Kardiovaszkuldris korképek

Dr. Rostas Laszlo
Pitvarfibrillacio

A pitvarfibrillacié a leggyako-
ribb kezelést igényls, tartds
arrhythmia. A ritmuszavar miatt
korhazba kertiltek legnagyobb ré-
szét, tobb mint egyharmadat adja.
Kozvetlen életveszélyt ritkdn okoz,
a morbiditadst és a mortalitast
azonban jelentGsen befolyasolja.

Definicidja

350-600/min frekvencidja, irre-
guldris pitvari elektromos aktivi-
tas jellemzi, mely dltaldban magas
frekvencidju, irreguldris kamrai
miikodéssel jar”. EKG-n a sinus
ritmusban megszokott P hulldm
hidnyzik. A pitvar nagysagatol és
az alapbetegségtdl fliggetleniil
alacsony amplitudoja, valtozo fib-
rillaciés hullamok jellemzik.

Epidemiolégiaja

A lakossag 0,5-2%-dban fordul
el6. Prevalencidja szorosan Ossze-
fiigg a strukturdlis szivbetegség je-
lenlétével és az életkorral. Fiatal
korban ritka, legtobbszor WPW
syndromaban jelentkezik. 40 év
felett valik gyakoribba, 60 év felett
mar 5%, 75 év felett 12%. Az
agyembdlia rizikéjat: 5,6 -17,6 , a
cerebrovascularis mortalitasét:
3,8-12,3, mig a cardiovascularis
haldlozas el6fordulasat: 1,8-7,3. az
Osszmortalitast pedig 1,7-2,6 szo-
rosra emeli*.

Mechanizmusa

Experimentalis és klinikai
vizsgalatok alapjan intraatrialis
funkcionalis reentry tachycardia-
nak tartjdk (17,22). Szubsztratu-
ma a pitvarok strukturalis és
elektromos inhomogenitasa. Az
experimentalis adatok szerint
legalabb 3-5 impulzushullam
sziikséges a pitvarfibrillacié
fennmaraddasdhoz. A terapias fel-
adat a reentry impulzushulla-
mok redukcidja, melyet a hul-
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lamhossz (a refrakter periodus és
a vezetési sebesség szorzata) no-
velésével (gyogyszeres therapia)
vagy a reentry palya csokkenté-
sével (nonfarmakologiai maéd-
szerek) érhetiink el.

A ritka fokdlis eredetd pit-
varfibrillaciét mar klinikai vizsga-
latokkal is igazoltak.

A pitvarfibrillacié a beinduldsa
utan gyorsan megsziinhet, de tar-
tos fennallas esetén ennek esélye
egyre csokken. A pitvarizomzat-
ban olyan elektropatologiai és
strukturalis valtozasok (elektro-
mos és anatomiai remodeling) ko-
vetkeznek be, amelyek kedveznek
a pitvarfibrillaci6é visszatérésének
és fennmaradasanak.Az elektro-
mos remodeling akar 24 6ran be-
lil kialakulhat'. Egyik jellemzéije,
hogy a pitvari effektiv refrakter
periddus a ritmuszavar fennallasi
idejével parhuzamosan rovidil,
ezaltal csokken az impulzus hul-
lamhossza, s egyre tobb reentry
kor kialakulasa lehetséges. A ma-
sik, az inverz frekvencia adapta-
ci6. Normal esetben a frekvencia
csokkenésével  parhuzamosan
nyulik a refrakter periédus. A si-
nus ritmus visszaallasakor vi-
szont a pitvari ciklushossz 100-
180 ms-rol hirtelen 600-1000 ms-
ra no, a pitvari effektiv refrakter
periddus - ciklushossz alapjin
vart - megnyulasa nem kovetke-
zik be. Igy a krénikus pitvar-
fibrillacié conversiojakor gyakori
a recidiva. Az elektromos remo-
deling kialakuldsdban oki szerepet
tulajdonitanak az intracellularis
Ca*-overload-nak. Ezt tdmasztjak
ala azok az experimentalis és klini-
kai vizsgalatok, melyekben a vera-
pamil gatolta a remodeling kiala-
kulasat.

A tartésan fennallé pitvarfib-
rillacié a pitvarok kitaguldsdhoz
vezet, fibrotikus valtozdasok ko-
vetkeznek be, létrejon az anatomi-
ai remodeling, a pitvarok anato6-
miai atrendezédése. Tobb honap
alatt pitvari tachycardiomyopat-
hia alakulhat ki.

A pitvarfibrillacio mint
rizik6tényezo
1. Arrhythmia

A tartésan fenndll6 pitvar-
fibrillaci6 - mechanizmusaboél ko-
vetkezéen - mintegy Ongerjeszté
folyamat oOnmagat stabilizédlja
(,atrial fibrillation begets atrial
fibrillation”)".

Az irregularis és frekvens kam-
rai mikodés stlyos ischaemidt
provokalva kamrai proarrhythmi-
as hatast lehet’.

WPW syndromdban a pitvar-
fibrillaci6, ha az accessoricus nya-
lab effektiv refrakter periédusa
rovid (az accessoricus vezetést
mutatd széles QRS-k kozti tavol-
sag < 260 ms ), malignus kamrai
ritmuszavarhoz, kamrafibrillacio-
hoz vezethet"”.

A verapamil - a hullimhossz
csokkentése révén - megnovelheti
a pitvarfibrillaciés paroxysmusok
idétartamat®.

A cardioversiora és a sinus rit-
mus fenntartdsara alkalmazott an-
tiarrhythmicumok  pitvari  és
kamrai proarrythmias hatéasa
szintén figyelemremélto™

2. Haemodinamika

A pitvari systole elmaraddasa -
kilonosen olyan betegeken, aki-
ken a kamratel6dés megromlott -,
mint pl. bal kamra hypertrophia,
mitralis stenosis esetén - 20-25%-
kal csokkenhet a nyugalmi perc-
volumen. A kamrai irregularitas
tovabbi 15%-o0s csokkenést ered-
ményezhet. A nyugalomban is
tachycard kamrai frekvencia kis
terhelésre aranytalanul megnéhet.
Mindez gazdasagtalan szivmi-
kodést eredményez, s kamrai
tachycardiomyopathia kialakulé-
sahoz vezethet, amely az adekva-
tan végzett kamrai frekvencia sza-
balyozassal vagy a sinus ritmus
visszaallitasaval reverzibilissé te-
hetd.

