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Klasifikace antiarytmik
V klinické praxi stále využíváme základní dělení anti-

arytmik podle Vaughana – Williamse rozšířené později 
D. A. Harrisonem, ve kterém rozdělujeme léky podle jejich 
vlivu na membránový akční potenciál (17) (tabulka 1). Přes-
tože vznikla celá řada jiných schémat a podrobných dělení 
antiarytmik, jež popisovala jejich vliv na mechanizmy vzni-
ku arytmií, např. prostřednictvím membránových kanálů, 
receptorů, pump, nenašla tato schémata a dělení pro svo-
ji složitost a obtížnou zapamatovatelnost dosud praktické 
využití. Příkladem obtížné využitelnosti i přes dále uvede-
né výhody zůstává poslední klasifikace antiarytmik nazýva-
ná „Sicilský gambit“. Tato poslední klasifikace přinesla z vý-
hod možnost zařazení dalších antiarytmik (digoxin, atro-
pin, adenosin) a podrobnější rozbor účinků léků, které se 
při dělení Vaughana a Williamse prolínají více třídami (ami-
odaron ze třídy III má vlastnosti tříd I až IV, sotalol ze třídy 
III má vlastnosti třídy II) (8, 10, 14) (tabulka 2). 

Do farmakoterapie arytmií v širším slova smyslu zahrnu-
jeme podávání léků ovlivňujících vlastní arytmogenní sub-
strát, např. u chronického srdečního selhání podávání inhi-
bitorů angiotensin-konvertujícího enzymu a spironolaktonu, 
u ischemické choroby srdeční statinů a antiagregačních léků. 

Cíle léčby
Základním cílem farmakologické léčby arytmie je odstra-

nění symptomů, úprava hemodynamické závažnosti a ovliv-
nění prognózy. Vliv na prognózu může být u řady léků velmi 
sporný. Odstranění arytmie v některých případech prognózu 
nemocných v důsledku nežádoucích i proarytmických účin-
ků zhoršuje (CAST, CAST II). Snížení výskytu arytmických 
smrtí při léčbě antiarytmikem neznamená vždy pokles celko-
vé úmrtnosti (EMIAT, CAMIAT) (5, 9, 15). 

Pravidla farmakologické léčby
1. Nikdy neléčíme jen vlastní arytmii – k léčbě arytmie 

přistupujeme po komplexním diagnostickém zhodno-
cení celkového klinického stavu nemocného a vlastní-
ho srdečního onemocnění včetně základních léčebných 
opatření (odstranění ischemie, hypokalémie, hypoxie).

2. Zvažujeme naléhavost řešení vlastní arytmie.
3. Zvažujeme přínos nefarmakologických postupů v léčbě 

arytmie.
4. Hodnotíme nežádoucí a proarytmické účinky antiaryt-

mik při urgentním (negativně inotropní účinek při nit-
rožilním bolusovém podání) i dlouhodobém podávání 
(orgánové změny u amiodaronu).

5. Nutná je znalost farmakokinetiky léků, funkčního sta-
vu jater a ledvin.

6. Používáme správné dávkování léků (úzká léčebná ší-
ře u digoxinu, disopyramidu), léčbu zpravidla zahaju-
jeme nižšími dávkami antiarytmika, dávkování se mě-
ní v průběhu přirozeného vývoje základního srdečního 
onemocnění. 

7. Hodnotíme hladiny minerálů a v některých případech 
i antiarytmik v plazmě.

8. Opakovaně sledujeme povrchové záznamy EKG křivky 
(intervaly PQ, QRS, QT), využíváme holterovské moni-
torování EKG.

9. Ke kombinaci antiarytmik přistupujeme až po neúspěchu 
léčby jednotlivými antiarytmiky, přičemž nikdy nekombi-
nujeme antiarytmika stejné třídy kromě třídy I (podtřídy 
IA, IB, IC lze kombinovat), nesmíme kombinovat podtří-
du IA nebo IC se sotalolem (prodloužený QT interval).

