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A szivritmuszavarok incidencigja az életkor elérehaladtaval, tarsbetegségek szamaval aranyosan névekszik, az aritmi-
ak az intenziv kezelés soran a morbiditast és a mortalitast névelhetik. A ritmuszavarok gyakorisaga és a potencialisan
sulyos kimenetel is indokolja az antiaritmias gyogyszerpaletta fejlesztését. Az intenziv osztalyokon, magas szintl 6r-
z6kben kezelt betegek kis része alapvetéen maga a ritmuszavar miatt kerll akut kezelésre, jelentésebb résziik azonban
az intenziv kezelést indokol6 alapbetegség mellett szenved el szekunder ritmuszavart. Az antiaritmias kezelés alapja
az alapbetegség ismerete, az aritmia-mechanizmus feltérképezése. A nem ismert szivbetegséggel bird betegek de
novo aritmiaja esetében alapvetd a strukturalis ok és az 6sszes precipital6 faktor felmérése és korrigalasa. Az aritmiak
gyogyszeres kezeléséhez ismerni kell a szivizomsejtek elektrofiziol6giai tulajdonsagait, az aritmiak patomechanizmu-
sait és a gyogyszer-hatastant. A szamos, hosszu id6 alatt kifejlesztett antiaritmias szer térténeti sarokpontjait foglalja
Ossze e kdzlemény. A legtdbb szer ma mar nem hasznalhat6: az id6 folyaman, elsésorban nagy randomizalt vizsgala-
tokra alapozva, illetve kardiovaszkularis, proaritmogén és nem sziv-ér rendszeri mellékhatasok miatt kiszelektalodtak.
A gyogyszeres kezelésben elsésorban a bétareceptor-blokkolok, az amiodaron hasznalhaté széleskériien, mind szup-
raventrikularis, mind kamrai tachyaritmiak akut kezelésében az intenziv osztalyon.

Kulcsszavak: aritmiak, intenziv kezelés, antiaritmias szerek fejlédése, proaritmia

Antiarrhythmic agents: evolution and usability in the cardiac intensive care

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
etiology and arrhythmia mechanisms. Patients with de novo arrhythmia should be investigated to find structural etiology
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.

Keywords: arrhythmias, intensive care, evolution of antiarrhythmiac agents, proarrhythmia

Bevezetés

A szivritmuszavarok megfelel§ kezelése nagy jelent6-
séggel bir mind a populacioés gyakorisaga, mind a mor-
biditas és mortalitas-ndvel6 hatdsa miatt. Az aritmiak
kezelési lehetéségei egyrészt invaziv, nonfarmakolégiai
eljarasok (katéteres ablacid, pacemaker, implantalhaté

kardioverter defibrillator beultetés), masrészt nem inva-
ziv, gyogyszeres kezelési stratégidk. A ritmuszavarok
gyakorisaga és a potencidlisan sulyos kimenetel is indo-
kolja az alapvet6en (Ujra) szerény lehetéségekkel rendel-
kez6 gyogyszeres terapia fejlesztését. Az eddigi kevés,
igazan pozitiv eredmény hatterében az aritmiak kezelé-
sére hasznalt gyogyszerek alkalmazhatésaga all.
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Szivritmuszavarok az intenziv osztalyon

Az intenziv osztalyokon, magas szint(i 8rzékben kezelt be-
tegek kis része alapvetéen maga a ritmuszavar miatt kerdl
akut kezelésre, jelentésebb részik azonban az intenziv
kezelést indokold alapbetegség miatt all kezelés alatt, és
a potencialis aritmia mar szekunder médon alakulhat ki.
Az intenziv terapiat igényl6 betegek aritmigjanak kezelése
altalanossagban nehezebb, noha az aritmia megjelenése
nem kuldnbdzik egy ,csak” aritmia miatt felvett betegétél.
Az aritmiak gyakoriak az atlagpopulaciéban és a kriti-
kus allapotu betegeknél. A leggyakoribb forma a szup-
raventrikularis tachycardia (SVT), mely gyakorisaga
kongesztiv szivelégtelenségben 40%, kritikus allapotu
betegeknél 15% kordli (3). Intenziv osztalyos ellatas és
anesztézia alatt mintegy 12% az aritmia el6fordulési
esélye, kardiovaszkularis betegek esetén akar 30%-ra
is emelkedik. Az SVT legnagyobb aranyban pitvarfibril-
lacié (AFib), kisebb aranyban pitvari flattern (AFlu) és
unifokalis pitvari tachycardia. Az SVT ritkan oka az in-
tenziv osztalyos felvételnek, de gyakran mar a felvétel
elsd 2 napjan kialakul. A kritikus allapotu — elsésorban
szeptikus és |égzési elégtelen — betegek esetén kiala-
kul6 SVT igazoltan magasabb mortalitassal hozhat6
Osszefliggésbe. E betegeknél az SVT kialakulasat po-
tencirozo faktor az éltes kor, ismert, igazolt szivbeteg-
ség, diasztolés szivelégtelenség emelkedett pulmona-
lis artérias éknyomassal. Az aritmidk kivalté oka a nem
megfelelé miokardidlis oxigénigény-ellatas egyensuly,
alacsony vérnyomas, perctérfogat és kdvetkezményes
periférias oxigénellatas, valamint a célszervek karoso-
dasabdl adodd gazcsere-defektus, illetve oliguria és
elektrolitzavar, veseelégtelenség, majbetegség, mar
ismert korabbi ritmuszavar vagy aritmia szubsztrat (1).

A 1égzési elégtelenség mellett emelkedd széndioxid
kamrai extraszisztolékat generdlhat. Hypoxaemia
elébb adrenerg hatdson keresztll tachycardizal, majd
a progressziv hipoxia bradycardizal, akar aszisztdliat is
okozhat.

Keringéstamogat6 gydégyszerek kdzil a pozitiv inotrop
agensek tachycardizalnak, illetve proaritmias hatasuk
is lehet, elsésorban AFib-t okozhatnak. Ugyancsak
nehézséget jelent, hogy szamos, az alapbetegségbdl
adddo faktor emeli a szimpatikotoniat, reflex-tachycar-
diat okozva, példaul infekciéhoz tarsulé laz, vazodila-
tacio, vérzéshez tarsulé hypovolaemia, fajdalom, vagy
éppen az intenziv osztalyos kdrnyezet és beavatkoza-
sok (pl. intubacio, invaziv eljarasok).

Altalanos megallapitas, hogy a hypokalaemia mind pit-
vari, mind kamrai aritmiat okozhat, digitalisszal egyutt
elsésorban kamrai ritmuszavart generalhat (1).

Roviditések:

Az irodalomban megoszlanak a vélemények a kritikus
allapotu betegek szinte kotelez6en megjelené elek-
trolit-zavaraival kapcsolatban: noha sok kdzlés szerint
az alacsonyabb szérum magnézium- és kaliumszintek
nem prediktorai az SVT kialakulasanak, mégis a gya-
korlatban mindig az élettani normalszint elérése a cél.

