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,»Veda rozs§iruje nasu moc rovnako, ako kroti nasu pychu.*
Claude Bernard

Poruchy srdcového rytmu patria medzi najCastejSie ochorenia myokardu. Vznikaju ako
dosledok odlisného vytvarania alebo vedenia elektrickych vzruchov v srdci. Vo véésine pripa-
dov ide 0 nezavazné arytmie, ktoré si pacient vobec neuvedomuje a ktoré mozno zachytit’ iba
dlhodobym monitorovanim EKG. Okrem nich vSak existuje cela rada zachvatovitych alebo
trvalych poruch srdcového rytmu v zmysle plus (rytmus rychlejsi ako normalne) alebo minus
(pomaly rytmus alebo dlhé pauzy srdcovej ¢innosti).

Pri Gvahach o rytme a frekvencii treba tieto pojmy chapat’ a pochopit’ ako ,.efektivna
frekvencia®“ a ,, efektivny rytmus®. Su to také atributy srdcovej ¢innosti, ktoré dokazu udrzat’
optimalny srdcovy vydaj, a tym aj perfiiziu organov.

Incidencia peropera¢ného vyskytu arytmie podla Mangana je 16 - 61 %, pricom vyskyt
malignych arytmii je len v 1 - 2 %. Anestézioldg by mal byt schopny vyhodnotit’ vplyv
arytmie na hemodynamicky stav pacienta a ak je potrebné zacat’ a uskutocnit’ urgentnu liecbu.
Okrem farmakoterapie a elektroterapie ma anestéziolog k dispozicii aj manévre ako prehibenie
anestézie a analgézie, tpravu vnatorného prostredia a cirkulujuceho objemu. Je dblezité zistit’
a odstranit’ pri¢inu, ktora vedie k rekurentnej arytmii.

Pocas anestézie mozu ovplyvnit’ poruchu rytmu a frekvenciu tieto parametre:

e typ arytmie

e zavaznost nespoznaného kardialneho ochorenia

e pouzita chirurgicka a anestéziologicka technika.

Hemodynamicky efekt arytmie (Romanova, 2010)

Srdcové arytmie predstavuji odchylku od normalneho srdcového rytmu. To znamenad, Ze sa
srdce stahuje nepravidelne. Srdce ma schopnost’ automacie, je schopné samo vytvarat’ stahy
amy ich nemoéZeme volou ovplyvnit. Arytmia spOsobuje rozpojenie nerozlu¢ného vzt'ahu
excitacia - kontrakcia. V dosledku tachykardie sa skracuje diastola, znizuje sa plnenie srdca a
Cas relaxacie. Ejek¢na frakcia a razovy objem srdca klesaju. Zmeny sa prejavia na chorobou
postihnutom srdci s hypertrofickym a fibrotickym myokardom (Jentzer, 2016).

Srdce, v snahe zabezpecit’ prietok krvi myokardom, reaguje vazokonstrikciou koronarnych
artérii, Co pri kritickych sten6zach nartisa energeticku a kyslikovii rovnovahu myokardialneho
vldkna. Zdravé srdce sa situacii dokaze prisposobit, ale poskodeny myokard ma problém
udrzat’ srdcovy vydaj. Kyslikovy dlh v myokarde narasta, vznika kalciové pretazenie myocytu,
myofilamenty a troponin st necitlivé voci kalciu, ¢im sa nartisa kontraktilita. Napriek vysoke;
srdcovej frekvencii vydaj srdca klesa.

Elektrokardiogram ma rozhodujuci vyznam pre diagnostiku srdcovych arytmii. Ak to dovo-
l'uje situdcia, ma byt pacient vySetreny 12 Standardnymi zvodmi. Je zakladnym predpokladom
pre uspesnu diferencidlnu diagnézu a sucasne sluzi ako dokumentacia klinickej arytmie pre
pripad elektrofyziologického vysetrenia. Zatazové EKG je indikované predovsetkym u cho-
rych pacientov s podozrenim na arytmie spustené fyzickou aktivitou alebo ischémiou myokar-
du. V pripade menej Castého vyskytu arytmii, alebo pri samotnom podozreni, je stanovenie
diagnozy tazsie.
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Pokyny pre identifikaciu arytmie pocas anestézie:

e urcit frekvenciu predsieni verzus frekvenciu komor

e spoznat’ nepravidelnost’ krivky (vyuzivat’ viaczvodové EKG)

o rozlisit’ rytmus (sinusovy, predsiefiovy, komorovy, junkény)

o urcit morfoldgiu QRS komplexu a vzt'ah viny P ku QRS komplexu.

Ulozenie neStandardnych zvodov pocas monitorovania EKG pri anestézii je predmetom
neustalych diskusii, ktoré viedli k vypracovaniu niekol’kych systémov uloZenia elektrod, aby

bolo hodnotenie krivky prijatelné pre diagnostiku arytmie a ischémie.

