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Úvod
Arytmologie, kterou lze charakterizo-
vat jako podobor kardiologie zabýva-
jící se diagnostikou a  léčbou poruch 
srdečního rytmu a  jejich komplikací, 
prodělala za posledních 20 let bouř-
livý rozvoj [1–3]. Ten odrážel přede-
vším zavedení metody katetrizačních 
ablací, která dovolila poprvé odstra-
nit řadu srdečních arytmií, a používání 
implantabilních kardioverterů-defibri-
látorů  (ICD) k primární i  sekundární 
profylaxi náhlé srdeční smrti. Později se 
přidala i tzv. srdeční resynchronizační 
léčba, která se používá k ovlivnění po-
kročilého srdečního selhání u pacientů 
s  poruchou nitrokomorového vedení 
vzruchu. Vzhledem k  tomu, že jde 
o intervenční metody, stala se arytmo
logie převážně intervenčním oborem. 
K tomu přispěly i výsledky mnoha stu-
dií, které prokázaly omezenou účin-
nost antiarytmik a  řadu jejich nežá-
doucích účinků [4–9].

Díky výše uvedenému vývoji se změ-
nily přístupy k  léčbě řady srdečních 

arytmií. Katetrizační ablace se stala 
metodou první volby pro léčbu většiny 
supraventrikulárních tachyarytmií s vý-
jimkou fibrilace síní (FS). To samé platí 
pro idiopatické komorové arytmie. Ve 
všech těchto případech lze totiž kate-
trizační ablací arytmii odstranit a ne-
mocného vyléčit. U  nemocných s  FS 
nebo komorovými arytmiemi v přítom-
nosti strukturního postižení srdce je si-
tuace jiná. Ke kontrole rytmu při FS se 
v prvním kroku až na naprosté výjimky 
používá některé z antiarytmik a teprve 
při jeho selhání lze indikovat selektivní 
katetrizační ablaci [10,11]. U komoro-
vých arytmií je situace ještě složitější. 
Antiarytmika mohou potlačit recidivy 
komorových tachykardií, nicméně je-
jich role v prevenci výskytu náhlé aryt-
mické smrti selhala. Řada studií ověřila, 
že jejich profylaktické podávání nevede 
k zlepšení prognózy nemocných [4–9]. 
To platí i pro nejúčinnější antiarytmi-
kum, kterým je amiodaron. Nejnázor-
nějším příkladem je výsledek studie SCD 
HEFT [9], ve které byli randomizováni 

pacienti s významnou systolickou dys-
funkcí levé komory k podávání placeba, 
amiodaronu a k primárně profylaktické 
implantaci ICD. Jedině ICD ovlivnil pří-
znivě prognózu nemocných. Mezi amio
daronem a placebem nebyl žádný roz-
díl. Proto je u nemocných s pokročilou 
dysfunkcí levé komory nebo některými 
kardiomyopatiemi (např. arytmogenní 
kardiomyopatie pravé komory nebo hy-
pertrofická kardiomyopatie) na prvním 
místě v profylaxi náhlé smrti ICD [12]. 
Podobná je i situace u primárních elek-
trických poruch, jako je syndrom vro-
zeného prodloužení intervalu QT s vy-
sokým rizikem nebo primární fibrilace 
komor. Antiarytmická léčba se poté po-
užívá převážně k omezení terapií z ICD. 
Následující text se proto bude věnovat 
především strategii antiarytmické léčby 
u FS a s ní spojeným rizikům.

Strategie antiarytmické léčby 
u fibrilace síní
FS je nejčastější arytmií u člověka a zá-
roveň arytmií, u které dosud hraje anti-
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arytmická medikace v léčbě hlavní roli 
[10,11,13]. FS je definována jako ztráta 
koordinované elektrické aktivace síní, 
která vede k ztrátě koordinované me-
chanické funkce síní s řadou důsledků. 
EKG obraz FS je dobře znám a klíčo-
vým nálezem je absence vln P a  jejich 
nahrazení rychlými oscilujícími vln-
kami a nepravidelná, obvykle rychlejší 
aktivace komor. Jedině při úplné AV 
blokádě může být i při FS pravidelná 
komorová aktivita, která odpovídá ná-
hradnímu junkčnímu nebo idioventri-
kulárnímu rytmu (obvykle o frekvenci 
45/min a níže).