10. Léčíme raději  menším spektrem antiarytmik, se kte-
rými však máme dostatečné zkušenosti (teoretické 
i praktické).

11. U rizikových pacientů zahajujeme podávání antiaryt-
mik při hospitalizaci.
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Tabulka 1. Klasifikace antiarytmik (17)
třída I blokátory Na kanálu

IA – prodlužují akční potenciál (chinidin, prokainamid, diso-
pyramid, ajmalin)

IB – délku akčního potenciálu nemění (trimekain, mexiletin)
IC – zkracují akční potenciál (propafenon, flekainid)

třída II beta-blokátory
třída III blokátory K kanálu, prodlužují akční potenciál (amiodaron, 

sotalol, bretylium, ibutilid, dofetilid)
třída IV blokátory Ca kánalu s bradykardizujícím efektem (verapamil, 

diltiazem)
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Antiarytmika I. třídy (blokátory sodíkového kanálu)
Od zveřejnění výsledků studií CAST, CAST II došlo 

k zásadní změně pohledu na účinky antiarytmik této sku-
piny. Podle statistických výsledků těchto studií došlo totiž 
k významnému vzestupu celkové mortality u osob po srdeč-
ním infarktu s dysfunkcí levé komory při léčbě antiarytmi-
ky, přestože tato antiarytmika vedla k poklesu četnosti ko-
morových předčasných stahů. Ačkoli byli posuzováni jen 
zástupci podtřídy IC flekainid, enkainid a moricizin, ná-
sledovalo rychlé rozšíření tohoto nepříznivého hodnocení 
na všechny zástupce třídy I. Negativní účinky z hlediska 
zhoršení celkové mortality podpořila i sledování jiných au-
torů u propafenonu (IC) a chinidinu (IA) (6, 11, 15). Anti-
arytmika třídy I jsou v současné době podávána především 
u supraventrikulárních tachyarytmií. Pro léčbu komorových 
tachyarytmií je využíváme především u stavů rezistentních 
na jiné farmakologické i nefarmakologické postupy zvláště 
v intenzivní medicíně.

IA podtřída (prodlužují akční potenciál)

Chinidin

Klinický význam, indikace
Dříve se chinidin používal k farmakologické verzi fibri-

lace síní i flutteru síní na sinusový rytmus s úspěšností 20 % 
až 60 % (např. per os 0,2 g à 2 hod. do celkové dávky 2,0 g) 
a k potlačení síňové i komorové ektopické aktivity. Pro pro-
kázaný vzestup celkové mortality při jeho dlouhodobém po-
dávání neindikujeme tento lék pro léčbu supraventrikulár-

ních (udržení sinusového rytmu) i komorových ektopických 
tachyarytmií (6). 

Charakteristika
Dobře se vstřebává po perorálním podání. Má mini-

mální negativně inotropní účinek. Tlumí síňovou a komo-
rovou ektopickou aktivitu. Vagolytický účinek se projevuje 
zkrácením vedení v oblasti atrioventrikulárního (AV) uzlu 
(deblokování flutteru síní). Na povrchovém EKG prodlu-
žuje QT interval, což vede někdy až k chinidinové synko-
pě při polymorfní komorové tachykardii typu „torsades de 
pointes“. Z nežádoucích účinků léku jsou uváděny trom-
bocytopenie, alergie a dyspepsie. Nitrožilní podání způso-
buje hypotenze při vazodilataci (alfa-adrenergní blokátor). 
Chinidin zvyšuje hladinu digoxinu a dikumarolových anti-
koagulancií. 

Léčba chinidinové synkopy
Magnezium nitrožilně (2 g bolus, dále 3–20 mg/min.), 

kardiostimulace, isoprenalin, lidokain – trimekain.

Prokainamid

Klinický význam, indikace
U nás je málo používán k léčbě komorových ektopic-

kých arytmií především z důvodů nutnosti jeho podává-
ní v krátkých časových intervalech (per os 0,5–1,0 g po 
6 hod.) a pro nežádoucí účinky. V zahraničí se zejména 
dříve testoval jeho účinek při programované stimulaci ko-
mor (12).

Charakteristika
Způsobuje periferní vazodilataci přes 

centrální nervový systém. Snižuje ekto-
pickou aktivitu a prodlužuje vedení v ko-
morách. Vagolytický účinek je minimál-
ní. Prodlužuje QRS a QT interval na povr-
chovém EKG. Ve vysokých dávkách se vy-
skytuje reverzibilní lupus-like syndrom.

Disopyramid

Klinický význam, indikace
Vzácně je indikován k léčbě ektopic-

kých síňových i komorových arytmií. Po-
dáván je většinou per os po 6 hodinách 
do celkové denní dávky 400 až 1 200 mg, 
u retardovaných preparátů po 12 hodi-
nách do celkové denní dávky 600 mg.

