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A szerzb a klinikus szemsz6gébdl tekinti at a leggyakoribb kezelést igényld aritmia, a pitvarfibrillacié epidemiologiajat,
a diagnosztikat, a kockazati tényezéket és a gyogyszeres kezelést.

Az epidemiologiai adatok nem tiikrézik a teljes betegpopulaciot. A ritmuszavar mielébbi felismerésére, felkutatasa-
ra kell térekedni. A kockazati tényez8k egyittes el6fordulasa esetén a beteg szoros kévetése, gyakori ellenbrzése
szukséges. A kovetkezmények megel6zése érdekében cél a ritmuszavar miel6bbi megsziintetése. Korai kezdetd, Uj
keletl pitvarfibrillacio jelentkezésekor részletes és alapos kivizsgalas szikséges az orokletes betegségek, esetleges
reverzibilis kivalté okok felderitése céljabol. A gydgyszeres kezelés |ényeges szempontja az egyutt adott gyogyszerek
kockazatanak megitélése, a torsadogén hatas korai felismerése és az egyénre szabott terapia.

Kulcsszavak: pitvarfibrillacié, prevalencia, kockazati tényezdék, QT-intervallum, torsades de pointes

Musing about Atrial Fibrillation

The author reviews the epidemiology, the diagnosis, the risk factors and medical treatments of the most common ar-
rhythmia — atrial fibrillation, from the clinical point-of-view.

The epidemiological data does not reflect the entire patient population. Early recognition and identification of the ar-
rhythmia are essential. In cases with multiple risk factors the patient should be followed closely; frequent checkups
are required. The goal is the quick elimination of the arrhythmia to avoid consequences. Early-onset/recent-onset
arrhythmias require a thorough and detailed examination to diagnose hereditary conditions and find possible reversible
causes. Important points of drug treatment are individually customized medical treatment with combination drug thera-
py and the recognition of torsadogenic effect.

Keywords: atrial fibrillation, prevalence, risk factors, QT interval, Torsades de Pointes

A pitvarfibrillacié a leggyakoribb kezelést igényl6 arit-
mia. A ritmuszavar miatt kérhazba keriltek legnagyobb
részét adja. Kdzvetlen életveszélyt ritkdn okoz, azon-
ban rontja az életminéséget, legfébb kockazati ténye-
z8je a stroke-nak, ugyanakkor oki szereppel bir a szive-
légtelenség, a hirtelen szivhalal és a kardiovaszkularis
halalozas szempontjabdl is (1, 2).

A betegek nagy és évente egyre névekvd szama, a
panaszmentes, a nemritkan atipusos panaszokkal je-
lentkez8k felkutatasa, az egyre béviild diagnosztikai és
terdpids lehetéségek, az Uj tudomanyos eredmények,
tovabba a még sok megvalaszolando kérdés megkdve-
teli a téma experimentélis és klinikai kutatédsanak foly-
tatasat, és a gyakorlati betegellatasban alkalmazandd,
evidenciakon alapulé Uj szakmai iranyvonalak kijelolé-

sét. Ezzel taldlkozhatunk az Eurdpai Kardiologus Tar-
sasag 2016. évi pitvarfibrillacidé ellatasara vonatkozé
ajanlasaban (1).

Ebben a munkaban a klinikus szemszdgébdl emelek ki
kockazati tényez8ibél és gyodgyszeres kezelésébdl né-
hany részletet.

A pitvarfibrillacié epidemiolégiaja

A megel6z8 szakmai ajanlasokban, irodalomban a pit-
varfibrillaciéban szenved® betegek szamat az dsszla-
kossaghoz viszonyitva 1-2%-ban adtak meg (1, 2). Az
ESC/EACTS 2016.évi ajanlasaban a 20 éves kortdl
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el6fordul6 gyakorisagot mar 3%-ra becsilik. Az 8sszla-
kossagra vonatkoztatott prevalencia Németorszagban
2132%, Svédorszagban 2,5% (3, 4). A felmérésekben
nagy a szoras, az 50 év alattiaknal 0,12-0,16%, illetve
35 év alatt 0,2%, mig a 80 év felettieknél 10-17% a pit-
varfibrillaciéban szenvedd betegek eléforduldsa (4, 5).
Az életkor fUggvényében lineédris a névekedés.