Léčba nemocného s FS je primárně 
zaměřena na zlepšení symptomů 
a  prevenci komplikací této arytmie 
[10,11,13]. Oba cíle je nutno plnit sou-
časně, zejména u nově zachycené aryt-
mie. Otázky stratifikace rizika trom-
boembolických komplikací a  jejich 
prevence přesahuje rámec tohoto 
textu. V  další části budou proto dis-
kutovány pouze principy kontroly frek-
vence a rytmu. Akutní léčba pacientů 
s  FS spočívá v  prevenci tromboem-
bolismu a  v  akutním zlepšení funkce 
srdce. Závažnost příznaků by měla ur-
čovat rozhodování o  kontrole frek-
vence nebo o nutnosti kardioverze.

Akutní kontrola frekvence
Akutní kontrola frekvence při FS spo-
čívá ve zpomalení převodu elektrických 
vzruchů na komory. U hemodynamicky 
stabilních pacientů lze dosáhnout po-
dáním beta-blokátorů nebo nedihydro
pyridinových blokátorů kalciových 
kanálů. U pacientů s výraznějšími pří-
znaky lze použít intravenózní podání 
těchto léků ke zpomalení komorové od-
povědi na frekvenci okolo 80–100/min.  
U některých nemocných, zejména u pa-
cientů s dysfunkcí levé komory, je in-
dikován amiodaron. Při parenterál-
ním podání je nutné dodržovat způsob 
podání formou infuze. V případě po-
malé odpovědi nebo AV blokády při 
FS (tehdy pravidelný a pomalý rytmus 
komor, neboť jde o náhradní rytmus) 
lze použít v první pomoci intravenózně 
podaný atropin.

Farmakologická kardioverze
Mnoho epizod FS končí spontánně 
během několika hodin nebo dní. V pří-
padě, kdy je nemocný výrazně hemo-
dynamicky kompromitován, je in-
dikována elektrická kardioverze. 
Farmakologickou verzi volíme tam, 
kde jsou příznaky mírnější, ale přesto 
je nelze kontrolovat zpomalením ko-
morové frekvence. Antiarytmikum lze 
podat ve formě bolusu. U nás je zatím 
možné použít ke kardioverzi propafe-
non, případně amiodaron. V  prvním 
případě lze očekávat přechod do sinu-
sového rytmu během 30 min až 2 hod. 
Pacient by neměl trpět organickým sr-
dečním onemocněním s  významnou 
dysfunkcí levé komory nebo ischemií 
myokardu. V případě amiodaronu do-
chází ke kardioverzi o  několik hodin 
později než po propafenonu. Pro-
cento konverze na sinusový rytmus je 
sice nižší než při použití elektrické kar-
dioverze, ale odpadá nutnost celkové 
anestezie a rizik s tím spojených. V prů-
běhu podání antiarytmika by mělo být 
monitorováno EKG alespoň po dobu 
poloviny eliminačního poločasu da-
ného léku. Lze tak odhalit případné 
proarytmické účinky nebo manifestaci 
onemocnění sinusového uzlu nebo AV 
blokády. U vybraných nemocných lze 
použít strategii „pilulky v kapse“, kdy 
si pacient provede kardioverzi sám pe-
rorální aplikací antiarytmika jako pro-
pafenon nebo flekainid. U sotalolu ne-
bylo prokázáno významnější ovlivnění 
procenta konverze na sinusový ryt-
mus [14]. Bez prokazatelného účinku 
na konverzi na sinusový rytmus je i di-
goxin nebo verapamil.

