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VII. A szivritmuszavarok
gyogyszeres kezelése

DR. LORINCZ [STVAN

............................................................................................................................

A sziv ritmuszavarai gyogyszeres kezelésének alapvetd feltétele, hogy a kezelés elkezdése
el6tt tisztdban legylink az ingerképzés és ingerliletvezetés élettanaval, valamint a kiilonféle
koros koérilmények kozott kialakuld ritmuszavarok patofiziolégiai alapjaival.

Az arrhythmidk kialakulasdban harom tényezé jatszhat alapvetéen szerepet:
e koéros impulzusgenerélodas,
e koros impulzusvezet&dés,

e egyidejlleg jelen 1év6 koros impulzuskialakulas és -vezet&dés.

A fenti mechanizmusok nevezetesen a kdvetkezd specialis mechanizmusokat takarnak:
® koros automacia:
— megndvekedett normdlis automacia,
— abnormalis automacia;
e triggerelt aktivitas:
— korai utédepolarisatio,
— késoi utédepolarisatio;
e reentry (makro- és mikroreentry),
reflexio,
e parasystole.

A kilonféle arrhythmiamechanizmusok képz&désének ismerete elengedhetetlen feltéte-
le a sikeres kezelésnek, s elkeriilhetd a ,|6vés a sététbe” terdpia. Az antiarrhythmias szerek
csoportositasat Vaugham és Williams végezték el, ami az antiarrhythmias gyégyszer nor-
malis Purkinje-rost-prepardtum elemi akciés potenciéljara valé, domindléan celluléris elekt-
rofarmakolégiai hatasain nyugszik (VIl/1. tabldzat). Az utébbi 20 évben ezt az osztélyozést
tobbszor atértékelték, de hasznalata a klinikai gyakorlatban tovabbra is megmaradt. Ki-
derlt ugyanis, hogy egy-egy antiarrhythmias szer az ioncsatornék gatlasan kivil kildnféle
receptorokra (alfa-, béta- és cholinerg) és pumpamikédésre is hathat. Az antiarrhythmias
szerek elektrofiziolégiai és antiarrhythmids hatésai kilonbozhetnek is, ezenkivil aktiv me-
tabolitok is keletkezhetnek, tovabba az alkalmazott gyégyszerek nemcsak gétolhatnak
csatornat vagy receptort, hanem aktivalhatjak is azokat. Nem vette figyelembe tovabba,
hogy a szivfrekvencia névekedésével egyes gydgyszerek hatasa fokozédik (,use depen

111



VIl/1. tablazat

Osztaly Jellegzetességek Példa
I. osztaly: Na-csatorna-blockolok
I/a 0O fazist deprimaljak, lassitjdk a vezetést Chinidin
repolarizaciét megnyuajtjak Disopyramid
anticholinergias hatdsuk van Procainamid
I/b 0O fazisra alig hatnak a normalis szévetben  Lidocain
koéros szévetben deprimaéljék a O fazist Mexiletin
gyors kinetikajaak, a repolarizaciét roviditik Phenytoin
I/c 0 fazist ersteljesen deprimaljak Flecainid
kifejezetten lassitjak a vezetést Encainid
a repolarizaciéra gyengén hatnak Propafenon
Ajmalin
II. osztaly: $-adrenerg-blockolék Propranolol
Atenolol
Metoprolol
Oxprenolol
Pindolol
Esmolol stb.
Ill. osztaly: repolarizaciot megnyijtok Amiodaron
Sotalol
Bretylium
Ibutilid
Dofetilid
Azimilid
IV. osztaly: kalciumcsatorna-blockolék Verapamil
Diltiazem
Osztalyokba nem sorolhaté szerek Digitalis
Adenozin
Magnézium
Atropin

Katecholaminok
és szarmazékai
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dent”), masoké csokken (,reverse use dependent”). S6t az is bebizonyosodott, hogy egy-
egy antiarrhythmiés szer cellularis hatdsmechanizmusa multiplex, ezért az t&bb csoport-
ba is besorolhaté. Az Eurépai Kardiologiai Tarsasag Arrhythmia Munkacsoportja
Szicilidban Gj osztalyozést éllitott &ssze, amely f6leg az arrhythmogen mechanizmusok,
ill. az an. vulnerabilis paraméter meghatarozasa és e paraméterek — ionaram, receptor —
specifikus befolydsolasa alapjan igyekszik az antiarrhythmids gyégyszerhatasokat el-
kaléniteni, ill. osztalyozni. Ezen osztalyozdas a Sicilian Gambit (Sziciliai Megnyitas) nevet
kapta (VIl/2. tablazat).

A ritmuszavarokban szenvedd betegek nagy szdma, az arrhythmidk komoly tiineteket — s&t
hirtelen szivhalalt is — okozé hatasa indokolja az antiarrhythmias kezelés gyakorlati fon-
tossagéat. A ritmuszavarok kezelése ma mér nemcsak a kilénbdzé farmakonok adasabél,
hanem a kiilénféle klasszikus fizikalis man&verek mellett a legmodernebb elektroterapias
maodszerek [belltethetd pacemaker, cardioverter defibrillator, katéterrel végzett ablaciés—mo-
difikédciés technikak: radidfrekvencids (RF), [ézer, egyendramu és elektromos szévetroncsolas],
kémiai (koszortérbe fecskendezett tdmény etanol), valamint sebészeti beavatkozasokbdl, s az
esetek jelentds részében ezek kombindlt alkalmazasabdl all. Fejlédik az arrhythmiasebészet,
s6t az életveszélyes ritmuszavarok a szivtranszplantacié indikaciojat is képezhetik (VIl/3.
tablazat). Az utébbi évtizedben a (ritmuszavart megakadélyozé) farmakoterapia az AV nodalis,
az AV reentry és szamos ectopids tachycardia, valamint a pitvari flattern eseteiben héttérbe
szorult a csaknem 100%-ban kurativ jellegl katéteres radiofrekvencias ablaciéval szemben.
A cardioverter defibrillatorok betltetésével nyert tapasztalatok is kedvez&bbek, mint a gyégy-
szerekkel elért eredmények. A késdbbiekben az implantélhaté készilékek mellett az anti-
arrhythmicumoknak — elsésorban a f3-receptor-blockolé hatast szereknek — fontos adjuvéans
terapids jelentdséglik lehet, a fibrillatios kiisz6bdt emels hatdsok miatt.

A fentiek és a multicentrikus, dupla vak, placebokontrollalt tanulmanyok eredményei miatt
az antiarrhythmids farmakoterdpia az utébbi években alapvetSen atértékelsdott. Az I. osztaly-
ba sorolt antiarrhythmicumok alkalmazasa visszaszorult, csupan az ép szivizomzat mellett ki-
alakult arrhythmiakban hasznélatosak. Csokkent balkamra-funkciéjd, stlyos organikus alap-
betegségben szenveddkben az antifibrillans hatassal is bird P-blockolok és a lll. csoport
gyogyszerei (ilyen az amiodaron, D-, L-sotalol) keriiltek el6térbe, bér stlyos mellékhatédsok
miatt (elsGsorban az amiodaron esetén), alkalmazasukat kell6 koériiltekintéssel javasolhatjuk.
Az ,evidence based medicine” érthetd igénye miatt széles kord, multicentrikus tanulmanyo-
kat jelenleg is végeznek, ezért varhat6, hogy az itt javasolt terapia elavultta valhat a jévében.

Az antiarrhythmids gyégyszeres kezeléstdl varhaté eredmények:

° megsiﬁntetik vagy csokkentik a ritmuszavar okozta tiineteket és panaszokat,
e javitjak az életmin&séget,
e csokkentik az arrhythmidbdl eredé mortalitast.

Az ideélisnak mondhaté antiarrhythmias szer csak tachycardia esetén (tehat use-depen-

dens médon) hat, fontos hogy a repolarizaciot és a refrakteritast homogénen nydjtsa, s a
vezetést ne befolyésolja, valamint legyen antifibrillatiés hatasa.
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VIl/2. tabldzat
Az antiarrhythmias gyogyszerek hatésainak korszer dsszefoglalésa a Sicilian Gambit
alapjan

Gyégyszer Csatornak Receptorok | Pumpdk| Klinikai hatasok| EKG-hatdsok
Na |Ca|K |I| a| B{M, P |Na/K |BKF|sin |extra| PR | QRS|JT
Gy.| K|L. AtPaz fr. | card.

Lidocain
Mexiletin
Tocainid
Moricizin
Procainamid
Disopyramid
Quinidin
Propafenon *
Flecainid * ®
Encainid *
Bepridil
Verapamil
Dilitiazem
Bretylium
Sotalol
Amiodaron @ @
Alinidin
Nadolol
Propranolol | @
Atropin ®
Adenosin A
Digoxin A ®
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VIl/3. tablazat
Az antiarrhythmias kezelés lehet&ségei

Fizikélis man&verek (Carotissinus-masszazs, Valsalva-manéver stb.)

Antiarrhythmias gyégyszerek

Elektromos terdpia: pacemaker, DC-shock, betltethetd cardioverter- defibrillator

Percutan katéterablacié, modificatio (elektromos: radiéfrekvencias, DC-shock, l1ézer,
kémiai, pl. alkohol)

Sebészi terdpia — cryoablatio, révidpdlya-atvagas, izolacios mtét, maze-(labirintus),
corridor- (folyosd) miutét, focus resectio, transplantatio

Vil/4. tablazat
A ritmuszavarok diagnoézisdhoz alkalmazhaté modszerek

Anamnézis
Fizikalis vizsgalat
Kiegészits miiszeres és laboratériumi vizsgélatok
(mellkas-rtg, K+-, CaZ+-, Mg2+-jonok, vérgazok, hormonok stb.)
Fellleti konvenciondlis 12-elvezetéses EKG
Specidlis mellkasi elvezetések (surface mapping = fellleti térképezés)
Oesophagealis elvezetések
Folyamatos EKG-monitorozés
Holter-monitorozas
Eseményrogzité EKG-monitorozas (loop ECG, event recorder)
Terheléses EKG
Jelatlagolt EKG, utépotenciélok regisztralasa
Carotissinus-masszazs
Ferde agyon, fejjel felfelé helyzetben végzett (head-up tilt table) teszt
Komplex klinikai szivelektrofiziolégiai vizsgalat
— Intracardialis elektrogramok regisztréalasa
— Programozott electrostimulatio, arrhythmiaprovokalas, megszintetés
— Endo- és epicardialis mapping
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Miel6tt egy antiarrhythmids szer alkalmazasar6l déntenénk, mérlegelni kell az arrhythmi-
dval jaré veszélyt, a kezelés hasznat és annak kockézatat (risk/benefit), az antiarrhythmias
szerek mellékhatasait. Tisztdban kell lennink a kiilénféle gyogyszerkdlcsdnhatdsok kiala-
kulasat befolyasold tényezokkel (életkor, életméd, vegetativ idegrendszeri status, alapbeteg-
ség, kisérébetegség, pl. vese-, mdj-, hematoldgiai, endokrin stb. eltérések, kéros szérum-
fehérjeszint, vizelet-pH, taplalék, az adagolt gyégyszerforma, dézis, az alkalmazas médja stb.
mind befolyasolja a terapia eredményességét), a kdlcsdnhatasok kialakuldsdnak a moédjaival és
a kovetkezményes Kklinikai tlinetekkel.

Az antiarrhythmias farmakoterépia eredményességének lemérésében ugyanazok a méd-
szerek allnak rendelkezésre, mint amelyek a ritmuszavarok diagnézisanak feléllitasakor
hasznalatosak (VII/4. tablazat).

Az antiarrhythmias gyogyszerek arrhythmiakat okozo
hatasa (proarrhythmia)

A cardioactiv gyégyszerek vdratlan, sokszor nehezen megmagyarazhaté és esetenként
hirtelen szivhalalt kivalté mellékhatasa évtizedek 6ta — a chinidin-syncope leirdsa 6ta —
ismert. Proarrhythmids (arrhythmogen) hatasrél akkor beszéliink, amikor az antiarrhyth-
mids kezelés soran a mar meglévd ritmuszavar rosszabbodik (gyakoribba valik) vagy
Gjabb (malignus) tipusa jelenik meg. A legijabb nézet szerint azonban csak az indukalt
ritmuszavar

tachycardias forméajat (supraventricularis vagy ventricularis tachycardia) tartjak proarrhyth-
midnak; mig ha az alkalmazott szer a sinuscsomo, az AV-vezetés vagy a His—Purkinje-rend-
szer depresszidjat okozza, akkor nem. Mind patomechanizmus, mind a kezelés kiilon-
b6z&sége indokolja az ilyen jellegl kilonbségtételt. Mar az antiarrhythmias kezelés el6tt
felmérhets a proarrhythmia veszélye. A kovetkezs tényezsk fokozott proarrhythmiahaj-
lammal jarnak: életveszéllyel jaré malignus ritmuszavar, csékkent bal kamrai ejekciés frakcio,
kezelés el6tt észlelt megnyult QT-intervallum, intraventricularis vezetési zavar, bradycardia,
aktiv ischaemia, alacsony szérumkélium- és -magnéziumszint, kiilénb6z6 egyidejlleg alka-
Imazott antiarrhythmids és egyéb gyogyszerek: pl. chinidin, disopyramid, procainamid,
ajmalin, D, L-sotalol, amiodaron, dofetilid, ibutilid, azimilid, bi-, tri- és tetracyclusos antidep-
ressansok, fluoxetin, nem szelektiv H;-receptor-blockolék mint a terfenadin, fexofenadin,
astemizol, antibiotikumok: erythromycin, ampicillin, spiramycin, trimetroprin-sulfomethoxa-
zol (Sumetrolim), ketokonazol itraconazol, valamint egyéb szerek: cizaprid, kloroquin, pro-
bucol, ketanserin salbutamol, fenotrenol, terbutalin stb. A gyors nagy dézisu telités szintén a
proarrhythmia veszélyével jar, ezért nagyon fontos az intézetben végzett folyamatos EKG-
monitorozas, kiiléndsen az elsé 4-5 napon keresztiil, mert a proarrhythmidk nagy része
ekkor jelentkezik.
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A szivritmuszavarokra hato szerek osztalyozasa

Az I/a csoportba tartozo szerek

Ebbe a csoportba a chinidin, a procainamid és a disopyramid tartozik.