Okrem hodnotenia EKG je potrebné neustale kontrolovat’ a porovnavat’ hodnoty krvného
tlaku, oxymetrie a kapnometrie.

Delenie arytmii

Arytmie st zavaznou pri¢inou morbidity a mortality u I'udi s kardialnymi chorobami.

Tabul’ka 1. Patofyziologické delenie arytmii

Patofyziologické delenie

Porucha frekvencie

tachyarytmie, frekvencia > 100/min

bradyarytmie, frekvencia < 60/min

Porucha rytmu

extrasystoly, fibrilacia

Spomalenie vedenia

blokada na tirovni vodivého systému

Zrychlenie vedenia

syndromy preexcitacie

Parasystolia

Tabul’ka 2. Rozdelenie arytmii (Monganroth,1981)

Rozdelenie arytmie

Benigne

sinusova tachykardia, respiracné arytmie...

Hemodynamicky zavazné

fibrildcia predsieni s rychlou odpoved’ou komér

Prognosticky zavazné

predizeny QT interval, torsades de points, komoro-
va fibrilacia @a WPW syndrom...

Tabul’ka 3. Lownova klasifikacia extrasystolie

Lownova klasifikacia komorovych extrasystol

| bez komorovych extrasytol

I menej ako 30 extrasystol

11 polytopné a multiformné extrasystoly

IVa Kuplety

Vb komorova tachykardia

R na T fenomén extrasystoly

Lownov systém je najpouzivanej$i pri hodnoteni rizika nahlej smrti. Pre anestéziologa sluzi
len ako orienta¢na pomodcka na odhad prognostickej zavaznosti arytmie. V najzranitel'nejSich
usekoch vedenia anestézie, ako je intubacia, incizia a extubacia, sa mézu vyskytovat’ KES II1
az IV (st hemodynamicky zavaznejSie pre anestéziologa ako pre pacienta). Ale vznik extrasys-

tolie mimo vulnerabilnych okamihov méze signalizovat’ nebezpecenstvo.
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Mechanizmus arytmii

Porucha automacie

Pri vzniku elektrického signalu spolupracuje vzajomne vela iénovych pradov. Pre vznik
arytmie staci, aby ktorykol'vek prid bol oslabeny alebo zosilneny.

Abnormalna automacia

Abnormalna automacia je spojend s aktivitou kanalov, ktoré za normalnych okolnosti
v danom ¢asovom priebehu akéného potencialu nie su aktivované. Kanaly teda pracuju alebo
mlcia, ked’ ich aktivita by mala byt diametralne ina.

Trigger aktivita sa uplatiiuje ako dodatkovy potencial

- véasnd dodatkovd aktivita (EAD) - na rozhrani fazy 2 a 3 (skor vo faze 3) akéného poten-

cialu, podporuje ju ischémia, hypokaliémia, bradykardia a lieky spomal’ujice repolarizaciu

- oneskorend dodatkova aktivita (DAD) - vyskytuje sa az po ukonéeni repolarizacie,

zvyc€ajne vo chvili (faza 4), ked’ AP dosahuje prahovy potencidl, spusta ju tachykardia, kate-

cholaminy a digitalis.

Parasystolia

Reentry mechanizmus

Tento mechanizmus je pomerne podrobne Studovany a predpoklada existenciu elektrofyzio-
logického kruhu a disperznej depolarizacie v iom. Kruh musi obsahovat’:

e anatomicky, ¢i funkény blok vedenia

e spomalenie vedenia

e schopnost’ bunky excitovat’ sa v refraktérnej faze AP.

Po prechode elektrického signalu, vznikne blok signalu v jednom smere. Signal sa vSak
moze dostat’ na to isté miesto z iného smeru. Ak zapadne ,,signal z iného smeru,, do relativnej
refraktérnej periddy, vyvold zavazni zmenu v elektrickej aktivite bunky. Délezitym predpo-
kladom je prava ¢asova disperzia depolarizacie (Fontana, 2014).
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Obrazok 1. Mechanizmus re-entry pri nodalnej tachykardii
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Vysvetlenie: predpoklada existenciu elektrofyziologického kruhu a disperznej depolarizacie.
Okruh musi obsahovat’: anatomicky, ¢i funkény blok vedenia, signal sa moze dostat’ na to isté
miesto z iného smeru, ak zapadne ,,signdl z iného smeru do relativnej refraktérnej periddy,
vyvola zavazni zmenu v elektrickej aktivite bunky, spomalenie vedenia a schopnost’ bunky
excitovat’ sa v refraktérnej faze AP.