Charakteristika
Vlastnostmi je podobný chinidinu 

a prokainamidu. Má výrazný negativně 
inotropní, vazodilatační a zvláště anti-
cholinergní (vyšší než chinidin) úči-
nek. Nežádoucí účinky odpovídají anti-
cholinergním účinkům (retence moči, 

Tabulka 2. Klasifikace antiarytmik (14). Popisujeme iontové kanály Na, Ca, K, receptory alfa- a beta-
-adrenergní, M2 (muskarinový) a P (purinergní).
antiarytmikum kanály receptory pumpa

Na Ca K α β M2 P Na/K
ATP ázarychlý střední pomalý 

trimekain (lidokain)
mexiletin
moricizin
prokainamid
disopyramid
chinidin
propafenon
flekainid
enkainid
verapamil
diltiazem
bretylium
sotalol
amiodaron
propranolol
atropin
adenosin 
digoxin
Relativní účinnost blokády:  nízká,  střední,  vysoká,  agonista,  agonista/
antagonista,  blokáda kanálu v aktivní fázi,  blokáda kanálu v inaktivní fázi
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zácpa, sucho v ústech). Kontraindikací podávání disopy-
ramidu je glaukom. Lék má úzkou léčebnou šíři. Prodlužu-
je především nitrokomorové vedení. Na povrchovém EKG 
prodlužuje QRS (důsledek zhoršeného nitrokomorového 
vedení) a QT interval. V důsledku prodlouženého QT in-
tervalu je nemocný ohrožen polymorfní komorovou tachy-
kardií typu „torsades de pointes“. 

Ajmalin

Klinický význam, indikace
Lék není v řadě zemí včetně Spojených států americ-

kých registrován. Není indikován pro dlouhodobou léčbu 
ektopických arytmií. Lékem volby může být za určitých 
okolností u preexcitačních syndromů. Nitrožilní podání 
ajmalinu lze využívat k farmakologické verzi na sinusový 
rytmus u nemocných s paroxyzmy fibrilace síní (potlačení 
ektopické aktivity) i s paroxyzmy atrioventrikulární (AV) 
reentry (blokáda vedení v akcesorní spojce) či AV nodální 
reentry tachykardie (blokáda vedení v rychlé dráze). V ně-
kterých případech podáváme nitrožilně ajmalin u torpid-
ních recidivujících komorových tachykardií. Tento lék uží-
váme jako farmakologický test při invazivním elektrofyzi-
ologickém vyšetřování k odkrytí latentních poruch vede-
ní v Hisově-Purkyňově systému. Nitrožilně aplikujeme bo-
lus 50 mg popřípadě 1mg/kg. Dodržujeme rychlost podání 
10 mg/min. Při dlouhodobějším nitrožilním podávání aj-
malinu udržujeme rychlost podání 0,5–1 mg/kg/hod. Me-
tabolitem ajmalinu, jenž se využívá pro perorální podává-
ní, je prajmalin. Ajmalin není totiž pro efekt první pasáže 
játry vhodný k perorální léčbě. 

Charakteristika
Metabolizuje se především v játrech. Působí depre-

sivně na ektopickou aktivitu v síních a komorách. Na po-
vrchovém EKG rozšiřuje QRS komplex – prodlužuje ve-
dení především v komorách (poruchy AV vedení a bloká-
dy Tawarových ramének), blokuje vedení v akcesorních 
AV spojkách. Z nežádoucích účinků je v popředí intra-
hepatální cholestáza po 2 až 5 týdnech perorálního uží-
vání. Návaly horka do hlavy jsou v popředí po nitrožil-
ní aplikaci. 

IB podtřída (nemění délku akčního potenciálu)

Trimekain (lidokain)

Klinický význam, indikace
Preventivní podávání trimekainu (lidokainu) u akutní-

ho srdečního infarktu v prvních 48 hodinách z hlediska pre-
vence komorové fibrilace není indikováno. Lék sice způsobí 
pokles četnosti komorových fibrilací, naopak vzrůstá počet 
asystolií. Trimekain podáváme v průběhu akutního srdeční-
ho infarktu (prvních 48 hodin) u symptomatických četných 
komorových předčasných stahů i komorových tachykardií. 
Léčbu začínáme bolusem 100 až 200 mg (1,5 mg/kg tělesné 
hmotnosti) nitrožilně, dále pokračujeme kontinuálním po-

dáváním 1–4 mg/min. Někdy použijeme trimekain k léčbě 
komorových tachykardií mimo uvedené období akutního sr-
dečního infarktu i při jiných srdečních onemocněních, jeho 
účinnost je však sporná. 

Charakteristika
Trimekain je pro svůj rychlý metabolizmus játry ne-

vhodný k perorální léčbě. Ovlivňuje minimálně převodní 
srdeční systém. Na povrchovém EKG nejsou změny v in-
tervalech. Působí depresivně na ektopickou aktivitu v ko-
morách. Má zanedbatelný negativně inotropní účinek na 
myokard. Při předávkování pozorujeme nežádoucí účin-
ky z oblasti centrálního nervového systému (neklid, zma-
tenost, třes končetin, křeče, kóma), hypotenzi, bradykar-
dii. Nežádoucím účinkem bývá i alergie. Trimekain je an-
tiarytmickým efektem zcela ekvivalentní zahraničnímu 
lidokainu. 

