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-
ák az intenzív kezelés során a morbiditást és a mortalitást növelhetik. A ritmuszavarok gyakorisága és a potenciálisan 

-

az intenzív kezelést indokoló alapbetegség mellett szenved el szekunder ritmuszavart. Az antiaritmiás kezelés alapja 
az alapbetegség ismerete, az aritmia-mechanizmus feltérképezése. A nem ismert szívbetegséggel bíró betegek de 

-

-
tokra alapozva, illetve kardiovaszkuláris, proaritmogén és nem szív-ér rendszeri mellékhatások miatt kiszelektálódtak. 

-
raventrikuláris, mind kamrai tachyaritmiák akut kezelésében az intenzív osztályon.

The incidence of arrhythmias is increasing in paralel with age and the number of underlying diseases of the patients. Ar-
rhythmias may aggarvate the risk of further morbidity and mortality. The occurence and potentially fatal outcome urges 
the development of antiarrhythmic agents. Intensive or high dependency care is indicated by primary arrhythmia in a 
lower ratio of the cases, though a relatively high percentage of the patients treated in the intensive care unit due to their 
undelying diseases develop secondary arrhythmias. The fundamentals of antiarrhythmic drug treatment is to reveal the 

and precipitating factors. Before drug treatment one should know the basic electrophysiological properties of cardiac 
cells, patomechanism of arrhythmias and pharmacology. This manuscript gives an overview on the historical milesto-
nes of the development of antiarrhythmic agents. Most of these drugs are not in use any more or contradicted due to 
the cardiovascular, proarrhythmic and non-cardiac side effects. In the present the most effective antiarrhythmics to 
treat both supravetricular and ventricular arrhythmias in the intensive care are beta-receptor blockers and amiodarone.

arrhythmias, intensive care, evolution of antiarrhythmiac agents, proarrhythmiaKeywords:

Bevezetés

-
séggel bír mind a populációs gyakorisága, mind a mor-

eljárások (katéteres abláció, pacemaker, implantálható 

-
zív, gyógyszeres kezelési stratégiák. A ritmuszavarok 
gyakorisága és a potenciálisan súlyos kimenetel is indo-

-

igazán pozitív eredmény hátterében az aritmiák kezelé-
sére használt gyógyszerek alkalmazhatósága áll.
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Szívritmuszavarok az intenzív osztályon

-

kezelést indokoló alapbetegség miatt áll kezelés alatt, és 
a potenciális aritmia már szekunder módon alakulhat ki. 

általánosságban nehezebb, noha az aritmia megjelenése 

Az aritmiák gyakoriak az átlagpopulációban és a kriti-
kus állapotú betegeknél. A leggyakoribb forma a szup-
raventrikuláris tachycardia (SVT), mely gyakorisága 

-

unifokális pitvari tachycardia. Az SVT ritkán oka az in-
tenzív osztályos felvételnek, de gyakran már a felvétel 

-
kuló SVT igazoltan magasabb mortalitással hozható 
összefüggésbe. E betegeknél az SVT kialakulását po-
tencírozó faktor az éltes kor, ismert, igazolt szívbeteg-
ség, diasztolés szívelégtelenség emelkedett pulmona-
lis artériás éknyomással. Az aritmiák kiváltó oka a nem 

alacsony vérnyomás, perctérfogat és következményes 
perifériás oxigénellátás, valamint a célszervek károso-
dásából adódó gázcsere-defektus, illetve oliguria és 
elektrolit zavar, veseelégtelenség, májbetegség, már 
ismert korábbi ritmuszavar vagy aritmia szubsztrát (1).

kamrai extraszisztolékat generálhat. Hypoxaemia 

a progresszív hipoxia bradycardizál, akár aszisztóliát is 
okozhat.
Keringéstámogató gyógyszerek közül a pozitív inotróp 
ágensek tachycardizálnak, illetve proaritmiás hatásuk 

-
diát okozva, például infekcióhoz társuló láz, vazodila-
táció, vérzéshez társuló hypovolaemia, fájdalom, vagy 
éppen az intenzív osztályos környezet és beavatkozá-
sok (pl. intubáció, invazív eljárások).
Általános megállapítás, hogy a hypokalaemia mind pit-
vari, mind kamrai aritmiát okozhat, digitálisszal együtt 

Az irodalomban megoszlanak a vélemények a kritikus 

trolit-zavaraival kapcsolatban: noha sok közlés szerint 
az alacsonyabb szérum magnézium- és káliumszintek 
nem prediktorai az SVT kialakulásának, mégis a gya-
korlatban mindig az élettani normálszint elérése a cél.  