Blok vedenia

Existujii anatomické bloky, ktoré s reprezentované napriklad Kentovym zvizkom, alebo
funkéné bloky, ktoré spomaluju vedenie v bunkach, o spdsobuje rozptylenie refraktérnej
periédy v srdci.
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Obrazok 2. Sinoatrialna blokada

Obrazok 3. AV blokada II. st. — Weckenbachova perioda

Postupné predlzovanie PQ intervalu az do vypadku QRS komplexu
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Obrazok 4. AV blokada II.st. Mobitzov typ
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Na obr. 4 st nahle vypadky QRS komplexu za P vinou, bez postupného predlzovania PQ
intervalu. V dolnej casti AV blok vyssSicho stupna s vypadkom dvoch QRS komplexov za
sebou.

Proarytmia sa definuje ako vznik novych arytmii, alebo zhorSenie preexistujucich arytmii,
ktoré sa pozoruju pocas terapie liekmi v normalnych davkach, alebo pri normalnych plazma-
tickych koncentraciach. Hoci sa tato definicia vSeobecne akceptuje, problémom je stanovit’
presné kritéria proarytmie.

Riziko a faktory vzniku arytmie

1. Arytmogénne kardiomyopatie (ischemicka, dilatatna, hypertroficka, prolaps mitralnej
chlopne, dysplézia pravej komory).

2. ZvySovanie sympatiku a vylucovanie katecholaminov (splsta trigger aktivitu a zvlast
EAD, na ktoru sa nasledne viaze mechanizmus reentry). Tachykardia a zvySovanie frekvencie
je pocas anestézie najnebezpecnejSim typom arytmie (hemodynamicky aj prognosticky).
Skracuje sa refraktérnost’, zvySuje sa jej disperzia vo svale a vodivom systéme. Je predpokla-
dom pre vznik funkénych blokov, rozvoja reentry a vzniku trigger aktivity (DAD). Pri rychlej
frekvencii 4. faza neklesa na negativne hodnoty ako pri primeranej frekvencii, znizuje sa fibri-
la¢ny prah a vytvori sa priestor pre spustenie dodatkovej depolarizacie. Bradykardia az pri
frekvencii pod 40/min. moZe viest’ k vzniku prediZenej refraktérnej fazy v takom rozmedzi, e
vznikne EAD. Bradykardiu je mozné I'ahs$ie a jednozna¢nejSie ovplyvnit’ farmakologicky.

3. Lieky a anestetika - antiarytmika, tricyklické antidepresiva, lokalne anestetika, inhalacné
anestetika, relaxancia, antihistaminika, analgetika, antikonvulziva, katecholaminy. Antiarytmi-
ka indikované s cielom supresie a prevencie arytmii mézu paradoxne spOsobit’ zhorSenie
arytmii, vznik novych arytmii alebo ndhlu arytmicku smrt’. Tato najzavaznejSia komplikacia
antiarytmickej lieCby je proarytmia.

4. Preexistujuce ochorenie srdca - ischemicka choroba srdca s anginou pectoris alebo stavy
po infarkte myokardu, kardidlne zlyhavanie, valvulopatie, hypertenzna choroba srdca, cor
pulmonale, vrodené chyby srdca.

5. Endokrinné ochorenia - hypertyredza, paratyreoza, feochromocytom, Cushingova choro-
ba.

6. Katéter, alebo elektroda v srdci

7. Iné ochorenia, stavy primarne nepostihujuce srdce - alkoholovy exces - Holiday heart
syndrom - paroxyzmus fibrildcie predsieni, intrakranidlna hypertenzia, hypoxia, ischémia,
sepsa, hemoragicky $ok, renalne zlyhanie.

8. Amesteziologické problemy - plytka anestézia, bolest, hypoxia, hypo a hyperkapnia,
incizia, metabolicky rozvrat, anémia, hypotenzia, intubacia, incizia, chirurgické manévre ako
tah za mezentérium, typ operacie - operacie v zadnej jame, cievne, pliicne a srdcové operacie,
urgentna anestézia. Hypotenzia a anestézia vedd ku prehibeniu hypoxie srdcového svalu,
k intracelularnej acidoéze s presunom iénov draslika a kalcia na oboch strandch membrany, co
vedie k vytvoreniu neheterogénnosti tsekov hyper a hypopolarizacie srdcovych buniek. Tato
situdcia je zivnou podou pre pokra¢ovanie arytmie, alebo je zvratenim malignej poruchy rytmu
(Mathew, 2004).

Antiarytmika

Jednou z moznosti zniZzenia mortality a zlepSenia kvality zivota pacientov st antiarytmické
lieky. Od antiarytmickej liecby sa ocakava pozitivny vplyv antiarytmik na symptomy, kvalitu
Zivota a na znizenie mortality. AvSak, antiarytmikd neviedli k znizeniu mortality, ¢o je dané
$pecifickost'ou jednotlivych liekov, aj celych tried antiarytmik. Niektoré blokatory sodikového
kanala mézu zvysit mortalitu v pritomnosti dysfunkcie 'avej komory, preto je ich pouzitie
limitované. Vynimkou su beta-blokatory, ktoré znizuju mortalitu, ale maju obmedzeny
antiarytmicky ucinok. Z tychto dévodov bol ukonéeny vyskum antiarytmik I. triedy a zaujem
sa obratil k antiarytmikam III. triedy, ktoré predizuju repolarizaciu a k antiarytmikam, ktoré
predizujii repolariziciu, ale siasne maju adrenergne blokujuci u¢inok. S vyvojom novych
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antiarytmik povodny Vaughan-Williamsov systém klasifikacie antiarytmik uz v mnohom
nevyhovuje, ale v odbornej literatare sa stale pouziva.