Mexiletin

Klinický význam, indikace
Jsou podobné jako u trimekainu. Účinnost zvláště 

u recidivujících komorových tachykardií se zdá být vyšší. 
Při nitrožilní aplikaci použijeme vstupní dávku 500 mg, 
kterou následuje udržovací dávka 500–1 000 mg/24 ho-
din. Udržovací perorální dávky retardované formy jsou 
2 × 400 mg. V běžné kardiologické praxi se s mexiletinem 
setkáme ojediněle.

Charakteristika
Je podobná jako u trimekainu. Mexiletin se metabolizuje 

především játry. Na rozdíl od trimekainu má mnohem delší 
biologický poločas 10 až 15 hodin (trimekain 15 minut). Pre-
parát lze podávat také perorálně. Z nežádoucích účinků popi-
sujeme známky horní dyspepsie (singultus, nauzea, zvracení) 
a nervové poruchy (spavost, zmatenost, parestézie). 

IC podtřída (zkracují délku akčního potenciálu)

Propafenon

Klinický význam, indikace
Propafenon podáváme ve formě nitrožilní i perorální 

k akutní farmakologické kardioverzi fibrilace síní a flutteru 
síní u osob bez strukturálního onemocnění myokardu (4). 
Při nitrožilním podání opakovaně aplikujeme bolus 70 mg 
na počátku léčby, po 5 minutách a po dalších 60 minutách. 
V jiném doporučení jako úvodní nitrožilní dávku podáme 
1–2 mg léku/kg tělesné hmotnosti. Při úvodním a udržo-
vacím perorálním podávání užíváme 150–300 mg 2–3krát 
denně. Perorálně aplikovaný propafenon slouží k udržení 
sinusového rytmu po kardioverzích u nemocných bez or-
ganického srdečního onemocnění (13). Účinnosti propafe-
nonu využíváme zřídka při blokádách akcesorních AV spo-
jek u preexcitačních syndromů, při blokádách rychlých drah 
u AV nodálních reentry tachykardií a u dalších ektopických 
síňových tachykardií.
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Charakteristika
Propafenon má mírné účinky beta-blokátorů. Působí 

negativně inotropně. Je metabolizován játry (cytochrom 
P 450, biologický poločas 3–12 hodin). U desetiny osob 
je metabolizován až s trojnásobně dlouhým poločasem. 
Jeho metabolity mají stejnou antiarytmickou účinnost ja-
ko vlastní propafenon a jsou vylučovány ledvinami. Tlumí 
ektopickou aktivitu v síních i komorách. Prodlužuje vede-
ní v celém převodním srdečním systému. Na povrchovém 
EKG prodlužuje především PQ a QRS interval (komplet-
ní AV blokády, blokády v Tawarových raménkách). Z nežá-
doucích extrakardiálních účinků popisujeme ztrátu chutě 
k jídlu, hořkou chuť, závratě, nauzeu.

Flekainid

Klinický význam, indikace, charakteristika
Flekainid je účinným lékem supraventrikulárních ta-

chyarytmií především paroxyzmální fibrilace síní. V léčbě 
komorových tachyarytmií se užívá zřídka. Nebezpečný je 
jeho proarytmický účinek především u nemocných s orga-
nickým postižením myokardu (stavy po srdečním infarktu) 
a zhoršenou funkcí levé komory (15). Úvodní nitrožilní dáv-
ka flekainidu je 2 mg/kg tělesné hmotnosti. Jako udržovací 
dávku podáváme 50–200 mg po 12 hodinách. Flekainid se 
metabolizuje v játrech, biologický poločas má 20 hodin.

Moricizin

Klinický význam, indikace, charakteristika
Moricizin je používán ve Spojených státech americ-

kých k prevenci komorových tachyarytmií. Lék má kromě 
podtřídy IC též vlastnosti podtříd IA i IB. Jeho proaryt-
mický účinek se manifestuje až u 15 % léčených pacientů. 
Podmínky vzniku proarytmie jsou stejné jako u flekainidu. 
Je metabolizován játry. Podává se perorálně 100–400 mg 
moricizinu po 8 hodinách.

Antiarytmika II. třídy (betablokátory)

Klinický význam, indikace
Blokátory beta-adrenergních receptorů (beta-blokáto-

ry) jsou skupinou antiarytmik, kterými léčíme supraventri-
kulární i komorové ektopické arytmie. Na rozdíl od jiných 
skupin antiarytmik beta-blokátory využíváme nejen k léč-
bě tachyarytmií a jejich symptomů, ale v mnohých přípa-
dech jejich užívání má příznivý prognostický význam (2). 

