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Φάρμακα της κατηγορίας Ic
Τα φάρμακα της κατηγορίας Ic αποκλεί-

ουν τους διαύλους νατρίου με κύρια δρά-
ση τους την επιβράδυνση της ταχύτητας 
αγωγής με μικρή ή καμία επίδραση στην 
καρδιακή επαναπόλωση. Η φλεκαϊνίδη και 
η προπαφενόνη έχουν αποδειχθεί εξίσου 
αποτελεσματικές στη μακροχρόνια κατα-
στολή της συμπτωματικής ΚΜ και βελτι-

ώνουν την ποιότητα ζωής των ασθενών 
με παροξυσμούς ΚΜ. Ειδικά σε μελέ-
τες ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο, το 
68% των ασθενών οι οποίοι πήραν φλε-
καϊνίδη έμειναν ελεύθεροι μετά από 4 ως 
8 εβδομάδες θεραπείας, έναντι μόνο 12% 
των ασθενών οι οποίοι ελάμβαναν εικονι-
κό φάρμακο και στη συνέχεια η φλεκαϊνίδη 
αύξησε σημαντικά το μέσο αριθμό ημερών 

μεταξύ των υποτροπών. Μελέτες ελεγχό-
μενες με εικονικό φάρμακο για την προπα-
φενόνη έδειξαν ότι μετά από θεραπεία 6 
μηνών το 40-50% των ασθενών οι οποί-
οι ελάμβαναν προπαφενόνη παρέμειναν 
ελεύθεροι υποτροπών ΚΜ, ενώ συνέβαινε 
το ίδιο μόνο για το 15% των ασθενών με 
εικονικό φάρμακο. Αν και έχει διαπιστω-
θεί η δυνητική βλάβη αυτών των φαρμά-