Chinidin

A chinidin — mely az I/a csoportba tartozé szerek prototipusa, bér van kaliumcsatorna-
blockolé és vagolyticus hatasa is — frekvenciadependens médon (tehat gyorsabb szivmiks-
dés esetén) fejti ki hatdsat. Csdkkenti az ingerképzés frekvenciéjat, a szivizom ingerlékeny-
ségét, az ingerliletvezetés sebességét, és megnyujtja az akciés potencidl id&tartamat.
A His-Purkinje-rostokra és a kamraizomzatra gyakorolt hatdsa révén kiszélesiti a QRS-
komplexumot, a QT-szakaszt is megnyujthatja, a QI-diszperziét pedig névelheti. Vagoly-
ticus tulajdonsédga fokozhatja a sinuscsomé mukodését és gyorsithatja a normalis szivizom-
ban az AV-atvezetést. Negativ inotrop hatdsa van, és arterias hypotensioét is okozhat.

A chinidin alkalmazhaté mind supraventricularis, mind kamrai ritmuszavarok terapia-
jaban, nevezetesen: pitvari, junctionalis, kamrai extrasystolia, ill. tachg/cardia kezelésére,
valamint gyégyszeres cardioversiora s a sinusritmus fenntartasara. Pitvarfibrillatioban car-
dioversio utan alkalmazott chinidinterapia metaanalizise soran a chinidint szed& csoportban
a mortalitas fokozéddasat igazoltak, bar a metaanalizis eredményeit tébben kritizaljak. A Fle-
cainide Multicenter Atrial Fibrillation tanulmanyban egyéves nyomon kdvetés soran sem a
chinidint, sem a flecainidet szed6 betegekben nem lépett fel életveszélyt jelents pro-
arrhythmia. Ujabb prospektiv vizsgalatok szerint a chinidin proarrhythmids veszélye meg-
egyezik a tobbi antiarrhythicuméval. A pitvari és junctionalis extrasystole megel6zésére csak
olyan klinikai tiineteket okozé ritmuszavar esetén adjuk, amikor a B-blockolé hatéstalan volt
vagy kontraindikalt. A jérulékos Kent-nyaldb vezetését is lassitja, igy sikerrel alkalmazhaté a
WPW-syndroméban kialakulé pitvarfibrillatio soran fellép& szapora kamrafrekvencia csékken-
tésében is, ugyanakkor a normalis Gton torténd AV-vezetést nem rontja a szamottevd anti-
cholinerg hatdsa miatt. St a fenti anticholinerg hatas pitvari fluttern esetén veszélyes is
lehet, mert szapora kamrafrekvenciat, s ily médon életveszélyes allapotot eredményezhet,
ezért pitvari fluttern esetén a chinidin-monoterapiat kertlni kell, f-blockoléval vagy kalium-
csatorna-blockoléval kell kombindlni. Az utébbi években végzett két vizsgélat azt igazolta,
hogy a chinidin kevésbé hatdsos, mint a sotalol és az amiodaron a kamrai arrhythmiak keze-
lésében, és kevesebb volt a chinidint szeddk csoportjdban a proarrhythmia, mint a sotalollal
kezelt csoportban.

Metabolizmus. Els6sorban a majban metabolizalodik, a majmikdédés zavara esetén a
dézist csdkkenteni kell.

Felezési idd: 4—-10 o6ra, (idsekben hosszabb is lehet).

Terdpids plazmaszint: 2,3-5,0 pg/ml.

Adagolds. Altalaban a chinidin sulfuricum 0,2 g-os tablettdjaval Gn. ,chinidin-proba”-t
végziink, mely sordn a mellékhatasok egy része (fiilzigas, fejfdjas, szédiilés, hanyinger,
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hasmenés, lataszavar) néhany éréan bellil jelentkezhet. Ha nem észleliink mellékhatast, napi
0,6, majd fokozatosan 1,2 grammra emeljiik a dézist, esetleg a maximalis 1,6 g-ot is elér-
hetjik. A préba alatt tandcsos a folyamatos EKG-monitorozas vagy a gyakori EKG-ellen-
orzés. A QRS-komplexus kiszélesedésére és a QT-id6 megnyulasara kell figyelni, a fenti
paraméterek ilyen irdnyl véltozasai a kezelés felfliggesztését teszik szlikségessé. Fenntartd
adag 3x0,2, vagy 4x0,2 g, a retard tablettabol napi 2x0,3 g. Vese- és/vagy mdjelégtelen-
ségben a szer plazmaszintje megemelkedhet, ami intoxikaciés tlinetekhez vezethet.

Gyaogyszerkdlcsdnhatdsok. A chinidinkezelés alatt megemelkedik a szérum digoxinszint-
je. B-blockolo, verapamil egyideji adasakor a negativ inotrop és chronotrop hatas &sszeg-
z6dik, s6t a fenti szerek periférias értagité hatésai is fokozédhatnak. Amiodaronnal vagy
sotalollal valé egylttadésuk a QT-idé névekedését okozhatja. Az anticholinerg hatés atro-
pinszedéskor feler6sodhet obstipald és vizelési zavarokkal kiiszkédé betegben. A melleril-
lel és triciklikus antidepressansokkal valé kombinacié a QRS-komplexus és a QI-szakasz
kéros megnyulasat idézheti el6. A méaj enziminduktorai, pl. a barbiturdtok, a diphenylhy-
dantoin, valamint a vizeletet savanyité gyégyszerek és a nifedipin csékkentik a szérum chi-
nidinszinjét. A verapamil, amiodaron, a cimetidin és a vizeletet lugosité szerek (thiazid,
acetazolamid diureticumok) a szérum-chinidinszintet emelik. A chinidin fokozza az oralis
anticoagulansok (hypoprothrombinaemia) hatdsait.

Mellékhatasok. Egyéni hiperszenzitivitas esetén laz, bérkilitések, Quincke-oedema, throm-
bocytopenia, agranulocytosis, granulomas hepatitis és SLE Iéphet fel. Enyhébb tiinetek: latasi
zavarok, fejfajas és hanyas. A chinidinterdpia legveszélyesebb mellékhatasa a malignus poly-
morf kamrai ritmuszavar — kiiléndsen egyideji hypokalaemia, hypomagnesaemia esetén —
(torsade de pointes tipust kamrai tachycardia forméajaban fellépd) az un. ,.chinidin-syncope”.
A fenti tipusu tachycardia kialakulasa el6tt altalaban mar QT-intervallum-megnyulds, tobbgocu
kamrai extrasystole, R a T-n vagy R az U-n jelenség regisztralhaté. Tobbek szerint azonban
a QT-megnyulas nem szenzitiv, és nem is specifikus a chinidintoxicitds igazolasara, inkabb a
terhelés hatasara kialakulé paradox Qlc-szakasz megnyulésa jelzi a torsade de pointes tipusu
kamrai tachycardia veszélyét. Ismert, hogy a chinidin-syncope kialakulasanak valésziniisége
nem mutat szoros Osszefliggést a chinidin plazmaszintjével. Mindezek alapjan célszerd a
hatasos chinidinterdpiat fekvébeteg-gyogyintézetben beadllitani. Tiladagolas esetén a sav-
bazis és elektroliteltérés rendezése, AV-block esetén pacemaker, malignus arrhythmia esetén
p-blockol6, bretylium, magnézium-szulfat adhatd, szlikség esetén mivesekezelés végzendd.

Fokozza a teratogen hatas vagy az irreverzibilis magzati karosodas kockazatat. Az anyatej-
be bejut, de a szokasos terapids adagolas mellett az Gjszllottre kifejtett hatdsa nem valdszind.

Kaphato készitmények: Chinidin sulfuricum tabl. (200 mg), Chinidin retard tabl. (300
mg chinidin-szulfat).

Procainamid

Farmakologiai hatdsai megegyeznek a chinidinével, valamivel kevésbé gyengiti a szivizom
kontraktilitasat, kisebb mértékben nydjtjia meg a QI-idét, és alig van anticholinerg hatasa.
Intravenasan adhaté készitménye alkalmas az AV nodalis és az AV reentry tipust supravent-
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ricularis tachycardia, valamint a pitvari fibrillatio és flutter megsziintetésére. Hemodinami-
kailag stabil monomorf kamrai tachycardidban — a 2000. évi ajénlasok alapjan — az elektro-
mos cardioversio sikertelensége esetén a procainamid az els¢ vélasztando szer. Ered-
ménytelenség esetén a kdvetkezd a sotalol, az amiodaron a kordbban elséként ajanlott
lidocain helyett. WPW-syndromds betegben kialakulé pitvarfibrillatiés tachyarrhythmia és
széles QRS-komplexust tachyarrhythmia akut kezelésére elsé szerként hasznalhatjuk. Rit-
kén, egyéb kezelésre nem reagalé esetekben polimorf kamrai tacyhycardiaban is adhato.

A WPW-syndromasok Kent-nyaldbjdnak vezetését az esetek 50%-dban gétolja, meg-
szlintetheti a praeexcitatiot, az EKG-n a delta-hullamot eltlintetheti (Procainamid préba: iv.
500-700 mg). A His-Purkinje-rendszerre is hat, nevezetesen a His-elektrogramon a HV-
tavolsdgot nyujtjia meg. Fascicularis blockos betegekben a fellileti EKG-n épnek bizonyulé
nyalab funkcionalis allapotanak vizsgélatara hasznaljak, mivel intermittalé AV (HV) blockot
igazolhat a procainamid iv. adasa 10 mg/ttkg dozisban.

Metabolizmus. A vesén keresztll gyorsan eliminalodik.

Felezési ido: 2,5-3 ora.

Terdpids plazmaszint: 3—10 ug/ml.

Adagolds. Folyamatos EKG- és vérnyomads-monitorozas mellett a maximalis percenkén-
ti adag iv. 25-50-100 mg. Az 6sszddzis 1000 mg-ndl ne legyen tobb. Ha a ritmuszavar
megszinik, hypotensio 1ép fel vagy a QRS-komplexus tébb mint 50%-kal kiszélesedik, a
procainamid adéasat be kell fejezni. Gyorsan elimindlédik, ezért profilaxis céljabol tartos
infaziés kezelést — 2-6 mg/perc sebességgel — vagy 3-6 érankénti iv. adasat ajanljuk. Idos-
korban és/vagy veseelégtelenségben felezni kell a dézist. Oralisan 3-6 6rankénti elosztas-
ban, 6sszesen 2-6 gramm/nap a dézisa, ritkdn 12 grammot is adhatunk.

Taladagolds esetén dopamin, noradrenalin szlikség esetén pacemaker, mivesekezelés
alkalmazhato.

Gyogyszerkodlcsénhatasok. Egyéb 1/a tipusu szerekkel, -blockoldkkal, mas antihyper-
tensiv szerekkel, izomrelaxdnsokkal egyltt adva hypotensiét okozhat. Amiodaron emeli a
a digoxinnal. A procainnal keresztérzékenységet mutat. Megnévekedett immunvalasz mi-
att nem célszert kombinalni a kezelést captoprillal. A cimetidin, a ranitidin és a trimetoprin
gatolja a vesén keresztll a procainamid kitirlilését, elnyujtja a felezési idejét, ezért az alkal-
mazott dézist csokkenteni, szlikség szerint felezni kell.

Mellékhatasok: hypotensio, QRS-komplexus-kiszélesedés, AV-vezetési zavar silyosbo-
dasa, Ql-intervallum-megnytlds (proarrhythmids hatdsa kisebb a chinidinétél). Tartos, fél
évnél hosszabb kezelés soran agranulocytosis és — kiilondsen a lasst acetylator fenotipu-
stakban — SLE alakulhat ki, a szer elhagyasa utan azonban az SLE tiinetei visszafejlédnek.

Az allatkisérleti adatok hianyosak, de nem utalnak magzati kdrosodés fokozott kockazatéra.

Disopyramid

A procainamidhoz nagymértékben hasonlé hatdsua szer, indikéciés teriiletlk is megegyezik,
f6leg kamrai ritmuszavarokban alkalmazzék. Kordbban WPW-ben is javasoltak, mara azon-
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ban kiderilt, hogy a révid palya (Kent-nyalab) vezetését gyorsithatja, igy ez esetben a di-
sopyramid alkalmazéasa kontraindikalt. Megnyujtja a QRS-komplexus vezetési idejét és a
QT-intervallum hosszét. Kevesebb a gastrointestinalis mellékhatédsa, az anticholinerg effek-
tusa azonban 40-szer kifejezettebb, mint a chinidiné. A legersebb negativ inotrop hatds-
sal rendelkez& I/a csoportba tartozé szer, ezért ajanljak hypertrophids obstructiv cardio-my-
opathia és neurocardiogen (vasovagalis) syncope kezelésére.

Metabolizmus: A majon és a vesén keresztil egyenld ardnyban valasztédik ki.

Felezési idd: 8 ora.

Terapids plazmaszint: 3-8 pg/ml.

Adagolds: 300-600 mg napi 3-4 részletben adva. Tuladagolas esetén isoproterenol,
pacemaker, sziikség esetén miivesekezelés alkalmazasa indokolt.