A hazai el6fordulds ugyan kdvetkeztethetd a nemzetko-
zi adatokbdl, de a magyar lakossag egészségi allapota,
varhato élettartama nem egyezik a vizsgalt orszago-
kéval. Tomcsanyi és munkatéarsai (6) — az OEP adat-
bazisabol nyert adatok alapjan — hazankban 2,95%-o0s
prevalenciaval szamolnak. Somogy megyében 28 ezer
felnétt (>18 év) szlrését végeztik el a haziorvosok be-
vonasaval, a haziorvosok adatainak felhasznalasaval
(7). Kaposvar és kérnyékén a pitvarfibrillacio felnéttek-
re vonatkozo6 prevalenciajat 3,48%-nak talaltuk, amely
Magyarorszag O0sszlakossagara vetitve 281 ezer bete-
get jelent. Valdszinlileg mindegyik szamitasban alacso-
nyabb a betegszam, mint a valds érték.

Az epidemioldgiai paraméterek valtozasat a hatéko-
nyabb diagnosztika, a nagyobb odafigyelés, a névek-
vé életkor, tovabba a hajlamositd tényez6k gyakoribb
eléfordulasa, Uj oki faktorok megjelenése (felismerése)
eredményezi (1).

A pitvarfibrillacibnak kiemelt szerepe van a stroke el6-
fordulasaban. Singh—Manoux és munkatarsai (8) mas-
fél évtizedes kovetéses vizsgalatabdl az derdlt ki, hogy
azok a pitvarfibrilacioban szenvedd betegek sem men-
tesulnek a kognitiv hanyatlas és a demencia kialakula-
satol, akiknek nem diagnosztizaltak stroke-ot. A 45 év

Average Heart Rate: 75 bpm
25.0 mm/s x 1

feletti betegeknél a ritmuszavar fennallasi ideje 6ssze-
fuggést mutatott a kognitiv funkcié csokkenésével, és a
korai kezdet(i (<50 év) pitvarfibrillacié nagyobb kocka-
zatot jelentett, mint a 70 év felett kezd6dé.

A pitvarfibrillacié diagnézisa

A pitvarfibrill4cié diagnézisa EKG-vizsgalaton alapul,
amelynek soran hidnyoznak a P-hullamok, teljesen sza-
balytalanok az RR-tavolsagok, és az aritmia legalabb
30 masodpercig folyamatosan fennall (1). Ez igaz az
esetek tébbségére, de teljes AV-blokkban is el6fordul-
hat pitvarfibrillacié, lathatjuk ezt kamrai pacemakerrel
€16 betegeknél is, s ekkor reguldrisak az R-hulldmok.
A pitvarfibrillacié 10-30%-ban tinetmentesen zajlik (9).
Az id&sebb, a frekvenciacsokkentdkkel kezelt pacien-
sek gyakran tinetmentesek. A szimptémas tipusok arit-
mias epizddjainak mintegy fele szintén tinetmentesen
zajlik (10). Stroke szempontjabdl a két tipus azonos koc-
kazatot jelent. Lényeges, hogy a tinetmentes betegek
pitvarfibrillacidjanak maga a stroke lehet az elsé klinikai
megjelenése. A tlinetmentes esetek felderitésében, ki-
I6nbsen a 65 év felettieknél a pulzus tapintasa és/vagy
rendszeresen készitett EKG-ritmuscsik is diagnézishoz
vezethet (ajanlas: |. osztaly, B-szint). Az automata vér-
nyomasmérdk szintén jelzik az aritmias pulzust.

Az uj keletl pitvarfibrillaciok 53%-a paroxizmalis tipu-
su (1M). Fiatalok kdrében gyakoribb, viszont ritkdbban
tinetmentes. Az idészakos megjelenés a 24 6ras Hol-
ter-vizsgalattal kevésbé igazolhaté. Hatékony eszkdz
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1. ABRA. Supraventricularis extrasystolék. Az irreguldris pulzus okat a beteg &ltal aktivélt egycsatornas EKG-felvétel igazolta
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viszont a beteg altal aktivalt egycsatornas EKG (1). Az
altalunk is hasznalt Omron HCG-801-es kézi monitor
30 méasodperces rogzitést végez, s tarolja az adatokat
(7). Kardiologus értékelésével 94,4% a szenzitivitasa
és 94,6% a specificitasa (12). Jél alkalmazhat6 az id6-
sebb betegek napi tdbbszdéri EKG ellendrzésére is és a
pulzustapintassal aritmiasnak itélt esetek kontrollalasa-
ra (1. &bra).