Klléndsen érdemes erre térekedni azon idés szivbe-
tegeknél, akiknél az esetlegesen szikséges katekola-
min-tdmogatés miatt igen magas az AFib incidenciaja.
Azon betegek, akik sulyos szivbetegségben szenved-
nek és laktat-acidézisuk is kialakul, magasabb kocka-
zatuak aritmia kialakulasa szempontjabdl, mert a su-
lyos acidézis csdkkenti a myocardium aritmia-kiiszobét
(2).

Bradycardiat okozhat a paraszimpatikus ténus foko-
zb6dasa szemészeti, haslri beavatkozasok kapcsan,
haslri nyomas fokoz6dasaval, fajdalommal. A brady-
cardia emelheti a bradydependens kamrai ritmusza-
varok el6fordulasat, am elébbi paraszimpatikolitikus és
pozitiv kronotrop gyégyszerekkel megfeleléen kezelhe-
t6 (2).

Sebészeti beavatkozasokat koveto
aritmiak az intenziv osztalyon

A posztoperativ SVT elssorban AFib, kisebb aranyban
AFlu, illetve pitvari tachycardia formajaban jelenik meg,
11-40%-ban CABG-t, és akar 50%-ban billenty(imdté-
tet kdvetéen. A leggyakoribb aritmia-tipus, amely ella-
tast és akar korhazi felvételt is igényel. Incidencidja az
életkorral n6, +5% 70 éves kor felett, de életkortol fug-
getlenll magasabb elhizottakban és obstruktiv alvasi
apnoés betegeknél. Balkamra-diszfunkci6 esetén férfi-
aknal akar 4,5-szeresre, ndknél 5,9-szeresre emelke-
dik a kockazat, a szivelégtelenségben jellemzd pitvari
falfeszilés és fibrosis okozta elektromos és ioncsator-
na-remodelling miatt.

Nem szivsebészeti mitéteknél a perioperativ perfu-
zibzavar, a sebészi és anesztezioldgiai beavatkoza-
sok miatti endogén és exogén keringé katekolaminok
és kovetkezményes hypokalaemia, peritonitis, anémia,
hagyuti fertézés, cerebrovaszkularis térténés, tidéem-
bdlia, gasztrointesztinalis vérzés is lehet kivalté ténye-
z6 (4-6).

A szivsebészeti betegek aritmia mechanizmusahoz
ebben a betegpopulaciéban a nem szivsebészeti be-
tegek kockazati tényezdihez hozzdadddnak a perikar-
didlis inflammacioé vagy effuzid, a pericardium, illetve a
myocardium direkt mechanikus inzultusa, a megemel-
kedett szérum katekolaminszintek, volumen-shift és a

AAD: antiaritmias szerek; AFib pitvarfibrillacio; AFlu: pitvari flutter; APD: akciés potencial idétartam; AVNRT: AV-nodalis re-
entrty tachycardia; AVRT: AV reentry tachycardia; CABG: coronaria aoric bypass grafting; DAD: kés&i utédepolarizacio;

DC sokk: direct current shock; EAD: korai utddepolarizacio; ICD: implantalhat6 kardioverter defibrillator; LVEF: bal kamrai
ejekcios frakcio; SNRT: sinus nodalis reentry tachycardia; STEMI: ST-elevaciés miokardialis infarktus; SVT: szupraventrikulari

tachycardiak; VT: kamrai tachycardia; VF: kamrafibrillacio
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posztoperativ vegetativ valtozasok. Tovabbi kockazat:
korabbi AFib-epizdd, magas életkor, posztoperativ bé-
tablokkolé-elvonas. Az aritmogenezisben ugyancsak
szerepet kap az aorta zsirképleteinek -eltavolitasa,
amely a vagalis innervaciot csokkenti (7, 8).
CABG-mi(itétet mintegy 1-6%-ban ko&vethet stroke,
a posztoperativ pitvari tachyaritmiak haromszorosra
emelik az esélyt. Nem ndveli azonban a kockazatot a
koszoruér-betegség sulyossaga, a posztoperativ iszké-
mia, az aortas cross-clamp vagy az extrakorporalis ke-
ringés idétartama, illetve a myocardium-védelem mod-
szere. A fennalld tachyaritmia kovetkezménye lehet a
hemodinamikai instabilitas, hosszas inotrop kezelés,
intraaortikus ballonpumpa-kezelés igénye, antikoagula-
cios igény és fokozott vérzéskockazat miatti reoperacio
igénye.

Szivsebészeti muitét utan jelentkezd, DC-sokkot vagy
gyogyszeres kezelést igényld kamrai aritmia akar a be-
tegek 23%-aban el6fordulhat, &m malignus, nehezen
uralhatdé kamrai tachycardia (VT) vagy kamrafibrillacio
(VF) els8sorban a cstkkent bal kamra ejekcios frakcio-
ju (LVEF) és a katekolamin infuziét igényl6 posztopera-
tiv alacsony perctérfogat szindromas betegek esetében
jon létre (9).

Akut koronaria szindromahoz tarsulé aritmiak

Akut ST-elevacios miokardialis infarktus (STEMI) ese-
tén AFib akar 21%-ban is el6fordulhat, amely lehet mar
meglévo, vagy Uj keletli. STEMI és AFib egylttes meg-
jelenése rosszabb prognézisu a sinusritmusban levd
STEMI-betegekével szemben (10).

Akut koronaria szindrébmaban a vezetd halalok a VT, il-
letve VF. A tlnetek kezdetétdl szamitott elsé 4 6rdban
mintegy 4-18%-ban alakulhat ki, kérhazi felvételt kve-
téen mintegy 5%-os az eléfordulasi gyakorisag (primer
VF) az els6 4 oréban. A késdbb megjelend VT/VF el-
sésorban balkamra-elégtelenség, illetve kardiogén sokk
mellett jon létre (szekunder VT/VF). A béta-bokkoldk be-
vezetése, a trombolitikus éra, majd a katéteres revasz-
kularizacié az incidenciat jelentésen redukalta, de 6n-
magaban az akut STEMI-betegek 6-8%-aban jelenhet
meg hemodinamikailag relevans VT vagy VF (10-14).
Az akut infarktusnal 3,6-9,8 %-ban AV-blokk léphet fel,
kezelésében elsdként valasztandd antibradykardia szer
az atropin.

A gyogyszeres kezelést meghatarozé
aritmia-mechanizmusok

Az antiaritmias kezelés alapja az alapbetegség is-
merete, az aritmia pontos diagndzisat alatamaszto
mechanizmus feltérképezése. A nem ismert szivbe-
tegséggel bir6 betegek de novo aritmiaja esetében
mindig alapvetd a strukturalis ok felmérése. Intenziv

osztalyon a ritmuszavarok kezelésében az altalanos
antiaritmias elvek kévetenddek, de elébb vagy parhu-
zamosan az 0sszes precipitaléd faktor korrigalandd,
mert ezek fennmaradasaval az aritmia-rekurrencia
igen magas.