-
tegeknél, akiknél az esetlegesen szükséges katekola-
min-támogatás miatt igen magas az AFib incidenciája.
Azon betegek, akik súlyos szívbetegségben szenved-
nek és laktát-acidózisuk is kialakul, magasabb kocká-
zatúak aritmia kialakulása szempontjából, mert a sú-
lyos acidózis csökkenti a myocardium aritmia-küszöbét 
(2).
Bradycardiát okozhat a paraszimpatikus tónus foko-

-
cardia emelheti a bradydependens kamrai ritmusza-

-

Sebészeti beavatkozásokat követő  
aritmiák az intenzív osztályon

AFlu, illetve pitvari tachycardia formájában jelenik meg, 
-
-

tást és akár kórházi felvételt is igényel. Incidenciája az 
-

getlenül magasabb elhízottakban és obstruktív alvási 
-
-

-
na-remodelling miatt. 

-
ziózavar, a sebészi és aneszteziológiai beavatkozá-

és következményes hypokalaemia, peritonitis, anémia, 
-

bólia, gasztrointesztinális vérzés is lehet kiváltó ténye-

A szívsebészeti betegek aritmia mechanizmusához 
eb ben a betegpopulációban a nem szívsebészeti be-

-

myocardium direkt mechanikus inzultusa, a megemel-
kedett szérum katekolaminszintek, volumen-shift és a 

Rövidítések: 
-
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posztoperatív vegetatív változások. További kockázat: 
korábbi AFib-epizód, magas életkor, posztoperatív bé-
tablokkoló-elvonás. Az aritmogenezisben ugyancsak 
szerepet kap az aorta zsírképleteinek eltávolítása, 
amely a vagális innervációt csökkenti (7, 8).

a poszt operatív pitvari tachyaritmiák háromszorosra 

koszorúér-betegség súlyossága, a posztoperatív iszké-
mia, az aortás cross-clamp vagy az extrakorporális ke-

-
szere. A fennálló tachyaritmia következménye lehet a 
hemodinamikai instabilitás, hosszas inotróp kezelés, 
intraaortikus ballonpumpa-kezelés igénye, antikoagulá-
ciós igény és fokozott vérzéskockázat miatti reoperáció 
igénye.

-

-
-

tív alacsony perctérfogat szindrómás betegek esetében 
jön létre (9).

Akut koronária szindrómához társuló aritmiák

Akut ST-elevációs miokardiális infarktus (STEMI) ese-

-

STEMI-betegekével szemben (10).
-

-

-

mellett jön létre (szekunder VT/VF). A béta-bokkolók be-
vezetése, a trombolitikus éra, majd a katéteres revasz-

-

az atropin.

A gyógyszeres kezelést meghatározó  
aritmia-mechanizmusok

Az antiaritmiás kezelés alapja az alapbetegség is-
merete, az aritmia pontos diagnózisát alátámasztó 
mechanizmus feltérképezése. A nem ismert szívbe-
tegséggel bíró betegek de novo aritmiája esetében 

osztályon a ritmuszavarok kezelésében az általános 
-

zamosan az összes precipitáló faktor korrigálandó, 
mert ezek fennmaradásával az aritmia-rekurrencia 
igen magas.

-
-

ságait, amelyek meghatározzák a ciklikus depolarzá-
ciót-repolarizációt, azaz az akciós potenciált. A sejtek 
felszínén található ioncsatorna-fehérje-komplexek hatá-
rozzák meg az egyes sejtek akciós potenciáljának for-

-
szeres kezelés molekuláris célpontjai. Az ioncsatornák 
funkcióját számos faktor képes modulálni: csatornafe-
hérjék genetikai mutációja és expressziója, vegetatív 
tónus, elektrolit-eltérések és acidózis, akut hipoxia, isz-

proaritmiás hatású gyógyszerek és katekolaminok (14).
Abnormális automácia az a mechanizmus, amellyel va-
lamilyen patológiás folyamat által részben depolarizált 
sejtekben impulzus alakul ki. A kevésbé negatív nyugal-
mi potenciál a fázis4 depolarizáció normál ionáramait 
és a pacemaker-potenciált inaktiválja.
Triggerelt akivitáson alapuló abnormális ingerképzés a 
membránpotenciál oszcillációján alapul, amelyet egy 

-

akciós potenciál 2-3. fázisában, utóbbi a depolarizáció 
végeztével jöhet létre.
Reentry talaján is alakulhat ki ritmuszavar, amelynek 

szubsztrát, amely egyikén egy extraszisztólia unidirek-
cionális blokkot, azaz refrakteritást vált ki. Amíg a másik 

-
-

get, az retrográd vezetést biztosít, amely az ingerületet 

elektromos kört alkotva.

alábbiakban részletezi a mechanizmus szerint javasolt 
terápiás gyógyszercsoportot (1. és 2. táblázat)

Antiaritmiás gyógyszerek (AAD) történeti 
áttekintése

-
-

általános lázcsillapítóként, majd 1630 körül felismerték, 
hogy a gyógynövény malária kezelésében hatékony. 
1749-ben Jean-Baptiste de Sénac végzett kutatásokat 

-
ás hatását. Az antiaritmiás hatású alkaloidákat 1860-ra 
izolálták, de az antiaritmiás hatást csak 1912-ben tud-