Αντιαρρυθμικά φάρμακα 
στη θεραπεία της κολπικής μαρμαρυγής

Χρόνια προληπτική θεραπεία

Περίληψη: Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) είναι η συχνότερη αρρυθμία που παρατηρείται στην κλινική πράξη. 
Ο επιπολασμός της αυξάνει στα άτομα μεγάλης ηλικίας, το ταχύτερα αυξανόμενο τμήμα του πληθυσμού. Αν 
και η κολπική μαρμαρυγή συνήθως δε θεωρείται μια άμεσα απειλητική αρρυθμία, συνδέεται με ελάττωση 
της λειτουργικής ικανότητας, αύξηση των ιατρικών δαπανών, αυξημένη όψιμη θνητότητα λόγω εγκεφαλικών 
επεισοδίων και επιδείνωση καρδιακής ανεπάρκειας. Η πρόσφατη μελέτη AFFIRM έχει προκαλέσει ριζική 
μεταβολή της θεραπευτικής προσέγγισης των ασθενών με κολπική μαρμαρυγή. Ο στόχος της αποκατάστασης 
του φλεβοκομβικού ρυθμού δεν αποτελεί πλέον αυτοσκοπό. Στον πληθυσμό της μελέτης δεν παρατηρήθηκε 
βελτίωση από πλευράς θνητότητας, εγκεφαλικών επεισοδίων, ποιότητας ζωής ή αντοχής στην άσκηση στην 
ομάδα των ασθενών οι οποίοι τυχαιοποιήθηκαν στην ομάδα ανάταξης της αρρυθμίας και ως απάντηση σε αυτό 
πολλά κέντρα έχουν αρχίσει να διαπιστώνουν μείωση των αιτήσεων για εκλεκτική καρδιοανάταξη για ασθενείς 
με ΚΜ. Δε διαπιστώθηκε σημαντική βελτίωση της θνητότητας μεταξύ της ομάδας ρύθμισης της καρδιακής 
συχνότητας (rafe control) και της ομάδας ανάταξης της αρρυθμίας (rhythm control) και έτσι η δεύτερη επιλογή 
συνεχίζει να αποτελεί μια έγκυρη επιλογή στην αντιμετώπιση της ΚΜ. Συνεπώς, ασθενείς οι οποίοι χρειάζονται 
συνδυασμό αντιαρρυθμικών φαρμάκων για να διατηρήσουν φλεβοκομβικό ρυθμό και εφόσον οι ασθενείς είναι 
αιμοδυναμικά σταθεροί με παρουσίαση ΚΜ, προτιμητέο είναι να μείνουν σε ΚΜ με έλεγχο καρδιακής συχνότητας 
προκειμένου να αποφύγουμε την προαρρυθμική δράση των αντιαρρυθμικών φαρμάκων. Η προφυλακτική 
φαρμακευτική θεραπεία συνήθως εφαρμόζεται σε ασθενείς μετά το πρώτο συμπτωματικό επεισόδιο ΚΜ και μόνο 
μετά την αντιμετώπιση δυνητικά αναστρέψιμων εκλυτικών αιτιών ΚΜ. Το βέλτιστο αντιαρρυθμικό φάρμακο θα 
πρέπει πάντοτε να εξατομικεύεται βάσει της συμπτωματολογίας του ασθενούς, της έναρξης χορήγησής του στο 
νοσοκομείο ή όχι, των καρδιακών και γενικότερων νοσημάτων που συνυπάρχουν, της ηλικίας και των γνωστών 
για αυτό παρενεργειών. Ειδικές επιβλαβείς επιδράσεις ενδεχομένως περιλαμβάνουν την προαρρυθμική δράση 
του φαρμάκου, την ύπαρξη βραδυαρρυθμίας, την αρνητική ινότροπο δράση του, την τοξικότητα στο τελικό 
όργανο και την αρνητική του επίδραση στη θνητότητα. Έτσι, η επιλογή του αντιαρρυθμικού φαρμάκου βασίζεται 
στην ασφάλεια και σε ειδικούς κλινικούς παράγοντες του συγκεκριμένου ασθενούς.

Λέξεις ευρετηρίου: κολπική μαρμαρυγή, φλεβοκoμβικός ρυθμός, προαρρυθμική δράση.

n Γ. ΚΟΥΔΟΥΝΗΣ, Γ. ΑΣΗΜΑΚΗΣ, Σ. ΚΟΣΜΟΠΟΥΛΟΥ, Π. ΚΛΟΥΦΕΤΟΣ, Γ. ΚΩΣΤΑΚΗΣ, 
Δ. ΔΗΜΟΠΟΥΛΟΣ, Χ. ΖΟΜΠΟΛΟΥ, Π. ΕΦΡΑΙΜΙΔΗΣ, Α. ΣΕΡΓΑΚΗΣ, 

Α. ΜΑΚΡΗΣ, Γ. ΠΑΝΟΜΗΤΡΟΣ, Σ. ΖΟΜΠΟΛΟΣ
Καρδιολογική κλινική Γ. Ν. Καλαμάτας



ΙΑΤΡΙΚΟ ΘΕΜΑΙΑΤΡΙΚΟ ΘΕΜΑ

20   IATPIKO BHMA •  ΟΚΤΩΒΡΙΟΣ - ΝΟΕΜΒΡΙΟΣ  2007

κων σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο, επί 
απουσίας ΣΝ τα φάρμακα αυτά παραμέ-
νουν ασφαλή. Επιπροσθέτως, τα φάρμα-
κα αυτά προορίζονται για ασθενείς χωρίς 
άλλη οργανική καρδιοπάθεια όπως έκδη-
λη υπερτροφία αριστερής κοιλίας, δηλα-
δή με πάχος αριστεράς κοιλίας > 1,4cm ή 
με μειωμένο κλάσμα εξώθησης.

