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Kardiovaskuldrne trias

O vodivy systém - problém frekvencie
a rytmu

O svalovina - problém pumpy

O cievy - problém cirkulujiceho objemu
a ténusu ciev

0 Pre prognézu (pocas anestézie)
arytmie je dolezité

O typ arytmie

O zdvaznost nespoznaného
kardidlneho ochorenia

O pouzitd chirurgickd a
anestéziologickd technika




Ldakladné otazky

Akd je frekvencia srdca — predsiene versus komory?
Je rytmus pravidelny alebo nepravidelny?

Je vina P pred kazdym QRS?

Je tvar QRS komplexu normdliny alebo abnormdaline?
Je rytmus benigny alebo nie ¢

Je potrebnd liecba, ak dno, akda?

0 Je pacient cirkulacne stabilny?



Delenie arytmie

1. Elektrické deje
O Tvorba vzruchu
O Vedenie
O kombinované
2. Lokalizacia
O Supraventrikuldrne
O komorové
3. Vplyv na hemodynamiku
O Bradyarytmie
O tachyarytmie
s. Kontext srdcovej patolégie
O Primdrne — elektrofyziologické deje
O Sekunddrne ( lieky, metabolické zmeny...



Ldavazné arytmie
S
0 Casté
01 Polytopné
o, zd sebou sa striedajuce”

0 Viazané na komorovy komplex
O Bigeminie (1+1), trigemininie (1+2)
OoR/ T fenomén

O s prechodom vo fibrildciu komor



Vyznam pre hemodynamiku
N

0 Frekvencia = rytmus = synchronizacia

o Tepovy objem: dizka diastoly, koordindcia kontrakcie
predsieni a komér, kontraktilita

O PerfUzia myokardu

O Charakter prietoku krvi cez dutiny srdca ( tromby)



o O o O O

~Arytmogénne kardiomyopatie®

ischemickd
dilataénd
hypertrofickd
infiltrativna

arytmogénna dysplazia pravej
komory

prolaps mitrdlnej chlopne

Arytmogénna dysbalancia pocas anestézie

O

O

O

stres

poruchy elektrolytov a vnitorného prostredia
laryngoskopia a intubdcia

ischémia, hypoxia, hyperkapnia

mikroSoky, poruchy kardiostimuldtora
diagnostické a terapeutické intervencie

lieky

vedl'ajsSie ochorenia — endokrinné ochorenia



|dentifikacia dysrytmii
—

0 spoznat’ areguldrnost’ krivky

(vyuzivat 12 zvodové EKG),
0 rozlisit' rytmus
O (sinusovy, predsienovy,
komorovy, junkény,
idioventrikuldrny)

0 uréit morfolégiu QRS komplexu a
vzt'ah viny P ku QRS komplexu

o urcit’ frekvenciu predsieni versus

frekvenciu komor




Akény potencidl

a

a

Prahovy potencidl je na rozhrani fazy 4

a0

Maximdlny diastolicky potencidl

(- 90mV) je najnegativnejSou fdzou AP a
predchddza do spontdnnej
depolarizdcie

Za automaciu a novy vzruch je
zodpovedny

O rozpad pridu v draslikovom kandle

O organizdcia pridov sodika, kalcia v
meniéi Na/Ca, v pumpe Na/K-ATP-4za a
v kalciovom kandle typu L.

Fast-Response Action Potential
(e.g., ventricular myocyte)

o ERP ”

mVy/
-50 —

-100-=

Krout Krout



Refraktérnost’ bunky
—

Refraktérnost’ je fédzou akéného potencidly, v
ktorej je bunka za fyziologickych okolnosti

netvori signdl
; ECG & Membrane Potential of Ventricular Cell
Refraktérnost’ je absolitna

Druhd Cast’ refraktérnej periody mv /T\
faza 3 - faza repolarizacie je relativne —/:mm : £cG
refraktérna. ) Phase 1 Transient gffiux of K*

0 \'4Phn522 In%oer" and Na*

Podnety, ktoré by sa za fyziologickych okolnosti

Phasq0 Fast

vyskytndt' nemali, sa mézu uplatnit’ Na - hfux

variabilne fungovat' v elektrickej aktivite

. Extraceilular fug ™Y
celého srdca.