Karel Frederik Wenckebach, 
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hogy irreguláris szívverése ritmusos lett a Java-szige-

származó kinin bevétele után. Wenckebach Einthoven 
-

ta bizonyítani a kinin hatására helyreálló sinusritmust 
egy betegen, bár többszöri próbálkozás után. 1918-ban 
Frey tanulmányozta a négy legfontosabb cinchona (ki-
nidin, kinin, cinchonin, cinchoidin) hatását AFib-ban és 
végeredményben a kinidint találta közülük a legeffektí-

Claude 
Beck írta le a peri- és posztoperatív aritmiák gyakori meg-
jelenését. Ezt a problémát Frederick R. Mautz vizsgál-
ta kísérleteiben, majd 1936-ban publikálta eredményeit. 
Tanulmányaiban a nyálkahártyákról gyorsan felszívódó, 
és ismerten a szívre ható kokain-gyógyszercsaládot vá-
lasztotta. A procain, amely növeli a kamrai szívizomzat 

-
alakuló extraszisztolékat, és Mautz állatkísérleteiben ha-
tékonyabbnak bizonyult, mint a kokain, továbbá kinidinhez 
hasonló hatását is sikerült igazolni. Mautz javallotta, hogy 

válik, intraperikardiális procain injekcióval szüntessék a 
ritmuszavart. A második világháború után kezdték általá-
nosan alkalmazni a klinikumban a procaint, de a szerve-
zet észteráz enzimei miatti rövid életideje és a központi 
idegrendszeri mellékhatásai behatárolták a klinikai hasz-
nálhatóságot. 1951-ben mutatták be az észterázrezisz-
tens procain-analógot, a procainamidot, amely mai napig 
aktív klinikai használatban van. Krónikus aritmiakezelésre 
nem használható, mivel növeli az SLE-like szindróma ki-
alakulásának kockázatát és idegrendszeri mellékhatása 

Löfgren -
mikus 1943-ban fedezte fel az általa xylocainnak ne-

-
in néven került gyártásba és azóta tartó mindennapos 

hogy intravénásan beadva antiaritmiás hatással bír. 
1950-ben írtak le egy esetet, miszerint szívkatéterezés 
közben sikeresen alkalmazták a szert DC-sokk mellett 
VF megszüntetésére (24).

demonstrálták a lidocain hatékonyságát kamrai tachy-
aritmiákban. Flensted-Jensen és Sandøe vizsgálata 
sze rint a lidocain nagy hatékonysággal használható 
kamrai extraszisztolék és DC-sokkal kombinálva VT-k 
esetében is (25).

epizódokat a lidocain, növelheti az összmortalitást in-
farktus következtében kialakuló VT esetén. Mindenna-
pos használata visszaszorult az amiodaron intravénás 

-
-

nak orális alkalmazását. 
Az addig ismert antiaritmiás szerek mellékhatásai miatt 
a kutatók újabb, az 5-ös típusú nátriumcsatornán ható 
antiaritmiás szereket kísérleteztek ki, amelyek sorra je-
lentek meg a hidegháború alatt.

-
rezését Singh és Vaughan Williams dolgozták ki elekt-

ezen belül I.A, I.B , II., III., IV. csoportot hoztak létre (26) 
(3. táblázat).

1. TÁBLÁZAT. Ritmuszavarok mechanizmusai és a kívánt antiaritmiás gyógyszerhatás – automácia és triggerelt aktivitás (18)

Mechanizmus Ritmuszavar Kívánt antiaritmiás hatás Gyógyszercsoportok
Fokozott automácia
Normális

Inappropriate sinus tachycardia
Unifokális pitvari tachycardia

Depolarizáció csökkentése a 
IV. fázisban

Béta-blokkolók 

Fokozott automácia
Abnormális

Unifokális pitvari tachycardia
Akkcelerált idioventrikuláris ritmusok
Posztinfarktusos kamrai tachycardia

vagy a depolarizáció csökken-
tése a IV. fázisban

Muszkarin-agonisták

Triggerelt aktivitás

Korai utódepolarizáció 
(EAD) 

(DAD)