A pitvarizomzat kontrakcios
képessége is megvaltozik a per-
zisztal6 pitvarfibrillacié alatt, s a

220

HIPPOCRATES I/4 1999. szeptember



Kardiovaszkuldris korképek

sinus ritmus visszaallitasa utdn a
pitvarok mechanikus miikodése
tartdsan csokkent maradhat®.

3. Thrombembolia

A sziveredeti emboliak 70%-a
agyembolia. A valvularis pitvar-
fibrillaciéban 17,6, mig a non-val-
vularis pitvarfibrillacioban 5,6-
szoros, lezajlott stroke utan 12-
szeres a stroke rizikéja'". A silent
cerebralis infarctus el6forduldsa
még gyakoribb, nonvalvularis
pitvarfibrillacibban pl. a mani-
feszt esetek 3-4-szerese. Ennek
egyik része kisméretti embolia -
nem tipusos tiinetekkel, masik ré-
sze a fehéradlloményt érinti, mely
nem okoz szdmottevs neuroldgiai
tiinetet.

Etiolégia, osztalyozas

Az etioldgia alapjan a billen-
tylbetegséghez csatlakozé valvu-
laris, valamint az egyéb eredetd
non-valvularis és a lone pitvar-
fibrillaciét kiilonboztetjitk meg™.

A valvularis pitvarfibrillacié hat-
terében reumdas mitralis vitium,
mitralis mifbillenytii, mitralis pro-
lapsus, mitralis regurgitatio a
leggyakoribb ok.

A betegek legalabb 70 %-at ma-
gaba foglalé6 non-valvularis cso-
port igen heterogén, cardialis (pl.
hypertonia-bal kamra hyperto-
phia, pangasos szivelégtelenség,
ischaemids szivbetegség, WPW
syndroma, VVI pacemaker, sziv-
mitét, tachycardia indukalta) és
nem cardialis ok (pl. hyperthyreo-
sis, neurogén, alkohol) allnak a
héattérben, ugyancsak 6nall6 etio-
logiai tényez6 maga az életkor (1d.
epidemiologia).

Az okok lehetnek: dtmenetiek
(pl. infectio, myocardialis infarc-
tus, pericarditis, ionzavarok, alko-
hol) és krénikusak (pl. hypertonia,
diabetes mellitus).

A lone(maganos) pitvarfib-
rillici6 hatterében sem betegség,
sem kivalto ok nem szerepel.

Sopher és Camm™ friss (24-48
oran belili kezdet) és kronikus
csoportot kiilonit el. Utébbit pa-
roxysmalis (spontdn sziinik), per-
zisztens (spontdn nem sztinik, de
sinus ritmusba convertalhato) és
permanens (nincs esély a sinus rit-

musra) alcsoportra osztja. A pa-
roxysmalis pitvarfibrillacié alatt a
2 perct6l maximum 7 napig tarto,
spontan szind format értik. Az
idGegységre vonatkozé paroxys-
musok szamaval és azok idGtarta-
maval jellemezhetjiik.

A kezelési stratégia szempontja-
bol jelentds a tiinettani (szimp-
tomatikus vagy aszimptomati-
kus), tovabba a fennallasi idé
(48 oranal rovidebb vagy 48 éranal
hosszabb) szerinti differencialas.

Prystowsky és Katz" beosztisa az
alabbi: 1. tranziens : 48 6randl ro-
videbb, 2. perzisztens: 48 6ranal
hosszabb, de megsziintethetd, 3.
prermanens: sem gyogyszeres,
sem non-farmakologiai médszer-
rel nincs esély a sinus ritmus
visszaallitdsdra. Ebben a beosztas-
ban a paroxysmalis pitvarfib-
rillaci6 az elsé két csoport kozott
oszlik meg.

Klinikum

Nem organikus szivbetegség-
ben gyakoribbak a tiinetek. Palpi-
tatio, faradékonysag, szédiilés,
esetleg eszméletvesztés fordulhat
el6. Utobbi inkabb a ritmusvaltas-
ra jellemz6. A 100/ min alatti kam-
rafrekvencidval jaré paroxysmu-
sok altalaban tiinetmentesek ma-
radnak. A Holter EKG-val végzett
vizsgalatok alapjan a tlinetmentes
megjelenés 10-szer gyakoribb,
mint a szimptomatikus.

A paroxysmalis  pitvarfib-
rillaciét nem ritkdn supraventri-
cularis extrasystolek vezetik be.
Az egyébként kezelést nem igény-
16 extrasystolek megsziintetése a
rohamok kivédését jelentheti.

A pitvari tachycardia, az AV-
nodalis és az AV- reentry tachy-
cardia pitvarfibrillaciéba degene-
ralédhat. Az észlel6 orvos csupan
a pitvarfibrilldciét latja, mely az
inditdé ritmuszavar megsziinteté-
sével elimindlhato.

A ritka neurogén etiologdju
pitvarfibrillacié vagalis tipuséara
jellemz6, hogy 40-50 éves férfia-
kon, nyugalomban, féleg éjjel je-
lentkezik. Bradycardia el6zi meg.
Béta-blokkol6, digitalis néveli a
pitvarfibrillaciés epizédok szd-
mat. Az adrenerg tipus ritkabb,
f6leg nékon, terhelésre, pszichés

insultusokra, nappal jelentkezik .
Béta-blokkolé kezelésre viszont
jol reagal.

Kezelés

Az adekvat terapiahoz - az
anamnézis, a fizikalis és eszkozos
vizsgalatok segitségével - meg-
allapitjuk:

* ritmuszavar fennallasi idejét
(48 orandl rovidebb vagy 48
6ranal hosszabb), szimpto-
matikus vagy aszimptomati-
kus (48 6ranal hosszabbnak
tekintendd!) megjelenését,
ujkeletd vagy ismétlédé-e,

a thrombembolids koérel6z-
ményt és statust,

a hemodinamikai statust,

az etiologiat,

a strukturalis szivbetegség
fennallasat és annak mérté-
két,

* tovabba az addigi kezelést.

A terapia f6 célkitizései: 1. a si-
nus ritmus visszaallitasa, 2. a si-
nus ritmus megtartasa, 3. a kam-
rai frekvencia szabalyozésa, 4. a
thrombembolids szovédmeények
prevencioja.