A supraventricularis extrasystolék és a pitvarfibrillacio
kozo6tt szoros a kapcsolat, kilénésen a nagy stroke
kockazatu betegeknél (13, 14). A 24 6ras Holter-vizs-
galathoz képest tdbbsz6rds sikerarany érhetd el — sajat
vizsgalataink alapjan is — a 7 napos Holter-monitoro-
zassal (2. abra) (15). Ez kilonésen jelentdés a crypto-
gen stroke-os betegek kivizsgalasanal (16). Az akar 30
napra kiterjesztett nem invaziv EKG-monitorozas linea-
risan ndvelheti a pitvarfibrillacio regisztralasat. Az 572
beteget (életkoruk =255 év) magaba foglalé tanulmany-
ban a 24 6ras monitorozassal 2,2%, a 7 napossal 7,4%,
a 14 napossal 11,6%, a 21 napossal 12,3%, a 30 napos
monitorozas soran pedig 14,8% volt a detektalt esetek
szama.

Nyilvanvalo, hogy a ritmuszavar szévédmény el6tti
kimutatasa, kezelése és a stroke megel6zése lenne
kivanatos. Reiffel és munkatarsai (17) implantalhaté
loop rekorder segitségével végezték szlrdvizsgala-
tukat. Olyan betegeket valasztottak, akiknél megel6-
z8en pitvarfibrillaciét nem diagnosztizaltak, atlagé-
letkoruk 71,5 év volt, CHADS score-értékik =3 vagy
2+egyéb kockazati tényezdvel (koronaria-szivbeteg-
ség, alvasi apnoe, obstruktiv léguti betegség vagy
vesebetegség) is rendelkeztek, tovabba 90%-ban
pitvarfibrillaciéra vonatkoz6 aspecifikus panaszaik
voltak. 385 beteg vizsgalatara kertlt sor, amely ma-
ximum 30 hénapig tartott. Az id6 fliggvényében (egy
honaptél 30 hénapig) fokozatosan nétt a detektalt pit-
varfibrillaciés esetek szama (6,2%-t61 40%-ig). En-
nek alapjan lehet8ség volt az adekvat stroke-preven-
ci6 megkezdésére.

A kilénb6z6 tanulmanyokban mas-mas mbdszer és
aritmias idétartam szerint hataroztak meg pitvarfib-
rillaciés eseteiket, a legrévidebb intervallum pl. az
egyikben 30 masodperc, a masikban 6 perc volt
(16, 17). A stroke-kockazat szempontjabdl, bar a pit-
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2. ABRA.. Paroxizmalis pitvarfibrill4cié — tipusos panaszok nélkiil. Egyhetes Holter-monitorozés részletes elemzése. Az abra alsé
részén kinagyitva lathaté az a ritmuscsik, amelyet az abra felsé részén sargaval jeldltiink. A felsé 2. sorban az alapszin véltozasa
is jelzi a ritmuszavar kezdetét, supraventricularis extraszisztolék, majd pitvarfibrillacié
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varfibrillaciéo nem egyeddli rizikéfaktor, a legrévidebb
epiz6d meghatarozdsahoz még tovabbi vizsgalatok
szUkségesek (1, 17).

Szamtalan regisztralé eszkdz (eltérd diagnosztikus ér-
tékd, koltségu, validalt és még nem validalt) létezik, ha-
zai viszonylatban még korlatozott elérhetéséggel (1).
A szamitastechnika alkalmazasaval az emberi eréfor-
ras kapacitasa ndvelhetd, igy a szamitdgépes értékeld
programok varhatéan nagyobb betegcsoportok sz(iré-
séhez nyujtanak majd segitséget (18, 19).

Kockazati tényezck, tarsulé betegségek

Fiatalabb korban, 50 év alatt a rutin vizsgalati médsze-
rekkel, beleértve az echokardiografiat is, legtébbszér
épnek taldljak a szivet, id6sebb korban oki tényezéként
a strukturélis szivbetegségek dominalnak. A diagnosz-
tika fejl6ddése révén viszont csékken az idiopatias, lone
pitvarfibrillaciék szama.