Torsades de pointes KT
Digitálisz okozta aritmiák

Egyes kamrai tachycardia típusok

Akciós potenciál rövidítése 
vagy EAD elnyomása

Ca-többlet csökkentése vagy 
DAD elnyomása

-
nisták, vagy vagolitikus ágensek, 
Ca-csatorna-blokkolók,  
béta-blokkolók, 

béta-blokkolók, adenozin

2. TÁBLÁZAT. Ritmuszavarok mechanizmusai és a kívánt 
antiaritmiás gyógyszerhatás – Re-entry (18)

Hosszú 
excitábi-
lis rés 

Rövid 
excitábi-
lis rés

AVRT  
Monomorf VT

Atípusos pitvari 

AVRT 
Polimorf és mono-
morf VT 
Tawara-szár re-entry  

Vezetés és 
excitabilitás  
csökkentése 

Refrakteritás 
nyújtása

-
na-blokkolók 

K-csator-
na-blokkolók

Re-entry: Ca-csatorna dependens

AVRT
VT

Vezetés és 
-

ség  
csökkentése

Ca-csator-
na-blokkolók



G75

Cardiologia Hungarica Zima: Az antiaritmiás szerek evolúciója

3. TÁBLÁZAT: Az antiaritmiás szerek Vaughan–Williams szerinti besorolása (26, 27, 28)

Antiarit- 
miás szer

Osztályo-
zás

Indikáció Hatásmechanizmus IV/PO

Ajmalin

I.A

WPW, VT, Brugada teszt

+-csatorna alfaalegység-gátló 
(slows cond. velocity, prolongs ADP)

IV

Disopyramid VT, AFib, HCM PO

Procainamid IV/PO

Quinidin AFib, AFlu, VT/VF IV/PO

Lidocain

I.B

VT/VF
+-csatorna alfa-alegység 

gátló (no efffect on cond. velocity, may 
shorten ADP)

IV

Mexiletin súlyos VT/VF PO

Phenytoin SVT, VT/VF IV/PO

Tocainid VT/VF PO

Encainid

I.C

AFib, AFlu, VT/VF
+-csatorna alfaalegység-gátló 

(slows conduction, may prolongs ADP 

 

Flecainid PO

Moricizin VES, nonsustained VT PO

Propafenon nonvalvularis AFib, PAF, parox. SVT, VT/VF PO

II. (non- 
szelektív 

nonvalvularis AFib

1 2 nem szelektív gátlása

PO

Propanolol nonvalvularis AFib, SVT, VT, digitalis intox. vagy 
katecholamin többlet miatti tachyarrhytmia PO

Sotalol nonvalvularis AFib, AFib, súlyos VT/VF IV/PO

Timolol ophtalmic

Acebutolol

II. (szelektív 

VES, VT/VF

1 szelektív gátlása

PO

Atenolol VT/VF, SVT PO

Betaxolol glaukóma és hipertenzió PO/ 
ophtalmic

Bisoprolol VES., nonvalvularis AFib, SVT, perioperatív 
aritmiák PO

Esmolol SVT, intra- v. posztoperatív tachycardia, nonvalvu-
laris AFib, nem kompenzatív sinus tachycardia IV

Metoprolol SVT, tachyarrhyhtmiák IV/PO

Amidaron

III.

nonvalvularis AFib, SVT, VF, recurrens  
hameodinamikailag nem stabil VT 

K+-csatorna blokkolók

IV/PO

Dofetilid rekurrens tünetes AFib, tünetes AFlu PO

Dronedaron nonvalvularis AFib PO

Ibutilid gyakorian beálló nonvalvularis AFib, AFlu IV

Sotalol nonvalvularis AFib, AFlu, súlyos ventricularis 
aritmiák PO

Vernakalant nonvalvularis AFib IV

Diltiazem
IV.

nonvalvularis AFib, AFlu, PSVT
Ca2+-csatorna blokkolók

PO

Verapamil nonvalvularis AFib, AFlu, PSVT PO

Adenozin

nem  
besorolható

PSVT, SVT A1- és A2-purin receptor akt. IV

Digitoxin/
Digoxin krónikus AFib IV/PO

Magnézium- 
szulfát SVT, VT/VF IV/PO
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-
-

vel Harrison és munkatársai egy harmadik alcsoportot, 
az I.C osztályt adta hozzá a rendszerezéshez (27).

-
kációs séma szerint a IV. osztályba tartozó kalciumcsa-
torna-blokkolók (28).
A fenitoin egy neurológiában használt görcsoldó, amely

-

aritmiák kezelésénél, amikor más szerek ellenjavallot-

Biltz benzilt 
használva szintetizálta a fenitoint. Dox és Thomas, 
két kémikus hipnotikus szerek kikísérletezése közben 
létrehozta a fenitoint, mint a barbiturátsav egyik feni-
lezett derivátumát. Megállapították, hogy a fenitoinnak 
nincsen hipnotikus hatása, éppen ezért évekig nem 

-
derült, hogy egy potens antiepileptikumnak nem kell 
hipnotikus hatással bírnia, így Putnam végigpróbálta 
az összes olyan ismert vegyületet, ami szerkezetében 
hasonlít a fenobarbitálhoz, ismét eljutva a fenitoinhoz. 
1936-ban igazolta görcsoldó tulajdonságát állatokon, 

publikálva. Klinikai hatékonysága 1937-ben bizonyossá 
vált, azonban 1938-ig nem jelent meg publikációban az 
eredmény. 1938-ban jelent meg a szer a gyógyszerpi-

A fenitoin antiaritmiás hatását a szívizomsejtek és a 
Purkinje-rostok membránján a nátrium-csatornákon 
keresztül fejti ki. Csökkenti a depolarizáció maximális 

