Antiarytmika

= |&Civa poruch tvorby nebo vedeni vzruchu v myokardu

* vyhrazena pouze pro zZivot ohrozujici arytmie, pteteSechna antiarytmika maji potencialni
proarytmogenni U¢inek (paradoxni reakce) — jéeba je nasadit az poddwém zvazeni vyhod a rizik
pro konkrétniho pacienta

* Kk pochopeni mechanismgidku je nutné znat zakladyektrofyz ol ogie myokardu:

,Nestejnongrna distribuce K, Na', CI a C&" na obou stranach biomembrany kardiomyocytu komory
ustaluje klidovy potencial -85 az -90 mV. Depolage otevira rychly Nakanal a rychly tok sodikovych
ionta vstupuje do biiky. Strmy vzestup potencialu dosahuje kladnych bbdréaze plateau se udrzuje
intracelularnim vstupem &3 nasleduje vystupu Kz buiky nagstové fizenymi kandly — faze repolarizace —
a faze polarizace, obnova klidového potencialu, $&lyplaiuje sodikova pumpa a vgma Nd/C&™* .«

Prevzato z: Martinkova a kol.: Farmakologie pro shigedravotnickych obdr
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Prevzato zhttp://en.wikipedia.org/wiki/File:Action_potentialentr _myocyte.qif

Farmakoterapie arytmii — antiarytmika
Klasifikace dle Vaughana-Williamse:
|. tiida = blokatory N&kanalu la) skupina chinidinu
Ib) skupina lidokainu
Ic) skupina propafenonu

Il. ttida =B-blokéatory

l1I. t¥ida = antiarytmika prodluzujici repolarizaci (bledd K*-kanalu)
IV. tiida = blokatory C&-kanalu

+ ostatni nezazena antiarytmika



. tiida a) skupina chinidinu

Chinidin

- v terapii fibrilaci a flutteru

- blokuje jak Na-kanal, tak K-kanal

- NU: parasympatolyticky dinek na myokard 3 frekvence, kontraktility, sily stahu, prodlouZ&pir -
intervalu; nesnaSenlivost GIT

- v dnesni dobse pouziva vyjimme

DalSi zastupci skupinyarajmalin , detajmin — pro potlgeni tachyarytmii

. tiida b) skupina lidokainu

Lidokain, trimekain

- pavodre lokalni anestetika

- vyhodné pro terapii arytmii vznikajicicliipschemizaci myokarduipinfarktu
- NU: parestezie,ilete (vliv na nervovy systém)

DalSi zastupci skupinyokainid, mexiletin

. ttida c) skupina propafenonu

- v terapii tachyarytmie, ale oviiwji i zdravou tké& myokardu — proarytmogenni efekt

- NU: parasympatolyticky dinek na myokard ( frekvence, kontraktility, sily stahu) i perifefguchost
v Ustech, z&cpa, retence &gavysSeni nitrooniho tlaku...)

- zastupcipropafenon, flekainid

|l. tiida =p-blokatory

- bréni &inku katecholamitt na myokard 5 frekvence, rychlost vederi vlivu parasympatikuf
fibrilacniho prahu

- maji antiischemicky vliv na myokarg,metabolické naroky myokardu = kardioprotektivreef

- v terapii intoxikace digoxinem a dalSimi kardiotonijedna ze skupin &v srdeniho selhani) a
v terapii tachyarytmii a tachykardii

- rebound fenomén! — nevysazovat nahle, postgmizovat davku az do vysazeni

- esmolol- prvni volba g flutteru a fibrilaci (i.v., biologicky poldas jen 9 min!)

- dalSi zastupcipropranolol, acebutolol

- PB-blokétory jako kardioprotektiva po infarktu myoHRar atenolol, metoprolol...

l1l. t¥ida = antiarytmika prodluZujici repolarizaci, blodkd K*-kanalu

Amiodaron

- Terapie a profylaxe tachyarytmii

- Dlouhy biologicky pol@as — 30-50 dni ! (pozor na davkovani)

- Mnoho zéavaznych NUporuchy funkce $titné zlazy(¢asgji hypofunkce, ale rizu nastat i

hyperfunkce)plicni fibr6za, depozice v rohovce, vznik bradykardie, hepataitei

DalSi zastupci: Dronedaron — jako amiodaron, ale nema vliv na Stithou Zlazu
Ibutilid, dofetilid
Sotalol—a- ap-blokéator, &inkuje zarové pies Utlum sympatiku

IV. tfida = blokatory kalciovych kanél

- vapnik nutny pro kontrakce vSech syghk hladkych, tak kosternich, tak myokardu

- non-dihydropyridiny jsou selektivni pro tky myokardu =| hladiny C&* v kardiomyocytu =| sily
stahu

- Casté&né také vazodilaténi inek (nizSi nez u dihydropyridin ,dipina®)




- inhibitory cytochromu P450 — moZnost interakcinyini [&ivy!
Zastupci:verapamil, dilthiazem

Ostatni antiarytmika

Adenosin

- agonista A-receptoit

- zpomaluje vedeni v AV uzly, automaticitu SA uzlu

- pri re-entry, pi tacharytmiich

- velmi kratky biologicky poloas (rekolik sekund) — pvodre télu vlastni latka!

Digoxin — viz kardiotonika

- snizuje automacii SA uzlu
- zvySuje silu stahu

- dlouhy biologicky poloas

Terapie bradyarytmii
- kardiostimulator
- neZ je voperovan — atropin, sympatomimetigeatropium (parasympatolytikum)

Nova antiarytmika — pro zajimavost

Modulatory gap-junctions — moduluji funkci specialnich komunikgich spoj mezi kardiomyocyty,
peptidy rotigaptid, konnexin

lvabradin — blok SA uzlu, navozeni diastolické depolarizawama negativni vliv na silu stahu




