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Sazetak iako danas postoje i druge metode lijeéenja ari-
tmija (kateterska ablacija, elektrostimulacija srca i sl.), antiarit-
mici su i dalje najcesce upotrebljavana terapija u prevenciji i li-
jecenju nepravilnog ritma srca. Kako bi uspjeh lijecenja aritmi-
ja bio sto veci, nuzno je poznavati nacin na koji antiaritmici mo-
dificiraju i iniciraju provodenje impulsa kroz srce, kao i odredi-
ti omjer koristi i rizika za svakog bolesnika posebno. Osobito je
vazno imati na umu nuspojave, proaritmogeno djelovanje i in-
terakcije antiaritmika s drugim lijekovima.

Kljuéne ri ijeéi: antiaritmici, aritmije, lijecenje, nuspojave

Krajnji cilj primjene antiaritmika jest uspostava pravilnog
ritma srca. Cak i kada konverzija u sinusni ritam nije mogu-
¢a, antiaritmici mogu biti korisni u prevenciji pojave teskih
ili ¢ak letalnih aritmija. Svi antiaritmici direktno ili indirek-
tno mijenjajuci provodenje iona kroz stanicnu membranu,
mijenjaju fizikalne osobine akcijskog potencijala. Podjela
antiaritmika prema mehanizmu djelovanja nije jednostav-
na zbog toga Sto pojedini antiaritmik moZe imati i vrlo Ce-
sto ima, viSe nacina djelovanja. Prema danas nesto izmi-
jenjenoj i Siroko prihvaéenoj Vaughan Williamsovoj podjeli
antiaritmici su razvrstani u skupine prema svom predomi-
nantnom mehanizmu djelovanja. Najbolji je primjer amio-
daron koji spada u skupinu Il (blokatori kalijskih kanala)
Vaughan Williamsove podjele premda djeluje i na adrener-
giCne receptore, kao i na natrijske i kalcijske kanale. Zbog
tog razloga za lijeCenje svake aritmije na raspolaganju je
viSe antiaritmika. Koji ¢e antiaritmik biti lijek prvog izbora
ovisi, naravno, o etiologjji i vrsti aritmije, hemodinamskom
stanju bolesnika te o vjerojatnosti pojave nuspojava i mo-
gucéim interakcijama pojedinog antiaritmika s drugim lije-
kovima. Prilikom lijecenja aritmija preporucuje se primje-
na monoterapije. Ako se postizanjem donje terapijske kon-
centracije lijeka u plazmi nije postigao Zeljeni ucinak, do-
zu lijeka treba adekvatno povisivati prije nego Sto se utvrdi
da je primijenjeni antiaritmik nedjelotvoran i zapocne pri-
mjena drugog antiaritmika. Kombinacija antiaritmika do-
lazi u obzir tek nakon Sto se primjenom monoterapije ni-

Summar Y Although there are other methods of treating
arrhythmias (catheter ablation, heart electro stimulation etc.),
antiarrhythmic agents are used most often in the prevention
and treatment of irregular heart rhythms. To ensure efficient
treatment of arrhythmias, it is necessary to know the way an-
tiarrhythmic agents modify and initiate cardiac impulse con-
duction, as it is to determine the risk-benefit ratio for each pa-
tient. It is particularly important to be aware of side effects,
proarrhythmogenic effects and the interaction of antiarrhyth-
mic agents with other medicaments.

Key words: antiarrhythmic agents, arrhythmias, treatment,
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je postigao Zeljeni ucinak. Djelovanje antiaritmika na srce
moze se oc¢itovati smanjenjem ili pove¢anjem brzine provo-
denja impulsa kroz srce, promjenom ekscitabilnosti stani-
ca srca te suprimiranjem abnormalnih automatizama. Po-
znato je da antiaritmici imaju i proaritmogene ucinke (po-
gorSanje postojecih ili izazivanje novih aritmija) osnova ko-
jih je u samome mehanizmu djelovanja antiaritmika na na-
¢in da pretjerano uspore ili produlje refrakternost stanic-
ne membrane poticuci time izbijanje abnormalnih elektric-
nih impulsa. Stoga je potrebna detaljna evaluacija bolesni-
ka koji se lijeCe antiaritmicima kako bi se na vrijeme uoci-
le nezeljene reakcije (1-6).