Maligní komorové tachyarytmie
Beta-blokátory v rámci sekundární prevence po akut-

ním infarktu myokardu a u chronického srdečního selhá-
ní včetně dilatační kardiomyopatie vedou k poklesu náh-
lých smrtí i celkové mortality. Při nitrožilním podání sni-
žují výskyt komorové fibrilace v perakutní fázi srdečního 
infarktu (lépe podávat na koronární jednotce), úspěšně na 
jejich podání reagují frekventní hemodynamicky význam-
né udržující se komorové tachykardie (20). Beta-blokátory 

jsou důležitým lékem po kardiopulmonální resuscitaci pro 
maligní komorovou tachyarytmii i bez vývoje akutního sr-
dečního infarktu. Jsou lékem volby při polymorfní komoro-
vé tachykardii u syndromu dlouhého QT a katecholamin-
senzitivní komorové tachykardie. 

Supraventrikulární tachyarytmie
U fibrilace síní, flutteru síní a u síňových tachykardií 

zpomalují beta-blokátory v důsledku prolongace vedení ob-
lastí AV uzlu frekvenci komor. Beta-blokátory léčíme AV 
nodální reentry (zpomalují vedení pomalou i rychlou dra-
hou) a AV reentry tachykardie (blokáda akcesorní AV spoj-
ky a vedení oblastí AV uzlu). 

Charakteristika
Antiarytmický účinek beta-blokátorů vychází z jejich 

kompetitivní inhibice beta-receptorů v myokardu (převa-
žují beta-1-receptory v 80 %).

Kardioselektivita
Čím více je beta-blokátor kardioselektivní (léčebně pů-

sobící na myokard), tím více má vyjádřen beta-1-blokující 
účinek. Nejvíce kardioselektivní je bisoprolol, následuje ce-
liprolol, betaxolol, atenolol, metoprolol, acebutolol, esmo-
lol. Prostřednictvím blokády beta-1-receptorů dochází ke 
zvýšení fibrilačního prahu a toto zvýšení společně s anti-
ischemickým účinkem vede k poklesu ohroženosti fibrilací 
komor. Vyšší kardioselektivita umožňuje podávat beta-blo-
kátory diabetikům a nemocným s chronickou obstrukční 
plicní nemocí.

Vnitřní sympatomimetická aktivita (ISA)
Vyplývá z podobnosti molekulární struktury se sympa-

tomimetiky. Betablokátory s ISA aktivitou mají menší bra-
dykardizující účinek, neovlivňují glycidový a lipidový me-
tabolismus, nejsou kontraindikovány u uzávěrové choroby 
tepen dolních končetin. Jen nízká ISA aktivita u acebutolo-
lu je výhodná v rámci sekundární prevence po srdečním in-
farktu (3). Betablokátory s vyšší ISA aktivitou nemají příz-
nivý účinek při sekundární prevenci po srdečním infarktu. 
Nejvyšší ISA aktivitu má carteolol, pindolol, následuje celi-
prolol, acebutolol, alprenolol, oxprenolol, bopindolol. 

Lipofilie
Slouží k průchodu beta-blokátorů hematoencefalickou 

bariérou. Lipofilní léky ve srovnání s hydrofilními léky ma-
jí více nežádoucích účinků v centrálním nervovém systé-
mu. Dosahují vyšších koncentrací v myokardu než v plaz-
mě, pomalu se vymývají z tkání. Proto i při krátkém polo-
času v plazmě mají biologický účinek až 24 hodin. Mezi li-
pofilní beta-blokátory patří propranolol, mezi hydrofilní 
atenolol, esmolol, labetalol, nadolol. 

Membrány stabilizující účinek
Je málo klinicky významný (propranolol, carvedilol).
Beta-blokátory zpomalují automacii sinoatriálního 

(SA) uzlu, prodlužují vedení oblastí AV uzlu. Na povrcho-
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vém EKG někdy prodlužují PQ interval, délku QT inter-
valu nemění. Nežádoucí účinky beta-blokátorů (negativ-
ně inotropní účinek, bronchospazmus atd.) podrobněji 
v této kapitole nerozebíráme.

Rozdělení beta-blokátorů:
1. neselektivní bez ISA: metipranol, propranolol, nado-

lol, timolol
2. neselektivní s ISA: pindolol, bopindolol, oxprenolol
3. kardioselektivní bez ISA: atenolol, bisoprolol, meto-

prolol, betaxolol, esmolol (ultrakrátký biologický po-
ločas 9 minut)

4. kardioselektivní s ISA: acebutolol, celiprolol
5. současná alfa- a beta-blokáda: labetalol, carvedilol.