Dlouhodobá strategie léčby FS: 
kontrola rytmu nebo frekvence?
Klinické randomizované studie srov-
návající kontrolu rytmu a  frekvence 
neprokázaly žádný významný rozdíl 
v celkové mortalitě a výskytu mozko-
vých příhod [15–18]. Proto rozhodnutí 
o strategii kontroly rytmu vyžaduje in-
dividuální posouzení. Před volbou 
kontroly frekvence jako dlouhodobé 
strategie by měl lékař posoudit, jaká 

je šance na udržení sinusového rytmu 
a  jak ovlivní ponechání permanentní 
FS osud individuálního pacienta. Sym-
ptomy spojené s FS a jejich závažnost 
jsou určujícím faktorem, který v tomto 
rozhodování hraje roli. Další faktory 
jsou takové, které mohou negativně 
ovlivnit udržení sinusového rytmu, 
jako jsou například dlouhodobá ana-
mnéza FS, starší věk, závažná přidru-
žená kardiovaskulární onemocnění 
a výrazné zvětšení levé síně.

Přestože randomizované klinické stu-
die neprokázaly rozdíl v kvalitě života 
mezi pacienty léčenými strategií k udr-
žení sinusového rytmu a ke kontrole sr-
deční frekvence, následné analýzy uká-
zaly, že přítomnost sinusového rytmu 
zlepšuje kvalitu života. Ačkoli uve-
dené studie nezjistily rozdíl ve výskytu 
srdečního selhání a ve funkci levé ko-
mory srdeční, některé podstudie (např. 
studie RACE) dokumentovaly, že pa-
cienti se sinusovým rytmem po kate-
trizační ablaci měli nižší stupeň zhor-
šení funkce levé komory srdeční [19]. 
Podobný trend nebyl shledán ve studii  
AFFIRM [20]. Nicméně následná ana-
lýza studie AFFIRM naznačila, že po-
zitivní efekt udržení sinusového rytmu 
(pokles mortality o  53 %) byl znevá-
žen nežádoucími účinky antiarytmické 
léčby (zvýšení mortality o 49 %) [21]. 
Výsledek studie ATHENA [22] s podá-
váním dronedaronu je prvním signálem 
toho, že antiarytmikum může zabránit 
hospitalizacím pro srdeční selhání. Po-
dobně se hromadí první údaje o tom, 
že katetrizační ablace přináší pod-
statně vyšší účinnost v  udržení sinu-
sového rytmu a zřejmě může pozitivně 
ovlivnit prognózu nemocných s FS.

Kontrola frekvence
Primárním cílem této strategie je zlep-
šení symptomů a prevence zhoršování 
srdeční funkce vlivem rychlé a nepra-
videlné srdeční akce. Kromě toho by 
měla účinná kontrola frekvence zajis-
tit zlepšenou toleranci zátěže a  kva-
litu života. Znemožněním rozvoje 
kardiomyopatie navozené tachyaryt-
mií by měla tato léčba bránit i hospita-
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měla většina pacientů hodnoty v prů-
měru okolo 85/min v  klidu, což bylo 
přibližně o 10/min více než ve skupině 
s přísnou kontrolou. Proto se většinou 
doporučuje jako cílová hodnota v klidu 
100/min. U pacientů s výraznými sym-
ptomy při zátěži je vhodné ověřit hod-
noty frekvence komor při zátěžovém 
testu nebo při holterovské monitoraci.

Kontrola rytmu
Bez podání antiarytmika lze očekávat 
rekurence FS přibližně v 75 % v průběhu 
jednoho roku [25–27]. Účinnost anti
arytmik v  udržení sinusového rytmu 
lze odhadnout z metaanalýzy 44 ran-
domizovaných studií srovnávajících 
antiarytmika a placebo nebo žádnou 
léčbu. Celkově lze očekávat účinnost 
zhruba dvojnásobnou v  porovnání 
s placebem. To platí pro léky jako diso-
pyramid nebo chinidin, flekainid nebo 
propafenon, sotalol a amiodaron.

by měla ověřit pozitivní vliv na morbi-
ditu a mortalitu (studie PALLAS), však 
byla nedávno předčasně zastavena pro 
vyšší výskyt komplikací.