Ciel'om lie¢by antiarytmikami je znovunastolenie normdlneho rytmu a vedenia v srdci alebo
prevencia smrtel'nych arytmii.

Vsetky antiarytmika menia membranova vodivost’ kardiomyocytu

o blokadou rychlych sodikovych kandlov - tieto kanaly urcuju rychlost depolarizacie
membrany behom akéného potencialu, o moéze odstranit’ tachyarytmie spdsobené
mechanizmom reentry
ovplyvnenim priebehu akcnych potencidalov a hlavne relativnej refraktérnej periody -
predizenim relativnej refraktérnej periody moéze dochadzat’ k odstraneniu tachykardii,
tieto lieky ovplyviwju draslikové kanaly, spomal’uju repolarizaciu
blokdadou pomalych kalciovych kandlov - znizuju sinusovu frekvenciu spomalenim depola-
rizacie pacemakerovych buniek, znizuji rychlost’ vedenia vzruchu v AV uzle
blokadou aktivity sympatiku — beta-adrenoceptory st spriahnuté s ionovymi kanalmi, beta-
blokatory nepriamo menia tok i6nov cez membranu — kalcium a draslik
v pripade AV blokady sa pouzivaju lieky inhibujuce vplyv n. vagus (atropin, antagonista
muskarinového receptoru).

Tabul’ka 4. Vaugham Wiliamsova klasifikacia antiarytmik

Posobia na rychly Na kanal cestou blokady vedenia v excitovanych oddieloch
myokardu. Principialne je ich G¢inok dosahovany cez 0. fazu akéného potencialu v
rychlom vlakne. Tieto lieky ale roznym stupfiom ovplyviuju refraktérnu periodu, vo
faze 4. potlacaju automaciu, hyperpolarizuju membranu. Tato trieda je heterogénnou
skupinou, ktora sa li$i podl'a vel'kosti u¢inku na 0. a 4. fazu, ¢o vytvara rozne
kombinacie vztahov medzi efektom liekov aj v ramci jednej skupiny

Po6sobia len mierne na 0. fazu prestrelenia, ale spomal’u-
Trieda I. Trieda I. A. ju vedenie vo vodivom systéme a predlzuju repolariza-
posobia (chinidinova skupina) ciu
na NA i -
an. kqnal Maju minimalny efekt na 0. fazu, ale vyznamne
(membrdanu . Yo . e Y . o
e, Trieda I. B. ovplyviuju refraktérnu fazu jej skratenim a zaroven
stabilizujiice . L . . o S
lieky) (lidocainova skupina) spomal’uju vodivost
Antiarytmika v tejto najmladsej skupine vyrazne zasa-
Trieda I. C. huju do 0. fazy a posobia mohutne na sodikovy kanal.
(propafenonova skupina) | Predlzujt vedenie, ale vobec neovplyviuju refraktérnu
fazu
Klasické beta-blokatory potla¢aji normalnu aj abnormalnu automaciu a zvysujt
efektivnu refraktérnu periodu v AV uzle. Tato skupina ma membranu stabilizujuci
ucinok podobne ako prva skupina, ale pri beznej davke lieku sa neuplatni. Klinicky
efekt na stabilizaciu membrany je aj v suprafarmakologickych davkach maly. Ak
Trieda Il v 90. rokoch panuje skor roz¢arovanie z vel’kych §tadii zaoberajucich sa antiarytmi-

beta-blokdtory | kami a mortalitou, neplati to o beta-blokatoroch. Patria medzi antiarytmika, ktoré
znizuju riziko nahlej smrti, morbiditu aj celkovi mortalitu po akitnom infarkte

myokardu

Lieky tejto skupiny predlzuju akény potencial. Antagonizuji a spomal’uju repolari-

Trieda 111 zaciu a predlzuju absolutnu aj celu refraktérnu periédu. Tento efekt je o to dolezZitej-

predlZuju §i, ze neexcituju iné oddiely srdca, takZe potlacaji reentry a ¢asovu disperziu akéné-

refraktéru fazu | ho potencialu v srdci, zabranuju uplatneniu sa trigger aktivity. Majt antifibrilacny
efekt

Trieda IV Elektrofyziologicky efekt je primarne uskutoéneny predizenim vedenia v AV uzle a