A gyogyszeresen fenntartott si-
nus ritmusban javul a hemodina-
mika, csokken a thrombembolias
rizik6, az életkilatdsok kedvezd
valtozasa azonban nem bizonyi-
tott, ugyanakkor megné a
gyogyszer indukalta proarrhyth-
mia kockazata. A kamrai frekven-
cia szabdlyozdas+anticoagulans ke-
zelés esetén a hemodinamikai val-
tozdas kisebb mértékid, a throm-
bembolias riziké nem eliminal6-
dik teljesen, viszont el6térbe kertil
a verzéses szovodmeény. Ma még
nem eldontott, hogy mely esetek-
ben valasszuk az egyik vagy ma-
sik stratégiat (,rhythm versus ra-
te”)” A témat feldolgozo prospek-
tiv, randomizalt vizsgalat (AF-
FIRM—Atrial Fibrillation Follow -
up Investigation of Rhythm
Management) értékeléséig a
gondos, egyedi mérlegelés segit-
het a kezelés megvalasztasaban.

Els6 epizod jelentkezésekor, a
kivalté ok megszilinte utan is
fennall6 ritmuszavar, vagy a tiine-
tekkel Osszefliggé ritmuszavar
esetén, ha van esély a sinus ritmus
megtartasara, tovabba, ha nem le-
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hetséges a tart6s anticoagulélas, a
cardioversio mellett foglalhatunk dl-
ldst.

Nagy bal pitvar, tartésan fenndl-
16 pitvarfibrillacié (12 hénapon
tal), sulyos bal kamra diszfunkcio,
stulyos mitralis billentytbetegség,
tidébetegség, id6s kor, sinus cso-
mo betegség, fennmaradé kivalto
ok, hatastalan el6zetes gyogysze-
res prébalkozasok esetén azonban
nem sok az esély a sinus ritmus fenn-
tartdsdra.

1. Sinus ritmus visszadllitdsa
(cardioversio)

a, A klinikum alapjan akut vagy
stirg6sségi és elektiv cardioversiot
kiilonitiink el. A slirgGsségi cardio-
versiora a ritmuszavar kovetkez-
tében fellépé stlyos angina pecto-
ris, hemodinamikai vagy elektro-
mos katasztrofa esetén keriil sor;
pl. coronariabetegeken, akut myo-
cardialis infarctusban, obstructiv
cardiomyopathidban, mitralis ste-
nosisban és WPW syndroméban.
A valasztand6 médszer: az elek-
tromos cardioversio.

Lényeges kérdés az id6! A
pitvarfibrillacié6 miel6bbi meg-
sziintetését az is indokolja, hogy a
ritmuszavar idétartaméanak (48
oOra a kritikus hatarérték ) megha-
tdroz6 szerepe van a pitvar elekt-
romos és strukturalis atrendezé-
désében, eziltal a cardioversio
eredményességében, a hemodina-
mikai véltozasok és a thrombem-
bolia kockazataban'*.

b, A cardioversio moddszere
szerint lehet gydgyszeres vagy
elektromos. A kontraindikaciok
és a cardioversié halasztasat in-
doklé tényezdk szintén tisztazan-
dék, plhypokalaemia, digitalis
intoxicatio, kezeletlen hyperthy-
reosis, pitvari thrombus, adekvat
antikoaguldns kezelés hidnya, in-
fectio stb.**.

Gybgyszeres cardioversio: el6-
nye, hogy egyszerten kivitelezhe-
t6, nem szilikséges altaldnos anaes-
thesia, ritkdbb a korai recidiva, vi-
szont kevésbé kontrollalt, mint az
elektromos, az alkalmazott
gyogyszertdl fliggden iddigényes
lehet, szdmolnunk kell a gyogy-
szerek negativ inotrop hatasaval®.
Eredményessége, mely a ritmus-

zavar idGtartamaval exponenciali-
san csokken, nem éri el az elektro-
mos cardioversioét. A két hétnél
nem régebbi pitvarfibrillaciéban,
a haemodinamikailag és az elekt-
romosan stabil betegen vélasztan-
do eljaras. A terapias eredmény
értékelésekor figyelembe kell ven-
niink, hogy az ujkeletd pitvarfib-
rillacié 24 oran belil tobb mint
50%-ban spontdn is megsztinik!

A cardioversiora alkalmazott
gyogyszereket az 1. tablazatban
foglaltuk 0ssze, feltlintetve az ion-
csatornakra, a béta receptorokra
gyakorolt hatast és az alkalmazas
modjat. A gyogyszerek az I/A
(chinidin,disopyramid, procaina-
mid,ajmalin/prajmalin), I/C (fle-
cainamid, propafenon) és a IIL
osztalybodl (amiodaron, d,I-sotalol,
ibutilid, dofetilid) kertiilnek ki’
(Az ibutilid csak injekciés forma-
ban van forgalomban) A cardiover-
sio eredményességét tekintve
ugyanazon szer vonatkozdsdban is
- a ritmuszavar fennallasi idejétcl
fiigg6en - nagy a szoras"™*.

A gyoOgyszervalasztds tobb
tényez6tdl fligg, tgymint a szer
elektrofizioldgiai tulajdonsagai, a
hatasossagara és veszélyeire vo-
natkozé megalapozott eredmé-
nyek, tovabba a ritmuszavar idé6-
tartama, a haemodinamikai sta-
tus, a strukturalis szivbetegség jel-
lege, mértéke A propafenon a ro-
vid ideje fennall6 pitvarfibrillacio-
ban jo effektusu (60-80 %-ban
eredményes conversio) és gyor-
sabb a hatdsa mint az amiodaron-
nak vagy a flecainamidnak’. , Use
dependent” szer, hatdsa a magas
frekvencidn jobban érvényesiil. A
d,l- sotalollal 50% alatti a sikeres
cardioversio. Ebben szerepet jat-
szik a forditott frekvenciafiiggd
hatasa (, reverse use dependent”),
ugyanis a magas pitvari frekven-
cidn a pitvari effektiv refrakter pe-
ribdusra kevésbé hat**’. Silyos
strukturalis szivbetegségben az
amiodaron az els§ vélasztandé
szer, amely oralisan adva legke-
vésbé rendelkezik negativ inotrop
hatassal. A chinidin még ma is a
leghatékonyabbak kozé tartozik.

Kiilon emlitendS a szivelégte-
lenséggel tarsult pitvarfibrillacio,
mikor a ritmuszavar ok és kovet-

kezmény is lehet. Az akut cardio-
versiot igényl6 esetek kivételével
mindig a kompenzélas, a kamrai
frekvencia szabdalyozas az els6dle-
ges, elsésorban ACE gatl6 és digi-
talis adasaval, s az egyéb kivalto
okok megfelel6 kezelésével.