Mellékhatds: Proarrhythmia mellett az anticholinerg hatas kovetkezményei Iéphetnek fel:
szajszarazsag, lataszavar, obstipatio, id&s férflakban vizeletretencié. Glaucomésok és myas-
thenia gravisban szenveddk dllapotanak romlasat idézi eld.

Az éllatkisérletes adatok hidnyosak, de nem utalnak magzati kdrosodés fokozott kocka-
zatara. Az anyatejbe olyan mennyiségben jut be, hogy a szokasos terépids adagolas mel-
lett is kedvezd&tlen hatast gyakorolhat az Gjsziléttre.

Gyogyszerkdlcsénhatdsok. Méas negativ inotrop hatasu szerek (8-blockolok, verapamil)
és az ingerliletvezetést gatlo szerek (chinidin, digoxin) hatésat erésithetik. Phenytoin csék-
llIl. tipusa antiarrhythmiés szerrel, diureticummal, erhythromycinnel egyiitt adva fokozza a
torsade de pointes tipust kamrai tachycardia rizikéjat. Triciklikus antidepressansokkal az
anticholinerg hatas névekszik.

Készitmény: Palpitin capsula (128,8 mg disopyramid foszfat, ami 100 mg disopyramid
béazisnak felel meg).

Az 1/b csoportba tartozé antiarrhythmicumok

Lidocain

A lidocain és szarmazékai az akcids potencial idejét roviditik, a QI-tartam nem valtozik.
Szelektiv médon jél hatnak az ischaemids myocardium lokélis elektrofiziolégiai jellemz&ire
(vezetés lassitasa, automata ectopias fokuszok kioltasa). Akut és krénikus tlineteket okozé
kamrai extrasystole kezelésére alkalmas. Heveny szivizominfarctusban, szivsebészeti be-
avatkozas és altalanos anaesthesia esetén a kamrai ritmuszavarok szamat és azok stlyossa-
gat csdkkentik, gyakran okoznak azonban AV-blockot és asystoliat. Ujabb, 2000-es adatok
alapjan a lidocain a hemodinamikailag stabil monomorf kamrai ritmuszavarok megsziinte-
tésében a masodik vonalba kerllt; csak az amiodaron, procainamid, sotalol vagy 3-blocko-
I6k utdn alkalmazhaté tartés monomorf kamrai tachycardidban fliggetlentil a balkamra-
funkciétél. Normalis QT-tavolsdggal jaré polimorf kamrai tachycardidban az ischaemia, az
ionkorrekcioé és a B-blockolok alkalmazésa utdn, a megnyalt QT-szakasszal jaré esetekben
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pedig csak az ionkorrekci6é, a magnézium, az isoproterenol és/vagy az overdrive pace-
maker stimulécié, valamint a phenytointerapiat kévetéen ajanljak a lidocaint.

Arrhythmiaprofilaxisra és recurrdlé kamrai ritmuszavarok kezelésében nem vaélt be.

Felezési idé: 1,4-2,2 ora.

Terdpids plazmaszint: 1,4-5 pg/ml.

Metabolizmus: 70%-a fehérjéhez kétodik, 90%-a a majban metabolizélédik, 10%-a vél-
tozatlan formaban Urll ki a vizeletben.

Adagolds. Altaldban 1-2 mg/kg (50-100 mg) iv. bolussal kezdiink, adhaté azonban
200-400 mg im. is. A telitést 1-2 mg/perc (max.: 4 mg/perc) inflziés sebességgel foly-
tatjuk. 24-48 6ra elteltével a lidocain felezési ideje megnd, ezért a dézist csdkkenteni kell.
IdGskorban, csékkent perctérfogat, majbetegség, B-blockolé vagy cimetidin adésa esetén
a telitsé dozist csokkenteni kell. Magyarorszdgon per os adhaté készitmény is kaphato, az
elérhetd vérszint azonban bizonytalan, ezért az oralis kezelés nem javasolhaté. Taladagolés
esetén cardiotonicumok, sympathicomimeticumok, pacemaker, komplex intenziv ellatas
indokolt.

Gyégyszerkélcsénhatasok. Cimetidinnel, 3-blockolékkal, procainamiddal, phenytoinnal
valé egylittaddsa fokozza a lidocain hatésat. )

Mellékhatasok. Féleg kozponti idegrendszeriek (szédilés, zsibbadés, beszédzavar, tre-
mor, tonusos-clonusos convulsiék), melyek iv. bolus vagy infaziés kezelés soran alakul-
hatnak ki. A terdpids tartomanyban a cardialis mellékhatasok igen ritkak, toxikus dézis
esetén vérnyomadsesés, AV- és intraventricularis vezetési zavar, sinuscsomoé-depresszié
léphet fel.

Sem teratogen, sem fetotoxicus hatdsa nincs. Az anyatejbe bejut, de a szokasos terapiés
adagolas mellett az Gjszildttre kifejtett hatdsa nem valoszind.

Készitmények: Lidocain inj. (10%-os oldat 2 ml-ben 200 mg lidocain HCI).

Mexiletin

A lidocainszer( hatasu szer szdjon at adva is jol felszivodik, és terapias vérszintet ér el.
Féleg az akut myocardialis infarctus sordn és/vagy postinfarctusos kamrai ritmuszavarok
kezelésére vagy azok profilaxisara ajanlottdk. A hatas fokozhat6, ha chinidinnel vagy egyéb
I/a tipust szerrel (procainamid, disopyramid) kombinaljak, ugyanis az I/a szerek QI-inter-
vallum-megnylast okozé hatdsdt megakadalyozzdk. A mexiletinnel végzett kettds vak,
placebokontrollalt vizsgalat postinfarctusos betegekben ndvelte a haldlozast, ezért ma mar
nem javasoljak a mexiletinterapiat.

Felezési id6: 10-14 ora.

Terdpids vérszint: 1-2 pug/ml.

Adagolds. 100-200 mg lassu iv. telités utdn 2-3 mg/min inflziés sebesség biztositja a te-
rapis hatast. Idéskor, méjbetegség, alacsony perctérfogat esetén, cimetidin egylttes adasakor,
ill. halothan-narcosisban az adagot felezni kell. Telités utan 3—4 x 200 mg atlagos adagban alkal-
mazzuk. Tuladagolds esetén a tlinetektdl fliggéen bradycardia, hypotensio esetén atropin,
adrenalin, szlikség esetén pacemaker, a gorcskészség fokozédasakor diazepam adasa javasolt.
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Gyégyszerkélcsdnhatdsok. Mas antiarrhythmids és helyi érzéstelenitészerek fokozzak a
hatasat. B-blockoldk és kalciumantagonisték a bradycardiakészséget nvelik. Anticholinerg
szerek, opidtok gatoljdk, a metoclopamid pedig fokozza a felszivédast, antacidok a plaz-
maszintet emelhetik. Enziminduktorok alkalmazasa esetén a dézis emelése valhat sziiksé-
gessé.

Mellékhatdsok: bradycardia, szédiilés, hypotensio, gastrointestinalis panaszok.

Sem teratogen, sem fetotoxicus hatdsa nincs. Az anyatejbe bejut, de a szokéasos terdpids
adagolas mellett az Gjsziildttre kifejtett hatdsa nem valészind.

Készitmények: Mexitil inj. (250 mg) a 10 ml-es ampulldban és caps. (200 mg), Ritalmex
caps. (200 mg).

Phenytoin (diphenylhydantoin, DPH)

Az antiepilepticumot ma mar igen ritkan alkalmazzak a gyakorlati kardiolégiaban. A DPH
specifikusan gatolja a kamrai kés&i utoédepolarizacioé kialakulasat, igy az ezzel magyarazhat6
ritmuszavarok, féleg a digitalis okozta arrhythmiék, pl. a blockal jaré paroxysmalis pitvari
tachycardia, ill. a digitalis indukélta kamrai ritmuszavarok esetén ajénlottak. Egyéb tipusu
supraventricularis és ventricularis arrhythmia kezelése is megkisérelhets. Kézponti ideg-
rendszer sympathicus centrumat gatolva a sziv sympathicus rostjaiban is csékkenti az akti-
véciot. Hasznéalhaté congenitalis hossza QT-syndroma esetén, ha a f-blockdd nem elég-
séges.

Felezési idd: 6-24 ora.

Terdpids vérszint: 10-20 ug/ml.

Adagolas. EKG- és vérnyomds-monitorozas sorén iv. lassan 7,5-10 mg/kg/perc maxi-
maélisan 50 mg/perc sebességgel adjuk, az ampulldt higitani, infaziéban oldani NEM
SZABAD. 250-500 mg iv. telités utan az oralis fenntarté dézis 400-600 mg/die, naponta
kétszeri dozisra elosztva. Erés enziminduktor, jelentdsen csékkenti a chinidin, a mexiletin
és a lidocain vérszintjét. Tuladagolds esetén: volumenpétlas, vasopressorok, miivesekeze-
lés alkalmazasa jon széba.

Gyégyszerkdlcsénhatdsok. A phenytoin szérumszintjét emelik: akut alkoholbevitel,
amiodaron, chlordiazepoxid, diazepam, dicumarol (az anticoagulans hatds csékken), disul-
firam, oestrogenek, H,-antagonistak, INH, salicylatok, phenylbutazon, sulfonamidok, phe-
notiazinok. A phenytoin szérumszintjét csdkkentik: carbazepin, krénikus alkoholabusus,
reserpin, sucralfat és CaZ+-tartalmua szerek. A tricyclicus antidepressansok egylittes adasa
esetén a phenytoin epileptiform rohamokat provokalhat. A phenytoin a kévetkezé gyogy-
szerek hatasat csokkenti: chinidin, glycocorticoidok, cumarin tipusa szerek, digitoxin, diso-
pyramid, doxycyclin, oestrogenek, furosemid, oralis contraceptivumok, chinidin, rifampi-
cin, theophyllin, D-vitamin.

Terhességben fokozza a teratogen hatds és magzati kdrosodas veszélyét. Az anyatejbe
bejut. Terhesség és szoptatds esetén nem javasolt!

Készitmények: Epanutin Inj. (250 mg 5 ml-es ampulla), Diphedan tabl. (100 mg).
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Az 1/c csoportba tartozé antiarrhythmicumok

Ebbe a csoportba tartozé flecainid és encainid alkalmazdsét nagyon leszikitették. Bebizo-
nyosodott ugyanis, hogy az encainid és flecainid addsa sordn a postinfarctusos kamrai
extrasystolék szdma erdsen csokken, a hirtelen szivhalal elsfordulasi gyakorisdga azonban a
kezelt csoportban megkétszerez6dott, &sszehasonlitva a placebo- és a kontrollcsoport ered-
ményeivel.

Elektrofiziologiai hatdsuk: csokkentik a sinuscsomé, a Purkinje-rostok és a kamra auto-
szivizomszovet ingeriiletvezetését. Fokozzak a Purkinje-rostok és a munkaizomzat elektro-
mos inhomogenitasat. Proarrhythmids hatasuk részben a fenti tulajdonsdggal magyaraz-
haté. Magyarorszdgon egyik szer sincs forgalomban.

Flecainid
Az étkezéstsl fliggetlendl jol felszivodo szer, hatdsa kb. 3 6ra mdalva all be. Plazmafelezési
ideje 20 (12-27) éra. A flecainid 2/3-a a mdjban inaktiv metabolitta valik, 1/3-a véltozat-
lan forméban Urlil a vizelettel. Igen hatdsos az életveszélyes kamrai és supraventricularis
(pl. WPW-hez tarsul6 klinikailag malignus) ritmuszavarokban. A flecainidkezelés elfogadott
a pitvarfibrillatio megszlintetésére, és a tartés sinusritmus fenntartasara, kiléndsen akkor,
ha nincs egyideji sulyos balkamra-elégtelenség. Kifejezett negativ inotrop hatasat
figyelembe kell venni.

Adagolds: 2 x 100-200 mg per os.

Gydgyszerkdlcsénhatdsok. A plazma digoxinszintjét mérsékelten emeli. Az amiodaron

mindkét szer szérumszintje megemelkedik.

Encainid
Hasonl6 a flecainidhez, de kisebb a negativ inotrop hatasa, ezért szivelégtelenségben is
adhaté. Jelentds hanyada a mdjban olyan metabolitokka alakul, amelyek az encainidnal ha-
tékonyabbak.

Adagoldas. Rovid felezési ideje miatt 3—4 x 25-50 mg a javasolt dozis per os. Veseelég-
telenség esetén az 1 /3‘ dézis adasa javasolt.

Propafenon

A propafenon a gyors nétriumcsatornékat blockolja, a Purkinje-rostokra hat, s kevésbé be-
folyasolja a kamrai szivizmot. Ischaemids szévetben kifejezettebb a hatdsa, mint a normalis
szdvetben. Csékkenti az excitabilitast, elnyomja a spontan automaciat és a triggerelt aktivi-
tast. Az I/c osztély tagjai kozil a propafenonnak van a legkisebb proarrhythmids hatésa, a
QT-id&t kevésbé nyuijtja meg. Csekély B-blockolé hatdsa miatt a sinuscsomé frekvenciajat
csokkenti és az AV-vezetést (AH, HV) megnyiijtja, valamint megnd&veli a jarulékos koteg
anterograd és retrograd refrakter periédusat. Nagyobb dézis esetén negativ inotrop hatas
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is érvényesil. Asthmas rohamot is provokélhat. Kalciumcsatorna-blockolé hatasa is van.
Keringési elégtelenség és postinfarctusos éllapot kivételével supraventricularis (koztlk pit-
varfibrillatio és flattern, AV nodalis reentry és AV-reentry tachycardiak), és idiopathias (pro-
pranolol-szenzitiv) ventricularis tachycardiaban és WPW-syndromdhoz tarsulé arrhythmiak-
ban alkalmazhaté.

Metabolizmus. Méajon keresztil zajlik, 53%-ban a székletben, 15-38%-ban a vizeletben rtl.