-70 Lhresbald 4

(Internal - external

Relativna refraktérna fdza je 3 - 4 faza Dotential) = -00 m——Contraction

Relative | =
Atsolute refractory perod refractary N0 ms

najvulnerabilnejsou castou cyklu pre vznik FastNe*-channeis are closed _period |

dysrytmil’ Fig:11-2 Stesp phase 0 means rapid depolansation KMo




Mechanizmus vzniku arytmie
N

0 Porucha automacie
0 normadlna
O abnormdlna

0 Triger aktivita

O dodatkové potencidaly
m véasné EAD
® Oneskorené DAD

0 Re-entry mechanizmus



»lrigger aktivita®
N

Trigger aktivita sa uplatiiuje ako dodatkovy
potencial.

O véasna dodatkova aktivita (EAD) - na

rozhrani fazy 2 a 3 (skér vo fdze 3)
akéného potencidlu,

® podporuje ju ischémia,

hypokalémia, bradykardia a Momal Acion e
lieky spomalujice repolarizdciu.

\

4 M) N abit] b 4= § & 8 Tk Ba 1l
At Potetit] wth @ EAD  Adtion Potnitl wifh a DAD

\ )

O oneskorend dodatkova aktivita (DAD) Depohriztion '
- vyskytuje sa az po ukonceni

| | |
repolarizdcie, zvycajne vo chvili (faza ‘ |
4), ked’ AP dosahuje prahovy potencidl
m spusta ju tachykardiaq,

katecholaminy a digitalis.

Hypepolirion

v



Biomechanické aspekty tupej traumy srdca
_f

0 typ mechanického stimulu

0 inverzne - kontakina plocha
v mieste Uderu

0 priamouUmerne - sila, tvrdost
a rychlost’ Gderu

0 casovanie v kardialnom cykle

0 velkost deformdcie hrudnika -
uzavretého priestoru

1 kontakt srdce - sternum

Schlomka, 1930

Maron, 2000, (n=528)



Aspekty mechanizmu tupej traumy srdca - arytmie
vrchol diastoly - vulnerabilné zéna / mechanicko - elekirické spédtna vézba

A transformovanie nad prahového 0 na mechanicky silu citlivé receptory -
mechanického uderu zodpovedné za transformdciu elektrického
na elektricky signal signdlu

A vulnerabilné okno® repolarizacie . i i ]
buniek myokardu a vodivého systému O K7 ATP selektivne kandly - hladina

A oneskorené dodatkové potencialy - kf'udového potencidlu myokardu
DAD

A patofyziologicky signal sa uplatni v

mieste zaCiatku viny T .

B.J. Maron, M.S. Links, 1999 Kohl, Nesbitt, 2001

0 K* kation selektivne kanaly -
hladina potencidlu - 20 - O mV

Impact

\

o -

1 3
Time (seconds)



Reentry mechanizmus

@
v

-

@ @

dve drdhy — spojené distdlne a proximdlne
odlisné vedenie v nich ( ischémia, fibréza)
jednosmerny blok v jednej z nich

i




Re entry

-
< 1‘_\:

D.VE

(fast, long RP) (slow, short RP)

A-V Junction

VENTRICLES

0 existencia elektrofyziologického kruhu a
disperznej depolarizdcie

0 Kruh musi obsahovat’:

anatomicky, ¢i funkény blok
vedenia,

signdl sa méze dostat’ na to isté
miesto z iného smeru

Ak zapadne ,signdl z iného smeru,,
do relativnej refraktérnej periddy,
vyvold zdvazinld zmenu v elektrickej
aktivite bunky.

spomalenie (rozne) vedenia

schopnost bunky excitovat sa v
refraktérnej faze AP.



Vyvolavajoce faktory arytmie - vSeobecne

([

Hypovolémia

Hypoxia

Hypo/Hyperkalémia
Hypomagnezémia/Hypocalcinémia
Hypoglykémia

Hypotermia

Acidoéza

Mechanickd irritdcia

O (CVK, pulmonary art. katéter,
hrudny drén)

O

Ischémia

Plytk& anestézia/bolest’
Toxiny /Lieky

Chirugické manipuldcie (trakcia
¢reva, oculokardialny reflex,

neurochirurgia, kardidlna
kompresia..)