Az aritmidk gyogyszeres kezelésében alapvetben is-
merni kell az szivizomsejtek elektrofizioldgiai tulajdon-
sagait, amelyek meghatarozzak a ciklikus depolarza-
ciot-repolarizaciét, azaz az akciods potencialt. A sejtek
felszinén talalhat6 ioncsatorna-fehérje-komplexek hata-
rozzak meg az egyes sejtek akcios potencialjanak for-
majat és idétartamat, amelyek az antiaritmids gyogy-
szeres kezelés molekuléris célpontjai. Az ioncsatornak
funkciojat szamos faktor képes modulalni: csatornafe-
hérjék genetikai mutacidja és expresszidja, vegetativ
ténus, elektrolit-eltérések és acidézis, akut hipoxia, isz-
kémia és reperfuzid, miokardialis hegképz6dés, exogén
proaritmias hatasu gyogyszerek és katekolaminok (14).
Abnormalis automacia az a mechanizmus, amellyel va-
lamilyen patoldgias folyamat altal részben depolarizalt
sejtekben impulzus alakul ki. A kevésbé negativ nyugal-
mi potencial a fazis4 depolarizacié normal ionaramait
és a pacemaker-potencialt inaktivalja.

Triggerelt akivitason alapulé abnormalis ingerképzés a
membranpotencial oszcillacidjan alapul, amelyet egy
megel6z6 akcids potencial valt ki. 2 tipusa ismert: ko-
rai és kés6i utddepolarizacié (EAD ill. DAD). El8bbi az
akcids potencial 2-3. fazisaban, utdbbi a depolarizacié
végeztével jOhet 1étre.

Reentry talajan is alakulhat ki ritmuszavar, amelynek
alapja 2 eltér6 ingeruletvezetési sebességli anatomiai
szubsztrat, amely egyikén egy extraszisztélia unidirek-
ciondlis blokkot, azaz refrakteritast valt ki. Amig a masik
vezetbkdtegen az ingerllet eléri a mar refrakter-idésza-
kabdl ,visszatérd”, depolarizalhat6 fazisba kertld kéte-
get, az retrograd vezetést biztosit, amely az ingeruletet
az elébbi terilletre vezeti vissza, 6nmagaba visszatérd
elektromos kort alkotva.

A Sicilian Gambit besorolasanak megfelel6 tablazat az
alabbiakban részletezi a mechanizmus szerint javasolt
terapias gyogyszercsoportot (1. és 2. tablazat) (15-18).

Antiaritmias gyogyszerek (AAD) torténeti
attekintése

Az els6 antiaritmias szerként az Andokban éshonos ki-
nafa (Cinchona officinalis) alkaloidakat tartalmazé kér-
gét, az un. ,Jezsuita kérget” irtak le. EI6bb hasznaltak
altalanos lazcsillapitoként, majd 1630 korul felismerték,
hogy a gyogyndvény malaria kezelésében hatékony.
1749-ben Jean-Baptiste de Sénac végzett kutatasokat
a Cinchona kivonattal és megfigyelte annak antiaritmi-
as hatésat. Az antiaritmids hatasu alkaloidakat 1860-ra
izolalték, de az antiaritmids hatast csak 1912-ben tud-
ta egyértelmiien igazolni Karel Frederik Wenckebach,
miutén egy vilagutazd kereskedd betege azt Allitotta,
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1. TABLAZAT. Ritmuszavarok mechanizmusai és a kivant antiaritmias gydgyszerhatas — automécia és triggerelt aktivitas (18)

Mechanizmus Ritmuszavar

Fokozott automacia
Normalis

Inappropriate sinus tachycardia
Unifokalis pitvari tachycardia

Fokozott automacia
Abnormalis

Unifokalis pitvari tachycardia
Akkceleralt idioventrikularis ritmusok
Posztinfarktusos kamrai tachycardia

Triggerelt aktivitas

Korai utddepolarizacio
(EAD)

Torsades de pointes KT
Digitalisz okozta aritmiak
Késobi utédepolarizacioé
(DAD)

Egyes kamrai tachycardia tipusok

2. TABLAZAT. Ritmuszavarok mechanizmusai és a kivént
antiaritmias gyégyszerhatas — Re-entry (18)

Re-entry: Na-csatorna dependens

Hosszl  Tipusos pitvari flutter Vezetés és Na-csator-
excitabi- AVRT excitabilitdas  na-blokkolok
lis rés Monomorf VT csOkkentése
Rovid Atipusos pitvari Refrakteritas K-csator-
excitabi- flutter nyujtasa na-blokkoldk
lis rés Pitvarfibrillacio

AVRT

Polimorf és mono-

morf VT

Tawara-szar re-entry

Kamrafibrillacié
Re-entry: Ca-csatorna dependens

AVNRT Vezetés és  Ca-csator-

AVRT ingerelhet6-  na-blokkoldk

VT ség

csOkkentése

hogy irregularis szivverése ritmusos lett a Java-szige-
teki 8slakos ,doktor” tanacsara Cinchona-bdl
szarmazo kinin bevétele utan. Wenckebach Einthoven
elektrofizioldgiai laborjaban EKG-regisztratummal tud-
ta bizonyitani a kinin hatéasara helyredllé sinusritmust
egy betegen, bar tdbbszori probalkozas utan. 1918-ban
Frey tanulmanyozta a négy legfontosabb cinchona (ki-
nidin, kinin, cinchonin, cinchoidin) hatasat AFib-ban és
végeredményben a kinidint talalta kdzullik a legeffekti-
vebb hatéanyagnak (19-21).

Az 1930-as években a szivsebészet uttoréje, Claude
Beck irta le a peri- és posztoperativ aritmidk gyakori meg-
jelenését. Ezt a problémat Frederick R. Mautz vizsgal-
ta kisérleteiben, majd 1936-ban publikalta eredményeit.
Tanulmanyaiban a nyalkahartyakrdl gyorsan felszivddo,
és ismerten a szivre haté kokain-gyogyszercsaladot va-
lasztotta. A procain, amely ndveli a kamrai szivizomzat
excitatorikus ingerkiiszdbét, megeldzi az esetlegesen ki-
alakul6 extraszisztolékat, és Mautz allatkisérleteiben ha-
tékonyabbnak bizonyult, mint a kokain, tovabba kinidinhez
hasonlé hatasat is sikertilt igazolni. Mautz javallotta, hogy
ha a sziv egy bonyolult m(tét soran tulzottan aritmiassa

Depolarizacio csokkentése a
IV. fazisban

Hiperpolarizacié el6segitése
vagy a depolarizacié csokken-
tése a IV. fazisban

Akcios potencial roviditése
vagy EAD elnyomasa

Ca-tobblet csokkentése vagy
DAD elnyomasa

Kivant antiaritmias hatas Gyoégyszercsoportok

Béta-blokkolok
Na-csatorna-blokkolok

Ca/Na-csatorna-blokkolok
Muszkarin-agonistak

Szivfrekvenciandvel6 béta-ago-
nistak, vagy vagolitikus agensek,
Ca-csatorna-blokkolok,
béta-blokkolok,

Mg Ca/Na-csatorna-blokkolok,
béta-blokkolok, adenozin

valik, intraperikardialis procain injekcioval szlintessék a
ritmuszavart. A masodik vilaghaboru utan kezdték altala-
nosan alkalmazni a klinikumban a procaint, de a szerve-
zet észteraz enzimei miatti rovid életideje és a kdzponti
idegrendszeri mellékhatasai behatarolték a klinikai hasz-
nalhatésagot. 1951-ben mutattak be az észterazrezisz-
tens procain-analdgot, a procainamidot, amely mai napig
aktiv klinikai hasznalatban van. Kronikus aritmiakezelésre
nem hasznalhatd, mivel ndveli az SLE-like szindréma ki-
alakulasanak kockazatat és idegrendszeri mellékhatasa
ugyancsak gyakori (22—-23).