Ca blokatory predlzenim refraktérnej periody

Nezatriedené

adenosin, digoxin, magnézium - zasahuji r6znorodym spésobom do intermediarne-
ho metabolizmu, alebo ovplyviiuju Na/K kanal na cytoplazmatickej membréane
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Tabul’ka 5. Rozdelenie antiarytmik podla fyziologickych principov

Antiarytmika Antiarytmika Kombinované
ovplyviiujuce kanaly ovplyviiujtice receptory antiarytmika
Sodikovy B-receptory
Draslikovy cholinergné receptory
Kalciovy adenozinove receptory
NA/K ATP-4za
Tabul'ka 6. Antiarytmika a ich indikacie (Mathew 2004)
Trieda Aplikacie Indikécia Sposob
Chinidin AF,PSVT VT WPW 1V, oral
1. A. Procainamid AF,VT,WPW 1V, oral
Trieda Disopyramid AF, VT IV, oral
Ajmalin PSVT,SVT AF VT v
Lidocain KES,VT,VF v
Mexiletin KES,VT 1V, oral
Fenytoin VT, digitalisove arytmie,
l. B. arytmie pri kardiotoxicite
Trieda lokalnych anestetik
Moracizin SVT VT 1V, oral
Etacizin VT 1V, oral
Tocainid
l.C. Flecainid KES, VT 1V, oral
Trieda Propafenon KES, VT 1V, oral
Lorcainid KES, VT 1V, oral
Propranolol SVT, VT, digitalisove 1V, oral
1. arytmie
Trieda Esmolol VT, PSVT, AF, TDP AV
Pindolol WPW 1V, oral
Metoprolol ST, KES 1V, oral
1. Amiodaron VT, KES, SVT, AF, Afl 1V, oral
Trieda Bretylium VT, VF [\
Sotalol KES, VT, VF, SVT 1V, oral
V. Verapamil SVT, PSVT, AF, Afl 1V, oral
Trieda Dilthiazem SVT, ST, PSVT 1V, oral
Nezatriedené | Adenosin PSVT v
Digoxin AF, ST, SVT 1V, oral
Magnezium KES, VF, VT, TDP AV
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Antiarytmicka liecba
Je problémom siahajucim od majstrovského nezasahovania az po heroické opatrenia.
V skutocnosti sa malo vyuziva davka antiarytmik, ¢o vedie k prechddzaniu z jedného anti-

rww

ohrozit’ pacienta zvySenou mortalitou a morbiditou.

Tabul’ka 7. Nevhodné kombindacie antiarytmik

Nevhodné kombinacie antiarytmik, ktoré vedu k zavaznym
bradyarytmiiam a blokddam na tirovni AV uzla

chinidin + dizopyramid

sotalol + amiodaron

sotalol + neselektivny betablokator

Podl'a Stauera sa donedavna antiarytmika povazovali len za lieky potlacajice arytmie. Dnes

sa na ne hl'adi z prognostického hl'adiska a podl'a ich schopnosti zabranit’ nahlej smrti.

e Trieda I. je u ICHS kontraindikovana. Pri predsiefiovych tachykardiach sa pouzivaju iné
latky. Vynimku tvori farmakologicka kardioverzia a fibrildcie predsieni s rychlou odpo-
ved’ou komér

e Trieda Il. - beta-blokatory st nesporne najdolezitejSou skupinou pre potlacenie nahlej
arytmickej smrti po akutnom IM

e Trieda III. st antiarytmikd pre komorové tachykardie. Jediné sa pre dlhotrvajucu liecbu
KES pouzivaju v resuscitacii. St najsilnej$imi antiarytmikami v urgentnych situaciach
(amiodaron).

e [V. trieda z prognostického hl'adiska nema také vyznamné postavenie ako II. trieda. Pou-
ziva sa pri supraventrikularnych tachykardiach s diastolickou dysfunkciou srdca.

Bradykardia Indikacie peroperacného zavedenia kardiostimulatora
Atropin do 1,5 - 2 mg hemodynamicky zavazné rezistentné bradykardie, neuc¢innost’
antiarytmik, potreba zvysit’ komorové plnenie
AV blokada II. - III. stupnia

Dopamin, adrenalin

Predoperacné zavedenie docasného pacemakera
synkopy pri perzistujucej tachykardii, bilateralny blok, bifasci-
kularny blok, blok 'avého ¢i pravého ramienka

tachykardia (automaticka AV nodalna)
Kardiostimulacia

Obrazok 5. Schéma liec¢by bradykardie

Supraventrikularne tachykardie (Kmec, 2008)