Felezési ido: 2—10 (90%-ban) és 10-32 (10%-ban) ora.

Terdpids plazmaszint: 0,2-1,5 pg/ml.

Adagolds: EKG-kontroll mellett iv. 0,5-1-2 mg/ttkg telités (3-5 perc) utan 2 mg/min
sebességl 5%-os glucose vagy fructose infaziéban valé adésa javasolt; a maximalis dozis:
560 mg/nap (130 ml/nap). Oralis dézisa 3 x 150-300 mg/nap. A 48 6ran belili akut pit-
varfibrillatio nagy aranyban megsziintetheté 2 mg/kg iv. vagy 600 mg tabletta egyszeri
oralis alkalmazaséaval. A propafenonkezelést be kell fejezni, ha QRS-komplexus és/vagy a
korrigalt QT-érték 20%-kal megnyulik. Taladagolas esetén atropin, salbutamol, pacemaker
javasolt.

Mellékhatdsok: hanyinger, hanyas, fémes iz érzése, hypotensio, impotencia, szédiilés,
faradékonysag, allergids borjelenségek, SLE; ritkdn AV-block, torsade de pointes tipusi
kamrai tachycardia.

A terhesség elsd trimesterében és a szoptatas alatt addsa kontraindikalt.

Gyégyszerkdlcsénhatdsok. A propafenon emeli a digoxin, a propranolol és a metopro-
lol szérumszintjét, fokozza az oralis anticoagulansok hatasat. A cimetidin emeli a propa-
fenon szérumkoncentraciéjat. Egyéb antiarrhythmids szerek, -blockolok, triciklikus antide-
pressansok, helyi érzésteleniték fokozzak a propafenon hatasat.

Készitmény: Rythmonorm inj. (70 mg 20 ml-ben) és caps. (150, ill. 300 mg), Propafenon
Pharmavit filmtabl. (150, ill. 3000 mg)

Ajmalin, Prajmalin

Antiarrhythmiéds hatasa hasonlé a chinidinéhez, ezért sokan az I/a csoportba soroljak, de
igazan I/c tulajdonsagokkal rendelkezik, igy az ingerliletvezetés csdkken, a refrakter szak
megnyulik, az ingerliletvezetés ideje az AV-csoméban 16%-kal, a His—Purkinje-rendszerben
58%-kal né. WPW-syndroméban is hatasos, mind az antidrom, mind a pitvarfibrillatioval
jaré arrhythmidban, mert a Kent-nyalab vezetését gatolja. Az un. :,ajmalin-teszt" (50 mg
iv.) alapjén szlrhet6 ki a rovid refrakteritdsi Kent-nyalab. Ugyanis, ha a feltileti EKG-n nem
tlnik el a delta-hullam, rovid refrakteritasd, szapora frekvencidja tachycardiaval jar6 WPW-
syndroma okozhatja a tiineteket. Amennyiben ajmalin adasakor a delta-hullam elttinik, ak-
kor a jobb indulatt, alacsonyabb frekvenciéju tachycardiaval allunk szemben. Adenosinnal
egytt a kettds bypass-kéteg felderitésére alkalmazhatéd. A szer a sinuscsomo frekvencigjat
csOkkenti, és az AV-vezetést is rontja. Ajmalin-teszt alkalmazhato, a procainamidhoz hason-
I6an a tlinetekkel jaré fascicularis blockos betegekben a maradék szar épségének, ill. kéro-
sodédsdnak a bizonyitéséra is. Rejtett Brugada-syndroméban az iv. adott ajmalin a flecainid-
hoz és a procainamidhoz hasonléan felfedheti a syndromara jellemzé EKG-eltéréseket.
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A prajmalin (n-propyl-ajmalinum hydrogen tartarat) oralisan adva aktiv, tartés kezelésre
alkalmas.

Felezési idd: 95 perc.

Terdpids plazmaszint: 100-300 ng/ml.

Adagolds: EKG-monitorozés mellett az ajmalin: 50 mg iv. 10 mg/perc sebességgel. 30
perc milva megismételhetd. Prajmalin: telité doézis 3-4 x 20 mg, fenntarté dézis 2-4 x 10
mg. Taladagolas esetén tiineti kezelés, pacemaker, hemoperfizié sziikséges.

Mellékhatds: intrahepaticus cholestasis; jelentkezése esetén a terdpiat meg kell szaki-
tani.

Terhesség, szoptatés: nincs elegendd adat.

Gyogyszerkdlcsénhatdsok: f-blockolok cardiodepressiv hatasait fokozhatjak. Mas 1/a
tipust szerrel ne adjuk (additiv proarrhythmias hatas). Veszély nélkiil kombinalhaté digi-
talisszal és kalciumcsatorna-blockolékkal.

Készitmények: Gilurytmal inj. (50 mg ajmalin 10 ml ampullanként), Neo-Gilurytmal
tabl. (20 mg prajmalin hydrogentartarat).

II. csoport: béta-receptor blockolok

A B-blockolok specifikus kompetitiv antagonistak. Ez azt jelenti, hogy a szervezetben a ke-
ringd catecholaminok hatasat, a 3-receptor-stimulaciot gatoljak. A kompeticié kévetkezmé-
nye az, hogy a szervek jellegzetes valasza az agonista szerekre megmarad, a szokasosnal
azonban nagyobb dézisban kell azokat alkalmazni. A f-blockolok nagyobb dozisai esetén
membranstabilizalé hatast is lehet észlelni. A B-blockolék gatoljak a sinuscsomé pacema-
kersejtjeinek adrenerg stimuléciéjat, gatoljak az AV- (AH-) vezetést, ugyanezen a szinten né-
velik a refrakteritast. A B-blockolék csékkentik a kamrai repolarizacié inhomogenitasait, és
emelik a kamrafibrillatiés kiisz6bot, ezért hasznos az adjuvans adasuk az életveszélyes kam-
rai ritmuszavarok kezelése esetén. Az Un. indokolatlan (inappropriate) sinustachycardia,
ectopids pitvari tachycardia és egyéb supraventricularis ritmuszavarok széles skalajaban (AV
nodalis supraventricularis tachycardia, pitvari fibrillatio és fluttern esetén a kamrafrekvencia
szabdlyozéséra) alkalmazhaté. Veszélyes lehet azonban AV-reentry — praeexcitatiéval jaré —
supraventricularis tachycardidban, ezért keriilni kell. Els6ként vélasztandé szer: komplex
kamrai arrhythmiak, mitralis prolapsus syndroma, akut myocardiuminfarctus, terhelés kap-
csan, magas keringd catecholamin szint kivaltotta vagy catecholaminszenzitiv pitvari és
kamrai arrhythmidk, hypertrophids obstructiv cardiomyopathidban, hyperthyreosisban kiala-
kulé ritmuszavarok esetén. Az arterids hypertensioval jaré kamrai arrhythmiak is j6l reagél-
nak B-blockolé kezelésre. Hosszi QT-syndromaban is alkalmazzak. Bizonyitott a jotékony
hatdsa neurocardiogen (vasovagalis) syncope kialakuldsanak prevenciéjaban. Akut myocar-
dialis infarctus utan adott -blockolé preventiv hatasa jol ismert a postinfarctusos kamrai
malignus arrhythmidk és a hirtelen szivhaldl megakadalyozésaban, abban az esetben is, ha a
meglévs kamrai extrasystolék szamét ténylegesen nem befolyasolja a B-blockol6 teréapia.
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Felosztas. Aszerint, hogy a f3;- vagy 3,-es receptorokat szelektiv modon gatoljak, kilén-
féle tipusu P-blockoldkat lehet elklloniteni. Cardioselectivitas, valamint belsé sympathico-
mimeticus hatas (részleges agonista) alapjan is lehet csoportositani a B-blockolokat. Ezen-
kiviil a lipoidoldékonysag alapjan is osztalyozhatok a -receptor-blockolok.

Metabolizmus. A lipoidoldékonyak a méjban, a vizben oldédéalk a vesén keresztil valasz-
todnak ki.

Adagolas. A fentiek figyelembevételével kell kivalasztanunk az alkalmazandé szert.

Mellékhatdsok. Negativ inotrop, chronotrop hatds és lipidoldékonysag kévetkezményei.
Sulyos szivgyengeség, bradycardia, block, valamint a lipidoldékony szerek kézponti ideg-
rendszeri hatasa (gyengeség, rémalom, faradékonység, dimatlansag, hallucinacié) alakulhat
ki. Periférias arteriaspasmust vélthatnak ki (hideg lab). A bronchospasmust fokozhatjak, elsé-
sorban a nem cardioselectiv szerek. Férfiakban impotenciat okozhatnak.

Kontraindikacio. Pitvari fibrillatoval jaro WPW-syndromaban a f-blockolé kezelés kont-
raindikalt. Krénikus bronchitis bronchospasmussal jaré forméaja és az asthma bronchiale,
cardiogen shock, sinuscsomoé-betegség, mdsod- és harmadfokd AV-block, hypoglykaemia,
metabolikus acidosis a nonszelektiv 3-blockoldk kontraindikéaciojat jelentik.

Relativ kontraindikécié. Ovatosan adhaték diabetes mellitusban hypoglykaemia veszélye
esetén, mert annak tlineteit elfedhetik. Periférias arterias keringési zavar esetén szintén ala-
pos mérlegelés sziikséges.

Gyégyszerkélcsénhatasok. Ovatosan adhaté egyiitt catecholamindepléciot okozé sze-
rekkel (pl. reserpin), mivel hypotensio, bradycardia alakulhat ki. Kalciumcsatorna-gatlékkal
szinergista hatas érvényesiilhet a negativ ino-, chrono- és dromotropia miatt. Amioda-
ronnal valé kombindcidja is veszélyes lehet hasonlé okok kovetkeztében. Disopyramiddal
valé kombinécié csak jo balkamra-funkciéji beteg kezelésében ajénlhaté vagy digitalisszal
valé kiegészités utan. Oralis antidiabeticumok és az inzulinkezelés soran kialakulé hypo-
glykaemia tiineteit a 3-blockolok elfedhetik, ezenkivil a $-blockolok gatoljak a glycogeno-
lysist, a glycolysist és glyconeogenesist, valamint a hypoglykaemia soran kialakulé ellenre-
gulaciot. Altatoszerek cardiodepressiv mellékhatasai fokozédhatnak -blockad soran.

Készitmények.

Nem cardioselectiv:

Propranolol, Inderal tabl.: 40 mg-os. Dézis: 40-80 mg/die fokozatosan emelhet& 120-
240 mg/die-ig. Propra tabl. 40 mg. Huma-Pronol tabl. 40 mg.

Oxprenolol Trasicor inj.: 2 mg 1 ml-ben. Dézis: 2 mg iv. lassan, 5 perc mulva ismétel-
hetd. Max. adag 16 mg. Trasicor 20 és 80 mg-os tabl. 2-3x20-40 mg, angina pecrtoris-
ban, hypertensiéban az adagok emelhetdk.

Pindolol Visken inj.: 1 mg 5 ml oldatban. Dézis: 0,4 mg (2 ml) lassan iv. Tovabba 0,2 mg
(I-1 ml) adhaté 20 percenként. Max. mennyiség: 1,2 mg (6 ml) eléréséig. Huma-Pindol
tabl. 5 és 10 mg-os.

Bopindolol, Sandonorm tabl. 1 mg-os tabl.-t ritmuszavarok kezelésére nem hasznaljak.
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Cardioselectiv:

Metoprolol, Betaloc inj. 5 mg 5 ml-ben, iv. adhat6, tabl. 10 és 100 mg-os tabl. Dézis:
1-2x 10-50-100 mg, ami emelhets 200-300 mg-ig. Betaloc zok retard caps. 50 és 100
mg. Huma-Metoprol tabl. 50 és 100 mg.

Atenolol, Tenormin tabl. 50 és 100 mg-os tabl. Dézis: 1-2x50-100 mg/die. Atenolol
Pharmavit filmtabl. Blokium tabl. 50 és 100 mg-os kiszerelésben.

Esmolol, Breviblock 2,5 g/10 ml infGziés oldat koncentratum és 100 mg/10 ml infazios
oldat (250, ill. 100 mg esmolol HCI), gyors hatdsi 500 mg/kg 1-2 perc alatt a fenntartd
adag 25-200 ug/ttkg.

Bisoprolol, Concor 5 és 10 mg-os filmtabletta. Szokédsos adag 2,5-5-10 mg reggelente,
ritkdn 20 mg/nap.

Terhességben az oxprenolol, pindolol, bopindolol nem javasolt. Szoptatdskor a meto-
prolol, atenolol adhaté.

Ill. csoportba tartoz6 antiarrhythmias szerek

Amiodaron

F& hatdsa a tobbi lll-as tipust antiarrhythmids szerrel szemben, a kamrai repolarizacié nem
frekvenciafliggs (nincs reverz ,use’-dependens hatdsa, tehat gyors és lassu frekvencian
egyarant érvényesiil) médon valé megnyujtasa, amelyet a kdliumcsatornak blockolasaval ér
el. Ezenkivil a gyors natriumcsatornat és nem kompetitiv médon az o- és B-receptorokat
is gatolva sympathicolyticus, valamint gyenge kalciumcsatorna-gatlé hatassal is rendel-
kezik. Nem csokkenti Iényegesen a kontraktilitast. Elektrofizioldgiai hatdsuk a sinuscsomo-
frekvencia lassitdsdban és a PQ- (AH-) id6, valamint az accessoriusnyalab effektiv refrakter
periédusanak megnydjtasaban nyilvanul meg. Kiszélesiti a QRS-komplexust, és megnyuijt-
ja a QI-szakaszt, és deformalhatja a T-hulldimot. Szemben azonban az I/a tipust szerekkel,
az amiodaron QI-megnyujté hatdsa az esetek jelentds részében jotékony, amit a kamrai
repolarizacié inhomogenitasat, a fellileti EKG-n a QT-szakasz diszperziéjat csdkkentd hatasa
is alatamaszt. Kisérleti és humén vizsgélatok igazoltdk, hogy az amiodaron kulénbozé

mértékben nyijtja meg a kamrai szivizom kiilénb6z6 rétegeinek, az epicardium, az endo-
cardium, valamint a kdzépsé réteg, a mid-myocardium (M-sejtek) akcids potenciél idStar-
tamdat, s ezdltal a repolarizacié megnyujtdsa mellett a repolarizdcié inhomogenitasanak
csdkkenését segiti eld. Iv. adasakor a fent ismertetett Ill. csoport sajatsagai még nem je-
lentkeznek, ilyenkor az I/b és Il., valamint a IV. csoport tulajdonsagai érvényesulnek.