Mebanizam djelovanja
antiarvitmika

Kratki prikaz nastanka akcijskog potencijala u srcu kori-
stan je za lakSe razumijevanje nacina djelovanja antiari-
tmika, s obzirom na to da svaki antiaritmik utjeCe na akcij-
ski potencijal srca. Kada se stanicha membrana podrazi,
naglo postane propusna za ione, otvaraju se brzi natrijski
kanali (ioni natrija ulaze u stanicu) te se stanica depolari-
zira, nastaje strmi uspon krivulje akcijskog potencijala (fa-
za 0). Na kraju faze O zapocinje repolarizacija (faza 1) krat-
kim strmim padom (ioni kalija izlaze iz stanice) te se na-
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stavlja daljnjim izlaskom iona kalija iz stanice i ulaskom io-
na kalcija u stanicu (faza 2). Pojacanim izlaskom iona ka-
lija iz stanice brzo se dovrSava faza repolarizacije te stani-
ca dosegne svoj prvobitni transmembranski gradijent (fa-
za 3). Tijekom faze 3 akcijskog potencijala stanica prelazi
iz stanja apsolutne, a zatim i relativne refrakternosti u sta-
nje podrazljivosti (faza 4) (1-3). VeCina antiaritmika uspora-
va uspon faze 0 Sire¢i QRS-kompleks, dok neki antiaritmici
viSe djeluju na produljenje repolarizacije i refrakternog pe-
rioda (produljenje QT-intervala). Postoje velike razlike u na-
¢inu djelovanja i mjestu djelovanja antiaritmika, stoga su i
nuspojave karakteristicne ne samo za skupine antiaritmi-
ka nego za svaki lijek posebno (slika 1).
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Slika 1. Akcijski potencijal u srcu

A - faze akcijskog potencijala: O - brza depolariza-
cija, 1 - djelomitna depolarizacija, 2 - plato, 3 -
repolarizacija, 4 - “pacemaker” potencijal.

B - Pripadajuce promjene u membranskoy provodlji-
vosti za Na, K i Ca s odgovarajucim EKG-om

Klasifikacija antiarvitmika

Antiaritmike svrstavamo prema nadopunjenoj Vaughan
Williamsovoj podjeli u pet glavnih skupina (6):

I. skupina (blokatori natrijskih kanala)

l.a skupina - kinidin, prokainamid, dizopiramid, mori-
cizin

I.b skupina - lidokain, tokainid, meksiletin, fenitoin
l.c skupina - propafenon, enkainid, flekainid, lorkainid

Il. skupina (blokatori beta-adrenergicnih receptora) -
alprenolol, propranolol, esmolol, atenolol, bisoprolol, me-
toprolol, oksprenolol, pindolol, timolol

I1l. skupina (blokatori kalijskih kanala) — amiodaron, sota-
lol, dronedaron, ibutilid, dofetilid

IV. skupina (blokatori kalcijskih kanala) — verapamil, diltia-
zem, galopramil, nimodipin, tiapamil

V. skupina (lijekovi s drugim ili nepoznatim mehanizmima
djelovanja) — adenozin, digitalis, atropin, elektroliti (soli
magnezija i kalija).