Supraventrikularne arytmie s skupinou portch srdcového rytmu, ktoré su relativne bezné.
Medzi najCastejSie lieCebné stratégie tychto arytmii patri antiarytmicka lieCba, elektricka
kardioverzia a katétrova ablacia. Zavaznost symptomov zavisi od Strukturalneho srdcového
ochorenia a od hemodynamickej rezervy pacienta. Akutna lie¢ba pacientov s flutterom
predsieni zavisi od klinického stavu. Ak ide o pacienta hemodynamicky nestabilného alebo so
srdcovym zlyhanim, indikovana je elektricka kardioverzia. Ak je pacient hemodynamicky
stabilny, moézeme pre kontrolu frekvencie zvolit’ lieky blokujice AV uzol. Pre dlhodoby
manazment flutteru predsieni je prioritna katétrova ablacia a antiarytmicka liecba je vhodna
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len u rekurentného a dobre tolerovaného flutteru predsieni. Hlavny problém v manazovani
pacientov s fibrilaciou predsieni sivisi so samotnou arytmiou a prevenciou tromboembdlie.
Farmakologicka kardioverzia je najucinnejsia, ak sa zacne do siedmich dni od zaciatku fibrilé-
cie predsieni. Antiarytmicka lie¢ba je vhodna pre udrZanie sinusového rytmu po Uspesnej
kardioverzii, ako aj na kontrolu frekvencie pri permanentnej alebo perzistujucej fibrilacii
predsieni.

Predsienové tachykardie

Supraventrikularne extrasystoly (SVES) st vytvarané ektopickym miestom predsiene.

Mobzu byt pritomné u pacientov so Strukturdlnym srdcovym ochorenim. Pacienti so SVES su
obyc¢ajne asymptomaticki a nevyzaduju liecbu. U pacientov s neprijemnymi symptomami sa
pouzivaju beta-blokatory v nizkych davkach. Nie st vSak uvadzané Ziadne $tadie potvrdzujtice
ich u¢innost’. Sinusové tachyarytmie st obycajne odpoved’ou na zat'az alebo na iny problém
(hypertyreoza).

Kratke salvy predsietiovej tachykardie nevyzaduju liecbu. Ak je farmakoterapia potrebna,
lieckom vol'by su beta-blokatory. Farmakoterapia paroxyzmalnej predsiefiovej tachykardie je
naro¢na. Liekom volby predsietiovej tachykardie st propafenon, flekainid, dysopyramid,
chinidin 1 antiarytmika triedy III (amiodaron, sotalol). Podla doterajSich skusenosti beta-
blokatory uspesne kontrolujii paroxyzmalnu predsienovu tachykardiu len u malej skupiny
pacientov. LieCba beta-blokatormi sa prednostne indikuje pri katecholamin-senzitivnych
predsienovych tachykardiach. V rezistentnych pripadoch staci znizit’ srdcovu frekvenciu digi-
talisom, beta-blokatormi alebo blokatormi kalciového kanala.

U pacientov s plicnym ochorenim sa teofylinové preparaty musia zamenit’ za alternativnu
terapiu. V pripadoch predpokladanej digitalisovej toxicity je potrebné digoxin vysadit’. Beta-
blokatory a blokatory kalciového kanala st schopné ukonéit’ paroxyzmus alebo znizit’ frekven-
ciu. Metaanalyza viacerych prac ukazala, Ze pri lietbe SVT je metoprolol G¢innejsi (79 %) ako
verapamil (43 %).

Ak je sinusova tachykardia prejavom iného ochorenia (febrilny stav, hypovolémia, hypoxia,
dekompenzacia a pod.), antiarytmickd liecba nie je potrebna. Pacienti s hypertyre6zou dobre
toleruju lie¢bu beta-blokatormi.

Preexcitaény syndrom

Pacienti s preexcitanym syndrémom moézu mat reentry tachykardie a predsienové arytmie.
Racionalny vyber antiarytmickej liecby zavisi od spravnej diagndzy. Zamerom liecby je
akutne ukoncenie paroxyzmu a prevencia d’alSich tachykardickych epizod. Ukoncenie paro-
xyzmu mozno Casto dosiahnut' depresiou vodivosti v AV uzle vagovymi manévrami. Ak
vagové manévre nie si UspeS$né, intravendzny verapamil a adenozin ukonéia paroxyzmus
ortodromnej AV reentry tachykardie v 95 % pripadov. Pre vel'mi kratky polCas ucinku sa
adenozin uprednostiuje pred verapamilom u pacientov s hypotenziou a kongestivnym zlyha-
nim. Relativnou nevyhodou adenozinu je Castejsi vyskyt predsieniovych extrasystol a atridlnej
fibrilacie. Intravenozne podanie verapamilu a adenozinu je kontraindikované u pacientov
s atridlnou fibrilaciou a antidrémnou reentry tachykardiou. Vzhl'adom na beznll dostupnost’
verapamilu sa ostatné antiarytmika v akutnej lietbe paroxyzmu pouzivaji zriedkavo (Smith,
2016).

Chronicka lie¢ba sa opiera o beta-blokatorové téinky propafenonu. Digoxin, beta-blokatory
a blokatory kalciového kandla st liekmi druhej linie. Pri monoterapii nie su schopné spomalit’
retrogradne vedenie a refraktérnu periodu akcesornej drahy.