Η έναρξη της θεραπείας με φλεκαϊνίδη 
ή προπαφενόνη μπορεί να γίνει σε εξω-
τερικούς ασθενείς με φυσιολογική λει-
τουργία αριστερής κοιλίας, φυσιολογικό 
διάστημα QT στην αρχική εξέταση, χωρίς 
υποψία φλεβοκομβοκολπικής ή κολπο-
κοιλιακής πάθησης ή του σπάνιου συν-
δρόμου Brugada. Οι τυπικές δόσεις συ-
ντήρησης στις μελέτες με φλεκαϊνίδη ήταν 
μεταξύ 100 και 150 mg δύο ή τρεις φο-
ρές την ημέρα. Για τη φλεκαϊνίδη και την 
προπαφενόνη, η συχνότητα των παρε-
νεργειών είναι δοσοεξαρτώμενη. Η δυ-
νητικά επιβλαβής εμφάνιση πτερυγισμού 
με τα φάρμακα κλάσης Ic (με 2:1 και ακό-
μη 1:1 Κκ αγωγή) μπορεί να συμβεί και 
μπορεί να προληφθεί με τη χρησιμοποί-

ηση β-αποκλειστών ή αναστολέων διαύ-
λων ασβεστίου μη διυδροπυριδινικών. Οι 
συνηθισμένες εξωκαρδιακές παρενέργειες 
περιλαμβάνουν αίσθημα ζάλης, κόπωσης 
και δύσπνοια. Η προπαφενόνη έχει μερική 
β-ανασταλτική δράση και πρέπει να απο-
φεύγεται σε ασθενείς με οποιαδήποτε δυ-
σλειτουργία της αριστερής κοιλίας, λόγω 
αρνητικής ινότροπης δράσης.

Σοταλόλη
Η σοταλόλη, που είναι μη εκλεκτικός 

β-αδρενεργικός ανταγωνιστής, έχει σημα-
ντική αντιαρρυθμική δράση ομάδας ΙΙΙ και 
έχει χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με κολπι-
κή μαρμαρυγή. Το διαθέσιμο στο εμπόριο 
σκεύασμα σοταλόλης είναι ρακεμικό μείγ-
μα των d και l στερεοϊσομερών του φαρ-
μάκου. Το l ισομερές είναι ένας μη εκλε-
κτικός ανταγωνιστής β υποδοχέων.

Μεταξύ των κλινικών υποτροπών της 
ΚΜ, ο κύριος ρόλος της σοταλόλης είναι η 
χρόνια θεραπεία συντήρησης για την πρό-
ληψη συμπτωματικών υποτροπών. Μπο-
ρεί να χρησιμοποιηθεί ως πρώτης γραμμής 

θεραπεία της ΚΜ σε ασθενείς με ισχαιμι-
κή καρδιοπάθεια, αλλά συνήθως απα-
γορεύεται σε περιπτώσεις με σημαντικά 
επηρεασμένη λειτουργία της αριστερής 
κοιλίας λόγω του ενδεχομένου εκδήλω-
σης αρνητικής ινότροπης δράσης. Η σο-
ταλόλη, επίσης, ενδέχεται να είναι χρήσι-
μη σε ασθενείς με αδρενεργικά εκλυόμενη 
ΚΜ. Σε σύγκριση με το εικονικό φάρμα-
κο, η σοταλόλη, σε δόσεις 120-160 mg 
δύο φορές την ημέρα, μειώνει σημαντικά 
τη συχνότητα της ΚΜ, σε ασθενείς με επί-
μονη ΚΜ ή κολπικό πτερυγισμό σε περί-
οδο 12 μηνών.

Εάν επιλεγεί η σοταλόλη, είναι προ-
τιμότερη η φόρτιση με το φάρμακο στο 
νοσοκομείο επί 2-3 μέρες τουλάχιστον, 
με προσεκτική παρακολούθηση για πα-
ράταση QT, εμφάνιση ταχυκαρδίας δίκην 
ριπιδίου (torsades de pointes), παρόξυν-
ση συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκει-
ας, βραδυαρρυθμιών και επιδείνωση απο-
φρακτικής πνευμονοπάθειας.