-
sorban az iszkémiás kamrai myocardium ektópiás ak-

használt antiaritmikum volt, de a kevésbé toxikus sze-
rek megjelenésével háttérbe szorult.
A Vaughan-Williams szerint I. C osztályba sorolható 
mo ricizin-hidroklorid 1964-ben a Szovjetúnióban lett 

1990-ben, a hidegháború lezárulásával az Egyesült Ál-
lamokban is klinikai kivizsgálás alá került, ami alapján 

kezelésére használható gyógyszert. A hatóanyag kémi-
ailag nem függ össze semmilyen manapság haszná-

származék, azonban nem vált ki dopamin-antagonista 
aktivitást, viselkedési és autonóm idegrendszeri hatást. 
Az antiaritmiás hatás kiváltásához szükséges dózis 
számos és változatos mellékhatással jár. A CAST-stu-
dy rámutatott arra, hogy hiába nyomja el a szer a tü-
netmentes kamrai befogott ütéseket, nem javítja szig-

moricizinnel végzett vizsgálatot idejekorán megszakí-

az antiaritmiás gyógyszerek esetében is mennyire fon-
-

nak kockázatait. A szert 2007-ben proaritmiás hatása 

A disopyramidot 1977-ben mutatták be az Egyesült 
Álla mokban. A disopyramid csökkenti a szív automá-
ciáját, növeli a refrakter periódust és lassítja az in-
gervezetést. Mellékhatása a myokardium deprimáló, 

szívelégtelenségben használata ellenjavallt. A szer ki-

cardio myopathiához kapcsolódó tachyaritmiákban, de 
paroxizmális AFib-ban is. A klinikai vizsgálatok során a 
disopyramid adása összefüggött az aminotranszferáz 
és alkalikus foszfatáz szérumszintjének növekedésé-

ritkán okoz tünetes, klinikai májkárosodást (35, 36).
Szükségessé vált a lidocainhoz hasonló szerkezeti és 
antiaritmiás tulajdonságokkal bíró vegyületek fejleszté-

-
rápiában a tocainid 1984-ben és a mexiletin 1986-ban. 
A lidocain strukturális analógja, a tocainid kikerüli a 
máj metabolizmust és orálisan adva a biohasznosulása 

a terápiájában hatékony szerként mutatták be miokardi-
ális infarktus után, mind rövid- és hosszú távú beállítás-
sal. Hatása a krónikus komplex ektópiás kamrai ütések 

VT-k kialakulását, AFib és AFlu esetén azonban nem 
használható antiaritmikumként (37).
A Vaughan Williams I.B osztályba sorolt szerek toxici-

-
szerelés felfüggesztésével ezek a mellékhatások gyor-

mellékhatásai szédülés, zavartság, görcsroham, lég-
zésdepresszió, gasztrointesztinális tünetek. Kardio-
vasz kuláris mellékhatás a magasfokú AV-blokk, nega-
tív inotróp hatás, hipotónia, aszisztólia. A tocainidnek 
és mexiletinnek proaritmiás hatása is ismert. A szerek 
eliminációja romlik szívelégtelenségben, tocainidé ve-
seelégtelenségben, lidocainé és mexiletiné májelégte-
lenségben.
1963-ban Vaughan Williams kimutatta, hogy egy 

-
ta-adrenerg-receptor-blokkoló pronethanol szintén 
an tiaritmiás aktivitással rendelkezik, hasonlóan a di-

bétareceptor-blokkolók számos formájának fejleszté-
sét indította el (38). A béta-blokkolók a mai napig is-

Jelenleg a klinikai gyakorlatban igen kevés nátriumcsa-
torna-blokkolót alkalmazunk a ritmuszavarok gátlására, 
a számos antiaritmiás vizsgálat ellenére. Az alkalma-
zott gyógyszerek alacsony száma összefügg a Cardiac 
Arrhythmia Suppression Trial (CAST), a CAST-II tanul-
mány és sok kisebb vizsgálatok eredményeivel (39, 40).
A nátriumcsatorna-blokkoló antiaritmiás szerek hatéko-
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nyan gátolhatják a ritmuszavarokat, ez azonban nem 
feltétlenül javítja a túlélési arányt miokardiális infarktust 

A Cardiac Aritmia Suppression Trial (CAST) tisztán 
igazolta a korábban hatékonynak és jótékonynak tartott 
antiaritmiás szerek potenciálisan végzetes mellékhatá-
sát. A vizsgálatot a tervezettnél korábban leállították, 

-
kainid ágán 3,6-szoros aritmia halálozást, illetve nem 
végzetes keringésmegállást igazoltak (39, 40).