Lofgren, a Stockholmi Egyetemen tanité fiatal svéd ké-
mikus 1943-ban fedezte fel az altala xylocainnak ne-
vezett Uj lokalis anesztetikumot, amely 1948-tél lidoca-
in néven kerult gyartasba és azéta tarté mindennapos
orvosi felhasznalasba. Késdbb kiderult a hatdanyagrol,
hogy intravénasan beadva antiaritmias hatassal bir.
1950-ben irtak le egy esetet, miszerint szivkatéterezés
kdzben sikeresen alkalmaztdk a szert DC-sokk mellett
VF megszintetésére (24).

Késbbb szamos, kiléndsen szivsebészeti esetekben
demonstraltak a lidocain hatékonysagat kamrai tachy-
aritmiakban. Flensted-Jensen és Sandge vizsgdlata
szerint a lidocain nagy hatékonysaggal hasznalhaté
kamrai extraszisztolék és DC-sokkal kombinalva VT-k
esetében is (25).

Kés8bb azonban kiderult, hogy hidba szintethetia VT-s
epizédokat a lidocain, névelheti az 6sszmortalitast in-
farktus kovetkeztében kialakuld VT esetén. Mindenna-
pos hasznalata visszaszorult az amiodaron intravénas
hatasat mutaté kisérletek megjelenését kévetéen. A li-
docain majban torténé metabolizmusa korlatozza an-
nak oralis alkalmazasat.

Az addig ismert antiaritmias szerek mellékhatasai miatt
a kutatok ujabb, az 5-8s tipusu natriumcsatornan haté
antiaritmias szereket kisérleteztek ki, amelyek sorra je-
lentek meg a hideghaboru alatt.

Az egyre névekvd szamu antiaritmikum els® rendsze-
rezését Singh és Vaughan Williams dolgoztak ki elekt-
rofiziologiai tulajdonsagaik alapjan, négy kilénb6zé —
ezen belll I.A, 1.B, 11, lll., IV. csoportot hoztak létre (26)
(3. tablazat).
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3. TABLAZAT: Az antiaritmias szerek Vaughan-Williams szerinti besorolésa (26, 27, 28)

Antiarit- Osztalyo-
mias szer zas

Ajmalin
Disopyramid
Procainamid
Quinidin
Lidocain
Mexiletin
Phenytoin

Tocainid
Encainid

Flecainid I.C
Moricizin

Propafenon

Nadolol

II. (non-

szelektiv
B-blokkolo)

Propanolol

Sotalol
Timolol
Acebutolol
Atenolol

Betaxolol

II. (szelektiv

Bisoprolol R-blokkolo)

Esmolol
Metoprolol
Amidaron

Dofetilid

Dronedaron

M.
Ibutilid

Sotalol

Vernakalant
Diltiazem
Verapamil

Adenozin

Digitoxin/ nem
Digoxin besorolhatd
Magnézium-

szulfat

Indikacio

WPW, VT, Brugada teszt
VT, AFib, HCM

életet veszélyeztetd aritmiak esetén: SVT, VT,
preexcitacios Afib

AFib, AFlu, VT/VF
VT/VF

sulyos VT/VF
SVT, VT/VF
VT/VF

AFib, AFlu, VT/VF

VT/VF, atr. aritmia, SVT, AVNRT

VES, nonsustained VT

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

nonvalvularis AFib, SVT, VT, digitalis intox. vagy
katecholamin tébblet miatti tachyarrhytmia

nonvalvularis AFib, AFib, sulyos VT/VF
ma mar csak glaukoma esetén*

VES, VT/VF

VT/VF, SVT

glaukéma és hipertenzio

VES., nonvalvularis AFib, SVT, perioperativ
aritmiak

SVT, intra- v. posztoperativ tachycardia, nonvalvu-

laris AFib, nem kompenzativ sinus tachycardia
SVT, tachyarrhyhtmiak

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

rekurrens tlinetes AFib, tiinetes AFlu
nonvalvularis AFib
gyakorian beallé nonvalvularis AFib, AFlu

nonvalvularis AFib, AFlu, sulyos ventricularis
aritmiak

nonvalvularis AFib
nonvalvularis AFib, AFlu, PSVT
nonvalvularis AFib, AFlu, PSVT
PSVT, SVT

kronikus AFib

SVT, VT/IVF

Hatasmechanizmus

5-0s tip Na*-csatorna alfaalegység-gatld
(slows cond. velocity, prolongs ADP)

5-¢s tip Na*-csatorna alfa-alegység
gatlo (no efffect on cond. velocity, may

shorten ADP)

5-0s tip Na*-csatorna alfaalegység-gatlo
(slows conduction, may prolongs ADP

[mild])

B, és B, nem szelektiv gatlasa

B, szelektiv gatlasa

K*-csatorna blokkoldk

Ca?*"-csatorna blokkolok

A,-és A,-purin receptor akt.

Na/K ATP-az géatlasa

IV/iPO

PO
IV/IPO

IV/PO

PO
IV/IPO
PO

PO
PO
PO
PO

PO

IV/PO
ophtalmic
PO
PO

PO/
ophtalmic

PO

\%
IV/IPO

IV/IPO

IVIPO

IVIPO
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Néhany Uj és nagyon hatékony natriumcsatorna-blokko-
16 gyoégyszer, ugymint encainid és flecainid felfedezésé-
vel Harrison és munkatarsai egy harmadik alcsoportot,
az |.C osztalyt adta hozz4 a rendszerezéshez (27).

Az antiaritmias szerek utolsé csoportja ezen klasszifi-
kacids séma szerint a IV. osztélyba tartozé kalciumcsa-
torna-blokkoldk (28).

A fenitoin egy neurolégidban hasznalt gércsoldd, amely
|. B osztélyra jellemzd antiaritmias hatassal is bir, emi-
att potencialis lehetéségként j6n széba tartés kamrai
aritmiak kezelésénél, amikor mas szerek ellenjavallot-
tak vagy nem elérhetéek (29, 30).

A vegylulet elsé leirasa 1908-ban tértént, Biltz benzilt
hasznalva szintetizalta a fenitoint. Dox és Thomas,
két kémikus hipnotikus szerek kikisérletezése kdzben
létrehozta a fenitoint, mint a barbituratsav egyik feni-
lezett derivatumat. Megallapitottdk, hogy a fenitoinnak
nincsen hipnotikus hatasa, éppen ezért évekig nem
foglalkoztak vele. Kés6bb a tudomany fejlédésével ki-
derilt, hogy egy potens antiepileptikumnak nem kell
hipnotikus hatassal birnia, igy Putnam végigprobalta
az Osszes olyan ismert vegyuletet, ami szerkezetében
hasonlit a fenobarbitalhoz, ismét eljutva a fenitoinhoz.
1936-ban igazolta goércsoldd tulajdonsagat allatokon,
azonban csak a koévetkezd évben lett az eredmény
publikalva. Klinikai hatékonysaga 1937-ben bizonyosséa
valt, azonban 1938-ig nem jelent meg publikaciéban az
eredmény. 1938-ban jelent meg a szer a gyogyszerpi-
acon is (31-33).