Operdcie na bijucom srdci
Tenzny pneumothorax

Trombdza (Coronary or
pulmonary)

Trauma



Incidencia dysrytmii pocas celkovej anestézie

0 n= 17 201 pacientov - 20% ASA | - Il skére
0 70,2% incidencia tachykardie, bradykardie, inej dysrytmie
o 1,6% - potrebnd terapia dysrytmii
O 0,62% - prognosticky zdvazné komorové dysrytmie
Forest, 1992, Anesthesiology
Faktory determinujuce nebezpedenstvo dysrytmie

0 komorovd frekvencia
O trvanie dysrytmie

0 funkénd porucha myokardu
O arytmogénna kardiomyopatia
O zlyhanie srdca



Vyskyt arytmie pocas perioperacného obdobia

Walsh SR, et al. Ann R Coll Surg Engl 2007,;89:91
_ *

Polanczyk® Goldman’ Brathwaite® Batra® Valentine' Bender'?  Walsh®

Total patients 4181 916 462 226 211 206 hl 6253
Atrial fibrillation 171 17 3l 20 21 9 1 276 (4.41%)
Atrial flutter bl b 0 0 - 3 0 59(0.94%)
Paroxysmal atrial tachycardia 14 4 0 1 - 0 0 19(0.3%)
Multifocal atrial tachycardia 10 3 ] / - 0 0 21(0.4%)
Paroxysmal supraventricular

tachycardia 156 6 15 0 - 16 4 197 (3%)
Ventricular ectopics - - - 18 - - 1 19(0.3%)
Ventricular tachycardia - - - / - - 1 8(0.13%)
Ventricular fibrillation - - - 1 - - 0 1(0.02%)

Any dysrhythmia 317 35 47 29 21 28 13 490 (7.84%)



Pooperacné obdobie — vyskyt arytmii
B

0 Nekardidlna chirurgia az 20% pacientov

O AF je najcastejSou pooperacnou arytmiou
® 8% nekardiochirurgickych operdcii
m 12% hrudnych operdcii (medzi 3 ~ 30%)
w16 ~ 46% po srdcovych operdcidch

0 Vznik v priebehu prvych 4 dni po operdcii az do 6 tyzdnov

Polanczyk, Anesthesiology.2014;120(3):564.



Arytmie spojené s anestetikami

Drug Action Effects
Inhalational Antagonize calcium and increase depolarizationin Junctional rhythm, atrioventricular
Purkinje fibers asynchrony
Propofol Stimulate muscarinic receptors Bradycardia
Succynilcholine Activate muscarinic or nicotinic receptors Tachycardia or bradycardia, it can lead to
asystole
Pancuronim Increase catecholamines and automatism Tachycardia
Vecuronium Decrease automatism by sympathetic blockade O@aﬂd 1unctuonal@
Local Anesthetics Block calcium channels Widening of the QRS, Tachycardia, and VF
Opioids Decrease frequency of the SA node Bradycardia
Prolong AV conduction
Ketamine Increase SA node frequency by sympathetic Tachycardia
activation
Clonidine and Dexmedetomidine Sympathetic blockade Bradycardia

Hutchinson, D, Perioperatibve cardiac dysrhythmias — Part 2, Ventricular dysrhythmias. Anesthesia tutorial weak

ATOW, 06,/05/2013



Interakcie medzi anestetikami a antiarytmikami

Adenosine
i

Amiodarone

Beta blocker

Quinidine
Procainamide

Calcium channel blocker

Magnesium
Lidocaine

Vasodilation with isoflurane and neuraxial block,
Bronchoconstriction wi iami

ystole with neostigmine, dexmedetomidine and opioids, >
Antagomisi-with-ami '

Myocardial depression and vasodilation with inhalational agen

Bradycardia is po nd succinylcholine,
Care should be taken when administering calcium and using diuretics (hypokalemia)

Myocardial depression is potentiated by halothane,
Bronchoconstriction with neostigmine and atracurium

Prolongs the effects of neuromuscular blockers (NMB)

Antagonizes neostigmine,
Ventricular dysrhythmias when combined with phenotiazides