-
tartamát és a refrakteritást nyújtó gyógyszerek (pl. a III. 
osztályú káliumcsatorna-blokkoló szerek) fejlesztése 

-
nek a CAST eredményét is negatívan befolyásoló proa-
ritmiás hatása, másrészt a sotalol és amiodaron klinikai 

-
odaronnal kapcsolatos tanulmányok, amelyek a szer 

-

A káliumcsatornák a nyugalmi membrán potenciált sta-
bilizálják, szabályozzák a sejtek repolarizációs folya-

-
tilkolin által szabályozott csatorna együtt határozzák 
meg a membrán elektromos állapotát.
A nátriumcsatorna-blokkolókkal kapcsolatos klinikai 
vizs gálatokhoz hasonlóan a sotalolt és amiodaront 
al kalmazó tanulmányok igazolták, hogy hatékonyan 
csökkentik a kamrai extraszisztolék számát és a mor-
talitást, azonban ritkán megnyúlhat a QT-intervallum, 
amely torsades de pointes (TdP) aritmia fellépéséhez 

Ugyanakkor más közlemények arra utalnak, hogy az 
antiaritmiás gyógyszerek, mint például az amiodaron 

-

Az amiodaron és a sotalol klinikai vizsgálatok által iga-

kizárólag III. osztályú szert is vizsgáltak a gyógyszer-
fejlesztések során: a dofetilid, az ibutilid, az azimilid 
rendkívül hatékony, ioncsatorna szelektív blokkolók, 
amely révén AFib és AFlu ellenes hatással is rendel-
keznek, valamint kamrai tachyaritmiák esetén is haté-

(IKr) (51). Az ibutilid nem csupán az IKr-t blokkolja, ha-

pedig számos káliumcsatornát blokkol (52). Az azimilid 
az IKr -

Ks-t) is blokkolja (53). A III. osztá-

-
nát blokkolnak a szívben. A káliumcsatorna-blokkoló 

APD megnyúlása, amely bradycardiát eredményezhet, 

mindemellett hatékonyak a megnyúlt APD fenntartá-
sában lassú szívfrekvencia esetén. Magas szívfrek-
vencia mellett ezeknek a szereknek a hatékonysága 

-
lenség (54, 55).
Kizárólag az amiodaron nem rendelkezik ezzel a hatás-
sal, és máig ez a legpotensebb antiaritmiás gyógyszer 
a kezünkben, amelyet mind SVT, mind VT/VF esetén 
igen jó effektussal alkalmazni tudunk (56).

Antiaritmiás szerek mellékhatásai és veszélyei

-
merésre került potenciális proaritmiás hatás, nem kar-
diovaszkuláris mellékhatások miatt közülük számos 
gyógyszer ma már nem, vagy csak korlátozott indikáci-
óval alkalmazható (57, 58).

-
léses vizsgálattal igazolt VES-szám emelkedést, a 
klinikai aritmia súlyosbodását, vagy kamrai ritmusza-
varok, bradycardia megjelenését jelenti. A leggyak-
rabban köz  vetlenül a gyógyszer indítása után jelenik 

-
lenés sem elhanyagolható probléma, amely alapja a 
gyógyszer-indukálta QT-megnyúlás, illetve a nátrium-
csatorna-blokkoló hatás. Utóbbiak közül a hosszan 
tartó blokkoló hatással bírók a legproaritmiásabbak, 

-
-
-

cia mellett kifejezettebb, kisebb a proaritmiás hatás 
(I.B lidocain, mexiletin). III. osztályú AAD és a kinidin 

-
nyúlásától függ.

nem tartós VF, illetve polimorf VT okozza. Gyógyszertí-

hatás az antiaritmiás szerek esetében.
A proaritmia mechanizmusa egyrészt az ingervezetés 
lassításán és az abnormális automácián alapul. A veze-
tés lassításával és lokális unidirekcionális blokk létreho-
zásával egy funkcionális reentry-szubsztrát jöhet létre, 

az automáciából származó elektromos hullámfrontot, 
amit nem olt ki a reentry-kör refrakter része (azaz elég 

proaritmiás kockázattal jár együtt.
Az effektív refrakter periódus nyújtása (I.A, III. osztá-
lyú AAD) az antiaritmiás hatást az excitábilis rés elnyo-
másán keresztül fejti ki, azaz a hullámfront a refrakter 

csökken ezáltal. Az I.B szerek a refrakter periódus rö-
vidítésével magasabb proaritmiás hatással bírnak. Az 
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nyomni, kivéve, ha az korai utódepolarizáción (early af-
ter-depolarisation, EAD) alapuló triggerelt aktivitás. I.A 
és III. AAD-k és számos nem AAD tudja növelni az EAD 
megjelenési gyakoriságát, amely a frekvencia lassítás 
és a QT-megnyúlás miatt növeli a proaritmiás hatást. Az 
EKG-n ilyenkor bizarr T-U-hullámok, VES, illetve kamrai 

-
miás szer a vezetés lassításával és az automácia elnyo-
másával bradyaritmiát is okozhat, ezek közül a digoxin 