A fenitoin antiaritmias hatasat a szivizomsejtek és a
Purkinje-rostok membranjan a natrium-csatornakon
keresztul fejti ki. Csdkkenti a depolarizacié maximalis
sebességét, ndveli az effektiv refrakter peridédust. Elsd-
sorban az iszkémias kamrai myocardium ektépids ak-
tivitasat tudja csokkenteni. 1950-1970 kdzott gyakran
hasznalt antiaritmikum volt, de a kevésbé toxikus sze-
rek megjelenésével hattérbe szorult.

A Vaughan-Williams szerint |. C osztalyba sorolhaté
moricizin-hidroklorid 1964-ben a Szovjetunidban lett
el6szoér szintetizalva és tovabbiakban hasznalva, majd
1990-ben, a hideghaboru lezarulasaval az Egyesiilt Al-
lamokban is klinikai kivizsgalas ala kerdlt, ami alapjan
jovahagytak, mint életet veszélyezteté kamrai aritmiak
kezelésére hasznélhat6 gyogyszert. A hatdanyag kémi-
ailag nem fligg 6ssze semmilyen manapsag haszna-
latban levé antiaritmias szer szerkezetével, fenotiazin
szarmazék, azonban nem valt ki dopamin-antagonista
aktivitast, viselkedési és autondm idegrendszeri hatast.
Az antiaritmias hatas kivaltasahoz szikséges dézis
szamos és valtozatos mellékhatéssal jar. A CAST-stu-
dy ramutatott arra, hogy hiaba nyomja el a szer a tu-
netmentes kamrai befogott Gtéseket, nem javitja szig-
nifikansan a vizsgalt betegcsoport mortalitasat, igy a
moricizinnel végzett vizsgalatot idejekoran megszaki-
tottak. Ez a mérfoldkd vizsgéalat mutatott ra arra, hogy
az antiaritmias gyogyszerek esetében is mennyire fon-
tos mérlegelni a kezelés elényds hatasait, valamint an-

nak kockazatait. A szert 2007-ben proaritmias hatasa
és financidlis okok miatt kivontak a forgalombol (34).

A disopyramidot 1977-ben mutattak be az Egyesult
Allamokban. A disopyramid csékkenti a sziv automa-
ciajat, noveli a refrakter periédust és lassitja az in-
gervezetést. Mellékhatdsa a myokardium deprimalé,
kontraktilitas-csbkkenté és antikolinerg hatas, ezért
szivelégtelenségben hasznélata ellenjavallt. A szer ki-
valéan alkalmazhat6 specialis esetekben hipertréfias
cardiomyopathiahoz kapcsolodo tachyaritmiakban, de
paroxizmalis AFib-ban is. A klinikai vizsgalatok soran a
disopyramid adasa dsszefiiggott az aminotranszferaz
és alkalikus foszfataz szérumszintjének ndvekedésé-
vel, azonban széles korli hasznalata ellenére nagyon
ritkan okoz tlinetes, klinikai majkarosodast (35, 36).
Szlkségessé valt a lidocainhoz hasonld szerkezeti és
antiaritmias tulajdonsagokkal bir6é vegytletek fejleszté-
se. Igy valt elérhetévé az antiaritmias gyogyszeres te-
rapiaban a tocainid 1984-ben és a mexiletin 1986-ban.
A lidocain strukturalis analégja, a tocainid kikeruli a
majmetabolizmust és ordlisan adva a biohasznosuldsa
kdzel 100%. A kamrai aritmiaknak a megel&zésében és
alis infarktus utén, mind révid- és hosszu tavu beallitas-
sal. Hatasa a kronikus komplex ektépias kamrai Utések
elnyoméasaban nyilvanul meg, igy megelézi a malignus
VT-k kialakulasat, AFib és AFlu esetén azonban nem
hasznélhat6 antiaritmikumként (37).

A Vaughan Williams |.B osztélyba sorolt szerek toxici-
tédsa doézisfiggd, mégis gyakori a potencialisan életet
veszélyeztet6 mellékhatasok megjelenése. A gyogy-
szerelés felfUggesztésével ezek a mellékhatasok gyor-
san szlinnek. A lidocain, tocainid és mexiletin altalanos
mellékhatasai szédllés, zavartsag, gércsroham, lég-
zésdepresszid, gasztrointesztinalis tlnetek. Kardio-
vaszkularis mellékhatads a magasfoku AV-blokk, nega-
tiv inotrép hatas, hipoténia, aszisztélia. A tocainidnek
és mexiletinnek proaritmias hatasa is ismert. A szerek
eliminacidja romlik szivelégtelenségben, tocainidé ve-
seelégtelenségben, lidocainé és mexiletiné majelégte-
lenségben.

1963-ban Vaughan Williams kimutatta, hogy egy
az eddigiektdl teljesen kulonbdzd gydgyszer, a bé-
ta-adrenerg-receptor-blokkolé pronethanol szintén
antiaritmias aktivitassal rendelkezik, hasonléan a di-
sopyramidhoz és a kinidinhez. Kés8bbiekben ez a
bétareceptor-blokkoldk szamos formajanak fejleszté-
sét inditotta el (38). A béta-blokkoldk a mai napig is-
mert, az egyik leghatékonyabb mortalitast csékkentd
,gyogyszercsalad”.

Jelenleg a klinikai gyakorlatban igen kevés natriumcsa-
torna-blokkolot alkalmazunk a ritmuszavarok gatlasara,
a szamos antiaritmias vizsgalat ellenére. Az alkalma-
zott gyogyszerek alacsony szama 6sszeflgg a Cardiac
Arrhythmia Suppression Trial (CAST), a CAST-II tanul-
many és sok kisebb vizsgalatok eredményeivel (39, 40).
A natriumcsatorna-blokkol6 antiaritmids szerek hatéko-
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nyan gatolhatjak a ritmuszavarokat, ez azonban nem
feltétlendl javitja a tulélési aranyt miokardialis infarktust
kdvetben (41).

A Cardiac Aritmia Suppression Trial (CAST) tisztan
igazolta a korabban hatékonynak és jétékonynak tartott
antiaritmias szerek potencialisan végzetes mellékhata-
sat. A vizsgalatot a tervezettnél korabban ledllitottak,
mivel a 3 vizsgalt |.A szer kézul az enkainid és a fle-
kainid agan 3,6-szoros aritmia halalozast, illetve nem
végzetes keringésmegallast igazoltak (39, 40).

Az 1980-1990-es évek soran az akcios potencial id6-
tartamat és a refrakteritast nyujté gydgyszerek (pl. a lll.
osztalyu kaliumcsatorna-blokkolé szerek) fejlesztése
keriilt el6térbe. Ennek hatterében az |. tipusu szerek-
nek a CAST eredményét is negativan befolyasolé proa-
ritmias hatasa, masrészt a sotalol és amiodaron klinikai
hatékonysaga all. Ezt erfsitették a hosszu tavu, ami-
odaronnal kapcsolatos tanulmanyok, amelyek a szer
posztinfarktusos aritmia eredet(i halalozast csdkken-
t6 hatékonysagat bizonyitottak béta-blokkoloval vald
egyUtt adas esetén. (42—-44).