A gyakoribb tarsuld betegségek (hipertonia, szivelégte-
lenség, pajzsmirgy-diszfunkcio, diabetes mellitus, kro-
nikus obstruktiv tidébetegség, WPW-szindroma stb.)
mar jol ismertek a szakmai ajanlasokbdl (1). Fiatalkorban
az obstruktiv alvasi apnoe is provokalhat éjszakai pit-
varfibrillaciét, amelyben az autono6m diszfunkcio, a meg-
valtozott intrathoracalis nyomas, a fokozott vagus tonus
szerepe emelhetd ki (1). A Coumel-tipusu vagotonias
pitvarfibrillacié kivaltasaban a paraszimpatikus tonus-
fokozédas dominal, amely 30-50 év kozétti, egyébként
egészséges férfiakban altaldban alvas alatt, pihenéskor
vagy bdséges étkezést kdvetben 1ép fel (20). A vagus
hatas johet széba a gastrooesophagealis refluxbeteg-
ségben is. Sportoléknal a fokozott fizikai terhelés, 6sz-
szefliggésben az edzés idétartamaval és intenzitasaval,
a vagus ténus és a megvaltozott pitvari volumen, falfe-
szllés révén okozhatja a ritmuszavart, kifejezetten az
50 év alatti ferfiak vonatkozasaban (21, 22). Kivimaki és
munkatarsai (23 ) a tartos, folyamatos munkavégzés oki
szerepére hivtak fel a figyelmet. Az Egyesiilt Kirdlysag,
Dania, Svédorszag és Finnorszag 85 ezer férfi és né
(atlagéletkoruk: 43,4 év) dolgozéjanak adatait dolgoztak
fel, akiket 10 éven keresztul kdvettek. Tanulmanyukban
nem tértek ki a munkaidd tipusara, annak valtasaira és
az éjszakai miiszakra. A heti 55 6ras vagy az azt meg-
haladé munkahét a heti 35-40 6ras munkahéttel 6ssze-
hasonlitva 42%-kal ndvelte a pitvarfibrillacié kockazatat.
A munkaval kapcsolatos stressz, a fokozott munkahelyi
terhelés, az un. job strain kétszeresére ndvelheti a pit-
varfibillacio eléfordulasét (24). Mindezt a svéd WOLF-stu-
dybdl szarmazé adatok alapjan, mintegy 10 ezer személy
10,7 éves kdvetése soran allapitottak meg.

Az akut vagy krénikus alkoholfogyasztas és a pitvarfib-
rillacié kozotti kapesolat régota ismert (25). Klinikai je-
lent8ségét még fokozzak a KSH nemzetkdzi, kérddives
felmérésén (ELEF 2014) alapul6 azon adatok, amelyek
szerint Magyarorszagon 430 ezer nagyivo él. (Egyes

hazai becslések lényegesen nagyobb betegszamrol
szblnak.) Nemzetkozileg leginkabb elfogadott nagyivé:
férfiaknal >3 ital, néknél >2 ital napi fogyasztasat je-
lenti (25). Kodama és munkatérsai (26) metaanalizise
szerint napi 10 gramm alkoholt tartalmazé ital krénikus
fogyasztasa 8%-kal emeli a pitvarfibrillacié kockazatat.
Egy 2017-ben kdzzétett 6sszefoglaldé tanulmany, amely
szintén az alkoholfogyasztas és a pitvarfibrillacié kdz-
ti dsszefliggést vizsgalta, arra a kdvetkeztetésre jutott,
hogy a napi 1 standard ital (~12 g alkohol) nem ndveli
a pitvafibrillacié kockazatat (27). A napi alkoholmeny-
nyiség emelése viszont — mindkét tanulmanyban — né-
velte a kockazatot. A ,binge drinking” (>5 ital/nap) utan
tébb 6raval jelentkezd aritmia pedig mint ,holiday heart
syndrome” valt ismertté (25). Egy paroxizmalis pitvarfib-
rilldcioban szenved6 betegeket vizsgal6 tanulményban
a ritmuszavar kivaltdsdért 34%-ban az alkoholt tették
felel6ssé (28). Ugyanebbdl a vizsgalatbdl az derdlt ki,
hogy az alkoholtartalmu italok tipusa is befolyasolja a
ritmuszavar létrej6ttét, ebbdl a szempontbdl a témény
italok és a vOrésbor fokozott kockazatot jelent. Utébbi
hatédsa annal inkdbb érdekes, mivel a resveratrol anti-
alkoholhatasra kivaltott pitvarfibrillaciéban az elektrofi-
ziologiai effektus (pitvari effektiv refrakter periédus ro-
vidllése, intra- és interatrialis vezetés lassulasa) mel-
lett a vagusgatlas és a szimpatikus aktivacio szerepét
emelik ki (30). A kronikus hatdsban a pitvari szubsztrat
(kifejezetten a bal pitvar) valtozasnak is szerepet tulaj-
donitanak a vegetativ instabilitas mellett (30). Egyre
tébb az adat a fiatalok kérében nemritkdn fogyasztott
energiaitalok, drogok trigger szerepérél (31). Az ener-
giaitalok egyéb kardiologiai hatassal is rendelkeznek,
a QT-t prolongalé hatdsukra hazai szerz8k hivtak fel
a figyelmet (32). Fokozottan érvényes ez, ha alkohollal
egyutt fogyasztjak. Az alkohol dnmagaban is QT-meg-
nyulast okozhat, féleg rovid id6 alatt, nagy dézisban
(,bringe drinking”) avagy megvonasakor (33).