Amiodaron u¢inne predlZuje refraktérnu periodu a spomaluje vodivost’ vo fyziologickom
prevodovom systéme i v akcesornej drahe a mé vyraznu antiadrenergni1 a antiektopicku aktivi-
tu. Pre akutne ukoncenie paroxyzmu je najvhodnejSia intravendzna aplikacia antiarytmika.
Beta-blokatory su uc¢inné v 40 - 50 %. Verapamil je schopny ukoncit’ paroxyzmus az v 85 %
Utinnost’ digoxinu sa odhaduje na 45 - 55 %.
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U symptomatickych pacientov, ktori zachvaty zle toleruju, viaceri autori odporucaju inva-
zivne elektrofyziologické upresnenie diagnozy a intervencné rieSenie. Radiofrekvencna ablacia
je vysoko uspesna a bezpecna lieCebna metdda, ktord sa stala metddou prvej volby u vacsiny
dospelych pacientov. V preventivnej liecbe sa najCastejSie pouzivaji beta-blokatory a blokato-
ry kalciového kandla, ktoré maju vplyv na pomali drahu AV uzla.

OkamZite Neurgentne

(hemodynamicka situdcia je vyhrotend) (hemodynamicka situdcia nie je zdvaznd)
masaz karotického sinusu beta-blokator, verapamil

kardioverzia, rychla kardiostimulacia

predsieni

Surne Navratna SVT

(hemodynamicka situacia je kriticka, (lieky prvej vol'by zlyhavaja)

ale znesie odklad)

beta-blokator, verapamil

amiodaron 100 - 300 mg

!

kardioverzia

Obrazok 6. Postupy pri lie¢be supraventrikularnej tachykardie

Fibrilacia predsieni
Ide o najcastejsi typ arytmie, s ktorou sa stretava anestézioldg ako s chronickou arytmiou
u pacientov s ischemickou kardiomyopatiou

Atrial Structural

Inflammation
Oxidative stress

Atrial Electrical
Abnormalities:

Genetic Variants: 1Heterogeneity Autonomic
Channelopathy |Conduction nervous system
Cardiomyopathy JAction potential duration/refractoriness activation
1Automaticity
Abnormal intracellutar Ca™ handling

Obrazok 7. Mechanizmus fibrilacie predsieni (podl'a EHJ, 2010)
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Prioritou arytmie, ktorej zodpoveda aj d’al$ia liecba, je:
- dysfunkcia srdca a priciny fibrildcie
- riziko embolie (trombus v predsieni) do arteridlneho systému
- sposob a potreba upravy na sinusovy rytmus

- frekvencia komaor.

Farmakologicka liecba (Grade A):

¢ Amiodarone
Dofetilide
Dronedarone
Flecainide
Propafenone
Sotalol

[No Structural Heart Disease]

[ Structural Heart Disease ]

Dofetilides ||
Dronedarone Dofetilide§ [|
Calheler Catheter Amioda
Flecainide$1 Dronedarone —» ; X
PrODafenone§1l SO Sotalols | [ aaion ] lDofemmﬂ]
Sotalols | ; y

—
e

Obrazok 8. Stratégia pre kontrolu rytmu pri paroxyzmalnej a perzistentnej AF (EHJ, 2010)

Tabul'ka 9. Prehl’ad arytmie verzus antiarytmikum

Arytmia Liek Komentar
sinusova tachykardia |trieda Il, IV kauzalna lie¢ba priciny
fibrilacia predsieni trieda LA., L.C., II, I, IV, |cielom je kontrola komorovej frekven-
flutter digitalis, kardioverzia cie; nutna antikoagulaéna lieCba
paroxyzalna supra-
ventrikularna tachy- [trieda LA, 1.C., I, I, IV, |vagové manévre
kardia
AV blokada atropin akutny zvrat
komorové tachykardie |trieda I, 11, 11 amiodaron pri KPR

predCasné komorové
komplexy (KES)

trieda 1, 1V, soli Mg?*

moézu byt benigne a nevyzaduja liecbu

digitalisova toxicita

trieda 1B, soli Mg KCI
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Komorové arytmie

Komorova tachykardia je definovand ako 6 a viac po sebe nasledujucich komorovych
komplexov ektopického pdvodu s frekvenciou > 100/min. Podl'a trvania rozdel'ujeme KT na
pretrvavajucu, ak trva viac ako 30 sekund, alebo v kratSom ¢asovom intervale vedie k hemo-
dynamicky zavaznym klinickym prejavom a na nepretrvdvajicu, ktora spontanne kon¢i do 30
sekund.

Podl'a EKG morfologie QRS komplexov rozliSujeme monomorfni KT (stabilna morfologia
QRS a dizka cyklu) a polymorfnii KT (premenliva morfolégia QRS a dizka cyklu). Osobitnym
podtypom polymorfnej KT je KT typu torsades de points s charakteristickou cyklickou
zmenou elektrickej osi. Pri komorovej fibrilacii ide o dezorganizovany komorovy rytmus, bez
rozlisitelnych QRS komplexov s hemodynamickym zritenim obehu.