WPW syndromaban fellépé
pitvarfibrilldcié kezelése fokozott
koriiltekintést igényel. Az EKG
alapjan a valtoz6 szélességii,
irregularis QRS komplexusok hiv-
hatjék fel ra a figyelmet”. Gyogy-
szeresen az intravéndsan adott
procainamiddal, ajmalinnal és
propafenonnal érhettink el gyors
hatast. Az amiodaron az AV-veze-
tést lassit6 effektusa miatt nem
ajanlott. Digitalist, verapamilt
kontraindikalt adni, ugyanis rész-
ben az AV- vezetés blokkolasa,
részben az accessorius vezetés fo-
kozédsa révén a kamrai frekvenciat
emelhetik, ezaltal novelik a kam-
rai tachycardia, kamrafibrillacié
kockazatat is.

Az ujabb III. csoporti szerekkel
(ibutilid, dofetilid ) még kevés a
klinikai tapasztalat™. Hatékony-
sagukat a sotalolhoz hasonlénak
talaltak, de az eddigi eredmények
tobbségében az egy hétnél
hosszabb ideje fennallé pitvar-
fibrillaciéra vonatkoztak, s orga-
nikus szivbetegség, szivelégtelen-
ség allt a hattérben.

A Dbéta-blokkolok adrenerg
pitvarfibrilliciéban, postoperativ
pitvarfibrillaciéban lehetnek ered-
ményesek”.

A gyobgyszerek kedvezétlen ha-
tasai, korai proarrhythmia:

Az I/A és I/C szerek adésara,
de placebo hatdsban is megfigyel-
ték, hogy a pitvarfibrillacié - at-
menetileg vagy tartésan - flut-
terbe megy at*"**. A persistalo pit-
vari flutter, mint pitvari pro-
arrhythmia az I/ C szereknél 3-5%-
ban fordul el6. A pitvari vezetés
deprimaldsa miatt a flutter frek-
vencidja lecsokken, és a kamrai
frekvencia paradox felgyorsulasa-
val jar6 1:1 aranyu pitvar-kamrai
vezetés johet létre. Béta-blokkolo-
val egytitt adva az 1:1 aranyu at-
vezetés elkertilhetd.

Jol ismert, korai proarrhythmia
a torsade de pointes kamrai tachy-
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cardia, mely chinidin, procaina-
mid, disopyramid, sotalol, ibuti-
lid, dofetilid, ritkdn amiodaron
adasa mellett fordul el6. Gyakori-
saga chinidin adéasakor 0,5-8%,
d,lI-sotalolnal 1,9-2,4, s amiodaron
adasakor nem éri el az 1%-ot. Lét-
rejottét elsegits tényezdk: a keze-
lés el6tti megnyult Q-T, a terdpia-
ra jelentkezé nem vart Q-T meg-
nyulds, a bradycardia, a hypoka-
laemia, a hypomagnesaemia, a
csokkent bal kamra funkcid, a
kérel6zményben szereplé kamrai
ritmus-zavar, a gyogyszer elimi-
nacidjaban szerepet jatszo szerv
betegsége, tovdbba a ndi nem**.
Sinus csomé depresszié chinidin,
procainamid, flecainamid, pror-
pafenon, amiodraon, sotalol valt-
hat ki. Strukturélis szivbetegség-
ben adott flecainamid, propafe-
non tartés kamrai tachycardiat
provokalhat. A nem tartés kamrai
tachycardia kivaltasa az ibutilid-
hez kotédik.

A proarrhythmids hatdsra nem
jellemzé a dozisfiiggdség, s nem
korlatozoédik a cardioversio idé-
szakdra.

A chinidin, a procainamid és az
intravéndsan adott amiodaron je-
lentés hypotensiét okozhatnak.

Elektromos cardioversio. A
transthoracalis DC shock elénye,
hogy gyors, azonnal ismételhetg,
sikertelen gyogyszeres cardiover-
sio utdn is eredményes lehet, de
ennek forditottja sem kizart. 70-
90%-o0s a conversios siker. Hatra-
nya: hogy altaldnos anaesthesiat
igényel, gyakoribbak a sz6v6dmé-
nyek, melyek részben az elektro-
mos aram nem kivant hatasaboél
szarmaznak, gyakori a korai reci-
diva®™ Gyodgyszeres eldkezeléssel
(pl. amidaronnal, propafenonnal)
a korai recidivak jelentésen redu-
kélhatok’. Ugyanakkor el6fordul-
hat, hogy az elékezelés idGszaka-
ban visszadll a sinus ritmus. Az
antero-posterior elektréda elhe-
lyezés - a sziven athaladé nagyobb
energiamennyiség miatt - eredmé-
nyesebbé teszi a cardioversiot, kii-
londsen nagy bal pitvar esetén.

Ma mar az Un. belsé (transoe-
sophagealis, intracardialis) cardi-
oversioval is egyre tobb a tapasz-
talat. A sikertelen transthoracalis

kisérlet utdn gyakran eredménye-
sek. Az intracardialis cardioversi-
ohoz viszonylag kis energia (1-5
Joule) elegend6. Ez lényeges, hi-
szen a pitvari implantalhato car-
dioverter defibrillatorral kapcso-
latos eredményekrdl is beszamol-
tak mar, s a fajdalomérzet, a bea-
vatkozas tolerdlhatésaga oOssze-
fligg a leadott energiaval'.

Cardioversiot kiséré akut bal-
szivfél-elégtelenség:

A cardioversiot kovetGen, ha a
jobb pitvar miikodése el6bb all
helyre, mint a bal pitvaré, tidé-
6déma alakulhat ki”. Nem gyako-
ri szovédmény.

2. Sinus ritmus fenntartdsa

A sinus ritmus fenntartdsanak
gyogyszerei azonosak a cardio-
versiora alkalmazottakkal. Az
elsé jelentkezési pitvarfibrillacié
megszilintetése utan nem feltétle-
nil sziikséges az antiarrhythmias
kezelés. Ha a kivalté ok meg-
sziint, ugyancsak nem indokolt a
helyreallitott sinus ritmusban
fenntart6 kezelést alkalmaznunk.