-
ayed, DAD) alapuló triggerelt aktivitást váltja ki.
Ugyancsak nem elhanyagolható szempont, hogy a kü-

-
ója exponenciálisan növeli a proaritmiás hatást.
Szegedi munkacsoport igazolta, hogy az önmagában 
adagoltan nem vagy minimálisan proaritmiás IKr (gyors 

-
fetilid és az IKs

irányító) blokkoló HMR-1556 kombinációja QTc-nyújtó  
-

dogen hatást hoz létre (59).
Az ugyancsak I.A osztályú, korábban WPW és kamrai 
tachycardia kezelésére használt alkaloida, az ajmalin 

felállításában jut szerephez. Intravenásan adva ST-ele-
vációt vált ki V1-3 elvezetésekben az érintett betegeknél.
Antiaritmiás gyógyszerek proaritmiás hatásait fokozó 

-

aritmia szubsztrát, digoxin kezelés, elektroliteltéré-
sek, bradycardia, hasonló hatású AAD-k együttes 
adása.

Antiaritmiás kezelés az intenzív osztályon 
2017-ben – Mi maradt a kezünkben?

A kezelés módja intravénás, per os kezelés vagy ezek 
-

-
nyel. Stabil betegeket lehet gyógyszeresen kezelni. 

Intenzív osztályon észlelt SVT ellátása, 
frekvenciakontrollja
Antiaritmiás szerekkel csak akkor lehet ellátni a bete-
get akut aritmia esetén, ha stabil a keringése. Digoxin 

fokozott endogén szimpatikotónia és az esetleges exo-
gén katekolaminok miatt, de kihasználható a lassan ki-
alakuló pozitív inotrop hatása (60).

azonban vazodilatáció, hipotónia is együtt jár vele. Ke-
ringési elégtelenség miatt katekolamin-támogatásban 

-
venciakontrollt biztosított (61).

Hemodimaikailag stabil betegeknél a béta-blokkolók al-
-

akontrollra (62).

Supraventricularis tachyaritmiák kezelése (62)
Sinus tachycardia
A terápia az aritmia okának megszüntetését (pl. hipo-
volémia, láz, anémia, hyperthyreosis) célozza. Béta- 
blokkolók, kalciumcsatorna-gátlók, ivabradin szüksé-
ges lehet a frekvenciakontrollhoz. Refrakter esetben 

-
ciós módszerrel.

Sinus nodális re-entry tachycardia (SNRT)
-

ilyen esetben. Béta-blokkolók, kalciumcsatorna-gát-

hasznosak. Abláció csupán ritkán szükséges.

Terápiája nagyban hasonlít a AFib esetéhez. Kamrai 
frekvenciakontroll érdekében béta-blokkolók, kalcium-
csatorna-gátlók használata javasolt I.A és I.C terápia 
bevezetéseként. Utóbbiak javítják az AV-csomó inger-
vezetését vagolitikus hatásuk által, továbbá olyan szint-
re csökkentik a pitvari frekvenciát, hogy potenciálsan 
1:1 AV-vezetést hoznak létre, amely eredménye ma-
gasabb kamrafrekvencia, ezért béta-blokkolókkal való 
kombinációjuk javasolt.
Antiaritmiás szerek alkalmazása elektromos kardio-

-
-

tét után epikardiális pitvari elektródán keresztül, illetve 
pacemakeres betegnél pitvari elektródán keresztül le-
hetséges. A cavotricuspidalis isthmus radiofrekvenci-

megszünteti a AFlu-t.

Multifokális pitvari tachycardia
A terápia a ritmuszavar etiológiai betegségét célozza, 
itt az antiaritmiás szereknek kisebb szerep jut. Kalci-
umcsatorna-blokkolók magasabb dózisban, illetve ami-
odaron hasznosnak bizonyulhat. Elektrolit egyensúly 

-

AV-nodális re-enrty tachycardia (AVNRT)

-

Béta-blokkolók, kalciumcsatorna-gátlók, digoxin és 
adenozin lassítják vagy blokkolják az anterográd las-
sú pályákat, míg I.A és I.C osztályú antiaritmiás sze-



G79

Cardiologia Hungarica Zima: Az antiaritmiás szerek evolúciója

rek lelassítják a vezetést a retrográd gyors pályán. 
-

intravénásan adható és nagyon rövid, 6-9 másodper-

béta-blokkolók, kalciumcsatorna-gátlók másodrangú 
szerként használatosak, ha adenozin nem bizonyul 
sikeresnek. Elektromos kardioverzió megfontolandó 
instabil hemodinamikai állapotú, tünetes betegek ese-
tében. Alacsony energiájú 10-50 J kardioverzió alkal-

AV re-entry tachycardia (AVRT)
Mindkét típusú AVRT (orthodrom, antidrom), keskeny 
QRS-sel járó tachycardia AV-csomó dependens, ezért 