L. skupina
(blokatori natrijskih kanala)

Lijekovi iz ove skupine blokiraju brze natrijske kanale ve-
Zu€i se na njih, usporavajuci akcijski potencijal i provode-
nje impulsa kroz radnu muskulaturu srca. Posljedi¢no to-
mu usporava se uspon akcijskog potencijala (faza 0O) te se
usporava provodenje impulsa kroz radnu muskulaturu sr-
ca. Buduci da depolarizacija u SA i AV-Cvorovima ne ovisi
0 brzim natrijskim kanalima, lijekovi ove skupine ne uspo-
ravaju provodenje impulsa u nodusima, dapace svojim in-
direktnim djelovanjem inhibiraju vagalni u€inak na srce te
ubrzavaju provodenje impulsa u AV-Gvoru. Za skupinu | an-
tiaritmika, s osnovnom zajednickom znacajkom da bloki-
raju brze transmembranske Na* kanale, vezan je tzv. rate-
dependence (frequency-dependence) fenomen koji se te-
melji na Cinjenici da njihova antiaritmijska aktivnost raste
s porastom frekvencije srca. Ovaj je ucinak najjace izra-
Zen u l.b skupini. To je glavni razlog Sto su predstavnici
ove skupine znatno ucinkovitiji u lijeCenju tzv. “brzih” nego
“sporih” tahiaritmija.

lako svi antiaritmici I. skupine blokiraju brze natrijske ka-
nale, medu njima postoje odredene razlike vezane uz nji-
hov utjecaj na akcijski potencijal srca i na refrakterni pe-
riod. Sukladno tomu ovo bi bile osnovne znacajke pojedi-
nih podskupina:

¢ |.a skupina: produljuju i akcijski potencijal i refrakterni
period

¢ |.b skupina: skracuju i prakticki ne mijenjaju oblik akcij-
skog potencijala

¢ |.c skupina: usporavaju provodenje impulsa i znatno
smanjuju stupanj depolarizacije.

Zakljuéno antiaritmici I. skupine:
¢ smanjuju maksimalnu brzinu depolarizacije
* povisuju prag podrazljivosti

¢ usporavaju provodljivost duz Hisova snopa i Purkinjeo-
vih vlakana

e usporavaju uspostavljanje ponovne reaktivnosti mem-
brane misi¢nih stanica srca.
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l.a skupina

Osim Sto blokiraju brze transmembranske Na* kanale zbog
¢ega dolazi do produljenja akcijskog potencijala, antiari-
tmici ove skupine pokazuju blokirajuci ucinak i na napon-
ske K* kanale ¢ime produljuju i refrakterni period misiénih
stanica srca (tablica 1).

Tablica 1. Osnovne znalajke antiaritmika La skupine

Elektrofizioloska svojstva Ucinci antiaritmika l.a
sr¢anih misicnih stanica skupine

Automatizam suprimiran

Brzina provodenja impulsa usporena

Refrakterni period produljen

Prag podraZljivosti povisen

QT-interval produljen
QRS-kompleks proSiren

Vazno je napomenuti da predstavnici ove skupine izaziva-
ju smanjenje kontraktilnosti srca ovisno o dozi (negativ-
no inotropno djelovanje) o ¢emu treba voditi racuna kod
njihove primjene bolesnicima s oslabljenom funkcijom sr-
ca. Isto tako imaju i antikolinergicko djelovanje te ih treba
primjenjivati s posebnim oprezom u bolesnika s hiperpla-
zijom prostate (opasnost od retencije urina) i bolesnika s
glaukomom.

Indikacijsko podrucje su im uglavnom supraventrikularne
i ventrikularne tahikardije i tahiaritmije u ¢ijoj osnovi stoji
promijenjen automatizam srca, kao i tzv. reentry mehani-
zam te kod poremecaja ritma uzrokovanog patoloSkom vo-
dickom aktivnosti.

Kinidin uz blokirajuée djelovanje na brze natrijske kana-
le ima blokirajuéi ucinak i na alfa-adrenergicne recepto-
re. Unato¢ dobrom antiaritmijskom ucinku rijetko se rabi
zbog svoje izraZene toksi¢nosti (dispepsija, smetnje vida i
sluha, glavobolja, hipotenzija, trombocitopenicka purpura,
“torsade de pointes” itd.).