Antiarytmika III. třídy (blokátory draslíkového 
kanálu)

Antiarytmika této skupiny indikujeme k léčbě širo-
kého spektra supraventrikulárních i komorových tachya-
rytmií. Hlavním představitelem skupiny je vedle sotalo-
lu, ibutilidu, bretylia a dofetilidu především amiodaron. 
Amiodaron jako jediné antiarytmikum vede kromě beta-
-blokátorů a v menší míře verapamilu (u nemocných po 
akutním srdečním infarktu) v určitých indikačních ob-
lastech k poklesu nejen náhlých arytmických smrtí, ale 
především k poklesu celkové mortality (1).

Amiodaron

Klinický význam, indikace
Nitrožilního podání amiodaronu s úspěchem využívá-

me při kardiopulmonální resuscitaci pro maligní komoro-
vé tachyarytmie a u recidivujících udržujících se komoro-
vých tachykardií (bolus 150–300 mg, následně kontinuál-
ní podávání 1,0–1,6 g/24 hod.). Aplikace léku však nena-
hrazuje elektrickou kardioverzi. Ve farmakologické nitro-
žilní verzi paroxyzmu fibrilace síní na sinusový rytmus 
nemá amiodaron zřetelnější výhody před jinými antia-
rytmiky (kromě stavů po kardiochirurgických výkonech 
a případně u závažného organického srdečního onemoc-
nění) – působí dokonce pomaleji. Preventivní podávání 
amiodaronu po srdečním infarktu způsobuje pokles ko-
morových předčasných stahů a pokles náhlých arytmic-
kých smrtí. Celková mortalita je však většinou nezměněna 
(5, 9). U chronického srdečního selhání zvláště při dila-
tační kardiomyopatii dochází také v některých případech 
kromě poklesu náhlých smrtí k poklesu celkové mortali-
ty (7). V obou skupinách z léčby amiodaronem mají pro-
spěch především nemocní současně léčení beta-blokáto-
rem a nemocní s vyšší výchozí tepovou frekvencí. Při ne-
farmakologické prevenci po kardiopulmonální resuscita-
ci pro udržující se komorovou tachyarytmii bez akutní-
ho srdečního onemocnění zůstává amiodaron vedle be-
ta-blokátorů základním preventivním lékem. Amiodaro-
nem léčíme též komorovou ektopii u hypertrofické kardi-
omyopatie. Amiodaron slouží k udržení sinusového ryt-
mu u recidivující fibrilace síní včetně stavů po elektric-
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ké kardioverzi u nemocných s organickým srdečním one-
mocněním a s dysfunkcí levé komory. S výhodou používá-
me tento lék u síňových ektopických arytmií. Existuje řada 
dávkovacích schémat. Vyšší úvodní nárazové dávky léku bý-
vají spojeny s vyšším výskytem nežádoucích účinků. V ně-
kterých případech podáváme 600 mg denně první týden, 
dále 400 mg denně dva týdny, v jiných případech podáváme 
1 000 až 1 600 mg první týden. Poté přecházíme na udržova-
cí dávky 200 až 400 mg na den. Spolehlivý účinek amioda-
ronu nastupuje po podání celkové dávky 10 až 15 g.

Charakteristika
Amiodaron je smíšené antiarytmikum, které kromě blo-

kády draslíkového kanálu blokuje sodíkové a vápníkové ka-
nály, blokuje beta-1-receptory. Při nitrožilním podání se 
uplatňuje jeho antifibrilační efekt (blokáda sodíkových ka-
nálů, antiadrenergní účinek, pokles nitrobuněčného vápní-
ku). Snižuje disperzi repolarizace, což je důležitý mecha-
nizmus vzniku tachyarytmií. Amiodaron se vyznačuje dlou-
hým biologickým poločasem v průměru kolem 50 dnů. Me-
tabolizuje se v játrech. Je výrazně lipofilní. Antiarytmické 
účinky má i jeho metabolit desethylamiodaron. Léčebná 
hodnota v plazmě je 1,0–2,5 ng/ml. Klinický dopad určo-
vání této hladiny je však diskutabilní. Negativně inotropní 
účinek amiodaronu při podávání per os je málo významný. 
Lék zpomaluje automacii SA uzlu, prodlužuje vedení v ob-
lasti AV uzlu a méně v Hisově-Purkyňově systému. Na povr-
chovém EKG prodlužuje PQ, QRS a QT interval. Proaryt-
mický účinek je vzácný. Nežádoucí vedlejší účinky amioda-
ronu jsou relativně časté, očekávané, lze je však dobře kon-
trolovat i léčit. Setkáme se s nimi až u 75 % nemocných. Níz-
ké udržovací léčebné dávky podstatně redukují výskyt těch-
to účinků. Vždy je nutné zodpovědně rozhodnout, zda jsou 
nežádoucí účinky důvodem k vysazení amiodaronu. K ne-
žádoucím účinkům patří plicní toxicita (1–2 %), hypotyreó-
za (do 32 %), hypertyreóza (do 23 %), oční postižení (korne-
ální depozita v 98 %), hepatopatie (5–20 %), fotosenzitivita 
(do 60 %), modrošedé zbarvení kůže (do 7 %), tremor – peri-
ferní neuropatie (do 10 %) (19). 