Mind supraventricularis, mind a kamrai ritmuszavarok megsziintetésére és prevenciojara
alkalmazhat6. Az utoébbi évek adatai alapjan ajanlhatjuk pitvarfibrillatio konverzidjara és
tartos profilaxisdra is meglehetdsen alacsony dézisban (napi 200 mg) egyik leghatasosabb
szerlnk. Amiodaron-el6kezelés el&segiti az elektromos cardioversiora refrakter supravent-
ricularis tachycardia és a perzisztens pitvari fibrillatio ismételt cardioversio sikerességét.
Javasoljak tovabba sulyos balkamra-diszfunkciéval jaré permanens pitvarfibrillatioban a
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frekvencia bedllitaséra, a digitalisra nem kell6képpen reagéld esetekben. AV-nodalis vagy
AV-reentry tipust supraventricularis tachycardia megsziintetésére is alkalmazhato, tartés
profilaxisra azonban ma maér a relative nagyszdmui és komoly mellékhatasa miatt ritka
kivételtsl eltekintve nem ajanljék; a radidfrekvencias katéterablacié az adekvat elsddleges
megoldas. Accessoriusnyaldbot involvalé pitvari fibrillatiés tachycardidban is indikalt adasa.
Ha adenozinra nem szlnik meg a supraventricularis tachycardia, — kiiléndsen abban az
esetben, ha az ejekciods frakcié 40%-t6l kisebb — amiodaron az elséként valasztandoé szer.
Hemodinamikailag instabil, életveszélyes monomorf kamrai tachycardia kezelésére sokszor
egyedduli alternativa, kiiléndsen, ha a bal kamrai ejekciés frakcié 30% alatt van; egyes ada-
tok szerint jobban tolerdlhatd, mint az iv. procainamid. Az amiodaront adjuvéans kezelés-
ként alkalmazzéak az ICD-vel él6kben. Pozitiv hatasként értékelik az amiodaron kamrai ta-
chycardia prevenciojat, ezaltal az ICD élettartama megndvekedik, jotékony hatésa tovabba
a tachycardia frekvencidjanak a csékkentése, s ekkor a készilék antitachycardia pacemaker
funkciéi érvényesilhetnek, a fentieken kivil megakadélyozhatja az ICD-s betegekben nem
ritka pitvari tachyarrhythmiakat. Figyelembe kell azonban venni, hogy az amiodaron emeli
a defibrillatios koszdbot.

Az egyik legljabb tanulmény alapjan a malignus kamrai ritmuszavar miatt kérhazon kivdil
Ujraélesztett betegek korhazba érkezési esélyét javitotta, ha 300 mg amiodaron iv. kezelés-
ben is részestltek a komplett resuscitatio sordn. A fenti erdményeket figyelembe véve a
2000. évi resuscitatiés Gtmutatés az ismételt cardioversio és adrenalin adéas utani kamrai
tachycardia és fibrillatio kezelésében elséként az amiodaron iv. adasat javasolja a lidocain
helyett. 13 tanulmény metaanalizise igazolta, hogy az empirikus terdpia postinfarctusos és
congestiv cardiomyopathids betegek arrhythmia okozta mortalitdsat 29%-kal, az sszmor-
talitast pedig 13%-kal csokkentette. Hypertrophids cardiomyopathidban eldfordulé élet-
veszélyes kamrai ritmuszavarokban, a postinfarctusos és tlinetekkel jaré kamrai extrasystole
kezelésére kulonosen csékkent balkamra-funkcié eseteiben szintén javasoljuk. A szivizomin-
farctus utani kamrai extrasystole kezelésében mérsékelte a klinikai tlinetek silyossagat, az
arrhythmia okozta haldl el&forduldsi gyakorisdgat, de nem befolyasolta a tilélést.

Meg kell jegyezniink azt a gyakorlati tapasztalaton alapuld tényt, hogy az amiodaron-
kezelés elsé évében a betegek tbb mint felében hatékony, ezutdn hatdsa fokozatosan
csokken, s a negyedik év végére csak a betegek 20%-aban hatékony a szer.

Farmakokinetika. Per os a szer 30-50%-a szivodik fel. A telité dézis (800-1200 mg/nap)
utan a sinuscsomo, illetve a pitvar szintjén mar 24-72 6ra, a kamra szintjén csak 4-7 nap
utan all be.

Metabolizmus. A majban metabolizalodik, elimindciéja rendkivil lassa. Lipoidoldékony
vegylilet, elsésorban a mdjban, a tlidében, bérben és a zsirszdvetben koncentralodik.

Felezési idd6: 53 (25-110) nap.

Hatdasos vérszint: 1,0-2,5 ug/ml.

Adagolas. Intravends adasanak moédja a kovetkezd: 15 mg amiodaront 100 ml 5%-os
glucose-oldatban 10 perc alatt adunk be (15 mg/min), ezt kévetéen 900 mg amiodaront
helyeziink 500 ml-es 5%-os glucose-oldatba, és 1 mg/min sebességgel kb. 6 éra alatt
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beadunk 360 mg-ot, majd Gjabb 18 éran keresztiil 0,5 mg/min sebességgel a fennmaradé
540 mg-ot. Amennyiben sziikséges, a kévetkezd napokban 0,5 ml/min (30 mg/h) sebes-
séggel. Sziikség esetén emelhetd a fenntarté kezelés dézisa napi 1200 mg-ra is, legfeljebb
4-5 napon keresztll. Ezt kovetSen oralis alkalmazasra kell attérni. Per os alkalmazéasakor
napi 1200 mg/nap dézist adunk még 1-2 hétig. Fenntarté dézisa 200-400 mg/die, pitvari
arrhythmidk esetén azonban 100 mg is elegend6 lehet. Meg kell talélni a legkisebb hata-
sos doézist. Csak kérhézi kérlilmények kozott kezdhets meg az amiodaronterdpia! Paren-
teralis kezelés, allandd EKG- és arterids vérnyomds monitorozés mellett iv. cseppinfuzié-
ban. (Az oldat egyéb gyégyszert nem tartalmazhat! Az amiodaron injekcio fiziol6gias NaCl-
oldattal inkompatibilis!)

Mellékhatdasok. Akutan hypotensio, sulyos éllapotd betegben a negativ inotrop hatas
kdévetkezményei, nagy dézisok (>400mg/die) esetén bradycardia, AV-block, ingertiletvezetési
zavar, torsade de pointes, napi 400 mg-ot meghaladé dézis esetén fibrosis pulmonum (mely
a szer elhagyasa utan szteroidra reverzibilis). Nagy dézisok esetén ritkdn pneumonitis alakulhat
ki. Atlagos dézis esetén jelentkezhet: proximalis izomgyengeség és periférids neuropathia,
hypo-, hyperthyreosis, cornealis microdepositumok és méjenzimszint-névekedés, hypotensio,
bérgyogyaszati eltérés, fotoszenzitivitas, bérelszinezédés. Iv. adds esetén a periférids vena
phlebitise nem ritka. Tdladagolas esetén (hypotensio, bradycardia és AV-block) atropin, glu-
cagon, J-agonistak, pacemaker alkalmazasa javasolt.

Gyégyszerkdlcsénhatdsok. Digitalis, a flecainid, procainamid, cyclosporin, DPH és a
chinidin vérszintjét emeli. A -blockolok és a kalciumantagonistak mellékhatésai (pl. block,
hypotensio) amiodaronnal valé egyiittes kezelés soran 6sszeadédnak. Az oralis anticoagu-
lansok hatését is fokozhatja, megnydjtja a prothrombinid&t. Intravendsan adhaté heparin-
és aminophyllin-készitményekkel, cefamandollal és cefazolinnal. De mezlocillinnel és natri-
um-bicarbonéttal precipitdtum képzédés miatt egyiitt adni tilos! Terheseknek, ill. szoptatas
idején nem adhato!

Készitmények: Cordarone inj. (150 mg), Cordarone tabl. (200 mg).

Sotalol

A llI. osztély tulajdonsagaval is rendelkezd kémiailag racém vegylilet a D- és L-sotalol,
vizoldékony, a vesén keresztll Urllé nem szelektiv -receptor-blockol6, melynek nincs
membranstabilizalé és intrinsic sympathicomimeticus hatasa. A B-blockol6 tulajdonsageért
az L, és a lll. tulajdonsagért az L - és D- izomer egyarant felelds. A DL -sotalolnak forditott
frekvenciafiiggs (.reverse use-dependence”) hatasa van, tehat az antiarrhythmias hatés a
szivfrekvencia ndvekedésével fokozatosan csoékken, az alacsonyabb frekvenciatartomany-
ban pedig novekszik, ezért inkdbb tachyarrhythmiak prevenciéjara, mint megsziintetésére
alkalmas szer. A DL -sotalol megnydjtja a pitvar, az AV-csomé és a His—Purkinje-rendszer,
valamint a kamra és a jarulékos vezet&rendszer effektiv refrakter periédusat, nem befolya-
solja azonban a PA- és a HV-intervallumot. A QT-tavolsagot megnydijtja, de proarrhythmias
hatdsa nem szdmottevs, mert a QT-diszperziét (ami a kamrai inhomogenitas mértékérsl ad
felvilagositast) az esetek jelentds részében csokkenti. Erds antifibrillatiés hatasa van, néveli
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a kamrafibrillatés kliszobot. Csak sulyos alapbetegség, csékkent balkamra-funkcio esetén
fordul el6 proarrhythmia, csupén az esetek 4%-aban, az is rendszerint a kezelés elsé hét
napjan. Csokkent bal kamrai ejectios frakcié (<30%) esetén altaldban nem ajénljak a DL -
sotalol-terapiat. Pitvarfibrillatio és flattern, AV-nodalis és AV-reentry tachycardia, valamint
komplex kamrai extrasystole, non sustained és sustained kamrai tachycardia, s6t kamrafib-
rillatio kezelésére is alkalmazhaté. Pitvarfibrillatéban és flutternben inkdbb a rohamok
kialakulasénak prevenciéjaban valt be, de vannak kedvez& eredményrél adatok a sinusrit-
mus konverzidjara is. Tartés kamrai arrhythmidk kezelésében alkalmazott hét készitmény-
bol egy prospektiv, randomizalt tanulmény eredményei alapjan a DL-sotalol latszott a leg-
eredményesebbnek, a tobbi antiarrhythmias szerhez képest mind az 8sszhalélozast, mind a
szivhaldl, ill. az arrhythmia okozta mortalitds valészintiségét igen jelent&sen csdékkentette,
s6t a mellékhatasok is a legenyhébbek voltak. Tekintettel arra, hogy kémiailag a sotalol L-
D izomér, a mellékhatdsok csokkentése és az effektivitds fokozéasa céljabol allitottdk eld a
csupén ll. csoport tulajdonségaival biré D-sotalolt. A dextroizomer (D-sotalol) alkalma-
zasat betiltottak, mert infarctus utan szivgyengeségben a malignus arrhythmiak profilaxisa
céljabol oralisan adott D-sotalol szignifikénsan megemelte a mortalitést.

Elimindcios félidé: 10-15 ora.

Metabolizmus. Vesén keresztil Grdl ki.

Dozis. Fekvébeteg-intézetben kell kezdeni a kezelést. EKG-ellenérzés mellett iv. 20-60
mg (max. 100 mg) lassan 2-3 perc alatt. A fenti mennyiség 10 perc milva megismétel-
hetS. Napi 1-2 x 40-320 mg per os, veseelégtelenség esetén a dézist csokkenteni kell.
Taladagolés esetén pacemaker, mivesekezelés sziikséges.

Mellékhatasok. Faradékonysag, bradycardia, dyspnoe, szédiilés, hanyinger é€s hanyas
ej6fordulhat. "

Gyogyszerkdlcsonhatds. Kalciumantagonistakkal szinergizmus fordulhat els, ronthatja az
AV-vezetést és a balkamra-funkciét, ezenkiviil 6vatosan kell adni minden olyan szerrel, ami
a QI-idét megnydijtja (pl. I-es osztalyban tartozé antiarrhythmicumok, antidepressansok
stb.). Hypokalaemiét okozé diureticum alkalmazasa esetén digoxinnal valé egyiittes adasa
esetén jelentkezhet proarrhythmia. Amiodaronnal egytt adva silyos hypotensiét okoz.

Terheseknek és szoptaté néknek nem adhato!

Készitmény: Sotalex inj. 40 mg/4 ml, Sotalex mite 80 mg tabl. és Sotalex 160 mg tabl.,
Sotalol Knoll tabl. 80 és 160 mg.