Prokainamid ne djeluje na alfa-adrenergicne receptore, ali
zato ima ucinke koji blokiraju ganglije ¢ime moZe izazva-
ti znaCajnu hipotenziju. U¢inkovito zaustavlja maligne ari-
tmije.

Moracizin (etmozin) za razliku od prethodna dva ima naj-
slabije izrazen negativni inotropni ucinak.

I.b skupina

Antiaritmici I.b skupine takoder blokiraju brze transmem-
branske Na* kanale, medutim za razliku od l.a i I.c skupine
oni puno selektivnije djeluju na oStecene miocite i na taj
nacin suprimiraju patolosku aktivnost ektopi¢nih centara.
U terapijskim koncentracijama nemaju ucinka na sinusni
¢vor, niti na elektrofizioloSke procese u samom atriju. Isto
tako nemaju prakticki nikakav ucinak na AV-provodljivost,
medutim u His-Purkinjeovu sustavu (ponajprije u Purkinje-

ovim vlaknima) znac¢ajno usporavaju brzinu spontane dija-
stolicke depolarizacije i brzinu provodenja impulsa, skra-
Cuju trajanje akcijskog potencijala, kao i trajanje efektivno-

ga refrakternog perioda (tablica 2).

Tablica 2. Osnovne znalajke antiaritmika 1.b skupine

Elektrofizioloska svojstva
sréanih misiénih stanica

U¢inci antiaritmika L.b
skupine

Automatizam

suprimiran

Brzina provodenja impulsa

povecana, ili nije znacajnije
promijenjena

Refrakterni period

skracen

Prag podrazljivosti

suprimirana kasna spora
depolarizacija

QT-interval

nepromijenjen ili skraéen

QRS-kompleks

nepromijenjen

Posebna znacajka antiaritmika |.b skupine je u tome Sto
se tijekom dijastole ve€ina Na* kanala normalno polarizira-
nih (zdravih) stanica miokarda brzo oslobada ovih lijekova
tako da antiaritmici I.b skupine prakticki nemaju znacajni-
jeg ucCinka na elektrofizioloSku aktivnost normalnog tkiva
srca. U isto vrijeme brzi transmembranski Na* kanali de-
polariziranih kardiomiocita ostaju tijekom dijastole blokira-
ni. To je razlog izrazene ucinkovitosti ovih lijekova kod po-
remecaja ritma zbog nagle ishemije miokarda. Zbog istog
razloga antiaritmici |.b skupine ne smanjuju kontraktilnost
miokarda te imaju vrlo slabu proaritmogenu aktivnost.

U klinickoj se praksi antiaritmici I.b skupine najcesée ra-
be u lijeCenju ventrikularnih ES i ventrikularnih tahikardi-
ja, ukljuéujuéi i bolesnike sa svjezim infarktom miokarda.

Lidokain uz blokiraju¢e djelovanje na natrijske kanale po-
vecava propusnost membrane za ione kalija i na taj nacin
ubrzava proces repolarizacije i skrac¢uje plato akcijskog po-
tencijala. Medutim, stupanj skracenja platoa polarizacije
veéi je od stupnja skra¢enja efektivnoga refrakternog peri-
oda tako da u konacnici imamo relativno povecanje efek-
tivnoga refrakternog perioda. Lidokain se primjenjuje sa-
mo intravenski zbog vrlo malene bioraspoloZivosti nakon
oralne primjene (< 3%) jer je izrazen metabolizam u jetri
(uCinak “prvog prolaza”).

Meksiletin je po svojoj strukturi derivat lidokaina, medu-
tim zbog dobre bioraspolozZivosti pogodan je i za peroral-
nu primjenu.