Důležitou otázkou je, co lze považo-
vat za účinnou kontrolu frekvence při 
FS. V minulosti byla hranice přiměřené 
kontroly def inována empiricky jako 
80 tepů/min v klidu. V současné době 
máme k dispozici výsledky studie, která 
randomizovala nemocné k striktní kon-
trole (80/min v klidu a 110/min během 
středně těžké zátěže) a méně striktní kon-
trole frekvence (110/min v klidu) [24].  
Mezi oběma strategiemi nebyl proká-
zán překvapivě žádný rozdíl z hlediska 
primárního cíle studie (složený cíl kar-
diovaskulární mortality, hospitali-
zace pro srdeční selhání, mozkové pří-
hody, systémové embolizace, krvácení 
a události související s arytmií). Méně 
striktní kontroly bylo dosaženo snad-
něji a s menšími dávkami léků. Přesto 

lizacím pro srdeční selhání. Naposled 
jmenovaná komplikace FS se vyskytuje 
především u nemocných s perzistující 
komorovou frekvencí nad 120/min a je 
přitom reverzibilní účinnou kontrolou 
frekvence nebo rytmu.

Podobně jako při akutní kontrole 
frekvence se používají dlouhodobě 
především beta-blokátory, nedihydro
pyridinové blokátory kalciových ka-
nálů a  digoxin. Spíše výjimečně je 
nutné u nemocných se srdečním selhá-
ním použít ke kontrole frekvence amio
daron. V  takových případech je lepší 
pomýšlet na nefarmakologickou kon-
trolu frekvence – katetrizační ablaci 
AV uzlu a implantaci stimulačního sys-
tému umožňujícího resynchronizační 
léčbu. Studie ERATO ukázala, že dal-
ším lékem, který účinně kontroluje sr-
deční frekvenci, je dronedaron [23]. 
Velká multicentrická studie s droneda-
ronem u perzistující fibrilace síní, která 

Tab. 1. Přehled současně používaných antiarytmik, jejich dávkování a rizik.

Třída AA Lék Dávka
Účinnost 
po roce 
léčby

Toxicita Poznámky

IC propafenon 150–300 mg  
3krát denně

30–50 % • komorová tachykardie 
• bradykardie 
• urychlení převodu u flutteru síní na 1 : 1
• poruchy chutě, GIT příznaky

• kontraindikace při ICHS a dysfunkci LK 
• nutné současné podávání léků zpo-
malujících AV převod

flekainid 50–150 mg  
2krát denně*

30–50 % • komorová tachykardie 
• bradykardie 
• urychlení převodu u flutteru síní na 1 : 1

• kontraindikace při ICHS a dysfunkci LK 
• nutné současné podávání léků zpo-
malujících AV převod

III amiodaron 100–200 mg  
1krát denně

60–70 % • fotosenzitivita 
• bradykardie 
• příznaky GIT 
• porucha funkce štítné žlázy 
• jaterní toxicita 
• plicní toxicita 
• neurotoxicita, tremor 
• torsade de pointes

• četné nežádoucí účinky  
• jejich výskyt závislý na dávce a délce 
podávání 
• nízké riziko proarytmického účinku 
• účinný i v kontrole frekvence

dronedaron 400 mg 
2krát denně

40 % • příznaky GIT 
• bradykardie

• nový lék, omezené zkušenosti 
• jediný lék, který snižuje mortalitu 
a počet hospitalizací 
• nevhodný u pokročilého srdečního 
selhání 
• účinný ke kontrole frekvence

sotalol 40–160 mg 
2krát denně

30–50 % • torsade de pointes 
• bradykardie 
• vedlejší účinky beta-blokátorů

• neměl by být podáván rizikovým pa-
cientům (ženy nad 65 let, současné 
podávání diuretik, renální insufi
cience) 
• monitorace QT po dobu týdne 
• opatrné použití při EF LK pod 40 %

*po iniciální kumulativní nasycovací dávce 10 g
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50 praktických lékařů a  údaje o  více 
než 4 000 pacientech, kteří měli přede-
psáno alespoň 10 léků, sledovala po-
tenciální interakce nebo jasné kontrain-
dikace současného podávání léků. Bylo 
odhaleno 1 295 kombinací s rizikem in-
terakcí a z toho plných 10 % představo-
valy kontraindikované kombinace. Cel-
kem 6,5 % pacientů mělo předepsáno 
dokonce 2 a více nežádoucích kombi-
nací. Mezi kontraindikovanými léky byla 
nejčastější antiarytmika a tricyklická an-
tidepresiva. Zhruba 1/3 pacientů se sr-
dečním selháním neměla léčbu odpoví-
dající současným doporučením.

myokardu, výraznou bradykardií, re-
nální insuf iciencí, hypokalemií nebo 
hypomagnezemií.