Η σοταλόλη αποβάλλεται κυρίως από 
τους νεφρούς, γεγονός το οποίο επηρεάζει 

Πiνακας 1. Εξωκαρδιακeς παρενeργειες της με χαμηλh δoση θεραπεiας συντhρησης 
με αμιωδαρoνη46,48.

 
	 Παρενέργεια (συχνότητα) 	 Συνιστώμενος έλεγχος/παρακολούθηση

Πνεύμονες	 Πνευμονίτιδα εξ υπερευαισθησίας, 	 Αρχική ακτινογραφία θώρακος και επανάληψη 
	 διάμεση πνευμονίτιδα/ίνωση (1% έως 2%)	 τουλάχιστον κάθε χρόνο, PFT (DLCO) στην αρχή και όταν χρειαστεί.
Θυρεοειδής	 Υποθυρεοειδισμός (2% έως 10%), 	 Αρχικός έλεγχος της θυρεοειδικής λειτουργίας,
	 Υπερθυρεοειδισμός (<1%)	 επανάληψη κάθε 6 μήνες και όταν χρειαστεί.
Γαστρεντερικό	 Ναυτία, ανορεξία, δυσκοιλιότητα 	 Αρχικός έλεγχος ηπατικής λειτουργίας, επανάληψη
	 (μέχρι 20%), 	 κάθε 6 μήνες και όταν χρειαστεί.
	 AST/ALT>2x του φυσιολογικού (<5%),	 Βιοψία επί υποψίας ηπατίτιδας ή κίρρωσης. 
	 Ηπατίτιδα, κίρρωση (<1%)	
Δέρμα	 Κυανωπή χρώση (<10%),	 Βασική αξιολόγηση των μεταβολών χρώσης δέρματος,
	 φωτοευαισθησία, 	 συνιστώμενος περιορισμός έκθεσης στον ήλιο.
	 πάντα σε άτομα της λευκής φυλής
Οφθαλμοί	 Φωτοφοβία, μικροαποθέσεις 	 Αρχικός έλεγχος και παραπομπή σε οφθαλμίατρο/εξέταση
	 στον κερατοειδή (συνήθεις), 	 με σχισμοειδή λυχνία για τυχόν αρχικές διαταραχές
	 Οπτική νευρίτιδα/μη αναστρέψιμη 	 και για οπτικές διαταραχές όταν χρειαστεί.
	 τύφλωση (<1%)	 Οι εναποθέσεις στον κερατοειδή σπάνια προκαλούν συμπτώματα. 
			  Διακοπή της θεραπείας επί οπτικής νευρίτιδος. 
Νευρικό	 Αταξία, περιφερική νευροπάθεια, 	 Βασική εξέταση και παρακολούθηση. 
	 προβλήματα μνήμης/ύπνου (<5%)	 Συνιστάται η μείωση της δόσης εάν εμφανιστούν 
			  συμπτώματα/παρενέργειες.
Γεννητικό/	 Επιδιδυμίτιδα, στυτικές διαταραχές (<1%)	 Βασική εξέταση και παρακολούθηση όταν χρειαστεί. 
ουροποιητικό			  Τα συμπτώματα ενδέχεται να υποχωρήσουν ή να απαιτήσουν 

			  μείωση της δόσης.

Συντμήσεις: ALT: αλανινική αμινοτρανσφεράση, AST: ασπαρτική αμινοτρανσφεράση, DLCO: ικανότητα διάχυσης του μονοξειδίου του άνθρακος, PFT: 
δοκιμασίες πνευμονικής λειτουργίας
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την κατάλληλη δοσολογία. Εντούτοις, μπο-
ρεί να χορηγηθεί με ασφάλεια σε ασθενείς 
με ηπατική δυσλειτουργία. Η σοταλόλη, 
μαζί με τα άλλα αντιαρρυθμικά φάρμακα 
της ομάδας ΙΙΙ, πρέπει επίσης να αποφεύ-
γεται σε ασθενείς με σοβαρή υπερτροφία 
αριστερής κοιλίας, επειδή οι ασθενείς αυ-
τοί ενδέχεται να είναι περισσότερο επιρρε-
πείς σε προαρρυθμική δράση.