Bretylium tosylat

Hatasat részben az adrenerg végkésziilékek noradrenalin felszabadulaséanak gatlasa, vala-
mint direkt membranhatas révén fejti ki. FS indikacidja az ismételten cardioversiora, ill. de-
fibrillatiéra szorulé akut myocardialis infarctus szovédményeként fellépé kamrai tachycardia
és fibrillatio. Indirekt médon emeli a kamrafibrillatiés kiiszoboét. a-receptor-blockold hatasa
miatt jelent&s arterids hypotensiét okoz. A legijabb 2000-es irdnyelvek a bretylium alkal-
mazasat idejét mualtnak tartjak, €s nem javasoljak, mert a hatékonysagot kevés elavult adat
tamasztja ala, toxikus mellékhatasok azonban gyakoriak.
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Felezési id6: 7-8 ora.

Terdpids szint: 0,5-1,5 pM/ml.

Adagolas. Folyamatos EKG- és arterias vérnyomdas monitorozas mellett 600 mg (5-10
mg/ttkg) im., majd az arrhythmia megsziintéig 200 mg im. Intravenas adasa 5%-os glu-
cose-infaziéban 1-2 mg/min sebességgel. Maximdlis dézis 10 mg/ttkg. Besztkilt vese-
mikodés esetén fél doézis adhaté. Az adagolas soran kialakulé hypotensio adrenerg sze-
rekkel — a fokozott receptorérzékenység miatt — nem kezelhetd, ha volumenbevitel nem
eredményes, dializis a megoldas. Im. adéasa esetén a necrosis elkeriilhetd, ha 5 ml-nél nem
adunk tébbet azonos helyre.

Kontraindikcio. Elsédleges szerként nem adhaté hypotensio, aortastenosis, pulmonalis
hypertensio, digitalisintoxikacié és uraemia, valamint pheochromocytoma esetén.

Mellékhatasok. Atmeneti hypertensio, hypotensio, tachycardia, hanyinger, hanyas, arrhyth-
midk, ill. intramuscularis adasa esetén sz&vetnecrosis.

Terhességre és szoptatasra kifejtett hatasrél nincs adat.

Készitmény: Bretylate inj. (100 mg bretylium tosylat 2 ml-es ampullaban).

Ibutilid (még nem kaphaté Magyarorszdgon) )

Az els6 ,tiszta” lll-as osztalya antiarrhythmicum. Csak intravenasan adhaté forméja van for-
galomban. Strukturélis szivbetegség nélkiili egyénekben felléps perzisztens pitvarfibrillatio
és fluttern megsziintetésére alkalmazzak. Az ibutilid megndveli a pitvari effektiv refrakter
periddust, s dozisfliggd QT-szakasz-megnyulast valt ki. Ez utébbival magyarazzak pro-
arrhythmids — torsade tipusd kamrai tachycardiat okozé — hatését, amit a vizsgalt betegek
4,4%-4ban észleltek. Ezzel szemben a PQ-szakasz és a QRS-komplexum idejét |ényegesen
nem befolyésolja. Csak nagyon kis mértékben csdkkenti sinus-, valamint a pitvari fibrilla-
tioban a kamrafrekvenciét. Klinikailag nem befolydsolja a kontraktilitast, a perctérfogatot, az
arterids vérnyomast vagy a pulmonalis nyomast.

Adagolas. Kezdeti doézist (60 kg-nal silyosabbakban 1,0 mg-ot, 60 kg-tdl kisebb sulyu-
akban 0,01 mg/kg doézisban) folyamatos EKG-monitorozas mellett lassan kell beadni, 10 perc
alatt. Ha nem sziinik meg az arrhythmia, meg lehet ismételni a kezdd dézist ujabb 10 perc
soran, a ritmuszavar megsziinésekor vagy proarrhythmia esetén azonnal fel kell fliggeszteni a
beadast. A monitorozést abba lehet hagyni, ha a QI-tavolsag visszatér a kiindulasi értékre,
vagy 4 ora eltelte utan. Defibrilldtor, ideiglenes pacemaker és magnézium-szulfat terapiara
szlikség lehet.

Terhesekben, szoptatokban még nem nyertek tapasztalatokat.

Dofetilid (még nem kaphaté Magyarorszagon)

Uj szelektiv lll-as osztalya szer. A pitvarban, a kamréban és a Purkinje-rostokban is meg-
nydjtja a repolarizaciot. Megndveli a QT-szakaszt, de nem befolyasolja a PQ-t és QRS-t.
Az ingerlletvezetést, a kontraktilitdst és a hemodinamikat csak minimélisan befolyasolja.
Jelenleg még prospektiv, multicentrikus, randomizalt vizsgéalatok folynak pitvari fibrillatio-
ban, flutternban és kamrai tacyhcardids betegekben. Postinfarctusos allapotban és conges-
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tiv szivelégtelenségben nem fokozta a mortalitast, a spontan pitvari fibrillatiék szamat pe-
dig csokkentette a kontrollokhoz viszonyitva (DIAMOND MI és DIAMOND CHF study).
Adagolds: 2x250-500 mikrogram/nap a vesefunkciotél fliggden, mert a szer 2/3-a
a vesén keresztil valasztodik ki.
Terhesekben, szoptatokban még nem nyertek tapasztalatokat.

Azimilid (még nem kaphaté Magyarorszagon)

Egészséges dnkéntesekben az azimilid dézisdependens médon 24-28%-kal megnydjtja a
QT-szakaszt anélkiil, hogy befolydsolna a PQ és QRS idé&intervallumokat, a szivfrekvenciat
és a vérnyomast. Hosszu felezési idejd (4 nap), ezért napi egyszeri adéds elegendd. Napi
75-100 mg a javasolt dozis, azonban még 200 mg azimilid is jol toleralhatoé. jelenleg sza-
mos prospektiv tanulmany folyik, az egyikben a pitvarfibrillatio és flutter akut megsziin-
tetését, valamint a gyogyszeres vagy elektromos cardioversiét kévetd sinusrhythmus fen-
ntartasat elemzik; az elsé kozlések kedvezs hatast igazoltak. A masikban arra kivancsiak,
hogy az azimilid képes-e csékkenteni ICD-vel €l6 betegekben a shockok szamat, a kamrai
tachycardia, fibrillatio el&fordulasi gyakorisagat. A harmadikban a nagy rizikéja postinfarc-
tusos betegekben elemzik az azimilid hatasat a malignus ritmuszavarok, a hirtelen szivhaldl
elsfordulasi gyakorisagara.

IV. csoport: kalciumcsatorna-blockolok

Verapamil
Altalaban jol toleralt gyogyszer. Gatolja az ingerképzést és az ingeriiletvezetést a sinus- és
(f6ként) az AV-csomoéban. Legfontosabb elektrofizioldgiai tulajdonsdgai alapjan elsdsorban
AV-nodalis reentry tachycardidban, orthodrom (keskeny QRS-komplexussal jéré) AV recip-
rok tachycardidban alkalmazhaté. Multifocalis pitvari tachycardiaban alkalmas mind a
pitvari, mind a kamrafrekvencia csokkentésére. Pitvarfibrillatéban és flutternben a kamra-
frekvencia csékkentésére adjuk. Ritkdn a sinusritmus reverziéja is bekdvetkezik. WPW-
syndroméban a verapamil a jarulékos kdteg vezetését javithatja, az AV-csomé vezetését
pedig gatolja, igy a digitalishoz, a disopyramidhoz, -blockolékhoz hasonléan, a pitvari
fibrillatioval szovedott WPW-syndromdban életveszélyes kamrai arrhythmiét, kamrai fibril-
latiét provokalhat. Bizonyos ritkan elsfordul6 idiopathids verapamil szenzitiv kamrai tachy-
cardidkban is hatékony. Szivelégtelenségben kontraindikélt kifejezett negativ inotrop ha-
tasa miatt.

Felezési idé: iv. adasa esetén 4 perc, per os kezelés soréan 4,5-12 éra.

Hatdsos plazmaszint: 0,10-0,15 pg/ml.

Adagolas: 5-10 mg (0,07-0,15 mg/kg) 2-10 perc alatt, sziikség esetén 10 perc mualva
a doézis ismételhetd. Infuzidban 0,0001-0,005 mg/kg/perc. Per os szokdsos doézisa:
120-360 mg/die 2-3 adagra elosztva. Taladagolds esetén kalcium-, folyadékbevitel,
atropin, dopamin, sziikség esetén pacemaker.

132



Mellékhatdsok: obstipatio, fejfdjas, szédulés, gyengeség, idegesség, kipirulas, hypoten-
sio. J6 tudni: az iv. alkalmazott verapamil el&tt beadott calcium-gluconicum megakada-
lyozza a verapamil arterids hypotensiot okozé hatasat, az antiarrhythmias effektus meg-
tartasa mellett.

Ellenjavallt: sinuscsomé és AV-vezetés betegsége esetén.

Gyégyszerkdlcsénhatdsok. A digitalis szérumszintjét emeli, sziikség esetén a digitalis
dozisat csékkenteni kell. Erdsithetik a B-blockolok negativ chrono- és inotrop hatasat.
Az antihypertensiv szerek hatasat fokozza. A verapamil a diltiazemhez hasonléan noveli
a carbazepim, lithium, cyclosporin vérszintjét. Egyiittadasa tilos disopyramiddal, kife-
jezett negativ inotrop hatas miatt. A cimetidin gatolja a verapamil metabolizmusét a
madjban, ezért a cimetidin helyett ranitidint tanacsos adni.

Az emberi fetust, Gjsziilottet feltételezhet&en karositja. Az anyatejbe bejut. Terhesség és
szoptatas esetén ellenjavallt!

Készitmények: Isoptin SR tabl. (120 vagy 240 mg verapamil HCI), Verapamil 2 mi-es inj.
(5 mg Verapamil HCI), Verapamil filmtabletta (40 és 80 mg).

Diltiazem '

Azokban a kérképekben, amelyekben a verapamil hatasos, a diltiazem is adhatd, és a dil-
tiazem negativ inotrop hatdsa gyengébb. |6l alkalmazhaté nagy frekvenciaval jaré pitvar-
fibrillatiés tachyarrhythmiéban, kivéve a WPW-syndromdban kialakulé pitvarfibrillatiét, ami-
kor a bypass, az accessoriusnyaldb vezetését gyorsithatja, ezért a WPW ilyen forméajaban
kontraindikalt.

Felezési idé: 3,5 ora.

Hatésos plazmaszint: 50-200 ug/ml.

Adagolas: Iv. kezdeti adag: 0,3 mg/ttkg iv. 2-3 perc alatt, kb. 30 perc mulva ez az adag
ismételhets. A fenntarté adag: cseppinfaziéban 0,2—-1 mg/perc. Max.: 300 mg/nap. Per os:
3x60 mg vagy Dilzem retardbol 2x90 mg/nap. Fenntarté adag: 180-360 mg/die, az adag
fokozatosan érhetd el. Tuladagolas esetén tiineti kezelés 1-2 g calcium-gluconicum, atropin,
dopamin, folyadékbevitel.

Az emberi fetust, illetve az Gjsziildttet feltételezhet&en karositja, de teratogen hatasa
nincs. Terhesség és szoptatds esetén ellenjavalit!

Készitmény: Blocalcin 60 mg, ill. 90 mg retard tabl. (60, ill. 90 mg diltiazem), Dilzem
parenteral inj. (25 mg, ill. 100 mg), Dilzem tabl. (30 mg) és Dilzem Retard (90 mg).

Osztalyokba nem sorolt szerek
Digitalisglikozidok
A digitalisglikozidok antiarrhythmias hatasa cholinerg (muscarin) receptorokon keresztiil

érvényesil, az AV-vezetést er6Gteljesen lassitjdk, szlk terapids tartomény és kifejezett
arrhythmogen hatés jellemzi Sket. A paroxysmalis pitvari fibrillatio és fluttern egy részét
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sinusritmusba valthatjak iv. adasuk soran, altalaban azonban a kamrafrekvencia csdkkentése
céljabol adjuk. Kamrai extrasystole kezelésében is hatasos lehet, ha az extrasystolét sziv-
elégtelenség okozza.

Terdpids szérumszint Felezésj id&
Digoxin 0,5-2 pg/ml 1,5-2 nap
Digitoxin 8-30 ug/ml 7-9 nap.

Adagolds. Digoxin: Gyors telités iv. 0,75-1,5 mg 24 részletben, igen lassan, iv. bolus-
ban vagy infaziéban, 24 6rén keresztll. Kézepesen gyors telités: maximalisan 1,0 mg.
Oralisan végzett gyors telités 0,75-1,5 mg, lassu telités: 0,5-0,75 mg az els& napon.
Szokésos fenntarté adag: 0,125-0,25 mg/die. Veseelégtelenség esetén a dozist csdkken-
teni, s a szérumszintet ellen&rizni kell. Digitoxin: Gyors telités (maximum 1,5 mg) 4 rész-
letben az elsé napon, vagy per os: 0,15-0,8 mg 24 6ra alatt. Fenntarté adag: 0,1-0,2
mg/nap per os. Lanatozid C (Deslanosid): gyors telité dézis iv. 0,8-1,6 mg (24 é6ra alatt),
az oralis fenntartd kezelés kevésbé megbizhaté. A fent emlitettek kozil valamelyik jol fel-
szivodo készitményre kell attérni.

Kontraindikécié. Mitralis stenosisban sinusritmus esetén, szapora pitvari frekvenciaval
jaré szivelégtelenség esetén: thyreotoxicosis, anaemia, hypertrophids obstructiv cardio-
myopathia eseteiben. Antidrom tipust (delta-hulldimmal jaré) WPW-tachycardidban, pit-
varfibrillatéval jaré6 WPW-s tachycardiaban.

Mellékhatdsok. Az EKG-n: sinusbradycardia, PQ-szakasz-megnyuléds, QI-id6-révidiilés,
sajkaszerld ST-szakasz-depresszié, laposabb T-hullamok, U-hullam-kialakulds, extrasys-
tolia, kamrai tachycardia, AV-block. Klinikailag: hdnyinger, étvagytalansag, gyengeség,
homalyos és szikralatas, kdzponti idegrendszeri tlinetek. Taladagolads esetén a kalium- és
magnéziumszint normalizédlasa, antiarrhythmias gyégyszerek (phenytoin, lidocain, pro-
pranolol, atropin stb.) és digitalisellenes antitestek alkalmazéasa sziikséges a tlineti keze-
lés mellett.