Sotalol

Klinický význam, indikace
Lék je racemickou směsí l-izomeru s vlastnostmi neselek-

tivního beta-blokátoru bez vnitřní sympatomimetické aktivi-
ty a d-izomeru s vlastnostmi III. třídy. Sotalol se využívá po-
dobně jako beta-blokátory k léčbě supraventrikulárních i ko-
morových ektopických arytmií. Má význam v prevenci reci-
divy maligních komorových tachyarytmií. S úspěchem byl 
podáván pro komorové tachyarytmie u arytmogenní dyspla-
zie pravé komory. Dávky per os jsou 2krát 80–160 mg/den. 
Samotný d-izomer po srdečním infarktu s dysfunkcí levé ko-
mory však zvyšuje celkovou mortalitu (18).

Charakteristika
Vlastnosti beta-blokátorů jsou popsány výše. Na povrcho-

vém EKG prodlužuje QT interval. Má výrazný proarytmický 

účinek – až v 5 % vyvolává v prvních třech dnech po nasazení 
polymorfní tachykardie typu „torsades de pointes“. 

Ibutilid

Klinický význam, indikace, charakteristika
Vysoce účinný při farmakologické verzi flutteru síní a fib-

rilace síní na sinusový rytmus. Podává se nitrožilně pro rych-
lý metabolizmus játry. Prodlužuje QT interval na povrchovém 
EKG, je sklon k tachykardiím typu „torsades de pointes“.

Bretylium

Klinický význam, indikace, charakteristika
Podání antiarytmika bylo indikováno zejména u recidi-

vujících komorových fibrilací rezistentních na jiné způsoby 
léčby včetně elektrické defibrilace. Po jeho podání byl pozo-
rován vzestup systémového tlaku i tepové frekvence (uvolně-
ní noradrenalinu z nervových zakončení) s následným po-
klesem krevního tlaku (po 30 min.). V České republice není 
lék pro zastavení jeho výroby dostupný. Bretylium není již 
uváděno v doporučeních pro kardiopulmonální resuscitaci.

Dofetilid

Klinický význam, indikace, charakteristika
Prodlužuje QT interval. U nemocných po srdečním in-

farktu a u nemocných s dysfunkcí levé komory neovlivňu-
je celkovou letalitu. Vlastnosti i klinické využití má podob-
né jako ibutilid. Slouží k udržení sinusového rytmu po kar-
dioverzi.

Azimilid

Klinický význam, indikace, charakteristika
Časově oddaluje recidivy fibrilace a flutteru síní. Po sr-

dečním infarktu s dysfunkcí levé komory (sníženou varia-
bilitou srdeční frekvence) nemá vliv na letalitu. Blokuje po-
malý i rychlý draslíkový kanál, prodlužuje QT interval. 

Droneradon

Klinický význam, indikace, charakteristika.
Dosud je využíván pouze v experimentálních studiích. 

Je strukturálně podobný amiodaronu, neobsahuje jód. Má 
vlastnosti všech tříd podle Vaughana Williamse. 

Antiarytmika IV. třídy (blokátory vápníkového kanálu)
Do této skupiny zařazujeme blokátory vápníkového ka-

nálu s bradykardizujícím účinkem verapamil a diltiazem. 
Diltiazem má méně vyjádřen bradykardizující účinek.

Verapamil

Klinický význam, indikace
Podávání verapamilu je indikováno především v léčbě 

a prevenci AV nodálních reentry tachykardií a ke zpomale-
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ní frekvence komor při fibrilaci síní a flutteru síní jak ve for-
mě nitrožilní (5 mg popřípadě opakovaně po 10 minutách 
do celkové dávky 15 mg), tak ve formě perorální (40–120 mg 
2–3krát denně, u retardovaných forem 1krát denně). U ne-
mocných po akutním srdečním infarktu s normální funkcí 
levé komory snižuje celkovou mortalitu (16). Léčebně příz-
nivě působí na idiopatické komorové tachykardie, na „bund-
le branch reentry“ tachykardie a na komorové tachykardie 
indukované koronárním spazmem.