Οι γυναίκες φαίνεται να είναι περισσότε-
ρο ευαίσθητες στην προαρρυθμική δρά-
ση με τη σοταλόλη παρά οι άνδρες και 
η συχνότητα της ριπιδοειδούς ταχυκαρ-
δίας είναι τουλάχιστον διπλάσια από αυ-
τή των ανδρών με τη χρησιμοποίηση του 
φαρμάκου της ομάδας ΙΙΙ. Ο λόγος της δι-
αφοράς αυτής που σχετίζεται με το φύλο 
δεν είναι γνωστός, αλλά ενδεχομένως να 
γίνεται με τη μεσολάβηση ορμόνης του 
φύλου. Έτσι, συνιστάται η προσεκτική 
ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθη-
ση του διορθωμένου διαστήματος QTc 
και η αποφυγή του φαρμάκου σε ασθε-
νείς με πολλαπλούς προδιαθεσικούς πα-
ράγοντες της ταχυκαρδίας δίκην ριπιδίου 
(υπερτροφία αριστερής κοιλίας, γυναικείο 
φύλο, ΚΕΑΚ, συμφορητική καρδιακή ανε-

πάρκεια, στεφανιαία νόσο, βραδυκαρδία, 
μακρό QT στο αρχικό ηλεκτροκαρδιογρά-
φημα, υποκαλιαιμία, υπομαγνησιαιμία και 
νεφρική ανεπάρκεια).

Αμιωδαρόνη
Η αμιωδαρόνη έχει ευρέος φάσματος 

ηλεκτροφυσιολογικές δράσεις, κατάλληλες 
για τη χρήση της σε ασθενείς με κολπική 
μαρμαρυγή. Δια της δράσεώς της στους 
διαύλους Κ και Να, παρατείνει τη διάρκεια 
του δυναμικού ενεργείας, αυξάνοντας την 
ανερέθιστη περίοδο του κολπικού μυός. 
Οι δράσεις της, επίσης, περιλαμβάνουν 
αναστολή της φωσφολιπάσης, ανταγω-
νισμό της θυρεοειδικής ορμόνης και μη 
ανταγωνιστικό β-αποκλεισμό καθώς και 
ανταγωνισμό των διαύλων ασβεστίου. Η 
αμιωδαρόνη έχει μακρά περίοδο ημιζω-
ής (κατά μέσο όρο 110 ημέρες).

Σε ασθενείς με χρόνια ανθεκτική στη 
φαρμακευτική θεραπεία ΚΜ (δηλαδή αν-
θεκτική στην κινιδίνη ή στη σοταλόλη), μια 
μεταανάλυση μελετών στις οποίες έγινε 
ειδική σύγκριση της αμιωδαρόνης με τη 
φλεκαϊνίδη ως προς τη διατήρηση φλε-
βοκομβικού ρυθμού, στους 3 και 12 μή-

νες, βρέθηκε ότι η αμιωδαρόνη ήταν πιο 
αποτελεσματική και καλά ανεκτή με ισο-
δύναμη συχνότητα απόσυρσης ασθενών 
με αυτή της φλεκαϊνίδης.

Σε μια επακόλουθη μεγαλύτερη συ-
γκριτική μελέτη, στην Καναδική Μελέτη 
της Κολπικής Μαρμαρυγής, βρέθηκε ότι η 
αμιωδαρόνη ήταν ανώτερη από την προ-
παφενόνη και τη σοταλόλη για τη διατή-
ρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού.