Klinicky sa KT zvéacsa vyskytuje vo forme paroxyzmadlnej. Klinické prejavy zavisia predo-
vSetkym od komorovej frekvencie a pridruzeného ochorenia srdca. Pacienti bez dysfunkcie
lavej komory (CK) mézu dobre tolerovat’ aj vysoku komorovu frekvenciu (200/min), zatial’ co
pre pacienta so zavaznym pridruzenym kardidlnym nalezom su aj podstatne nizSie komorové
frekvencie hemodynamicky zavazné. Komorovu tachykardiu povazujeme za hemodynamicky
nestabilnu ak je spojena so synkopou, kardiogénnym Sokom, symptomatickou hypotenziou,
stenokardickym syndromom alebo edémom pl'uc s rizikom prechodu do zastavenia obehu.

Az u jednej Stvrtiny pacientov KT degeneruje do KF. V pripade pritomnosti Strukturalneho
postihnutia myokardu je riziko nahlej smrti v tejto skupine pacientov podobné ako v skupine
pacientov s hemodynamicky nestabilnou KT.

Principy lie¢by malignych komorovych arytmii sa v ostatnej dekade posunuli hlavne v oblas-
ti profylaktickej liecby. V liecbe sa preferuju beta-blokatory a antiarytmika triedy III, doslo
k masivnemu rozmachu implantacii ICD a katetriza¢nej lie¢by (Hoffman, 2016).

Indikacie na implantaciu ICD v sekundarnej prevencii NKS

1. Stav po uspesnej resuscitacii pre zastavenie srdca pri KT/KF (okrem prvych 48 hodin od
vzniku akutneho infarktu myokardu)

2. Hemodynamicky zle tolerovana, pretrvavajuca KT v pritomnosti Strukturalneho ochorenia
srdca

3. Hemodynamicky zle tolerovana pretrvavajiica KT bez $trukturalneho ochorenia srdca (ak
nebola uspesna medikamentdzna liecba alebo intervencna liecba katétrovou ablaciou)

4. Synkopa nejasného povodu, kardiomyopatia a indukovatel'na KT (sucasne musia vylucené
iné priciny synkopy)

5. Synkopa nejasného povodu, zadvazna systolicka dysfunkcia LK (EF LK < 40 %) (stcasne
musi byt’ vyla¢ena ina pri¢ina synkopy) (Colquitt, 2016).

Dnesné abla¢né techniky umoziuju dokladne zmapovat® anatomicky substrat pocas KT aj
mimo paroxyzmu KT, preto sa spektrum moznosti pre tato liecbu rozsirilo. Pri dlhodobom
sledovani pacientov je riziko recidivy KT (aj inej morfolégie KT) v pritomnosti Strukturalneho
poskodenia myokardu pravdepodobné, preto sa katétrova ablacia kombinuje s implantaciou
ICD. Katétrova ablécia sa indikuje aj u pacientov primdrne lieCenych implantaciou ICD, ak
maju Casté zasahy ICD. U pacientov s hemodynamicky dobre tolerovanou KT bez Struktural-
neho postihnutia myokardu je vSak katétrova ablacia metodou volby, ICD sa indikuje len
v pripade zlyhania tohto postupu.

Beta-blokatory maju z dostupnych lie¢iv preukazatel'ne najvyssi potencial v redukcii rizika
nahlej smrti, predovSetkym u pacientov s ICHS. Mechanizmus uc€inku sa vysvetl'uje redukciou
sympatikom sprostredkovanej indukcie KT.
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Nefarmakologické mozZnosti ovplyvnenia rizika malignej arytmie
Kompletna revaskularizacia myokardu ma preukazany pozitivny efekt na mortalitu. Ide o tri
skupiny pacientov:

1. po prekonanom IM s EF K < 35 - 40 %

2. neischemicka dilatacna KMP s EF K <35 %

3. syndrom chronického srdcového zlyhavania (akejkol'vek etioldgie) s EF LK < 35 %
(Dorian, 2005).

Zakladna uloha implantovatelnych kardioverter-defibrilatorov (ICD) je prevencia nahlej
smrti v désledku komorovych tachyarytmii. ICD spolu s optimalnou farmakoterapiou predsta-
vuje v sucasnosti najucinnejsiu lieCbu KT/KF. ICD pozostava z generatora (vlastného pristro-
ja) a elektrodového systému. Technika implantacie je plne endovazalna, identicka ako pri
implantacii kardiostimulatora. ICD su konstruované tak, aby boli schopné rozpoznat’ a ukoncit’
paroxyzmy komorovej tachykardie alebo fibrilicie komér a okrem toho spifiaju aj funkciu
kardiostimulatora.
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