Gyoégyszerkdlcsénhatdsok. A chinidin, verapamil, amiodaron, nonszteroid analgeticu-
mok, nifedipin, nitrendipin emelhetik a digoxin szérumkoncentraciéjat. A barbituratok dé-
zisfliggden fokozzédk a digitoxin lebontasat, 5-10 nap utdn a szérumszint 50%-kal is csok-
kenhet. Parenteralisan adott kalciumtartalma szerek hirtelen arrhythmiat provokalhatnak
digitalizalt betegekben. Antacidumok befolyésoljak a digoxin felszivédasat, ezért kellden
nagy idékilénbséggel kell kombinalni.

Készitmények: Digoxin inj. (2 ml-ben 0,5 mg digoxin), Digoxin cseppek (15 mi-ben 15
mg digoxin), Digoxin tabl. (0,25 mg digoxin), Carditoxin tabl. (0,1 mg digitoxin),
Isolanid inj. (2 ml-ben 0,4 mg deslanosid), Isolanid tabl. (0,25 mg deslanosid), Isolanid
cseppek (10 ml-ben 10 mg deslanosid).
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Adenosin

Az adenosin kifejezett negativ dromotrop és chronotrop hatéssal bir, ezért igen nagy
szazalékban sikerrel szakitja meg a reentry supraventricularis (sinuscsomoé, AV nodalis,
WPW) tachycardiat. Az adenosin tulajdonképpen egy ,endogén antiarrhythmias” szer,
mely a sinuscsomét deprimalja, megnyjtja PR-id6t, ezen beiil is az AH-tavolsagot, de
nem befolyasolja a QRS- és a QI-tavolsagokat, ezenkiviil igen kifejezett vasodilatator
effektusd. Rovid felezési id6 miatt gyorsan lebomlik (t;,= 7 s), hatastartama egy percen
beltl van. Az adenosin szivfrekvencia-fliggé (,use-dependent”) hatdsa érvényesiil az AV-
csoméban. Antidrom AV-reentry és pitvari fibrillatioval jar6 WPW-s széles QRS-0 tachy-
cardiaban csak olyan helyen alkalmazhatd, hol a resuscitatio feltételei adottak. |6l alkal-
mazhaté a széles QRS-tachycardidk differencidldiagnosztikajaban, ill. terapidjaban,
ugyanis ha a széles QRS-tachycardia megszlnik adenosin adasara, akkor supraventricu-
laris eredet(i a ritmuszavar, ha nem, akkor nagy valészintiséggel kamrai. Egy kivétel azon-
ban lehet, az igen ritka, Un. adenosinszenzitiv kamrai tachycardia, ami szintén megsziinik
adenosin iv. adasara. A verapamil kontraindikélt a kamrai tachycardidk nagy részében, az
adenosin pedig még a balkamra-elégtelenségben szenvedd supraventricularis tachy-
cardidk esetén is alkalmazhato, bar az utébbi években az angindval, hypotensiéval pro-
arrhythmiaval szoév8dott néhany eset 6vatossagra int, s ezért a 2000. évi ajanlas alapjan
erre a célra inkabb iv. procainamid, a sotalol vagy az amiodaron alkalmazasa javasolt. Van
még egy masik adenosinnal elvégezhetd diagnosztikai eljaras, ugyanis az AV-csomoéban
az ingertiletvezetés lassitdsa révén a rejtett rovidpdlya jelenlétét igazolhatja, hasonlé
moédon parasystole diagnézisat is feldllithatjuk. El6nyt élvez tovabba az adenosinterapia
terhesekben és olyan betegekben, akik korabban fB-blockol6-kezelésben részestiltek vagy
hypotensiésok. Ezzel szemben a verapamil azokban az esetekben élvez els6bbséget,
amelyekben a beteg theophyllinkezelésben részesiil, mert a theophyllin az adenosinnal és
annak metabolitjaival interferal, hatasa gyengil.

Felezési id&: kevesebb mint 10 mésodperc.

Adagolds: EKG-monitorozas alatt centralis vendba 3 mg, periférids venaba 6-12 mg
gyors (1-2 perc alatt) iv. injekciéban.

Mellékhatds: rovid kipirulds, gyengeség, fejfajas, kohogés, mellkasi oppressio, vérnyo-
mascsokkenés, sinusbradycardia, SA- és AV-block. Asthmas, krénikus bronchitises betegek-
ben a bronchoconstrictiét fokozhatja. Megjegyzendd, hogy a szivtranszplantéltak nagyon
érzékenyek adenosinra, s a fenti tiineteket provokalhatja.

Gydgyszerkdlcsénhatdsok. Aminophyillin és egyéb xantinok az adenosin kompe-
titiv antagonistdi, a dipyridamol pedig fokozza az adenosin hatasat. Carbamazepin,
verapamil és B-blockolok additiv szinergistak, és az AV-vezetésre gyakorolt hatdséat
fokozza.

Az allatkisérleti adatok hidnyosak, de nem utalnak magzati kdrosodas fokozott kockaza-
tara. Egy esetismertetés alapjan nem kéaros az Ujsziilottre. Elégtelenek az adatok arra
vonatkozéan, hogy bejut-e az anyatejbe.

Készitmény: Adenocor inj. 6 mg hatéanyag 2 ml-es ampullaban.

135



Magnézium

A magnéziumhidny dnmagéaban is okozhat ritmuszavarokat, ezért a magnézium potlasa
elengedhetetlen (hasonléan a kaliumhidny Kkorrigélasdéhoz) a betegek kezelése soran.
Az egyik legfontosabb intracellularis kation. Szdmos enzim kofaktora. Részt vesz a sejt-
membran-permeabilitds és a neuromuscularis ingeriletatvitel szabalyozasaban. Klinikai
kisérletek soran a magnézium megsziintette a késéi potencialokat. Adatok vannak a mag-
néziumkezelés akut szivizominfarctusban valé alkalmazédsarél, a kedvezd eredmények
egyelSre nem egyértelmiek, s a vélemények megoszlanak. Korai és kés6i utédepolariza-
ci6 talajan kialakulé torsade de pointes tipusi vagy digitalis okozta kamrai ritmuszavarok,
valamint alkohol okozta ritmuszavarok eseteiben alkalmazhaté.

Adagolds. A magnéziumszulfat (1-2 g iv. lassan) digitalisintoxikaciéban, ,torsade de
pointes” tachycardia, krénikus vizhajté terapia soran és az akut myocardiuminfarctus korai
szakénak kamrai ritmuszavarai esetén hatdsos. Tuladagolds esetén iv. kalcium, szlkség
esetén muivesekezelés alkalmazando.

Készitmény: Cormagnesin inj. 200, ill. 400 mg-ot (2,05 g, ill. 4,1 g magnézium-szulfat
forméban) tartalmaz, Magnerot tabl. 500 mg, Magnesium mg Pharmavit 250 pezsgd-
tabletta. Napi dézis: 2—4 tabl.

Atropin

Az atropin az antimuscarinerg szerek csoportjéba tartozik, igy az acetylcholin kompetitiv
antagonistédja, tehat gatolja a parasympathicus idegi hatasokat. F& farmakolégiai hatasa az,
hogy a relativ sympathicus tonus emelkedése révén néveli a sinusfrekvenciat, roviditi az
atvezetési id6St. Alkalmazhaté sinusbradycardia, AH-block esetén, hypervagotonia, caro-
tissinus-syncope, B-blockolékkal valé tuladagolas esetén. Heveny myocardiuminfarctusban
kortltekintének kell lenni az atropin iv. adasaval, mert a kérosan megemelt frekvencia
novelheti az ischaemiat és az infarctus nagysagat, valamint kamrai tachycardiat és fibril-
latiot okozhat.

Adagolés: iv. 0,5-2,0 mg, sc. 0,5-2,0 mg. per os: napi dézisa 3 x 0,33-0,66, sulyos bra-
dycardia esetén 2 éra alatt 1,5 mg adhato.

Mellékhatdsok: szajszaradas, szomjlsédg, mydriasis, borszarazsag, viszketés, palpitatio,
arrhythmia, vizeletretencid, bélperisztaltika-csékkenés, szédllés, ingerlékenység, zavartsag.

Kontraindikdcié: glaucoma, gastrointestinalis obstructiv kérképek és obstructiv uropa-
thiak, prostatahyperplasia.

Gyogyszerkdlcsénhatdsok. Anticholinerg szerek (antihistaminok, triciklikus antidepres-
séansok, phenotiazinok, antiparkinson szerek) erdsitik a f6 hatast. J6 tudni, hogy az atropin
oldata inkompatibilis adrenalinnal, heparinnal, natrium-bikarbonattal, B-vitamin-komp-
lexekkel és a C-vitaminnal, valamint szamos antibiotikummal.

Terhességben és szoptatas idején csak a haszon és kockazat alapos mérlegelése esetén
adhaté.

Készitmények: Atropin sulfat 1 mg/1 ml-es inj. és Atropinum sulfuricum, ami 0,33
mg-os tabl.
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Isoproterenol

Az isoproterenol nem szelektiv 3-adrenoreceptor-stimuléns, nagyon gyenge o-receptor-

affinitassal rendelkezik. Sinustachycardiat okoz, roviditi az AV-atvezetést. Slirg&sségi hely-

zetekben alkalmazzuk, sulyos sinusbradycardiaban, sinoatrialis block kilénféle forméiban,

mésod-, harmadfokd AV-block esetén, ha pacemakerkezelésre nincs lehet&ség vagy az kont-

raindikalt. Ezeken kivil torsade de pointes tipust kamrai tachycardia kezelésére is bevalt.
Dézis: 1 mg 250 ml-ben sziikség esetén infaziéban 1-4 pg/perc adagban.
Készitmények: Isuprel inj. 0,2 mg/ml 1 ml-es ampullakban

Adrenalin

Az adrenalin mind az o-, mind a B-tipust adrenerg receptorokat stimuldlja, pozitiv chrono-
, dromo- és inotrop hatésa van, tehat fokozza a szivfrekvenciat, és lerdviditi az AV-idét.
Stirg6sségi helyzetekben alkalmazzuk elsésorban a keringés helyreéllitdsa céljabol, ezen-
kivil adhaté sinusbradycardiaban, masod-, harmadfoka AV-block esetén, ha pacemaker-
kezelésre nincs lehetdség vagy az kontraindikalt.

Adagolds. Asystole esetén 1 mg bolusban, ami sziikség esetén 5 percenként ismétel-
hetd, tartés bradycardia kezelése céljabol adhaté infazidban: 1 mg 100 ml 5%-os dext-
rézban, az infuzié kezdetén 2 pg/perc, majd sziikség esetén emelni lehet a dézist. Sc.
1:1000 ardnya oldatbdl 1-2 éranként 0,2-0,3 ml.

Kontraindikdcio. Stirg&sségi esetekben szinte nincs kontraindikacié.

Mellékhatdsok: palpitatio, tachyarrhythmia, kamrafibrillatio, angina pectoris, hyperten-
sio, pulmonalis oedema.

Gyogyszerkélcsdnhatasok. B-blockolok hatésat gatoljak, hatdsat az antihistaminok és a
thyreoideahormonok potencirozzak. MAO-bénitok, triciklikus antidepressansok elhagyésa
utdn még két héttel is jelentkezhet salyos hypertensiv krizis. Digitalisszal kezelt betegek-
ben, kilondsen hypokalaemia esetén, az arrhythmogenitas fokozédik. Nem keverhetd
nétrium-bikarbonattal.

Terhességben, szoptatas idején adhato.

Készitmények: Tonogen inj. 1 mg/ml, Tonogen oldat 5 mg/5 ml.

A VII/5-15. tabldzatban a szévegben tortént utalasokon kivil néhény fontosabb kezelési
eljarasunkat foglaltuk dssze.

Gyakoribb roviditések:

AAl pitvari készenléti pacemaker
AV atrioventricularis

™M cardiomyopathia

DC-shock egyenaramu elektroshock
DPH difenilhydantoin

ICD intracardialis device

ISZB ischaemias szivbetegség
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Ml
PF
PM
PSVT

SA
SLE
sz.e.
VES

VVI
WPW

intravenas

myocardialis infarctus
pitvarfibrillatio

pacemaker

paroxysmalis supraventricularis tachycardia
radidfrekvencids

sinoatrialis

systemés lupus erythematodes
sziikség esetén

ventricularis extrasystolia
kamrai tachycardia

kamrai készenléti pacemaker
Wolf Parkinson White

VII/5. tablazat
A pitvari extrasystolidk farmakoteréapidja

1. Egészséges sziv

— kivalté okok (nikotin-, koffeinfogyasztés, stressz stb.) keriilése

— sedativumok

— kifejezett szubjektiv panaszok esetén antiarrhythmicum (lasd a kévetkezé pontok)

2. Karosodott sziv
Mikor? Ha
— gyakori
— multifokalis

— pitvari terhelés jelei

Hogyan?

Az alapbetegség kezelése sziikség esetén B-blockolok, verapamil, diltiazem, digitalis
Pl. krénikus tlidébetegség (multifocalis) esetén oxigén, diaphyllin, B-stimulansok

kihagyésa stb.