Έτσι, για τη χρόνια θεραπεία συντήρη-
σης της ΚΜ, η αμιωδαρόνη έχει καθιερω-
θεί ως το αντιαρρυθμικό με την υψηλότερη 
αποτελεσματικότητα. Η αμιωδαρόνη είναι 
ασφαλής σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο, 
συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, υπερ-
τροφία αριστερής κοιλίας, ακόμη και όταν 
το πάχος του μεσοκοιλιακού διαφράγμα-
τος είναι μεγαλύτερο από 1,4cm. 

Λόγω των πολλών παρενεργειών της 
μακροχρόνιας θεραπείας, η αμιωδαρόνη 
δε θεωρείται φάρμακο πρώτης ή δεύτε-
ρης θεραπείας σε ασθενείς χωρίς οργανι-
κή καρδιοπάθεια. Η τυπική δόση συντή-
ρησης της αμιωδαρόνης για την κολπική 
μαρμαρυγή είναι 200 mg ημερησίως με-
τά από φόρτιση με 600 ως 800 mg ημε-

Επιλογή αντιαρρυθμικού με βάση ειδικούς παράγοντες 
των ασθενών

Χωρίς οργανική καρδιοπάθεια   YAK ΣΝ ΣΚΑ

Θεραπεία 1ης
γραμμής:

φλεκαϊνίδη
προπαφενόνη

Εάν  υπάρχει  YAK
> 1,4 cm 

Θεραπεία 1ης 
γραμμής: 

αμιωδαρόνη

Εάν υπάρχει YAK
< 1,4 cm

Θεραπεία 1ης
γραμμής:

φλεκαϊνίδη
προπαφενόνη

  Θεραπεία 
1ης γραμμής: 

σοταλόλη

Θεραπεία 1ης
γραμμής:

αμιωδαρόνη
δοφετιλίδη

Θεραπεία 
2ης γραμμής: 

σοταλόλη

Θεραπεία 2ης
γραμμής:

αμιωδαρόνη
δοφετιλίδη
σοταλόλη

Θεραπεία 2η<;
γραμμής:

αμιωδαρόνη
δοφετιλίδη  

Θεραπεία 3ης
γραμμής:

δισοπυραμίδη
αμιωδαρόνη

Θεραπεία 3ης
γραμμής:

δισοπυραμίδη 
κινιδίνη

Θεραπεία 3 ης 
γραμμής: 

δισοπυραμίδη 
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ρησίως σε διαιρεμένες δόσεις επί 2 ως 4 
εβδομάδες.

Η αμιωδαρόνη έχει ασυνήθιστες αλλά 
και σοβαρές παρενέργειες. Οι καρδιαγγει-
ακές δράσεις είναι οι λιγότερο σημαντικές 
και περιλαμβάνουν βραδυαρρυθμίες, οι 
οποίες ενδέχεται να συμβούν κατά τη δι-
άρκεια της φόρτισης σε ασθενείς με υπο-
κείμενη νόσο του αγωγού συστήματος. Συ-
νηθέστερη παρενέργεια είναι η υπόταση, 
ειδικά σε περίπτωση φόρτισης με μεγάλες 
δόσεις, ενώ μπορεί να συμβεί παράταση 
του QTc, η οποία μπορεί να καταλήξει σε 
ταχυκαρδία δίκην ριπιδίου. Οι σημαντικότε-
ρες επιπλοκές της αμιωδαρόνης είναι εξω-
καρδιακές (πίνακας 1). Είναι σημαντικό το 
ότι η δόση και η διάρκεια της θεραπείας 
είναι κρίσιμοι παράγοντες που σχετίζονται 
με τις περισσότερες παρενέργειες της θε-
ραπείας με την αμιωδαρόνη. Φαίνεται ότι 
χαμηλότερες δόσεις των 100 και 200 mg 
ημερησίως είναι ασφαλέστερες.