Paroxysmalis pitvarfibrillacié-
ban a rohamok visszatérésének
megakadalyozédsa a cél. Az egyes
szerek Osszehasonlité vizsgalata-
kor a flecainamid és a propafenon
azonos eredménnyel védte ki az
arrhythmia visszatérését’. A fleca-
inamid és a chinidin 6sszehasonli-
tasakor a flecainamid bizonyult
hatékonyabbnak. Amiodaronnal
azon 57 betegnél értek el az 5 éves
kovetés soran 43 %-os sikert, akik
[/A és [/C tipusti szerekre rezisz-
tensek voltak"”. A terdpia értékelé-
séhez az arrhythmia mentes peri-
o6dust és a paroxysmus elsé
visszatérésének idépontjat vették
figyelembe. A hatékony kezelés
megitéléséhez azonban ismer-
niink kellene a rohamok idéGtarta-
mat, gyakorisdgat, sulyossagat,
ugyanis ezek redukalasa szintén a
therapia sikerét jelenti. A ritmus-
zavar elGrejelzésére és a preventiv
antiarrhythmias terapiat igénylék
kivalasztasara mar biztatéak a jel-
atlagolasos EKG vizsgalatok ered-
ményei”.

Gyogyszeres kezelés nélkil a
cardioversio utdni elsé év végén a

betegeknek csupan 25%-a marad
sinus ritmusban, gyogyszerrel vi-
szont 40-60%-a. Az eddigi adatok
nem igazan hosszutava megfigye-
léseken alapulnak, altalaban 6-12
hoénapos, maximum 2 éves idGtar-
tamra vonatkoznak. A pitvar-
fibrillacié visszatérésére hajlamo-
sit0 paraméterek: a pitvarfib-
rillacié id6tartama, a bal pitvar
meérete, a megel6z6en alkalmazott
tobb, sikertelen gyogyszeres pro-
bélkozas.

Az Osszehasonlitdo adatok sze-
rint a chinidin kevésbé tolerdlhato
mint az amiodaron és veszélye-
sebb, mint a a d,I- sotalol. A d,1-
sotalol elektrofiziologiai tulajdon-
sagainal fogva (ld.cardioversio) a
ritmus fenntartasban eredménye-
sen alkalmazhaté. Kiilondsen a
neurogén pitvarfibrillaci6 adre-
nerg tipusaban tartjak elényosnek,
akdrcsak a propafenont. A metop-
rolollal is kedvezo tapasztalatok-
rol szamoltak be. A vagotonias
formaban a vagolyticus hatasu
flecainamidot,  disopyramidot
ajanljak’. A dofetiliddel postin-
farctusos, szivelégtelenséggel sz6-
v6dott esetekben van a legtobb ta-
pasztalat. A betegek 45%-dnak
egy év utan is fennmaradt a sinus
ritmusa. Az Osszmortalitasra, a
kardialis mortalitasra és az
arrhythmia haldlra nem volt
kedvezétlen hatassal.

Els6 vonalbeli szerként a struk-
turdlis szivbetegség nélkiili, vala-
mint a bal kamra hypertrophiaval
jaré esetekben a propafenon biz-
tonsaggal alkalmazhat6é, mig
ischaemias szivbetegségben a so-
talol, sulyos strukturdlis szivbe-
tegségben és bal kamra dysfuncti-
oban az amiodaron kap elsGdle-
ges szerepet”.Az igen hatékony
amiodaron alkalmazasét az extra-
cardialis mellékhatasok korlatoz-
hatjdk, bar ezek részben dozis-
fliggdek.

Kesor proarrhythmia: A Coplen
tanulmaény - vitathato részletei el-
lenére - az I/ A szerek veszélyeire
(placebo csoport mortalitdsa 0,8%,
chinidint szed6ké pedig 2,9%) ira-
nyitotta ra a figyelmet. Nem kell6-
en megalapozott, retrospektiv ér-
tékelések a tobbi antiarrhythmi-
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cumra vonatkozoan is azt a kovet-
keztetést vontak le, hogy a place-
bohoz viszonyitva novelik a mor-
talitdst. A bal kamra diszfunkcio
azonban fokozott kockdzatot je-
lent, a SPAF (Stroke Prevention in
Atrial Fibrillation) tanulmanyban
a pitvarfibrillacioval tarsul6 szive-
légtelenségben alkalmazott anti-
arrhythmicumok 4,7 szeresre
emelték a szivhalél el6fordulésat.

Bar a proarrhythmias hatast or-
ganicus szivbetegséghez, meg-
romlott balkamra functiohoz tar-
sitjak, lone pitvarfibrillacioban is
észlelték. (Lasd még a korai pro-
arrhythmianal leirtakat.)

Az antiarrhythmias kezeléshez
a rendszeres laboratériumi és
nyugalmi EKG vizsgalat mellett a
Holter és a terheléses EKG is
hozzatartozik, akdrcsak az, hogy
a terapiat - kilonosen organikus
szivbetegség esetén - megfelel6
szakintézetben allitsak be.

A non-farmakolégids eljarasok
kozul a pacemaker kezelés és a
szivsebészeti beavatkozdsok (az
extracorporalis keringésben vég-
zett ,,corridor” és , maze” miitét)
utan szamoltak be - a ma még ke-
vés centrumban végzett - pitvari
radiofrekvencias ablatiorol. A li-
nedris ablatio a , maze” (labirin-
tus) mitétnek felel meg. A pitvart
elektromosan izolalt teriiletekre
bontjak, igy a reentry palya mint-
egy besziikiil. A linearis ablatio si-
kere még nem éri el a ,maze” mu-
tétét, s hosszutavi eredményei
nem ismertek. Gyogyszer intole-
rantia vagy gyogyszer rezisztencia
esetére fenntartott beavatkozas. A
fokalis eredetd pitvarfibrillacio-
ban, melynek fékusza éltalaban a
vena pulmonalisok beszajadzasa-
nal helyezkedik el, lokalis ablatiot
végeznek, gyakran szivmiitéthez
kapcsolva.

WPW syndromaban tobbnyire
a pitvarfibrillacié megsziinését is
eredményezi az accessoricus pa-
lya sikeres ablatioja.

Vagus indukalta pitvarfib-
rillaciéban és sinus csomé beteg-
ségben a pitvari és a kétliregti pa-
cemaker kezelés ma mar elterjedt
gyakorlat.A helyettiik alkalmazott
VVI pacemaker kezelés alatt mint-

egy négyszer gyakoribb a pitvar-
fibrillaciés paroxysmus vagy a
krénikus pitvarfibrillacié. A
kettés pitvari pacemaker terdpia,
mely a pitvari inhomogenitast re-
dukdlja, ma még nem rutin klini-
kai modszer.