Problém lékových interakcí při 
podávání antiarytmik
Zvyšující se počet léků a také narůsta-
jící množství firemních produktů s růz-
nými názvy výrazně zvyšují riziko pří-
padných lékových interakcí. To platí 
dvojnásobně pro podávání antiarytmik. 
Proto je nutná snaha tato rizika mini-
malizovat. Běžná praxe je však zcela roz-
dílná. Retrospektivní analýza databáze 
preskripcí z  Německa [28] zahrnující 

Je potřeba zdůraznit, že podávání an-
tiarytmik s cílem kontroly rytmu vede 
málokdy k úplnému potlačení FS. Lék 
by ovšem měl výrazně snížit počet epi-
zod FS a zlepšit kvalitu života. U asym-
ptomatických pacientů je proto podá-
vání antiarytmik s cílem snížení počtu 
epizod FS diskutabilní. Ideálně by an-
tiarytmika měla snížit i  počet hospi-
talizací a kardiovaskulární mortalitu. 
V tomto směru bohužel většina léků se-
lhala. Jediný příznivý efekt byl proká-
zán pro dronedaron [22].

Přehled léků, dávkování a další údaje 
jsou v tab. 1. Výběr léku a dávkování 
by měly vycházet z individuálního pro-
filu pacienta a především z údajů o pří-
tomnosti nebo absenci srdečního one-
mocnění. Amiodaron je považován 
za nejúčinnější k  redukci počtu epi-
zod FS. Je to také jediný lék, který má 
zanedbatelné riziko proarytmie a  je 
lékem volby u nemocných se sympto-
matickými rekurencemi FS, které ne-
reagují na ostatní léky. Lze jej podá-
vat i u pacientů se srdečním selháním 
a strukturním postižením srdce. Přes-
tože riziko vzniku tachykardie typu tor-
sade de pointes je nízké, měl by být 
na počátku léčby monitorován inter-
val QT (obr. 1). V současnosti je nově 
k dispozici dronedaron, jehož účinnost 
je nižší než u amiodaronu, ale má pod-
statně méně nežádoucích účinků.

Při zahájení léčby flekainidem se do-
poručuje monitorace EKG. Prodlou-
žení QRS o 25 % a více svědčí pro riziko 
proarytmie. Doporučuje se i souběžné 
podávání beta-blokátoru, neboť exis-
tuje riziko konverze FS do flutteru síní 
s rychlým převodem na komory. Pro-
pafenon působí podobně a lze jej bez-
pečně podávat pacientům bez struk-
turního postižení srdce. Sotalol brání 
sice účinně rekurencím FS, ale je méně 
účinný než amiodaron. Mnohem čas-
těji u něj lze pozorovat proarytmické 
účinky. Proto je nezbytné pečlivé mo-
nitorování intervalu QT a bradykardie. 
Při dosažení QT okolo 500 ms by měla 
být snížena dávka nebo podávání za-
staveno. Riziko proarytmie je největší 
u žen, pacientů s výraznou hypertrofií 

Obr. 1. Ukázka EKG křivky od 63letého pacienta, kterému byl navzdory pro-
dloužení intervalu QT na 530 ms za bazálních podmínek podán amiodaron 
v infuzích k zvládnutí epizod fibrilace síní. Je patrno extrémní prodloužení in-
tervalu QT s bizarními vlnami T a bigeminicky vázanými komorovými extrasy-
stolami. U tohoto pacienta došlo k rozvoji elektrické bouře na podkladě epizod 
torsade de pointes a situace byla zvládnuta dočasnou kardiostimulací a vysaze-
ním amiodaronu.