Bradycardia and myocardial depression with halogenated agents and dantrolene,
Potentiates NMB

Prolongs the action of NMB
Potentiates the sympathetic blockade of opioids

Hutchinson, D, Perioperatibve cardiac dysrhythmias — Part 2, Ventricular dysrhythmias. Anesthesia tutorial weak

ATOW, 06,/05/2013



Lieky a elektrolytové abnormality

]
Hypokalemia Hyperkalemia Hypomagnesemia Hypermagnesemia
m Non-steroidal anti-inflammatories  Thiazide diuretics Magnesium-containing laxatives
Catecholamines K:-sparing diuretics Loop diuretics Parenteral nutrition
Insulin Succinylcholine Aminoglycosides Lithium
Loop diuretics Digoxin Amphotericin B
Theophylline Angiotensin-converting enzyme | Cisplatin
inhibitors
Thiazide diuretics Angiotensin receptor blockers  Cyclosporine
Beta blockers Digoxin
Amphotericin B Mannitol

@D Methotrexate

Hutchinson, D, Perioperatibve cardiac dysrhythmias — Part 2, Ventricular dysrhythmias.
Anesthesia tutorial weak ATOW, 06/05/2013



ABC zhodnotenie: Produkuje arytmia zavazny KVS problém - alterdcia
frekvencie, srdcového vydaja alebo krvného tlaku.

v

Anestetickd kontrola:

Oxygendcia
Ventildcia a pCO2
Nie je anestézia prilis plytkd pre vykon?
Chyba lieku /interakcia 2

4

Chirurgickd kontrola

Vagdlna stimuldcia pri ocular/peritoneal trakcii
Moznd vzduchovd /tukovd embdlia
Neocakdvané krvdcanie & hypovolémia
Mediastindina manipuldcia

Adrenalin injekcia

\ 4

12 zvodové ECG a konzultovaf




Podmienky, ktoré zvysuju riziko, vyzadujo prehodnotenie a liecbu arytmii v pacientov
podstupujucich nekardialnu chirurgiu (Class |, Level of Evidence: B)

Podmienky Priklady

Nestabilny korondrny syndrém  Nestabilnd ¢&i zdvaznd angina (CCS class 1l or V)
neddvny MI
Dekompenzované kardidlne zlyhanie (NYHA FC IV; zhorSenie alebo nové HF)

Signifikantné arytmie AV bloky
Mobitz Il AV block
3.st. AV heart block
Symptomatické ventricularne arytmie
Supraventrikularne arythmie ( aj atrialna
fibrillacia HR >100 / min v pokoiji)
Symptomatickd bradykardia
Nova objavena ventrikularna tachykardia
Tazké valvuldrne chyby
Tazkd aortélna stenéza

(MAPgradient > 40 mm Hg, aortic ¢i symptomy)
mptomatické mitrdlna stendza

(s progresiou dyspnoe pri zdt'azi alebo zlyhanie srdca )

Fleisher LA et al, JACC 2009,;54:e13



Priciny bradykardie
-]

o U&inky liekov

O betablokdtor, digitalis a iné antiarytmické lieky, anestetikd, propofol, opioidy,
succinyl...

0 Akutna ischémia myokardu
0 Hypotermia

0 Hypotyredza, cholestatickd zltacka alebo zvyseny vnutrolebedény tlak

0 Chronické degenerativne zmeny myokardu (fibréza predsieni a sinusového
vzla)



Bradykardie a AV blokddy - terapia
-]

0 lzoprenalin 1-10ug /min - ziskat ¢as ( dopamin, adrenalin 2)
o 0,2 mg vo 500 ml 5% glukézy a titrujte na Oéinku (2-20 ml / min)
O 1 mg v 50 ml 5% G pokraéuje 1,5 - 30 ml/h

0 Transkutanna stimulacia - ak mézu byt elektrédy na hrudniku

0 Ezofagedlna stimulacia - podobne NG sonda a pohybovat' elektrédov

az do zachytenia impulzu v komore

0 Transvenézna stimuldacia - je najiinnejsie a spol ahlivejSia



Patofyziolégia perioperaénych predsienovych arytmii

] Pathophysiology of Perioperative Atrial
Tachyarrhythmias
Pro-oxisting Atrial Pathology
Aging {fibrosis, inflammation) Aggravating Factors