A kaliumcsatornak a nyugalmi membran potencialt sta-
bilizaljak, szabdlyozzak a sejtek repolarizéacios folya-
matait. Feszlltségfiggd kaliumaramok, ugymint késéi
rektifikald és befelé rektifikald kaliumcsatornak, az ace-
tilkolin altal szabalyozott csatorna egyutt hatarozzak
meg a membran elektromos allapotat.

A natriumcsatorna-blokkolokkal kapcsolatos klinikai
vizsgalatokhoz hasonléan a sotalolt és amiodaront
alkalmazé tanulmanyok igazoltédk, hogy hatékonyan
csokkentik a kamrai extraszisztolék szamat és a mor-
talitast, azonban ritkdn megnyulhat a QT-intervallum,
amely torsades de pointes (TdP) aritmia fellépéséhez
vezethet (43-46).

Ugyanakkor mas kodzlemények arra utalnak, hogy az
antiaritmias gydégyszerek, mint példaul az amiodaron
.kevert” ioncsatorna-blokkolé tulajdonsaganak készon-
het6 az aritmia kivaltasat mérsékld hatas (47, 48).

Az amiodaron és a sotalol klinikai vizsgalatok altal iga-
zolt egyértelm( hatékonységa ellenére szamos egyéb,
kizarélag lll. osztalyu szert is vizsgaltak a gyégyszer-
fejlesztések soran: a dofetilid, az ibutilid, az azimilid
rendkivil hatékony, ioncsatorna szelektiv blokkoldk,
amely révén AFib és AFlu ellenes hatéssal is rendel-
keznek, valamint kamrai tachyaritmidk esetén is haté-
konyak (49, 50). A dofetilid szelektiven blokkolja a késéi
rektifikald kaliumaram gyors komponensi csatornjat
(I,) (51). Az ibutilid nem csupan az It blokkolja, ha-
nem egyidejlleg fokozza a natrium-aramot, az azimilid
pedig szamos kaliumcsatornat blokkol (52). Az azimilid
az l.-t és a késai rektifikald kaliumaram lassu kompo-
nensi csatornajat (I«-t) is blokkolja (53). A Ill. oszta-
lyu szerek kifejlesztésén tulmenden olyan gydgyszerek
létrehozasa a cél, amelyek egyidejlleg tébb ioncsator-
nat blokkolnak a szivben. A kaliumcsatorna-blokkolo
dnmagaban t6rténd alkalmazasanak korlatja lehet az
APD megnyulasa, amely bradycardiat eredményezhet,

mindemellett hatékonyak a megnyult APD fenntarta-
séban lassu szivfrekvencia esetén. Magas szivfrek-
vencia mellett ezeknek a szereknek a hatékonysaga
jelentdsen csdkken, ez a ,reverse use-dependence’ je-
lenség (54, 55).

Kizardlag az amiodaron nem rendelkezik ezzel a hatas-
sal, és maig ez a legpotensebb antiaritmias gyogyszer
a kezlnkben, amelyet mind SVT, mind VT/VF esetén
igen jo effektussal alkalmazni tudunk (56).

Antiaritmias szerek mellékhatasai és veszélyei

Az antiaritmias szerek széles korl hasznalataval felis-
merésre kerult potencialis proaritmids hatas, nem kar-
diovaszkularis mellékhatasok miatt kdzulik szamos
gyégyszer ma mar nem, vagy csak korlatozott indikaci-
oval alkalmazhat6 (57, 58).

A proaritmia definiciészer(ien a Holterrel vagy terhe-
|éses vizsgalattal igazolt VES-szdm emelkedést, a
klinikai aritmia sulyosbodéasat, vagy kamrai ritmusza-
varok, bradycardia megjelenését jelenti. A leggyak-
rabban kdzvetlendl a gyogyszer inditasa utan jelenik
meg a nem kivant hatds, de a késéi aritmia-megje-
lenés sem elhanyagolhat6 probléma, amely alapja a
gyogyszer-indukalta QT-megnyulas, illetve a natrium-
csatorna-blokkolo hatés. Utdbbiak kdzul a hosszan
tarté blokkolé hatassal birék a legproaritmiasabbak,
elsésorban a lassu szivfrekvencia és lassu vezetés
mellett (I.C flekainid, propafenon). Azon natriumcsa-
torna-blokkoloknal, amelyeknél gyors a blokk iddal-
landdja és a blokk elsésorban magas kamrafrekven-
cia mellett kifejezettebb, kisebb a proaritmids hatés
(I.B lidocain, mexiletin). Ill. osztalya AAD és a kinidin
proaritmids hatasa elsésorban a QT-intervallum meg-
nyulasatal fugg.

Az egyik els6ként leirt proaritmiat, a ,kinidin-szinkopét”
nem tartds VF, illetve polimorf VT okozza. Gyogyszerti-
pustol figgden 5,9-15,8%-ban fordulhat el6 proaritmias
hatéas az antiaritmias szerek esetében.

A proaritmia mechanizmusa egyrészt az ingervezetés
lassitdsan és az abnormalis automacian alapul. A veze-
tés lassitasaval és lokalis unidirekcionalis blokk Iétreho-
zaséaval egy funkcionalis reentry-szubsztrat johet Iétre,
amely képes lesz ,felvenni’(excitabilis rés) és vezetni
az automaciabdl szarmazé elektromos hullamfrontot,
amit nem olt ki a reentry-kor refrakter része (azaz elég
lassan vezet6dik). Az AAD-k egyike sem gyorsitja a
vezetést, s6t, az erbteljesebb lassitd hatds magasabb
proaritmids kockazattal jar egyutt.

Az effektiv refrakter periédus nyujtasa (I.A, Ill. oszta-
lyd AAD) az antiaritmids hatast az excitabilis rés elnyo-
masan keresztul fejti ki, azaz a hulldmfront a refrakter
periodust eléri, ,kioltddik”, és a proaritmias hatasuk is
csOkken ezaéltal. Az 1.B szerek a refrakter peridodus ro-
viditésével magasabb proaritmiads hatassal birnak. Az
abnormalis automaciat az AAD-k jelentds része el tudja
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nyomni, kivéve, ha az korai utédepolarizacién (early af-
ter-depolarisation, EAD) alapul6 triggerelt aktivitds. .A
és lll. AAD-k és szamos nem AAD tudja noévelni az EAD
megjelenési gyakorisagat, amely a frekvencialassitas
és a QT-megnyulas miatt ndveli a proaritmias hatast. Az
EKG-n ilyenkor bizarr T-U-hulldmok, VES, illetve kamrai
aritmidk, elsésorban TdP jelennek meg. Minden antiarit-
mias szer a vezetés lassitasaval és az automacia elnyo-
masaval bradyaritmiat is okozhat, ezek kdzul a digoxin
kilénésen fontos, mivel a késdi utdédepolarizacion (del-
ayed, DAD) alapulé triggerelt aktivitast valtja ki.
Ugyancsak nem elhanyagolhaté szempont, hogy a ki-
I6nb6z6 ioncsatorna tdmadasponti AAD-k kombinaci-
Oja exponencialisan ndveli a proaritmias hatast.
Szegedi munkacsoport igazolta, hogy az édnmagéban
adagoltan nem vagy minimalisan proaritmias I, (gyors
komponens( késéi Kalium-egyeniranyitd) blokkolé do-
fetilid és az I, (lassu komponens( késéi Kaliumegyen-
iranyitd) blokkol6 HMR-1556 kombinacidja QT,-nyujté
hatédsu és ezzel egyittesen jelentkez6 magas torsa-
dogen hatast hoz létre (59).