Charakteristika
Má negativně inotropní účinek. Způsobuje vazodilata-

ci v koronárním i systémovém cévním řečišti. Snižuje au-
tomacii SA uzlu, prodlužuje vedení oblastí AV uzlu. Na 
povrchovém EKG prodlužuje PQ interval. U preexcitač-
ních syndromů při současné fibrilaci síní v důsledku ante-
rográdní blokády vedení v oblasti AV uzlu dochází k pro-
pagaci vzruchů výhradně akcesorní spojkou. Tato změna 
vedení vzruchu vede někdy ke komorové fibrilaci.

Ostatní antiarytmika

Adenosin

Klinický význam, indikace, charakteristika
Používá se k léčebnému přerušení AV nodální reentry 

i AV reentry tachykardie (nitrožilně bolus 3–12 mg). Pů-
sobí přes A1 receptory v SA a AV uzlu. Při nitrožilním 
podání nastupuje i ustupuje jeho účinek během několika 
sekund. Zpomaluje vedení v oblasti AV uzlu. Nežádou-
cím účinkem je zčervenání, dušnost, tlak na hrudi. Kon-
traindikací jeho podání je astma bronchiale. Podobně ja-
ko verapamil (i digoxin) zrychluje vedení akcesorní spoj-
kou při blokádě AV uzlu u preexcitačních syndromů. 

Digoxin

Klinický význam, indikace, charakteristika
Zpomaluje frekvenci komor u akutní i chronické fibrila-

ce síní a flutteru síní. Při tělesné zátěži v důsledku aktivace 
sympatiku přispívá nevýznamně ke zpomalení frekvence. Ve 

srovnání s ostatními léky snižujícími komorovou frekvenci 
u fibrilace síní, jako jsou beta-blokátory a blokátory kalcio-
vého kanálu, je nejméně účinný. Indikací podání digoxinu 
je fibrilace síní provázená srdečním selháním. Léčebná hla-
dina digoxinu se pohybuje v rozmezí 0,5–1,5 ng/ml. Hladi-
na nad 2,0 ng/ml je toxická. Rychlá digitalizace je upuště-
na. K dosažení léčebného rozmezí postačí udržovací dávky 
0,125 až 0,250 mg/den. Digoxin zvyšuje aktivitu parasym-
patiku, působí pozitivně inotropně. Prodlužuje vedení oblas-
tí AV uzlu a zpomaluje automacii SA uzlu. Nepodáváme jej 
u preexcitačního syndromu (blokáda vedení oblastí AV uzlu, 
zkrácení refrakterity akcesorní spojky). Proarytmie při into-
xikaci digitalisem vznikají v důsledku zvýšené síňové i ko-
morové ektopické aktivity a při zvýšeném tonu parasympa-
tiku. Popisovány jsou pestré i kombinované poruchy vzni-
ku a vedení vzruchu (až komorové tachykardie, fibrilace ko-
mor, kompletní AV blokády). Ostatní charakteristiky a nežá-
doucí účinky v této kapitole nerozvádíme.

Atropin

Klinický význam, indikace, charakteristika
Atropin podáváme u akutních symptomatických brady-

kardií (0,5–1 mg nitrožilně). Účinek nitrožilního atropinu vr-
cholí do 5. minuty od začátku podání. Působí parasympatoly-
ticky blokádou muskarinových receptorů. Zrychluje frekvenci 
SA uzlu, zlepšuje vedení oblastí AV uzlu. Nežádoucími účin-
ky jsou např. retence moči, mydriáza, zvýšený nitrooční tlak.

Závěr
V léčbě arytmií má vedle nefarmakologických postupů 

stále své nezastupitelné místo farmakoterapie. Farmakotera-
pie se úspěšně spolupodílí na odstranění symptomů, na úpra-
vě hemodynamických poměrů a na zlepšení prognózy nemoc-
ných. Při jejím podávání je nutno zachovávat základní pravi-
dla vycházející z farmakokinetiky a farmakodynamiky léků. 
Vždy léčíme základní onemocnění, ovlivnění vlastní arytmie 
je až sekundárním cílem. Z antiarytmik bychom zdůraznili 
především léčebný a preventivní účinek beta-blokátorů a v ně-
kterých případech amiodaronu u nemocných s přítomnými 
nebo hrozícími maligními komorovými tachyarytmiemi. 
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