Obr. 2. Epizoda komorové tachykardie torsade de pointes zachycená na moni-
toru u 83leté pacientky přijaté pro fibrilaci síní s pomalou odpovědí komor při 
intoxikaci digoxinem a verapamilem, s hypokalemií po diuretické léčbě. Situace 
byla vyřešena vysazením léku, korekcí hypokalemie a dočasnou kardiostimulací.
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udává až u 8–25 % těchto nemocných 
a je ještě častější při zvýšené dávce léku. 
Arytmie torsade de pointes byly po-
psány po podání fenotiazinů, halope-
ridolu, pimozidu a sertindolu. Vzácně 
byly pozorovány i u jiných léků. Úči-
nek tricyklických antidepresiv na inter-
val QT je znám velmi dlouho. Jsou po-
psány i kazuistické případy torsade de 
pointes po podání selektivních inhibi-
torů reuptake serotoninu jako fluoxe-
tin a zimeldin [41,42]. Riziko se zvyšuje 
při souběžném podávání s lithiem [43]. 
Rizika vzniku torsade de pointes zvy-
šují výrazně podání diuretik nebo hypo-
magnezemie. Zvýšení rizika je nezávislé 
na koncentracích kalia v séru, zejména 
při současném podání antiarytmik.

Velkou pozornost zasluhují i  anti-
biotika, antihistaminika a  antimyko-
tika [44–48]. Tyto léky bývají přede-
pisovány příležitostně pro nezávažná 
onemocnění. Erytromycin a  další 
makrolidová antibiotika mohou vést 
k prodloužení intervalu QT a ke vzniku 
torsade de pontes. Fluorochinoliny 
jako sparf loxacin nebo levof loxacin 
mají podobné účinky. To samé platí 
pro antimalarika včetně chininu. Imi-
dazolová antimykotika (ketokonazol, 
fluconazol, itrakonazol) prodlužují in-
terval QT, ale největší nebezpečí před-
stavují pro lékové interakce.

U antihistaminik se riziko liší podle 
jejich generace. V 1. generaci prodlu-
žoval difenhydramin interval QT, ale 
nevedl k torsade de pointes. Tato aryt-
mie byla popsána opakovaně po po-
dávání terfenadinu a astemizolu. Bez-
pečnost 3. generace antihistaminik je 
posuzována.

Kombinace léků
Mnohé z  výše vedených léků vedou 
k vzniku torsade de pointes pouze při 
dosažení vysokých plazmatických kon-
centrací, a  to buď při předávkování, 
nebo při změněném metabolizmu. 
Souběžné podávání léků metabolizo-
vaných cytochromem P450 – CYP3A4 
v játrech je zřejmě nejčastější příčinou 
zvýšení koncentrací rizikového léku. 
Léky, které sdílejí stejný metabolický 

morfní komorové arytmie typu torsade 
de pointes. K jejich manifestaci napo-
máhá aktivace sympatiku. Rozdíly mezi 
jednotlivými vrstvami myokardu vedou 
k disperzi repolarizace, což je predis-
pozice pro arytmie typu reentry.

Mnoho stavů zvyšuje disperzi repola-
rizace. Zahrnují ischemii, poruchy elek-
trolytů či podávání léků ovlivňujících 
iontové kanály. Pokud je pacient expo-
nován těmto stavům, může u něj dojít 
k prodloužení QT a vzniku torsade de 
pointes (obr. 2). Každý lékař by měl 
být obeznámen s  rostoucím sezna-
mem počtu léků, které jsou spojovány 
se vznikem této potenciálně smrtelné 
arytmie. Jednak ovlivňují funkci dras-
líkových kanálů a  jednak může dojít 
k toxickému efektu v důsledku farma-
kokinetických nebo farmakodynamic-
kých interakcí. Existuje řada riziko-
vých faktorů, které nebezpečí torsade 
de pointes zvyšují. Zahrnují ženské po-
hlaví, bradykardii, hypokalemii a hypo-
magnezemii, užívání diuretik, srdeční 
selhání, hypertrofie myokardu nebo is-
chemie a preexistující prodloužení QT. 
Varovnými znaky na EKG jsou prodlou-
žení QT, bifazické vlny T nebo měnící 
se vlny U a dále komorové extrasystoly.