Αντιαρρυθμικά φάρμακα της Ια 
Η κινιδίνη, η προκαϊναμίδη και η δισο-

πυραμίδη είναι φάρμακα της ομάδας Ια. 
Παρατείνουν την αγωγή στους κόλπους 
δια του αποκλεισμού των διαύλων Να 
και παρατείνουν τη διάρκεια του δυναμι-
κού ενεργείας δια του αποκλεισμού των 
αναπολωτικών ρευμάτων Κ.

Υπάρχουν αρκετά βιβλιογραφικά δεδο-
μένα που υποστηρίζουν την αποτελεσμα-
τικότητα της κινιδίνης, αλλά το φάρμακο 
αυτό γενικά πρέπει να αποφεύγεται λόγω 
της προαρρυθμικής του δράσης και του 
προφίλ των εξωκαρδιακών του παρενερ-
γειών. Υπάρχουν περιορισμένα ελεγμένα 
στοιχεία σχετικά με τη χρησιμοποίηση της 
προκαϊναμίδης και γενικά αυτή αποφεύγε-
ται λόγω της μη αποτελεσματικότητας, κα-
θώς και λόγω της παρατηρούμενης υπότα-
σης κατά την οξεία εφαρμογή της και των 
σοβαρών παρενεργειών της κατά τη μα-
κροχρόνια χρήση της.

Σε μια συγκριτική μελέτη για τη μακρο-
χρόνια διατήρηση του φλεβοκομβικού 
ρυθμού μετά από ηλεκτρική καρδιοανά-
ταξη μεταξύ δισοπυραμίδης και προπαφε-
νόνης, αποδείχθηκε ότι τα δυο φάρμακα 
ήταν ισοδύναμα στους 6 μήνες, αλλά πε-
ρισσότεροι ασθενείς διέκοψαν τη θεραπεία 
με δισοπυραμίδη, λόγω παρενεργειών. Η 
δισοπυραμίδη ενδεχομένως θεωρείται θε-
ραπεία πρώτης γραμμής σε θεραπεία ΚΜ 
εκλυόμενη από το παρασυμπαθητικό σύ-
στημα. Μπορεί να προτιμηθεί σε ασθενείς 

με υπερτασική μυοκαρδιοπάθεια ως θερα-
πεία πρώτης γραμμής όταν η αμιωδαρόνη 
αποτελεί τη μόνη εναλλακτική επιλογή. Η 
δισοπυραμίδη μπορεί να ασκήσει αντιαρ-
ρυθμική επίδραση στην ομάδα αυτή και η 
αρνητική της ινότροπη δράση είναι επιθυ-
μητή σε παρόμοιους ασθενείς, ειδικά σε 
εκείνους με δυναμική απόφραξη του χώ-
ρου εξώθησης αριστεράς κοιλίας. Η τυ-
πική ημερήσια δόση της δισοπυραμίδης 
είναι 300 ως 750mg. Οι παρενέργειες πε-
ριλαμβάνουν την ταχυκαρδία δίκην ριπιδί-
ου, τη συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 
λόγω της αρνητικής ινότροπης δράσης της, 
την υπόταση, το γλαύκωμα, κατακράτηση 
ούρων, προστατισμό σε ηλικιωμένους άν-
δρες και ξηροστομία λόγω των αντιχολι-
νεργικών της ιδιοτήτων.