Nagyon ritkan: disopyramid, chinidin, amiodaron, sotalol, procainamid,

diphenylhydantoin, prajmalinum stb.
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VIl/6. tablazat.
A pitvari tachycardiak farmakoterépiaja

Sinustachycardia
indokolt: a kivélté ok (laz, stressz, hypotensio, anaemia, pangdas, gyégyszerszedés
stb.) megsziintetése, kezelése
Indokolatlan: B-blockold, verapamil, diltiazem
Eredménytelenség esetén sinuscsomé vagy AV-csomé RF-ablacié
Sinuscsomé reentry tachycardia
Akutan megszintetheti: vagusmanéverek, adenosin, verapamil
Krénikus kezelés: B-blockold, verapamil, diltiazem, digitalis
Eredménytelenség esetén sinuscsomo RF vagy etanolos (sinuscsomé arteria)

ablaciéja
Igazi pitvari tachycardia
Ectopiés tachycardia
Altaldban kamrafrekvencia normalizalaséra térekedtink:
B-blockold, verapamil, diltiazem
Az ectopids, irritabilis fokusz szuppresszidja: I/c vagy lll-as tipusi szerekkel,
sz.e. a fokusz katéteres RF vagy sebészeti cryoablatidja, esetleg AvV-ablacio és
frekvenciakontroll pacemakerrel
Intraatrialis reentry tachycardia
Verapamil, diltiazem, adenosin, digitalis, B-blockold, sz.e. I/a, I/c és lll-as
tipust szerek és/vagy RF-katéter-ablacio
Pitvari tachycardia AV-blockkal
A kamrafrekvencia szabalyozasa és/vagy a fékusz szuppresszija I/a, I/c és lll-as
szerekkel, ha nem digitalis és/vagy hypokalaemia okozza a ritmuszavart
Tobbgoéca (multifocalis, kaotikus) pitvari tachycardia
Az alapbetegség, pl. krénikus tiidébetegség kezelése, oxigén adasa,
a diaphyllin, -stimulansok elhagyasa, kalium- és magnéziumszint rendezése
Frekvenciakontrolira: B-blockold, digitalis vagy iv. verapamil, diltiazem
I/a szerek nem szoktak hatasosak lenni, ezért amiodaron adhaté

A
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Vil/7. tablazat
A pitvari fluttern kezelése

Akut kezelés
A kamrafrekvencia csékkentése
Intravenas vagy oralis B-blockold, verapamil, diltiazem, digitalis, amiodaron
Cardioversio
DC-shock (angina, hemodinamikai 6sszeomlas esetén)
Pacemaker
Intracardialis vagy transoesophagealis overdrive, burst vagy programozott
elektrostimulatio

Ezek el6tt gyogyszeres ( I/c, lll., 1/a tipust szerek ) el6készités hasznos lehet, mert
a pitvari ingerlés effektivitasa névekszik, és a sinusritmus fennmaradasara nagyobb
az esély

Intravenasan vagy oralisan alkalmazott gyégyszeres cardioversio eredményessége
kicsi — propafenon, amiodaron, sotalol, chinidin (digitalisszal vagy p-blockoléval)

Krénikus kezelés
A sinusritmus fenntartasara
— Gyégyszerek: propafenon, amiodaron, sotalol, chinidin, disopyramid
(ez utébbi ketts esetén B-blockold vagy kalciumcsatorna-blockolé adésa
szlikséges)
— Radiofrekvencias katéterablatio
a) Lassupélya-ablacio
b) AV-junctio-abléacié és pacemakerbetiltetés
Sebészeti beavatkozas
a) cryoablatio
b) Maze (labirintus) mdtét
Anticoagulélds: nincs konszenzus, egyéni mérlegelés szlikséges
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VIl/8. tablazat
Pitvari fibrillatio gyégyszeres kezelése

Akut elektromos cardioversio indikélt keringés-6sszeomlas vagy 48 oréan bellili fibrillatio
esetén, ez utébbiban gyégyszeres cardioversiot is végezhetiink.

Az akut cardioversio gyégyszerei: propafenon, flecainid, iv. vagy per os (sokszor sziikséges
AV-vezetést lassitd PB-blockold, verapamil, diltiazem vagy digitalis hozzdadasa, mert az
antiarrhythmids szerek csékkentik a pitvarfibrillatio frekvencidjat s igy ,paradox médon”
tobb impulzus jut at a kamréra), amiodaron iv. és per os, DL-sotalol, Gjabb eredmények
vannak az ibutilid tiszta Ill-as hatésu szerrel. Chinidin (csak strukturdlis szivbetegség nélkiili
esetekben), procainamid kiiléndsen (WPW-ben) alkalmazhaté.

Ha a transoesophagealis echocardiographia thrombust vagy spontén echokontraszt jelen-
|étét nem igazolja, heparin addsa mellett 48 éran tali pitvarfibrillatio esetén is végezhetd
akut cardioversio.

Perzisztens pitvari fibrillatio kezelése, ha gyors cardioversio nem indokolt
1. El6készités ‘ .
Kamrafrekvencia csokkentése, iv. verapamil, digitalis, §-blockolé
Anticoagulans terdpia 3—4 héten keresztiil (nagy sziv, embolias el6zmény)
Az elektromos cardioversio el6tt 2—4 napon keresztil per os chinidin vagy
disopyramid, esetleg 10 napos amiodaron-el6kezelés sziikséges
amiodaron, procainamid, propafenon iv. (WPW-syndromaban)
2. Cardioversio
DC-shock (100-400 joule)
Gyogyszerek (csak 1-2 hetes fennallds esetén sikeres): propafenon, flecainid, chinidin,
disopyramid, DL-sotalol, amiodaron, procainamid
3. Sinusrhythmus fenntartéséra, a pitvarfibrillatio megel&zése
propafenon, flecainid, sotalol, amiodaron, chinidin, procainamid, disopyramid,
prajmalin

A sikeres cardioversio utan az anticoagulans (cumarin-) terépia szlikséges legaldbb 4 héten
keresztlil (INR: 2-3 kozott)

Permanens pitvari fibrillatio kezelése

Frekvenciaszabélyozas

A) Digitalis, verapamil, diltiazem, f-blockolé (a digitalis verpamillal vagy B-blockoléval
valé kombinalasa)

B) WPW syndroma esetén: amiodaron, procainamid, propafenon

C) AV-csomo teljes RF-as katéterablacidja és pacemaker beliltetése vagy az AV-csomé RF-&s
modifikacidja, a lasst palya ablaciéja, ilyenkor pacemakerbeliltetés nem sziikséges

Emboliaprofilaxis

tartés anticoagulans (cumarin-) terdpia, ellenjavallat esetén aspirin vagy ticlopidin
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VIl/9. tablazat
Sinusrhythmus fenntartasa, a pitvarfibrillatio megelézése az alapbetegség, a strukturélis
szivbetegség alapjan

Strukturalis szivbetegség

Eis6 PF Nincs Ischaemia Balkamra- Sdalyos balkamra-
hypertrophia dysfunctio
Nincs th 1. szer 1. szer 1. szer 1. szer
propafenon DL -sotalol propafenon amiodaron
2. szer 2. szer 2. szer chinidin
chinidin amiodaron DL -sotalol
DL -sotalol amiodaron

VIl/10. tablazat
A sinuscsomoé-betegség és az AV-blockok farmakoterépiaja

1. Sinusbradycardia, SA-block, sinusledllas, elsé fokd és masodfokd, A tipusu AVB
— atropin,
— isoproterenol,
— pacemaker (AAl, AAT, AAIR, AAT-R, DDD, DDDR)

2. Brady-tachy syndroma kezelése
pacemaker +
gyogyszer (f-blockolok, digitalis, sotalol, verapamil—diltaizem, amiodaron)
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VIl/11. tablazat
AV nodalis és AV reentry tachycardia kezelése

Megsziintetés:
1. Mechanikus mand&ver: carotissinus-masszazs, Valsalva-préba, jeges viz
2. Gyogyszeres kezelés.
AV-csom6 anterograd refrakteritdsanak ndvelése:
adenosin, verapamil, diltiazem, digitalis, 3-blockolék, propafenon, flecainid,
sotalol, amiodaron
AV-csomo retrograd refrakteritdsdnak ndvelése:
procainamid, propafenon, sotalol, amiodaron, ajmalin, chinidin, dysopyramid,
flecainid
Antidrom AV-reentry esetén vagy pitvarfibrillatiéval jaré WPW-s széles QRS-0
tachycardia esetén:
procainamid, amiodaron, propafenon, flecainid
3. Elektromos kezelés
DC-shock (ritkan kertl ra a sor)
Pacemaker (nagyon ritkan pitvari idézitett {ités over- és underdrive, burst

Y

stimulatio)

Tachycardia prevencidja:
Az AV-csomo, az anterograd palya vezetésének gatléasa:
verapamil, diltiazem, -blockol6, digitalis
A jarulékos retrograd, gyors pélya anterograd palya vezetésének gatlasa:
propafenon, flecainid, ajmalin, sotalol, amiodaron, chinidin, procainamid
Ectopias géc elnyomasa:
propafenon, flecainid, chinidin, procainamid, amiodaron, sotalol, verapamil
Katéterablacié, modificatio radiéfrekvencias energiaval
Sebészeti megoldas
WPW-hez tarsulé PSVT, PF bypass atmetszés
Ectopias goc resectidja
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VII/12. tablazat
A nem komplex és komplex kamrai extrasystolék, valamint nem tartés kamrai tachycardia
farmakoterapidja

Nem komplex ventricularis extrasystolia (VES) organikus szivbetegség nélkiil:
1. Eletméd rendezése, a provokalé tényezdk (alkohol, koffein stb.) eliminalasa
2. B-receptor blockolok, enyhe sedativumok
3. Panaszmentesség esetén kezelés nem sziikséges
Nem komplex ventricularis extrasystolia (VES) organikus szivbetegség esetén:
1. B-receptor-blockoldk
Komplex ventricularis extrasystolia (VES) organikus szivbetegség nélkdl:
1. Panaszmentesség esetén nem kell kezelni
2. Tiinetekkel jar6 esetben: B-receptor-blockolék, enyhe sedativumok
Komplex ventricularis extrasystolia (VES) organikus szivbetegségben:
1. Tlinetmentesség esetén: B-receptor-blockolok
2. Tiinetekkel jaré esetben: f-receptor-blockolok, lll. osztalyba tartozé DL-sotalol
vagy amiodaron
Nem tartés kamrai tachycardia esetén a fentiekkel megegyezs, azonban postinfarctusos, bal-
kamra-diszfunkciéban, ha az EFV-tal kamrai tachycardia indukalhato, ICD-beliltetés indokolt
(MUSTT)

VIl/13. tablazat
A tartés ventricularis tachycardia és fibrillatio kezelése, megel6zése

Idiopathias kamrafibrillatio ICD
Strukturélis szivbetegség és
kamrafibrillatio ICD
gyors frekvencidji monomorf kamrai tachycardia I1CD
polimorf kamrai tachycardia antiischaemids kezelés
sz.e. revascularisatio
torsade de pointes kamrai tachycardia iv. magnézium-szulfat
kéaliumpétlas

Isuprel, ideiglenes pacemaker
lasst monomorf tartés kamrai tachycardia

ischaemias eredet, postinfarctusos allapot B-blockolo
ha a bal kamrai EF < 30% amiodaron
ha a bal kamrai EF > 30% DL -sotalol
nem ischaemias eredet szivelégtelenséggel amiodaron

B-blockolé

folytatds a kovetkezé oldalon
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VIl/13. tabldzat folytatdsa

idiopathias 11, IV, I/c, lll, csop. RF-ablacié

incessant kamrai tachycardia RF-ablacié, mtét
Veleszliiletett hosszd QT-syndromdban

torsade de pointes kamrai tachycardia B-blockolod

pacemaker, ICD
bal ganglion stellatum eltavolitasa

VIl/14. tablazat
A kamrai tachycardia, fibrillatio akut kezelése

Ritmuszavar diagndzisa Teendé

Ventricularis fibrillatio elektromos defibrillatio

Instabil (pulzus nélkili).ventricularis elektromos cardioversio s

tachycardia

Stabil ventricularis tachycardia amiodaron, sotalol, procainamid, -blockold,
lidocain (iv.)

Torsade tipusua ventricularis tachycardia iv. magnézium-szulfat, procainamid,

amiodaron, lidocain, pacemaker

Vil/15. tablazat
A kamrafibrillatio kezelése, ha nem szlinik meg az ismételt DC-shockra (200-300-360 J)

Cardiopulmonalis resuscitatio elkezdése, intubatio, I€élegeztetés

1 mg epinephrin 3-5 percenként ismételhetd — iv. centralis vendba — maximalisan
0,1 mg/kg adhaté vagy vasopressin 40 U iv. csak egyszer!

A DC shock megismétlése

VF esetén amiodaron iv. késébb részletezett dézisban, sz.e. procainamid
30 mg/perc maximdlisan 17 mg/kg-ig

Gjabb 360 J-lal DC-shock.

Sz.e. néatrium-bikarbonat 1 maeq/kg, majd 10 percenként 0,5 maeq/kg bikarbonat
ismétlése

Sz.e. magnézium-szulfat 1-2 g/perc infizié 10 maeq kélium-klorid 10-15 perc alatt

Csak ezek eredménytelensége esetén a 1,5 mg/kg lidocain iv.

Bradycardia esetén atropin, pacemaker

folytatas a kbvetkezd oldalon
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VII/15. tablazat folytatdsa

Recurralé kamrafibrillatio, kamrai tachycardia esetén amiodaron intravenéds adasa hatasos
lehet a kovetkezd séma szerint:

150 mg amiodaront 100 ml 5%-os glucose-oldatban 10 perc alatt adunk be
(150 mg/min), ezt kévetSen

900 mg amiodaront helyeziink 500 ml-es 5%-o0s glucose-oldatba és 1 mg/min
sebességgel kb. 6 6ra alatt beadunk 360 mg-ot, majd Gjabb
18 6ran keresztll 0,5 mg/min sebességgel a fennmaradé 540 mg-ot
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