A korai kezdet jellemzi a primer elektromos szivbe-
tegségekhez, ioncsatorna-betegségekhez tarsuld pit-
varfibrillaciét. Monogénes, 6rokletes betegségek, ame-
lyek az &ssznépesség 0,04-0,5%0-ét teszik ki, mig
Délkelet-Azsiaban ennél nagyobb a prevalenciajuk (34,
35). Csaladi halmozo6das jellemzé, bar sporadikus ese-
tek is eléfordulnak. Kéz6és bennik a malignus kamrai
aritmiara valé hajlam. Ennek alapjat a szivizomsejtek-
ben — a kulénbdzd ioncsatorndk genetikai allomanya-
nak mutacioja kdvetkeztében — |étrej6tt iondramlas-val-
tozasok képezik. Elsé megnyilvanulasuk lehet a hirtelen
halal, de szerencsés esetben a syncope és/vagy a pit-
varfibrillacié (34, 36). A pitvarban ugyanolyan csator-
nadiszfunkcié johet I1étre, mint a kamraban. Megnyulhat
a pitvari akciés potencial és a pitvari effektiv refrakter
periodus (ERP), pitvari torsades de pointes (TdP) ta-
chycardia j6het |étre, amely pitvarfibrillacéba degene-
ralodhat (37). A genetikai vizsgalattal alatamasztott
orokletes hosszu QT-szindromaban 20-szor gyakoribb
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volt a pitvarfibrillacidé, mint a hasonlé koru atlagnépes-
ségben (2%, illetve 0,1%) (38). A prevalencia, ha nem
az elsédleges megjelenést vesszik figyelembe, akar
29% is lehet (39). A hosszu QT-szindrbma miatt imp-
lantalhaté cardioverter/defibrillator (ICD) beultetésben
részesitett betegek jol ellenérizhetdk, ,lekérdezhetbk”.
Kozo6ttuk gyakori a paroxizmalis pitvarfibrillacié, amely-
b8l 30-70% kozb6tt adjdk meg a tinetmentes eseteket.
Az elsé rovid QT-szindrémas betegek egyike egy 17
éves leany, akinél a betegség elsé megnyilvanulasa
hemodinamikai instabilitast okozé pitvarfibrillacio volt.
A pitvarfibrillacié prevalenciaja elérheti a 70%-ot is,
szintén belefoglalva a malignus kamrai aritmiék, illetve
ICD-kezelés mellett jelentkezd eseteket.

Figyelemre méltd Nielsen és munkatarsai (40) vizs-
galata, amelynek soran kozel 6 éves vizsgalati perio-
dus alatt 281 ezer paciensbdl 10 766 pitvarfibrillacios
eset kerilt ki, 14%-uknak lone ritmuszavart allapitot-
tak meg, és ebben a betegcsoportban meghataroztak
a QT-intervullumot. A rdévidebb QT,-intervallum (<372
ms) 1,45-sz06rds, mig a hosszabb (2464 ms) 1,44-sze-
res pitvarfibrillacio-kockazattal jart. A még hosszabb
QT,-intervallumok tovabbi kockazatnévekedést ered-
ményeztek. Lone pitvarfibrillaciés betegekben a QT_-in-
tervallum és a pitvarfibrillacié kockazata kdzétti viszony
egy J-gorbével volt jellemezheté.