-
re jól reagál. Transzvénás vagy trans oesophagealis pit-
vari ingerlés is képes az ilyen típusú tachycardiát ter-
minálni. Az adenozin effektív orthodrom és antidrom 
AVRT esetén, de AFib esetén Wolff–Parkinson–Whi-
te-szindrómában
akcesszorikus köteg lassítás nélkül vezeti a kamrákra a 
magas frekvenciájú AFib-t, VF-t eredményezve.
Széles QRS-sel jár a tachycardia, ha az orthodrom 

AVRT antidrom formájú, vagy pitvari aritmia (AT/AFlu/

Ilyen esetben a széles QRS mechanizmusának meg-
határozása gyakran nehéz, ezért az accessoricus pá-
lya vezetését lassító szerek alkalmazandóak: procaina-

AV-csomó dependensek, ezért AV-csomót blokkoló te-
rápiák ineffektívek, mindemellett potenciálisan kamrai 
ritmuszavart generálhatnak. Perzisztáló tachycardia 
esetén, szinkronizált elektromos kardioverzió haszná-
lata a választandó terápia. Radiofrekvenciás abláció 

-

Akut AFib frekvenciakontrollja

Frekvenciakontroll céljából béta-blokkolók, digoxin, dil-
tiazem vagy verapamil adása javasolt AFib-betegek-

-
tén csak béta-blokkolók és/vagy digoxin. Ezen szerek 

-
cia-célérték elérése érdekében. Hemodinamikailag in-
stabil vagy súlyosan csökkent LVEF esetén amiodaron 
adható akutan a szívfrekvencia csökkentésére.

AFib ritmuskontrollja, kardioverziója

Hemodinamikailag instabil AFib esetén akut esetben 
elektromos kardioverzió javasolt. Perzisztens vagy tar-

tósan perzisztens tünetes AFib-betegeknél javasolt el-
végezni az elektromos vagy gyógyszeres kardioverzi-
ót. Az elektromos kardioverzió sikerének növelése és a 

Amennyiben strukturális és/vagy iszkémiás szívbeteg-
ség áll fenn, amiodaronnal javasolt végezni az AFib 
kardioverzióját. Iszkémiás vagy strukturális szívbeteg-

-
-

-

-

Ventricularis tachyaritmiák kezelése 

Általánosságban elmondható hogy a VT-k kezelését 
a hemodinamikai állapot határozza meg. Elektromos 

betegeknél. 

-
tása mellett az etiológia tisztázása és az alapbetegség 
kezelése (pl. iszkémia esetén revaszkularizáció, illetve 
a fennálló szívelégtelenség kezelése), az elektrolite-
gyensúly korrigálása javasolt.

kar diopulmonalis reszuszcitáció, effektív mellkaskomp-
resszióval, minimális megszakítással. Az ERC 2015 aján-
lása szerint akut gyógyszeres terápia az intravénás ami-
odaron, másodvonalban lidocain. Elkeseredett esetekben 
jön csak szóba a procainamid, béta-blokkolók adása.
Amiodaron választandó ismételt VT/VF-epizódok eseté-
ben. Amiodaron mellett másodvonalbeli szerként lidoca-

monomorf VT esetében effektívebben biztosít korai frek-
venciacsökkenést és konverziót mint az amiodaron, de 
hipotonizáló, negatív introp hatása miatt csak harmad-
vonalbeli szerként javasolt. Béta-blokkolók akut koroná-

-
zésében. Bradycardia-dependens VT esetén ide iglenes 
pacemakerrel magasabb frekvencia beállítása is szük-
séges lehet. Gyógyszer-proaritmia okozta VT esetében 
az ágens elhagyása, esetleg antidotum adása szüksé-
ges. III. osztályú ágensek és béta-blokkolók hatásosak 

-
-
-

csökkentésében, kiegészítésként hatásos az ICD mel-
lett. Kalcium-blokkolók használata idiopátiás bal kamra 
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VT-ben vezethet eredményre. Radiofrekvenciás abláció 

Akut koronária szindrómához társuló VT/
VF megelőzése és ellátása

szerként ajánlott intravénás amiodaron adása. Per os 
béta-blokkoló kezelés megfontolandó a kórházi kezelés 

szindrómán átesett betegen, amennyiben kontraindiká-
ció nincs. Intravénás lidocain adása szóba jön vissza-

amiodaron hatástalan vagy kontraindikált (63).

Következtetések

-
lesztett antiaritmiás szer közül a legtöbb szer ma már 

randomizált vizsgálatokra alapozva, illetve kardiovasz-
kularis, proaritmogén és nem szív-ér rendszeri mellék-

indikációs kört amennyiben a beteg iszkémiás szívbe-
tegségben, dilatatív cardiomyopathiában is szenved. 

-

mind szupraventrikuláris, mind kamrai tachyarit mi-
ák akut kezelésében az intenzív osztályon. A keze-

gyógyszer-interakciókat, potenciális proaritmás hatást 
és az aritmia kialakulásának körülményeit, mechaniz-
musát.
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