3. A kamrat frekvencia szabilyozdsa

A pitvarfibrillaciéban gyakran
alkalmazott gyogyszerek, mint a
digitalis, verapamil, diltiazem, bé-
ta-blokkolok - ritka kivételtdl elte-
kintve - nem képesek a sinus rit-
mus visszaallitasara, tulajdonkép-
pen a kamrai frekvencia szabélyo-
zas gyogyszerei.” A digitalis hata-
sa a n.vaguson keresztiil érvénye-
sul, lassan fejlodik ki, s csak a nyu-
galmi frekvenciat normalizélja.
Elénye a pozitiv inotrop hatds. A
Ca- csatorna blokkoldk a terhelési
frekvenciat is csokkentik, s a terhe-
lési kapacitast 2-33%-kal novelhe-
tik". Intravénasan adva jelentds
hypotensiot okozhatnak. Az ordlis
alkalmazaskor azonban a vasodi-
latator hatas a periférids resisten-
tia és ezaltal az afterload csokken-
tése révén kedvezé lehet. A béta-
blokkolok a terhelési frekvenciat
mintegy 13-31%-kal redukaljak.
Az utébbi két csoport negativ
inotrop hatasa digitalisszal ugyan
ellensilyozhat6, de bal kamra
dysfunctio esetén koriiltekintéssel
adhatok. WPW syndromaban, kii-
londsen rovid effektiv refrakter
periodusu jarulékos nyalab esetén,
mindegyik szer keriilendé.

A d,]l-sotalol és az amiodaron
szintén alkalmas a frekvencia sza-
balyozasara. Az oralisan adott
amiodaron kedvezé haemodina-
mikai hatasandl fogva balkamra
dysfunctioban el6nyos.

A non-farmakologias moédsze-
rek egyike, kiilonosen a haemodi-
namikai  katasztréfaval jaré
pitvarfibrilldciéban, az AV-csomé
radiofrekvencias roncsolasa, mely
az AV - vezetés megszakitdsa mi-
att kamrai pacemakerrel (VVIR)
kombindlva alkalmazhat6". Az
AV-csom6 modulatio (lassu palya
ablatio) szintén csokkentheti a
kamrai frekvenciat, de hatékony-
saga 50% alatt marad.

Mar vannak tapasztalatok arra

vonatkozéan, hogy a 70-80/min
frekvenciara programozott VVI
pacemaker ingerléssel - a retrog-
rad AV- vezetés révén - a gyors
kamrai frekvencia fellépését ki le-
het védeni.

A kamrai frekvencia szabélyo-
zas barmelyik médjat valasztjuk
is, a pitvarfibrillacié fennmarad.

4. Antithromboticus terapia
a, Cardioversio

Az elektromos cardioversiot an-
tikoagulans kezelés nélkiil 5-7%-
ban kiséri szisztémdas embdlia,
mely anticoagulans kezeléssel 1%-
ra csOkkenthetd’. A fibrintartalmi
thrombus a bal pitvarban, gyak-
rabban a bal flilesében képzdédik.
Kialakulasaban kiemelt szerepet
tulajdonitanak a stasisnak, de
osszefligg a pitvar-fibrillacio ide-
jével, a bal pitvar méretével és a
szivelégtelenséggel. A transoesop-
hagealis echocardiographia ma-
gas érzékenységgel képes a spon-
tan echokontraszt ill. thrombus ki-
mutatasara. A cardioversioban, az
antithromboticus terdpidban be-
toltott szerepe ma még egyértel-
mien nem hatdrozhaté meg".

Béar minden szempontbol mega-
lapozott vélemények nem &llnak
rendelkezéstlinkre, az ajanlasok a
pitvarfibrillaci6 idétartamahoz
kapcsolédnak. 48 6randl hosszabb
ideje fennall6 pitvarfibrillaci6 ese-
tén 3 hetes antikoagulans terdpia
szuikséges a cardioversio elvégzése
el6tt. Mivel a pitvari ill. fillcse me-
chanikus funkci6, mely echocardio-
graphiaval jol kovethet§, a cardio-
versio utan gyakran tartosan csok-
kent marad, legalabb 4 hetes anti-
koagulalas sziikséges a cardiover-
sio utdni idészakban'*. Transoe-
sophagealis echocardiographiaval
vezérelt cardioversiondl a 3 hetes
antikoagulans kezelés lerovidithe-
t6, ha spontan echokontraszt vagy
thrombus nem mutathato ki. A he-
parin védelem és a cardioversio
utani 4 hetes anticoagulans keze-
lés akkor is sziikséges. Thrombus
kimutatasakor ellenjavallt a cardio-
versio, 6 hetes antikoaguldlas utani
kontroll donthet annak elvégezhe-
téségérdl. Az antikoagulans keze-
lés fliggetlen a cardioversio modja-
tol (gyogyszeres, elektromos), s
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lone pitvar-fibrillaciéra is érvé-
nyes®,

A bizonyitottan 48 orin beliil fel-
lépd pitvarfibrillicio cardioversioja-
kor a jelenlegi allaspont szerint
nem kotelezé az antikoagulans
kezelés". Kevéssé tisztazott vi-
szont, hogy mindegyik betegnél
mell6zhet6-e az antikoagulans vé-
delem; vagy az etiologiatol, 24
oras hatédrértéktdl, a cardioversio
modjatdl, esetleg mindegyiktdl
figg. Pitvari thrombus és embdlia
azonban el6fordulhat, igy tobb
szerz$ szerint hasznosnak latszik,
ha az intravénés heparin hatasban
azonnal elvégezheté cardioversiot
4 hetes antikoaguldns kezelés ko-
Vel

b, Kronikus antithromboticus terdpia

A non-valvularis pitvarfib-
rilliciohoz tarsulé stroke elsGdle-
ges megel6zésében az oralis anti-
koagulans kezelés 68, az aspirin 21
%-o0s rizikd redukciét, mig a sze-
kunder prevenciéban az antikoa-
guldns terapia 66% redukciét ered-
ményezett, az aspirin hatékonysa-
ga nem volt bizonyithaté. Az eddi-
gi prospektiv, randomizalt tanul-
manyok metaanalizise alapjan ma-
gas, kozepes és alacsony rizikéju
csoportot kiilonitenek el .