A Brugada-szindromardl — akkor még nem ezzel az
elnevezéssel — megjelent eredeti kézleményben sze-
repel mar elsd megnyilvanulasként paroxizmalis pit-
varfibrillacié (41). A lone pitvarfibrillacio mogétt latens
Brugada-szindréma is éllhat, amelyet a gyogyszeres
cardioversio (flecainamid, propafenon) tehet manifesz-
tté, azaz coved tipusu Brugada EKG-mintat provokal-
hat (39). Az ICD-s betegen végzett megfigyelésekkel
egyltt a pitvarfibrillacié eléfordulasat 10-20%-ra be-
csulik (39).

A primer elektromos szivbetegségekben a pitvarfibrilla-
cio felismerése azért is |ényeges, mert az ICD-vel ke-
zelt betegben indokolatlan sokkot valthat ki (39).

A pitvarfibrillacié kezelése

Mindenképpen ajanlatos, kiléndsen a fiatal, egyébként
egészseéges egyéneknél, hogy a részletes anamnézis,
a csaladi kértorténet felvétele, az EKG-fenotipus meg-
itélése és az echokardiografia és/vagy egyéb kardidlis
képalkoto eljaras megelézze a kezelést (1, 2). Ugyanak-
kor minden esetben a feladatok kdzé tartozik a kivaltd
tényez6k lehetéség szerinti eliminalasa, cstkkentése,
az alapbetegség hatékony kezelése és az indirekt anti-
aritmias szerek (ACE-gatl6/ARB) adekvét alkalmazasa
(1, 42).

Ma mar ugyan a nonfarmakoldgiai terapiat (ablacio,
pacemaker stb.) egyre szélesebb kdrben, hatékonyan
alkalmazzak, a betegek nagyobb hanyada csupan
gyogyszeres kezelést kap. A hatékonysaggal szem-

ben a biztonsdgossag kerult elétérbe, de igy is szamol-
nunk kell a gyogyszerek aritmogén hatasaval, amelyet
maga az alapbetegség, a pitvarfibrillciot kivaltd agen-
sek tovabb sulyosbithatnak (1). Szamtalan gyégyszer-
rél derilt ki, hogy QT-megnyulast okozhat, jol ismertek
a Vaugham-Williams I/A és lll. hatastani osztalyaba
sorolt antiaritmikumok, az antidepresszansok, az anti-
hisztaminok, az antibiotikumok (makrolidok, kinolonok)
stb. (43). Tobb mas gydgyszer, ilyenek pl. a tumor el-
lenes szerek (anthracyclinek, hiszton-deacetilaz-inhi-
bitorok, tirozin-kinaz-inhibitorok, arzén-trioxid), szin-
tén QT-prolongalé és torsadogen hatassal rendelkezik
(44). A n6i nem, a hypokalaemia, a megvaltozott renalis
és hepatikus kivalasztas, a rejtett kongenitalis hosszu
QT-szindréma, az emlitett gyogyszerek kombinacidja
fokozza a veszélyt. A QT-intervallumot prolongald, nem
kardiol6giai gydgyszerek a hirtelen halal kockazatat az
azt nem szedd paciensekhez képest — egy holland ta-
nulmany szerint — hdromszorosara névelik (45). A TdP
kamrai tachycardiat elszenved6 betegek 6t6dénél a rit-
muszavar kamrafibrillacioba megy at, és hirtelen sziv-
halal kdvetkezik be.