Az ugyancsak |.A osztalyu, kordbban WPW és kamrai
tachycardia kezelésére hasznalt alkaloida, az ajmalin
ma mar déntéen a Brugada-szindrébma diagnézisanak
felallitdsdban jut szerephez. Intravenasan adva ST-ele-
vaciot valt ki V,_; elvezetésekben az érintett betegeknél.
Antiaritmias gyogyszerek proaritmias hatésait fokozo
tényezdk a toxikus gyogyszerszint kialakulasat segi-
t6 tényezdk: id6skor, sziv-, vese-, majelégtelenség,
aritmia szubsztrat, digoxin kezelés, elektroliteltéré-
sek, bradycardia, hasonlé hatasu AAD-k egyuttes
adasa.

Antiaritmias kezelés az intenziv osztalyon
2017-ben - Mi maradt a keziinkben?

A kezelés mddja intravénas, per os kezelés vagy ezek
kombinacioja. A kezelés mddja lehet profilaktikus, teli-
t6 és fenntartd. Hemodinamikailag instabil vagy extrém
tinetekkel rendelkezé beteg azonnali kardioverziot igé-
nyel. Stabil betegeket lehet gydgyszeresen kezelni.

Intenziv osztalyon észlelt SVT ellatasa,
frekvenciakontrollja

Antiaritmias szerekkel csak akkor lehet ellatni a bete-
get akut aritmia esetén, ha stabil a keringése. Digoxin
ritkan ad megfelelé frekvenciakontrollt, elsésorban a
fokozott endogén szimpatikotonia és az esetleges exo-
gén katekolaminok miatt, de kihasznalhato a lassan ki-
alakulé pozitiv inotrop hatasa (60).

Szérumszinttdl fuggetlendl az intravénasan (iv.) adagolt
magnézium megfeleld frekvenciakontrollt biztosithat,
azonban vazodilatacio, hipotonia is egydtt jar vele. Ke-
ringési elégtelenség miatt katekolamin-tamogatasban
részesitett betegeknél az amiodaron megfelel frek-
venciakontrollt biztositott (61).

Hemodimaikailag stabil betegeknél a béta-blokkolok al-
kalmazasa jelenleg az els6ként valasztandé frekvenci-
akontrollra (62).

Supraventricularis tachyaritmiak kezelése (62)

Sinus tachycardia

A terapia az aritmia okanak megszintetését (pl. hipo-
volémia, laz, anémia, hyperthyreosis) célozza. Béta-
blokkoldk, kalciumcsatorna-gatldk, ivabradin sziksé-
ges lehet a frekvenciakontrollhoz. Refrakter esetben
sinuscsom6 modifikalas megfontolandé katéteres abla-
cios modszerrel.

Sinus nodalis re-entry tachycardia (SNRT)
Vagus mandver vagy iv. adott adenozin sikeresen ter-
mindlhatja. ,Rapid atrial pacing” szintén alkalmazhatd
ilyen esetben. Béta-blokkolok, kalciumcsatorna-gat-
|6k és digoxin a rekurrencia megel6zésében lehetnek
hasznosak. Ablacié csupan ritkan szikséges.

Pitvari flattern (AFlu)

Terapigja nagyban hasonlit a AFib esetéhez. Kamrai
frekvenciakontroll érdekében béta-blokkoldk, kalcium-
csatorna-gatlok hasznalata javasolt |.A és |.C terapia
bevezetéseként. Utdbbiak javitjgk az AV-csomé inger-
vezetését vagolitikus hatasuk altal, tovabba olyan szint-
re csOkkentik a pitvari frekvenciat, hogy potencialsan
1:1 AV-vezetést hoznak létre, amely eredménye ma-
gasabb kamrafrekvencia, ezért béta-blokkolokkal valé
kombinaciojuk javasolt.

Antiaritmids szerek alkalmazésa elektromos kardio-
verzo el6tt elésegitik a beavatkozas utani sinusritmus
fennmaradéasat és csdkkentik a AFlu-bél AFib-ba tor-
ténd konverziét. ,Rapid atrial pacing” nyitott szivmdi-
tét utan epikardialis pitvari elektrodan keresztil, illetve
pacemakeres betegnél pitvari elektrodan keresztil le-
hetséges. A cavotricuspidalis isthmus radiofrekvenci-
as ablacidja 90% feletti hatékonysaggal hosszu tavon
megszunteti a AFlu-t.

Multifokalis pitvari tachycardia

A terapia a ritmuszavar etiologiai betegségét célozza,
itt az antiaritmids szereknek kisebb szerep jut. Kalci-
umcsatorna-blokkoldk magasabb ddzisban, illetve ami-
odaron hasznosnak bizonyulhat. Elektrolit egyensuly
fenntartasa, kiléndsképpen megfelelé kalium- és mag-
néziumszintek el6ésegitik a multifokalis tachyaritmia
megelbzését.

AV-nodalis re-enrty tachycardia (AVNRT)

Igazolt AVNRT esetén a radiofrekvencias ablacid
95%-0s sikerrel alkalmazhat6, valamint elkerilhe-
t6 a hosszu tavu szuppressziv gyogyszeres terapia.
Béta-blokkoldk, kalciumcsatorna-gatlék, digoxin és
adenozin lassitjak vagy blokkoljak az anterograd las-
su palyakat, mig I.A és |.C osztalyu antiaritmias sze-
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rek lelassitjdk a vezetést a retrograd gyors palyan.
Akut ellatasban az adenozin az elsévonalbeli antiarit-
mias szer az AVNRT terminaldsaban, azonban csak
intravénasan adhat6 és nagyon révid, 6-9 masodper-
ces féléletidével rendelkezik. Intravénas vagy orélis
béta-blokkoldk, kalciumcsatorna-gatlok masodrangu
szerként hasznélatosak, ha adenozin nem bizonyul
sikeresnek. Elektromos kardioverzié megfontolandé
instabil hemodinamikai allapotu, tinetes betegek ese-
tében. Alacsony energiaju 10-50 J kardioverzi6 alkal-
mas AVNRT terminalasahoz.