Magas rizikot jelent, ha a koreldz-
ményben TIA/stroke, a szisztémds em-
bolia szerepel, tovdbbd a 75 év feletti é-
letkor, a csokkent bal kamra funkcio és
a hypertonia. A valvularis pitvarfib-
rilldcio természetesen magas rizi-
kénak tekintend@. Tartés oralis an-
tikoagulans kezelés ajanlott - fiig-
getleniil a beteg nemétél, paroxys-
malis és permanens pitvarfibrilla-
ciéban egyarant. Csak az oralis an-
tikoagulans kontraindikaciéjakor
vagy a beteg kollaboracidja hia-
nyaban javasolt az aspirin.

A paroxysmalis pitvarfibrillacio,
mely fiatal korban gyakoribb, ma
még vitatott tertilet”. A Framing-
ham tanulmany szerint férfiakban
csak 1,3% volt az embdlia elGfor-
duldsa, nékben viszont 5,6%. A
megfelelé prospektiv vizsgalato-
kig a szerzék tobbsége a benig-
nusnak latsz6 paroxysmalis cso-
portot nem vélasztja le.

A kozepes rizikd: 65-75 év kozott
életkor, diabetes mellitus, coronaria

szivbetegseg, hyperthyreosis. Az ora-
lis antikoagulans és az aspirin ko-
zott valaszthatunk. Antikoagu-
lans mellett szol: a hatékonysag,
tobb rizikofaktor, az antikoagu-
lans kezelés j6 monitorozasanak
lehetésége, a beteg kedvezd hoz-
zaallasa. Az aspirin mellett: az
oralis antikoaguldns ellenjavallata
és a felsoroltak hidnya.

Az alacsony rizikoji betegeknek,
akik 65 év alattiak és nincs cardio-
vascularis betegsegiik, aspirin java-
solt.

Non-valvularis pitvarfibrilla-
cioban ma a 2-3 INR (international
normalized ratio) szintre beallitott
antikoagulans hatas az elfogadott,
mubillenytds betegnek viszont
2,5-3,5 INR. Az aspirin dézisa
325mg/die.

Az antikoagulans kezelés, kii-
I6ndsen a 75 év feletti betegeken
megnoveli a vérzés eléfordula-
sat. Megkisérelték a fix doézisu
coumarin + aspirin kezelést
(SPAF III), de a vizsgalatot leal-
litottdk, mivel szignifikansan
tobb volt az embdlia, mint az
INR szerint beéllitott coumarin-
nal kezelteken.

Az ambulans kezelGorvos
(hdziorvos) szerepe:

A korszert iranyelvek megha-
tarozzak és segitik ugyan a haté-
kony kezelést, de az adott beteg
gondos, egyéni elbiralasa is sztk-
séges az eredményes orvosi tevé-
kenységhez. Ehhez nem hagyha-
tok figyelmen kiviil a személyi és
targyi feltételek és az adott tertilet
infrastruktirdja sem.

A pitvarfibrillacié6 primer pre-
vencidjaban az ambuldns kezel6-
orvosnak (hdziorvosnak) kiemelt
szerep jut. Az etiolégiai tényezdk
(hypertonia, diabetes mellitus, is-
chaemias szivbetegség) korai fel-
ismerésével, adekvat kezelésével
(szakintézetek bevondsdval is)
csokkenthet6 vagy késleltethets a
pitvarfibrillaicié megjelenése. A
ritmuszavar felismerése leggyak-
rabban az ambulans elldtisban
zajlik. A korel6zményi adatok bir-
tokaban az etiologia gyakran tisz-
tazhato. A pitvarfibrillacio fellépé-
sekor, ha ellenjavallat nem 4ll
fenn, a sinus ritmus miel6bbi visz-

szaallitasara kell torekedniink,
csokkentve ezaltal a ritmuszavar
recidiva, tovabbd a kedvezétlen
haemodinamika és a thromboem-
bolia kockazatat.

A sinus ritmus visszaallitasa, az
antiarrhythmias kezelés és az an-
tikoagulans terdpia beallitdsa
azonban korhazi feladat!

Az ambulans cardioversio pa-
roxysmalis pitvarfibrillaciéban
nem ellenjavallt akkor, ha j6 a hae-
modinamikai status, organicus
szivbetegség nem all fenn, tovab-
ba nincs sinus csom6 disfunkcié-
ra, AV-vezetési zavarra utal6 adat,
nem all fenn intraventricularis ve-
zetési zavar, egyéb jelent6s szervi
eltérés (maj, vese, tiid6 betegség),
nem tul id6s a beteg és 48 6ran be-
lili a ritmuszavar®. A javasolt szer
oralis propafenon (300-600 mg d6-
zisban).

A kezelés hatasossaganak ellen-
Orzése, a mellékhatasok és az anti-
koagulans kezelés ellendrzése vi-
szont mar nem csupan korhazi
feladat. A kezelés hatasossagara
utal a panaszok megsziinése, a be-
teg terhelhetéségének novekedé-
se, a Holter EKG viszont az
arrhythmia minGségi és mennyi-
ségi valtozasairol tdjékoztathat.
Lényeges feladat az alapbetegség
folyamatos kovetése, a provokalo
tényezok ellenGrzése, az ionstatus
rendszeres kontrollja. Az anti-
arrhythmicumok mellékhatéasa
kozil a korai proarrhythmia még
a korhazi kezelés alatt jelentkezik.
A mellékhatasok masik része -
gyakran dézisfliggden - az otthoni
kezelés soran fodul el6. Az altala-
nos, nem cardialis mellékhatasok
(hdanyinger, hasmenés, szédtlés,
lataszavar stb) a betegeket a szer
elhagyasdra késztethetik. A kréni-
kus kezelés alatt azokra az EKG
valtozasokra is figyelniink kell,
melyek a gyogyszerek hatasaval
fligghetnek Ossze pl. bradycardia,
P-Q megnyulas (béta-blokkolok,
verapamil, diltiazem, I/CIII. sze-
rek), QRS kiszélesedése (I/A,1/C),
Q-T tdvolsdg megnyulasa (I/A,
IID). A QRS és/vagy Q-T tavolsag
25%-0s megnyulasakor megfonto-
lando a kezelés folytatdsa. A nega-
tiv inotrop hatds csokkent bal
kamra funkcié esetén kifejezetteb-
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ben érvényesiilhet. Uj gy6gyszer
rendelésénél vagy gyogyszer el-
hagyasanél mindig gondoljunk az
interactiokra. A chinidin és az
amiodaron a coumarin hatast fo-
kozhatja. Coumarin adas mellett
4j gyogyszert csak a kezel6orvos
bevonasaval kaphat a beteg. A fo-
kozott vérzésveszély és a nagyobb
stroke kockazat miatt kiilonos fi-
gyelmet igényelnek a 75 év feletti
coumarin kezelést kapd betegek.
A digoxin vérszintje chinidin, ver-
apamil, amiodaron mellett emel-
kedik. A diureticumok hypokalae-
midt okozva és a Q-T tavolsagot
megnyujté nem cardiologiai sze-
rek (probucol, tri-és tetraciklikus
antidepresszansok, erythromycin,
antihistaminok koziil astemisol,
terfenadin stb.) torsades de poin-
tes kamrai tachycardiat provokal-
hatnak. A cimetidin, ranitidin a
chinidin és a propranolol szérum-
szintjét megemelheti. Az amioda-
ron extracardialis mellékhatasai
koziil a bér kék elszinezédése, a
fotosensitivitas és a cornea mikro-
depositumok a kezelés megszaki-
tasat ritkan indokoljdk. A majenzi-
mek szérumszintje altaldban doé-
zisfliggéen n6 meg. A pajzsmirigy
funkci6é rendszeres ellendrzése a
hypo-ill. hyperthyreosist okozé
hatas miatt sziikséges. Ritka, de
veszélyes mellékhatas a pulmona-
lis fibrosis, melyre az tjkeleti lég-
zérendszeri panasz hivhatja fel a
figyelmet.