Atrial distension (heart failure, valvular disease) Surgically induced trauma

Autonomic denervation
Cannulation of atria

High Adrenergic tone
Elevated Heart rate before
surgery

Triggers After aurgery

Inflammatory response
Atrial promature beats Postoperative state (CRP IL
Intense sympathetic and/ or

I
vagal stimulation Paricardialimyocardial
Acute atrial stretch

Atrial Elgctirical Substrate

Tachycardia induced

Remodeling of the atria
lonic channel changes

Atrial Tachyarrhythmias

Hutchinson, D. Perioperatibve cardiac dysrhythmias, Anesthesia tutorial weak - ATOW, 03/02/2013.



Terapia multifaktorialnej predsienovej tachykardie

d

O O O O Od

Supraventrikuldrna tachykardia méze produkovat' ischémia myokardu
zvysenim spotreby kyslika

O moze sa zvrhnut vo VF

O perzistentnd supraventrikuldrna arytmia vyzaduje elektrickd alebo
farmakologicku kardioverziu

Stratégia terapie zahfia:

betablokdtory

blokdatory kalciovych kandlov

amiodaron ( pre AF ak ndstup <48 hodin)

digoxin 500ug iv ( pre AF ) pocas 20 minutes, opakovat pocas 4-8 hod.

kardioverziu a antikoagulaént liecbu



Priciny fibrildcie predsieni EHJ, 2010

- -

Extracardiac /Atrial Structural
Factors: Abnormalities:

Hypertension Fibrosis ( inflammation
Obesity Dilation Oxidati .

Sleep apnea Ischemia k

Hyperthyroidism Infiltration

\ Alcoholidrugs ' ) \__Hypertrophy




Delenie fibrildcie predsieni
N

1. Novodiagnostikovana - 1x zachytend

2. Paroxyzmalna: spontdnne terminujica zvycajne do
48 hod., moze trvat do 7 dni (po 48h zvazovaft
antikoagul. liecbu)

3. Perzistujuca: epizéda FA je dlhSia ako 7 dni,
medikamentdézna liecba alebo kardioverzia

4. Dlhodobo perzistujuca AF: trva viac ako rok

5. Permanentna AF: ak je akceptovand pacientom (a
lekdrom), nie sU realizované intervencie na kontrolu
rytmu



Europska spolocnost pre srdcovy rytmus (European
Heart Rhythm Association; EHRA)

0 Urcenie klinickej zavazZnosti fibrilacie predsieni

0 EHRA | (Ziadne symptémy),

1 EHRA Il (mierne symptédmy; bezné denné aktivity
nie sU ovplyvnené),

0 EHRA Hll (zdvazné symptdmy; bezné denné aktivity
sU postihnuté),

0 EHRA IV (invalidizujuce symptédmy, bezné denné
aktivity sU prerusené)



Indikacia preventivnej antitrombotickej liecby v pacienta s chronickou FA

e
CHADS?2 skore

Rizikovy faktor Pocet bodov

C Chronické srdcové zlyhdvanie ]
H Hypertenzia (aj lieCend) ]
A Vek (Age) nad 75 rokov 2
D Diabetes mellitus ]

$2 Predosla(2) CMP (Stroke), TIA, embolizmus 2



Fibrildcia predsieni stratégia
4

1.,,rhythm control” - snaha o sinusovy rytmus

* medikamentézne

* BB, amiodarone, propafenon

* elektrickd kardioverzia

* radiofrekvenénd abldcia - u mladych a vysoko symptomatickych
pacientov

2) ,,rate control‘ - ponechd sa FP a kontroluje sa frekvencia, komorovej
P I I
odpovede

medikamentdzne :

BB, digoxin, diltiazem,
. amiodaron,

chinidin — po neUspechu liecby

+ trvald antikoaguldcia

pace and ablate — ne /selektivna abldcia AV uzla



Ablacna technika

0 aplikdcia radiofrekvenénej energie na neziaduce vodivé drdhy
v srdci, pripadne na miesta, odkial vychdadza neziaduci
elektricky signdl

0 tkanivo sa stane elektricky nevodivé a elektrickd energia
prudiaca v srdci sa zacne opdat Sirit' po prirodzenych drdhach.