Άλλα φάρμακα
Οι καθαροί β-αποκλειστές και οι απο-

κλειστές των διαύλων ασβεστίου ενδέχεται 
να παρουσιάσουν μικρού βαθμού ευεργε-
τική επίδραση ως προς τη διατήρηση του 
φλεβοκομβικού ρυθμού σε ασθενείς μετά 
από καρδιοανάταξη ΚΜ πρόσφατης έναρ-
ξης. Με τα σημερινά δεδομένα, η χρήση 
δακτυλίτιδας δεν αποτελεί αντένδειξη για 
την ηλεκτρική καρδιακή ανάταξη της ΚΜ. 
Σε ασθενείς με μειωμένο κλάσμα εξώθη-
σης, λόγω προηγηθέντος εμφράγματος 
μυοκαρδίου, η θεραπεία με Α-ΜΕΑ μπο-
ρεί να μειώσει τη συχνότητα της ΚΜ, σε 
σύγκριση με το εικονικό φάρμακο. Η θε-
ραπεία συνδυασμού αποκλειστών υποδο-
χέων της αγγειοτενσίνης (Α-ΥΑ) με αμιω-
δαρόνη ενδεχομένως αποδίδει πρόσθετη 
αποτελεσματικότητα στη μείωση των υπο-
τροπών της ΚΜ, μετά από ηλεκτρική ανά-
ταξη επίμονης ΚΜ. Επίσης, εφόσον το επι-
τρέπει η καρδιακή συχνότητα, μπορεί να 
δοκιμασθεί ο συνδυασμός αμιωδαρόνης 
με β-αδρενεργικό αποκλειστή. Το θερα-
πευτικό αποτέλεσμα που παρατηρήθηκε 
με τους Α-ΜΕΑ και Α-ΥΑ μπορεί να οφεί-
λεται στο ρόλο που παίζει το σύστημα ρε-
νίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης ως με-
σολαβητής της κολπικής αναδιαμόρφωσης 
επί ΚΜ και όχι απλώς έμμεσα με τη μείω-
ση της αρτηριακής πίεσης.

Ενδονοσοκομειακή έναντι εξωνο-
σοκομειακής έναρξης θεραπεία

Αν και υπάρχουν λίγα δεδομένα ως 
προς την ασφάλεια πολλών αντιαρρυθμι-
κών όταν αυτά χορηγούνται σε εξωνοσο-

κομειακό ασθενή, η εφαρμοζόμενη πρα-
κτική και η κοινή ιατρική γνώμη θεωρούν 
ασφαλή την εξωνοσοκομειακή έναρξη 
πολλών αντιαρρυθμικών (π.χ. Ic φλεκαϊνί-
δης και προπαφενόνης και της αμιωδαρό-
νης), εφόσον δεν υπάρχει δυσλειτουργία 
του φλεβοκόμβου και του κολποκοιλια-
κού κόμβου ή σκελικού αποκλεισμού, οι 
ηλεκτρολύτες είναι φυσιολογικοί και δεν 
υπάρχουν παράγοντες κινδύνου παράτα-
σης του QT. Η έναρξη της θεραπείας με 
σοταλόλη συνήθως γίνεται στο νοσοκο-
μείο, αλλά όταν το QTc είναι μικρότερο 
από 450 msec και ο ασθενής βρίσκεται 
σε φλεβοκομβικό ρυθμό, μπορεί να συ-
ζητηθεί η εξωνοσοκομειακή της έναρξη. 
Μια πρόσφατη μελέτη 409 ασθενών οι 
οποίοι υποβλήθηκαν σε περιπατιτική ηλε-
κτροκαρδιογραφική παρακολούθηση κα-
τά τη διάρκεια της έναρξης της θεραπείας 
με αμιωδαρόνη, φάρμακα κατηγορίας Ic ή 
σοταλόλη λόγω ΚΜ, έδειξε ότι η εξωνο-
σοκομειακή έναρξη θεραπείας σχετίζεται 
με σημαντικούς κινδύνους βραδυκαρδίας. 
Στην εικόνα παρέχεται συνοπτικό κλινικό 
περίγραμμα ως βοήθημα για την επιλο-
γή του αντιαρρυθμικού φαρμάκου βασι-
σμένη σε ειδικούς παράγοντες που σχετί-
ζονται με τον ασθενή για τη μακροχρόνια 
θεραπεία συντήρησης. 
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