1. tablazat Cardioversio gyogyszerer

Irodalomjegyzék:

1. Allessie MA, et al.. Electrophysiologic
Mechanismus of Perpetuation of Atrial Eibrillation.
Am. J. Card. 1998,77: 103. (Suppl.3)

2. Berger, M, Schweitzer,P: 7iming of
thrombembolic events after electical cardioversion
of atrial fibrillation or flutter: a refrospectioe
analysis. Am.]..Cardiol., 1998, 82:1545

3.Bianconi L.et al.: Effects of Oral Propafenone

Administration Before Electrical Cardioversion of

Chronic Atrial Fibrillation: JACC: 1996, 28: 700.
4. Borbola I: A lone - tipusii pitvarfibrillacid
Cardiologia Hungarica 1997.26: 33. (suppl. 1)

o

. Boriani G, et al.: Pharmacologic cardioversion of
atrial fibrillation: evaulation of different
therapeutic strategies in a population of 377
patients. 12th International Congress "The
New Frontiers of Arrhytmias". Marilleva,
Italy,1996. pp. 794.

6. Capucci A, et al.: The role of oral
antiarriythmic drugs in ferminating afrial
fibrillation. Current Opinion in Cardiology,
1999.144.

7.Cobbe,S.: Using the right drug.A treatment
algorithm for atrial fibrillation. Eur.Heart 1997,
18 ( suppl.C) ,C33

8. Fazekas T: pitvarfibrillicio -megeldzes I/C és IIT
hatdstipusi antiarriythmids gyogyszerekkel.
Cardiologia Hungarica 1997,26,27. (Suppl 1)

9. Gershlick AH: Treating the non-electrical risks
of atrial fibrillation
Eur.Heart ].:1997,18: C 19. (Suppl O)

10. Hohnloser S.H, Li YG :Drug treatment of atri-
al fibrillation : what have  we learned ?

Current Opinion in Cardiology 1997,12: 24.

11. Laupacis ,A et al: Antithrombotic therapy
i atrial fibrillation. Chest, 1998,114,5795

12. Lengyel M: A stroke prevencidya

pitvarfibrilldcioban, Lege Artis Med.1998,8,660.

13. Mattioli A.V. et al: Clinical and
echocardio-graphic features nfluencing
recovery of atrial function affer cardioversion of
atrial fibrillation.

Am.].Cardiol, 1998, 82,1368.

14. Merkely B,Székely E, Vecsey T.:
Pitvarfibrillacic nonfarmakologids kezelése.
Cardiologia Hungarica 1997, 26,37. (Suppl.1)

15. Nademanee, K, Kosar,E.M.: Lowng-ferm
antithrombotic treatment for afrial fibrillation,
Am.]J.Cardiol, 1998, 82,37N.

16. Pandozi C, Gentilucci G, Santini M:
Electrical remodeling of human atrial after
cardioversion of chronic atrial fibrillation.
PACE, 1997,20: 1439.

17. Prystowsky EN., Katz, A.: Atrial fibrillation.
Ir.: Topol E.J.(ed ), Textbook of cardiovascular
Medicine, Lippincott-Raven Publ.,
IPhiladel-phia, 1998 pp :1661-1693.

18. Rostas L: Cardioversio: acut-electio,
gyagyszeres-elektromos Cardiologia Hungarica
1997, 26, 14. (Suppl. 1)

19. Rostas L.: WPW -szindrdma prtvarfibrillicid-
ban. Magyar Belorv.Arch.,1997,50,88.

20. Rostas L.: A jeldtlagolkisos EKG. in..

Fazekas T, Papp Gy, Tenczer [ (szerk):
Ritmuszavarok &5 kinikai sziv-elektrofizioldgia.
Akadémiai Kiadé.,Budapest.

Megijelenés alatt.

21. Sopher SM, Camm AJ: Afrial Fibrillation-
Maintenance of Sinus Rirythm Versus Rate
Control. Am. J. Card. 1996,77: 24A. (Suppl. 3)

22. Tenczer [.: A pitvarfibrillicio gydgyszeres &5
nonfarmakoligial kezelése. Magyar Be-
lorv.Arch.1997, 50,355-361.)

23. Tomesanyi |, Horkai F, Somléi M.: Leff atrial
paralysis after mitral valve replacement.

Eur. Heart ].1995, 16: 200.

24, Zamolyi K: Pifoarfibrillacic In: Zamolyi K:

Ritmuszavarok. Melania Kft. Bp. 69-92.

ioncsatorna beta receptor ;
hatds hatas alkalmazads
I/A: chinidin Na, K po
procainamid Na, K po, iv
disopyramid Na, K po
ajmalin/prajmalin Na po, iv
I/C: flecainamid Na po, iv
propafenon Na po, iv
III: amiodaron K, Na, Ca po, iv
sotalol K -t iv
ibutilid K, Na iv
dofetilid K B po, iv B
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