Hybridna liecba FA
-]

0 dlhodobd antiarytmicka liecba + katétrovd abldcia
kavotrikuspiddlneho istmu

O paroxyzmalna fibrilacia predsieni

O antiarytmikami indukovanym flutterom predsieni

[l Zvadésend I'avd predsien (> 45 mm) je jedinym nezdvislym prediktorom

recidivy fibrildcie predsieni u tychto pacientov.

0 B-blokdtor + antiarytmikd I. triedy alebo amiodarén



Prekondavanie permanentnej a perzistentnej FA

No Structural Heart Disease Structural Heart Disease

o




RiesSenie perioperacnej FA

O

betablokdtory pri pooperacnej AF (irieda IA)

ak vziva betablokdtory (alebo iné perordlne antiarytmikd pre
AF) bude pokracovat’ do operdcie aj perioperacne (trieda IB)

kontrola komorovej frekvencie sa odporica u pacientov s AF
hemodynamicky stabilnych (trieda IB)

Kardioverzia na sinusovy rytmus sa odporuca u pacientoy,
hemodynamicky nestabilnych (trieda IC)

ESC/AF Eur Heart J 2010



Liecba komorovej arytmie

-4
1. Obehovd stabilita pacienta - je rozhodujici Cinitel

00 Bezné priciny a ndsledné kroky

O Moznd hypomagnezémia pri diuretikdch - 2g MgSO4 iv

O Amiodaron

O Eventudlne :

O Lidocaine bolus 100mg, pokraéovat infusion of 4mg/min. pocas 30
minutes, 2mg/min poéas 2hod ( konverzia u 30-40% pripadov)

O Sotalol 100mg pocas 5 minut
O Procainamid 100mg pocéas 5 minut

O Kardioverzia



Liecba VT

N
2. Obehovd instabilita
0 Ak systolicky krvny tlak < 90 mmHg, tachykardia > 150 /min,
0 srdcové zlyhanie,
0 synkopa,
O

dokaz o ischémiia myokardu

O synchronizovd kardioverzia pri 150J (joulov) az 360 J
bifdzickd
O pulzovd VT KPR — defibrildcia

O Stabilizdcia amiodaron



Indikdcie zavedenia ICD
B

1. Stav po Uspednej resuscitdcii pre zastavenie srdca pri KT/KF (okrem
prvych 48 hodin od vzniku akitneho infarktu myokardu)

2. Hemodynamicky zle tolerovand, pretrvdvajica KT v pritomnosti
strukturdlneho ochorenia srdca

3. Hemodynamicky zle tolerovand pretrvdavajuca KT bez strukturdineho
ochorenia srdca (ak nebola Uspesnd medikamentézna lie¢ba alebo
intervencénd liecba katétrovou abldciou)

4. Synkopa nejasného povodu, kardiomyopatia a indukovatel'nd KT
(suc¢asne musia vylucené iné pri€iny synkopy)

5. Synkopa nejasného pévodu, zdvazna systolické dysfunkcia LK (EF LK
< 40 %)(s0Casne musi byt vylu¢end ind pricina synkopy) .

Colquitt JL, Mendes D, Health Technol Asses, 2014 Aug;18(56):1-560. doi: 10.3310/hta18560.



Nefarmakologické moznosti ovplyvnenia rizika malignej arytmie

0 Kompletnd revaskularizacia myokardu md preukdzany
pozitivny mortalitny efekt .

0 lde o 3 skupiny pacientov:

1. po prekonanom IM s EF [K pod 35 — 40 %
2. neischemickd dilataénd KMP s EF LK < 35 %

3. syndrém chronického srdcového zlyhdvania
(akejkol'vek etiolégie) s EF LK < 35 %.