AV re-entry tachycardia (AVRT)

Mindkét tipusu AVRT (orthodrom, antidrom), keskeny
QRS-sel jaré tachycardia AV-csomé dependens, ezért
az AV-csomot blokkolo terapiara és vagus mandverek-
re j6l reagal. Transzvénas vagy transoesophagealis pit-
vari ingerlés is képes az ilyen tipusu tachycardiat ter-
minalni. Az adenozin effektiv orthodrom és antidrom
AVRT esetén, de AFib esetén Wolff—Parkinson—Whi-
te-szindromaban életet veszélyeztetd lehet, mivel az
akcesszorikus koteg lassitas nélkil vezeti a kamrakra a
magas frekvenciaju AFib-t, VF-t eredményezve.
Széles QRS-sel jar a tachycardia, ha az orthodrom
AVRT aberransan vezet8dik a kamrakra, illetve ha az
AVRT antidrom formaju, vagy pitvari aritmia (AT/AFIu/
AFib) anterograd vezetédik egy akcesszorikus palyan.
llyen esetben a széles QRS mechanizmusanak meg-
hatérozasa gyakran nehéz, ezért az accessoricus pa-
lya vezetését lassito szerek alkalmazanddéak: procaina-
mid, flecainid, sotalol vagy amiodaron. Az anterograd
accessoricus palyan levezet6dd pitvari aritmiak nem
AV-csomé dependensek, ezért AV-csomot blokkold te-
rapiak ineffektivek, mindemellett potencidlisan kamrai
ritmuszavart generalhatnak. Perzisztalo tachycardia
esetén, szinkronizalt elektromos kardioverzié haszna-
lata a valasztanddé terapia. Radiofrekvencias ablacio
85-98%-ban sikeres az accessoricus nyalab lokaliza-

Akut AFib frekvenciakontrollja

Frekvenciakontroll céljabol béta-blokkoldk, digoxin, dil-
tiazem vagy verapamil adasa javasolt AFib-betegek-
nek, ha a LVEF >40%, azonban alacsonyabb EF ese-
tén csak béta-blokkolok és/vagy digoxin. Ezen szerek
kombinalaséara lehet szukség a megfelel6 szivfrekven-
cia-célérték elérése érdekében. Hemodinamikailag in-
stabil vagy sulyosan csdkkent LVEF esetén amiodaron
adhato akutan a szivfrekvencia csokkentésére.

AFib ritmuskontrollja, kardioverziéja

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

tésan perzisztens tinetes AFib-betegeknél javasolt el-
végezni az elektromos vagy gyogyszeres kardioverzi-
6t. Az elektromos kardioverzié sikerének ndvelése és a
rekurrencia megel6zése céljabol amiodaron, flecainid,
ibutilid vagy propafenon el6kezelés javasolt.
Amennyiben strukturalis és/vagy iszkémias szivbeteg-
ség all fenn, amiodaronnal javasolt végezni az AFib
kardioverzidjat. Iszkémias vagy strukturdlis szivbeteg-
ség hianyaban flecainiddel, propafenonnal vagy verna-
kalanttal, ibutiliddel végezheté gyogyszeres kardiover-
zi6 ujonnan felismert Afib esetén.

Szivm(itét utani posztoperativ AFib megel6zése cél-
jabdl a perioperativ idészakban béta-blokkolék adasa
javasolt szajon at, és indokolt lehet a perioperativ id6-
szakban amiodaron-profilaxis folytatdsa (62).

Ventricularis tachyaritmiak kezelése

Altalanossagban elmondhaté hogy a VT-k kezelését

a hemodinamikai allapot hatarozza meg. Elektromos
kardioverzi6 valasztandé els6ként az instabil allapotu
betegeknél.

Stabil betegeknél specifikus antiaritmias kezelés bealli-
tasa mellett az etioldgia tisztazasa és az alapbetegség
kezelése (pl. iszkémia esetén revaszkularizacio, illetve
a fennallé szivelégtelenség kezelése), az elektrolite-
gyensuly korrigalasa javasolt.

Pulzus nélkili VT és VF esetében kardioverzid/defibrilla-
cié javasolt 200-360 J energiaval. Fontos a min8&ségi
kardiopulmonalis reszuszcitacio, effektiv mellkaskomp-
resszioval, minimalis megszakitédssal. Az ERC 2015 ajan-
lasa szerint akut gyogyszeres terapia az intravénas ami-
odaron, masodvonalban lidocain. Elkeseredett esetekben
jon csak szdba a procainamid, béta-blokkolok adasa.
Amiodaron valasztandé ismételt VT/VF-epizédok eseté-
ben. Amiodaron mellett masodvonalbeli szerként lidoca-
in ajanlott balkamra-diszfunkcioval rendelkezd betegek
esetében (bal kamrai ejekcios frakcié <40%). Lidocain
iszkémias eredetl VT-ben is adhat6. Procainamid stabil
monomorf VT esetében effektivebben biztosit korai frek-
venciacsOkkenést és konverziét mint az amiodaron, de
hipotonizald, negativ introp hatdsa miatt csak harmad-
vonalbeli szerként javasolt. Béta-blokkoldk akut korona-
ria szindroma esetében javallottak ritmuszavar megel6-
zésében. Bradycardia-dependens VT esetén ideiglenes
pacemakerrel magasabb frekvencia beallitasa is szuk-
séges lehet. Gyogyszer-proaritmia okozta VT esetében
az agens elhagyasa, esetleg antidotum adasa sziksé-
ges. lll. osztalyu agensek és béta-blokkolék hatasosak
profilaktikus terdpiaként. A hirtelen szivhalal megel6zé-
sében atiité mortalitascsdkkentést az implantalhaté kar-
dioverter defibrillatorok hoztak. Az antiaritmias gyogy-
szeres terapia féként a ritmuszavarok rekurrencigjanak
csOkkentésében, kiegészitésként hatasos az ICD mel-
lett. Kalcium-blokkoldk hasznalata idiopatias bal kamra
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VT-ben vezethet eredményre. Radiofrekvencias ablacié
a VT tipusatdl fuggdben lehet hatasos (62).

Akut koronaria szindromahoz tarsulé VT/
VF megel6zése és ellatasa

Béta-blokkolok adasa javasolt visszatérd, iszkémias
eredetl polimorf VT esetén, ugyancsak elsévonalbeli
szerként ajanlott intravénas amiodaron adésa. Per os
béta-blokkolo kezelés megfontoland6 a kérhazi kezelés
soran, majd a késdébbiekben is minden akut koronaria
szindroman atesett betegen, amennyiben kontraindika-
Cio nincs. Intravénas lidocain adasa szdba jon vissza-
téré VT kezelésére, amennyiben a béta-blokkol6 és az
amiodaron hatastalan vagy kontraindikalt (63).

Kovetkeztetések

A szamos, nagy eréfeszitéssel, hosszu id6 alatt kifej-
lesztett antiaritmias szer kdzul a legtdbb szer ma mar
nem hasznalhaté: az idé folyaman, elsésorban nagy
randomizalt vizsgalatokra alapozva, illetve kardiovasz-
kularis, proaritmogén és nem sziv-ér rendszeri mellék-
hatdsok miatt kiszelektalodtak. Ugyancsak beszikiti az
indikacios kort amennyiben a beteg iszkémias szivbe-
tegségben, dilatativ cardiomyopathiaban is szenved.
A gybdgyszeres kezelésben elsésorban a bétarecep-
tor-blokkoldk, az amiodaron hasznalhat6 széleskor(ien,
mind szupraventrikularis, mind kamrai tachyaritmi-
ak akut kezelésében az intenziv osztalyon. A keze-
Iés szofisztikalt beallitasaban figyelembe kell venni a
gyogyszer-interakciokat, potencialis proaritmas hatast
és az aritmia kialakulasanak korulményeit, mechaniz-
musat.
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