Fenitoin iako ucinkovit kod supraventrikularnih i ventriku-
larnih tahiaritmija, rijetko se rabi kao antiaritmik zbog svo-
je izrazene toksicnosti i slabe podnosljivosti. Znacajna je
njegova primjena kod predoziranja sréanim glikozidima.

l.c skupina

Antiaritmici I.c skupine snazni su blokatori brzih trans-
membranskih Na* kanala i sukladno tomu najdulje bloki-
raju ove kanale (> 10 s) uz izrazeno smanjenje maksimal-
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ne brzine depolarizacije tijekom faze O akcijskog potenci-
jala. Oni produljuju vrijeme provodenja impulsa, medutim
buduéi da nemaju nikakav utjecaj na prolazak K* iona kroz
membranu, za razliku od prethodne dvije skupine, antiari-
tmici l.c skupine ne mijenjaju trajanje akcijskog potencija-
la (tablica 3).

Tablica 3. Osnovne znalajke antiaritmika Ic skupine

ElektrofizioloSka svojstva Uc¢inci antiaritmika l.c

srcanih misiénih stanica skupine

Automatizam suprimiran ili nepromijenjen
Brzina provodenja impulsa usporena

Refrakterni period nepromijenjen

Prag podrazljivosti nepromijenjen

QT-interval nepromijenjen
QRS-kompleks proSiren

Antiaritmici ove skupine takoder imaju izrazen negativni
inotropni ucinak.

U klinickoj praksi najcesce se rabe u lijeenju razlicitih su-
praventrikularnih, ali i ventrikularnih tahikardija i tahiarit-
mija, ukljucujuéi i tahikardije zbog WPW sindroma.

Propafenon uz elektrofizioloSku aktivnost specificnu za l.c
skupinu izraZava i blokiraju¢e u¢inke na beta-adrenergic-
ne receptore ¢ime produljuje efektivni refrakterni period
atrioventrikularnog dijela.

1L skupina (blokatori
beta-adrenergiinih receptora)

Njihovo djelovanje temelji se na supresiji autogene aktiv-
nosti kateholamina srca (noradrenalina i adrenalina). Svoj
ucinak izazivaju blokiranjem Bi-adrenergiénih receptora
na stani¢noj membrani kako provodne tako i kontraktilne
muskulature srca. U¢inci su vidljivi na SA i AV-¢voru, kao i
na ektopi¢nim vodi¢ima ritma. Beta-blokatori:

¢ smanjuju aktivnost SA-Cvora
* smanjuju provodljivost
e produljuju efektivni refrakterni period AV-Gvora

e usporavaju anterogradno i retrogradno provodenje im-
pulsa kroz aberantne putove.

Ucinci p-blokatora nisu osobito izrazeni u fizioloSkim uvje-
tima, medutim u uvjetima nagle ishemije i oSte¢enja mio-
karda njihovi ucinci postaju izraZeni, Sto je i logi¢no s obzi-
rom na masovno oslobadanje kateholamina u takvim sta-
njima. Stoga se fB-blokatori smatraju vrlo korisnim lijekovi-
ma u prevenciji iznenadne koronarne smrti. Isto tako se
smatraju korisnim u prevenciji reentry aritmija koje nasta-
ju u miokardu ventrikula u uvjetima ishemije.

U srednjim terapijskim dozama f-blokatori ne pokazu-

ju znacajnije ucinke na transmembranski transport iona.
Medutim u viSim dozama neki mogu suprimirati brzi ula-
zak natrija i na taj nacin djeluju kao stabilizatori stani¢ne
membrane.

Proaritmogena aktivnost f-blokatora vrlo je slaba, medu-
tim primjena neodgovaraju¢e doze moZe izazvati izrazenu
bradikardiju, ventrikularnu bigeminiju, paroksizmalnu ven-
trikularnu tahikardiju.

1. skupina
(blokatori kalijskih kanala)

Predstavnici ove skupine antiaritmika medusobno se razli-
kuju po specificnosti djelovanja, medutim zajednicki im je
ucinak blokiranja naponskih transmembranskih kalijskih
kanala tijekom faze repolarizacije i na taj nacin dovode do
produljenja akcijskog potencijala i produljenja refrakter-
nog perioda kardiomiocita. Isto tako u odredenoj mjeri us-
poravaju automatizam SA i AV-¢vora.