Vaugham Wiliamsova klasifikacia antiarytmik (1984)

Trieda I.A. chinidinova
Trieda |.B. lidocainova
Trieda |.C. propafenonova

betablokatory

predlzuju refraktéru fazu

blokatory kalciovych kanalov

adenosin, digoxin, magnézium

Rozdelenie antiarytmik podl'a fyziologickych principov (1994)




Delenie antiarytmik

patofyziologické

Vsetky antiarytmikd menia membrdnovu odpoved’
a priepustnost kandlov

O rychle sodikové kanaly
O Kandl uréuje rychlost depolarizdcie membrdany behom akéného potencidlu
0 draslikové kanaly

o Kandl ovplyviiuje relativnu refraktérnu periédu a predlZzenim relativnej refraktérnej
periédy

O pomalé kalciové kanaly

O SA vzol zniZuju sinusovi frekvenciu a rychlost vedenia vzruchu v AV uzle
0 blokada aktivity sympatiku

O betaadrenoceptory su spriahnuté s idénovymi kandlmi ( K, Ca, Na/K)

O betablokdtory nepriamo menia tok idnov cez membrdnu hlavne pre kalcium a draslik
0 muskarinovy receptor

O v pripade AV blokady sa pouzivaju lieky inhibujice vplyv n. vagus (atropin)



Prodysrytmia
N

0 fenomén sposobeny vedl'ajsim efektom terapie

O liekmi v normdlnych ddvkach, alebo pri normdinych plazmatickych
koncentrdcidch

O toxicitou lieku, ktory provokuje a spusta dysrytmiu

0 vylucuje pacientov s intrinsic poruchou SA a AV uzla, alebo inou poruchou
vedenia

O vznik novych arytmii po zacati antiarytmickej liecby je
s urcitostou prodysrytmia.



Torsades de pointes
N

00 Fatdlne polymorné ventricularné tachykardie v spojeni s vrodenou a
ziskanou QT prolongaciou.

0 Sucasné elektrolytové disturbancie a lieky potencuju rozvoj TdP.

O Metabolické: Hypokalaemia, hypomagnezémia
O Lieky: Phenothiazin, procainamid, chinidine, disopyramid

O Kardialne problémy: Bradykardia, akitna ischémiaq, infarkt

Narang A, Ozcan C, Severe Torsades de Pointes with acquired QT prolongation. Eur Heart J Acute

Cardiovasc Care, 2016 2016 May 6. pii: 204887261664947 3. [Epub ahead of print]



Faktory pre torsades
N

0 Modifikovatel’'né

O hypokalémia, tazkd hypomagnezémia a digitalisovd toxicita

o Ne/modifikovatel'né

O akdtny korondrny syndrém, Zenské pohlavie a kongestivne zlyhanie

srdca
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Magnézium a mortalita

0 Neocakdvatelné pozorovanie, Zze hypomagnezémia nebola
spojend s vyssim Umrtim na ICU

0 Hypermagnezémia >2,4mg/dl bol nezdvisly predictor
mortality na ICU

0 Hypomagnezémia a ndhla smrt’ 2

o Liecba TdP

® [zoprenalin, kardiostimuldcia

® Lidocain a fenytoin

Naksuk, N Am J Med, 2016 Sep 14. pii: S0002-9343(16)30920-2. doi:
10.1016/j.amjmed.2016.08.033.

Thomas SH, Behr ER. Pharmacological treatment of acquired QT prolongation and
torsades de pointes. Br J Clin Pharmacol, 2016 Mar;81(3):420-7. doi:
10.1111 /bep.12726. Epub 2015 Oct 26.



Na zapamdtanie
B

d

Poddvanie antiarytmika pocas anestézie sa moze stat’ priaznivym ako qj
nebezpecnym.

Naijprv je nutné zvazit, ¢i pacient potrebuje antiarytmickd liecbu, ¢i nestadi
pouzit anestéziologické manévre

Lie¢ime chorého s arytmiou a nie arytmiu. Antiarytmickd lie¢ba je problém
bilanény prinos a riziko.

Arytmidm treba predchddzat’ Opravou ochorenia srdca a vnitorného
prostredia.

|Idedlne antiarytmikum neexistuje. Z chaotického mnozstva prepardtov je
najzndmejsi a v urgentnej a intenzivnej medicine najpouzivanejsi
amiodarén.

PInym vyuzitim ddvky zabrdnime undhlenej zmene antiarytmika.

Pri zhorseni hemodynamického stavu je naliehavym opatrenim elektrickd
liecba.

Implantdcia ICD a ablaénd liecba su v stcasnosti bezne pouzivané, maju
stanované indikacné kritéria.