Erthet® tehat, hogy az antiaritmikumok kutatasa, az an-
tiaritmias és proaritmids hatasok vizsgalata tobb évti-
zede fokozott figyelemre tart szamot. Ebben nemzet-
kozileg is jol ismert eredményeket értek el Papp Gyula
akadémikus vezetésével a szegedi kutatdk, sziv-elekt-
rofiziologusok, farmakolégusok (46, 47, 48, 49). A Kini-
din, az ibutilid és a d,I-sotalol alkalmazasanal irtak le
leggyakrabban a TdP kamrai tachycardia el6fordulasat
(1). A QT-intervallum megnyulasa jelzé értékl ugyan,
de nem elég érzékeny még akkor sem, ha QT-diszper-
zi6t hatédrozunk meg. A szegedi kutatok, sziv-elektrofi-
ziologusok vizsgalatai alapjan a repolarizacié idébeli
inhomogenitasat jelzd révidtava QT-intervallum variabi-
liths hatékonyabban hivja fel a figyelmet a proaritmias
kockazatra, a TdP kialakulasanak veszélyére, mint a
QT- vagy QT,-intervallum megnyulas (49).

Az dnmagaban is jelentés QT-megnyulast okoz6 ami-
odaron 1% alatti proaritmias profillal rendelkezik. A
QT-intervallum koéros megnévekedését eredményezd
grapefruittal fogyasztva viszont végzetes ritmuszavar
jéhet létre (50). Ugyancsak veszélyes lehet az ami-
odaron a WPW-szindrémaban jelentkezd pitvarfibril-
lacié kezelésekor (51). A komplex hatasu szer, amely
kilénosen akkor, amikor az anterograd accessorius pa-
lya ERP-je révid, malignus kamrai aritmiat tud kivaltani.
Hosszu QT-szindrémaban az amiodaron és a sotalol
ellenjavallt. Brugada-szindrbmaban a Vaugham-Willi-
ams IC hatastani osztalyba sorolt szerek potencialisan
proaritmids hatdsuak (39, 52). A révid QT-szindréma-
ban viszont propafenont vagy kinidint ajanlanak (39).

A propafenon az els6ként ajanlhaté szerek kézo6tt sze-
repel ugy a gyogyszeres kardioverziora, mint a hosz-
szan tarté ritmuskontrollra, ha a betegnek relevans
strukturalis szivbetegsége nincs (ajanlas: |. osztaly,
A-szint). A gyodgyszer alkalmazasanal azonban az
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egyéb veszélyt rejtdé tényezdket (pl. obstruktiv tidébe-
tegség) sem hagyhatjuk figyelmen kival. A pitvarfibril-
laciot mintegy 3-5%-ban pitvari flatternbe viszi at. A
pitvari ingerlletvezetést cstkkenti, megnyuijtja a flat-
tern ciklushosszat, s 1:1 aranyu AV-vezetés johet lét-
re, a kamrai frekvencia paradox felgyorsuldsaval. Ez
béta-blokkold, verapamil vagy diltiazem elézetes ada-
saval megel6zhetd (1, 53). A flattern megsziintetése-
re az altatédst nem igénylé pitvari elektromos ingerlés,
az overdrive pacing is alkalmas modszer (ajanlas: Il.a
osztaly, B-szint). A beavatkozas sikeraranyat — gyakor-
lati tapasztalatainkkal alatdmasztva — kedvez8en befo-
lyasolja a propafenon is (53, 54).

A vagus modulalta paroxizmalis pitvarfibrillacié kezelé-
sében vagolitikus hatassal is rendelkezé gyogyszerek
javasoltak, az antiadrenerg szerekre (pl. béta-blokko-
I6k) paradox hatas, a ritmuszavar progresszodja johet
létre (20, 55, 56).

Kovetkeztetések

A pitvarfibrillacio, amely a leggyakoribb kezelést igény-
16 aritmia, jelentdsen befolyasolja a morbiditast és a
mortalitast. Az epidemioldgiai adatok nem tukrozik a
telies betegpopuléciot. A ritmuszavar mielSbbi felis-
merésére, felkutatadsara kell térekednlnk. A kockazati
tényezdk egyittes eléforduldsakor a beteg szoros ko-
vetése, gyakori ellenbrzése szikséges. A kévetkezmé-
nyek megel6zése érdekében cél a ritmuszavar mielébbi
megszintetése. Korai kezdetd, Uj keletd pitvarfibrilla-
Ci0 esetén részletes és alapos kivizsgalas szikséges
az orokletes betegségek, esetleges reverzibilis kivaltd
okok felderitése céljabdl. A gyégyszeres kezelés lénye-
ges szempontja az egyutt adott gyogyszerek aritmogén
kockazatanak megitélése, a torsadogén hatas korai fel-
ismerése és az egyénre szabott terapia.
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