Na EKG-u se ovi ucinci izmedu ostalog ocituju produlje-
njem QT-intervala.

U kliniCkoj praksi indicirani su za lijeCenje supraventriku-
larnih i ventrikularnih tahiaritmija i ekstrasistola. I1znimka
je bretilijum (nije kod nas registriran) koji se primjenjuje sa-
mo u intenzivnim jedinicama u hitnim kardioloSkim stanji-
ma gdje se pokazao vrlo ucinkovitim u prevenciji i lije¢enju
fibrilacije ventrikula.

Amiodaron je antiaritmik kompleksnog mehanizma djelo-
vanja koji uz blokiranje kalijskih kanala u odredenoj mjeri
pokazuje ucinke i svih ostalih skupina antiaritmika kao npr.

¢ blokirajuce ucinke i na brze natrijske kanale
e odredena beta-blokatorska aktivnost
* ima neka svojstva blokatora kalcijskih kanala.

TrenutaCno se smatra najucinkovitijim antiaritmikom u kli-
nickoj praksi, djelotvornim prakticki u svim oblicima tahia-
ritmija.

Buduéi da ima velik broj nuspojava, njegova je primjena
ogranic¢ena. Neke od nuspojava povezane su sa sadrZa-
jem joda u njegovoj kemijskoj strukturi, a nekima je meha-
nizam nepoznat. Od teSkih nuspojava vezanih uz primjenu
amiodarona medu ¢eSée se ubrajaju hipotiroidizam ili hi-
pertiroidizam, intersticijska pluéna fibroza, alveolarni pne-
umonitis, poremecaji vida, proaritmogeni ucinci itd. Zbog
toga bi se amiodaron trebalo koristiti samo kada je njego-
va primjena strogo indicirana.

Sotalol kao i amiodaron ima svoje specificnosti. Kao Sto
mu samo ime sugerira on ima znacajnu beta-blokatorsku
aktivnost. U klinickim uvjetima rabi se u sli¢nim indikacija-
ma kao i amiodaron, tj. za lijecenje razli¢itih ventrikularnih
i supraventrikularnih tahiaritmija, kao i u prevenciji izne-
nadne koronarne smrti u bolesnika sa svjezim infarktom
miokarda, iako je po svojoj ucinkovitosti ipak nesto slabiji
od amiodarona. Medutim, s druge strane spektar nuspoja-
va sotalola je u odnosu prema onom amiodarona zanema-
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riv i uglavnom se temelji na p-blokatorskim ucincima (bra-
dikardija, hipotonija, glavobolja, bronhospazam itd.).

Zadnjih godina u klini¢koj praksi pojavljuje se sve vise tzv.
“pravih” antiaritmika Ill. skupine Cija se antiaritmijska ak-
tivnost temelji na blokiranju transmembranskih kalijskih
kanala. Uglavhom se rabe za supraventrikularne poreme-
¢aje ritma, a najznacajniji predstavnik je ibutilid.

IV. skupina
(blokatori kalcijskih kanala)

lako se u skupinu blokatora kalcijskih kanala ubraja veci
broj lijekova, samo verapamil i diltiazem imaju izrazeniju
aktivnost blokiranja “sporih” transmembranskih Ca?* ka-
nala stanicne membrane provodne muskulature srca SA i
AV-Evora. Posljediéno verapamil i diltiazem usporavaju au-
tomatizam SA-Cvora i provodenje impulsa te povecavaju
refrakterni period AV-Gvora.

Njihovo se djelovanje u EKG-u moze ocitovati produljenjem
PQ-intervala.