Antiarytmika třídy IA jako chinidin, 
prokainamid a  disopyramid jsou ty-
pickými léky s rizikem torsade de poin-
tes. Riziko je zvýšeno především při vý-
razném prodloužení QT (na hodnoty 
okolo 0,6 s). Proto se při zahájení léčby 
doporučovalo 2–3denní monitorování 
v nemocnici, zejména u  žen. Dnes se 
tyto léky u nás již nepoužívají. Používá 
se však sotalol, který je spojen s rizikem 
torsade de pointes zhruba v 1,8–4,8 %. 
Dávku léku je potřeba redukovat při 
snížené funkci ledvin. U  amiodaronu 
je situace trochu jiná. Ačkoli lék pro-
dlužuje významně interval QT, arytmie 
torsade de pointes je poměrně vzácná. 
Přesto se může vyskytnout a je potřeba 
na tuto eventualitu pomýšlet.

Interval QT mohou prodlužovat také 
psychiatrické léky [39–43]. Pacienti 
s psychiatrickými onemocněními mají 
současně významně vyšší kardiovas-
kulární mortalitu. Prodloužení QT se 

Data z kanadského registru CARAF 
(723 pacientů) sloužila k analýze počtů 
nemocných s FS, kteří mají kontraindi-
kace k použití jednoho z 5 antiarytmik 
jako chinidin, propafenon, flekainid, 
sotalol a  amiodaron nebo u  kterých 
je zvýšené riziko nežádoucích proaryt-
mických účinků [29]. Kontraindikace 
nebo potenciální kontraindikace byly 
zjištěny u 38–57 % pacientů podle kon-
krétního léku. Při analýze 465 nemoc-
ných, kteří brali jeden z  těchto léků 
v průběhu sledování, dosahoval podíl 
nemocných s kontraindikací nebo po-
tenciální kontraindikací 33 až 83 %. 
Z velké části to bylo v důsledku přidru-
žených onemocnění.

Některé lékové kombinace jsou po-
tenciálně velmi nebezpečné [30–32]. 
Typickým příkladem jsou léky ovlivňu-
jící srdeční repolarizaci. Mohou vést 
k  prodloužení intervalu QT a  náh-
lému úmrtí. Takové případy přitahují 
pozornost zejména proto, že získaný 
syndrom prodloužení intervalu QT je 
mnohem častější než vrozený. Je způ-
soben léky, metabolickými abnormali-
tami a získaným onemocněním srdce. 
Zdá se, že tito pacienti mají určitou ge-
netickou predispozici [33,34]. Za nor-
málních okolností nemají prodloužený 
interval QT, ale přesto jsou potenciál
ně ohroženi náhlou smrtí.

Syndrom získaného prodloužení 
intervalu QT a torsade de pointes
Syndrom dlouhého QT je důsled-
kem poruch iontových kanálů, které 
jsou zodpovědné za repolarizaci myo-
kardu [30–38]. Opožděná repolari-
zace (která se projeví prodloužením 
intervalu QT) je buď důsledkem de-
fektů toku draslíkových iontů (pozdě 
nebo pomalu), nebo toku iontů so-
díku (mnoho nebo dlouho). V koneč-
ném důsledku dochází k stabilizaci fáze 
plateau akčního potenciálu o 30 mV 
výše. To je práh pro pomalé kalcio
vé kanály, závislé na voltáži a čase. Je-
jich otevření vede k pozdnímu přítoku 
kalcia do buněk a k vzniku časných ná-
sledných depolarizací (early afterdepo-
larizations). Ty mohou spouštět poly-
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Závěr
Rozvoj současné arytmologie vedl 
k  oslabení úlohy antiarytmik. Ta se 
převážně používají k  farmakologické 
léčbě FS, případně k potlačení komo-
rových arytmií při akutních stavech 
nebo u  pacientů s  implantovaným 
ICD. Vzhledem k možným proarytmic-
kým účinkům a riziku vzniku syndromu 
získaného prodloužení QT by měli být 
všichni lékaři seznámeni s mírou rizika 
jednotlivých léků a  lékových interakcí 
a znát další rizikové faktory. Podobně 
by měli být o možných interakcích in-
formováni pacienti.
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