U klinickoj praksi indicirani su za lijeCenje razli¢itih oblika
supraventrikularnih tahikardija i tahiaritmija, ukljucujuéi fi-
brilaciju i undulaciju atrija. Pritom se mora napomenuti da
se ne bi smjeli rabiti kod fibrilacije ili undulacije atrija iza-
zvane WPW sindromom, buduéi da mogu provocirati na-
stanak fibrilacije ventrikula.

V. skupina (lijekovi s drugim ili
nepoznatim mebanizmom
dielovanja)

Adenozin je endogeni nukleozid s vrlo kratkim vremenom
poluzivota (10 s). Primjenjuje se intravenski u bolusu za
lijeCenje supraventrikularnih aritmija. Zbog ucinka na AV-
-Cvor koristan je u lijeCenju paroksizmalnih supraventriku-
larnih tahikardija u kojima je AV-Evor dio akcesornog pu-
ta (npr. Wolf-Parkinson-Whiteov sindrom). Nuspojave ade-

nozina su vecinom povezane s vazodilatacijskim ucinkom,
primjerice pad krvnog tlaka, crvenilo, glavobolje. Primje-
na adenozina je kontraindicirana kod bolesnika s Il. ili 1ll.
stupnjem AV-bloka. Adenozin antagonizira djelovanje teo-
filina (7).

Elektroliti se rabe za lijeCenje aritmija uzrokovanih hipo-
magnezemijom (< 1,5 mg/dl) ili hipokalemijom (< 3,5 mg/
dl), poput supraventrikularnih tahikardija i ventrikularne
tahikardije i fibrilacije. Magnezijev sulfat primjenjuje se in-
travenski, a kalijev klorid oralno ili intravenski (8-10).

Digitalis povetava kontraktilnost srca, smanjuje brzi-
nu provodenja impulsa kroz AV-Cvor te parasimpatickom
aktivnoS€u smanjuje broj otkucaja srca. Zbog pozitivnog
inotropnog djelovanja dugo je bio lijek izbora za lijeCenje
kroni¢nog zatajenja srca. Medutim, kasnije su kliniCke stu-
dije pokazale da su pozitivni u€inci prihvatljivi samo kod ni-
Zih terapijskih koncentracija (< 1 ng/ml), dok su viSe kon-
centracije spojene s povecanjem broja i tezine nuspojava
tako da ukupan omjer koristi i rizika postaje neprihvatljiv.
U kombinaciji s diureticima i vazodilatatorima poboljSava
istisnu frakciju srca, smanjuje pluénu kongestiju i edem.
Koristan je za kontrolu frekvencije ventrikula u bolesnika
s fibrilacijom atrija, jer reducira provodenje impulsa kroz
AV-¢vor i time smanjuje ventrikularnu tahikardiju. Za posti-
zanje terapijske koncentracije digitalisa u krvi potrebno je
nekoliko dana, stoga se na pocetku lijeCenja moze davati
doza zasi¢enja (digitalizacija) kako bi se Sto prije postigla
terapijska koncentracija lijeka u krvi. Toksi¢ni u€inci digita-
lisa mogu se pojaviti ve¢ pri koncentraciji iznad 1,2 ng/ml.
Zbog dugog vremena poluzivota (40 h) postoji opasnost od
njegove kumulacije, osobito kod bolesnika s oSteCenom
funkcijom bubrega. Glavne nuspojave ovog lijeka su aritmi-
je srca, atrijska tahikardija i atrioventrikularni blok. Primje-
na digitalisa je kontraindicirana u bolesnika s hipokalemi-
jom, smetnjama provodenja impulsa te bolesnika s Wolff-
-Parkinson-Whiteovim sindromom (11).

Atropin antagonizira djelovanje parasimpatikusa na srce.
Terapijske indikacije su mu sinusna bradikardija i AV-blo-
kovi uzrokovani pretjeranom vagusnom stimulacijom. Pre-
komjereno doziran atropin moze uzrokovati tahikardiju,
kserostomiju, urinarnu retenciju, zamuéen vid i konstipaci-
ju. Atropin je kontraindiciran kod bolesnika s glaukomom.
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