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Napriek pokroku v oblasti nefarmakologickych postupov, ostava farmakoterapia stéle zakladom lie€by arytmii. Okrem tradi¢nych antiaryt-
mik sa v terapii arytmii uplatiiuju aj ACE inhibitory, sartany, statiny a omega-3 nenasytené mastné kyseliny. V élanku st zhrnuté zakladné
terapeutické postupy v lieCbe najcastejSich arytmii.
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TREATMENT OF ARRYTHMIA AND PHARMACOTHERAPY POSSIBILITIES
Despite the progress in non-pharmacological treatment of arrhythmias, pharmacotherapy remains the mainstay of arrhythmia manage-
ment. Besides traditional antiarrhythmic drugs also ACE inhibitors, sartans, statins and omega 3 fatty acids play a role in the arrhythmia
treatment. The article summarizes principal therapeutic approaches in the management of the most frequent arrhythmias.
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Ovod

Napriek tomu, Ze v ostatnych rokoch sa v te-
rapii arytmii objavilo mnoho U¢innych nefarmako-
logickych postupov, ostdva farmakoterapia stale
zékladom liecby arytmii. V rdmci farmakoterapie sa
vyuzivaju klasické antiarytmika i lieky, ktoré svojou
povahou antiarytmikami nie su. Antiarytmika, ktoré
sa klasicky delia do 4 skupin (Vaughan-Williamsova
klasifikacia — triedy | - IV) sa stéle vyvijaju, objavuju
sa antiarytmikd nové. Niektoré klasické antiarytmika
(napriklad chinidin) sa pouzivaju stale menej.

Z farmak, ktoré nie su antiarytmikd v uzSom
slova zmysle, sa pouziva najmé digoxin a adenozin,
u ktorych sa vyuziva ich schopnost blokovaf vede-
nie AV uzlom. ACE inhibitory znizuju vyskyt fibri-
lacie predsieni predovetkym na zéklade redukcie
predsienovej fibrézy. Pozorovany bol tiez priaznivy
vplyv statinov na predsiefové a komorové arytmie.
Vysvetluje sa reguldciou NO dependentnej endote-
lidlnej funkcie, znizenim oxidativneho stresu a preja-
vov zépalu (1). Priaznivy vplyv omega-3 nenasyte-
nych mastnych kyselin v rybacom tuku za vysvetluje
priamym vplyvom na Na a Ca iénové kandly ako aj
vplyvom na autondémny tonus (2).

Existuju 3 zakladné dévody na terapiu arytmie:
1) snaha o odstranenie symptdmov (napr. palpitécif),
2) snaha o zlepSenie hemodynamickych désledkov
arytmie (synkopa, prejavy ischémie myokardu) a 3)
snaha o zlepSenie progndzy pacienta. Samotna sup-
resia arytmie antiarytmikami nemusi zlep$ovat prog-
nozu pacienta, naopak moze ju zhorsovat. Priaznivé
ovplyvnenie progndzy pritom ostava hlavnym ciefom
terapie arytmii. Clanok sa zaobera zakladnymi po-
stupmi pri terapii najvyznamnejsich tachyarytmi.
Terapia bradyarytmii suvisi predovSetkym s proble-
matikou kardiostimulacie a nie je predmetom tohto
¢lanku.
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Fibrilacia predsieni

Fibrilacia predsieni (FP) je najéastejSou arytmiou
vobec. Ide o arytmiu chronicku. Jej komplikéciami su
najmé tromboembolické prejavy a vznik tachykardic-
kej kardiomyopatie. Terapeutickym ciefom moze byf
pri fibrildcii predsieni konverzia na sinusovy rytmus
(rhythm control) alebo snaha o spomalenie komorovej
frekvencie (rate control). Stiidie AFFIRM, PIAF a RACE
ukézali, Ze kontrola komorovej frekvencie je rovnako
ucinna ako konverzia rytmu v zmysle redukcie mortality
a morbidity. Takisto kvalita zivota je u obidvoch tera-
peutickych postupov rovnaka. Jedine v Studii AFFIRM
bol pozorovany nesignifikantny trend k zniZeniu morta-
lity u pacientov v rate-control skupine (3). Sttidie viak
boli realizované u starsich pacientov a ich vysledky
sa nedaju automaticky aplikovat na mladsich pacien-
tov. Stratégia kontroly komorovej frekvencie je preto
vhodnou stratégiou najmé u starsich pacientov s per-
manentnou fibrilaciou. U mladych pacientov s paroxyz-
malnou fibrilaciou je vhodnejSou iniciélnou stratégiou
snaha o konverziu na sinusovy rytmus.

Kontrola komorovej frekvencie

Frekvencia komorovej odpovede pri FP je zavis-
la na sympatikovom tonuse a na refrakterite AV uzla.
Obidva tieto faktory ovplyviiujd vodivost AV uzlom.
Na spomalenie komorovej frekvencie sa pouzivaju
betablokétory (BB) a latky predlZujuce refrakteritu
AV uzla. Vac¢Sinou su podavané vo forme chronicke;
peroralnej terapie. V pripade, ze je potrebné rychlo
dosiahnut rychly efekt podavaji sa intravendzne.
U pacientov s WPW je intravendzne podanie farmak
spomalujucich vedenie cez AV uzol (BB, kalciové
antagonisty, digoxin, adenozin) kontraindikované
pre moznost vzniku komorovej fibrilacie.

Betablokatory su pri kontrole pulzovej frekven-
cie (PF) ucinnejSie ako non-dihydropyridinové kalci-

ové antagonisty (CA) verapamil a diltiazem. V Studii
AFFIRM sa nimi dosiahla kontrola PF v 70 % oproti
54 % v skupine s CA (4). Naju¢innejSimi BB su ateno-
lol a nadolol. Verapamil a diltiazem su pri kontrole PF
rovnako ucinné a su signifikantne ucinnejsie ako pla-
cebo. Su preferované pred BB u pacientov s astmou
a chronickou obstrukénou chorobou plic.

Digoxin je vhodny u pacientov s permanentnou
FP najma ak je pritomné srdcové zlyhavanie. Oproti
BB a CA menej vplyva na ndmahou indukovanu
tachykardiu, preto sa preferuje u 0séb so sedavym
zamestnanim. Alternativou je kombindcia digoxinu
s BB alebo CA, pricom kombinacia s BB je uéin-
nejSia. Digoxin je menej vhodny na rychlu kontrolu
komorovej frekvencie u pacientov s paroxyzmainou
formou FP, pretoze nastup ucinku pri intravenéznom
podani je 0 60 minut a vrchol U¢inku sa dosahuje
az po 6 hodinach. Digoxin teda nie je liekom vol-
by na rychlu kontrolu PF, vynimkou su iba pacienti
so srdcovym zlyhdvanim. Pri nelc¢innosti vy$Sie
uvedenych liekov je mozné pouzit na akutnu alebo
chronicku kontrolu komorovej frekvencie amioda-
ron. Je vysoko efektivny, u vacSiny pacientov pri
chronickom podévani vedie ku konverzii na sinu-
sovy rytmus alebo znizeniu PF. Jeho nevyhodou je
vyskyt vaznych neziaducich ucinkov (poSkodenie
peCene, plicna fibréza, tyreopatie, proarytmia).
Preto je liekom druhej volby. Na kontrolu komorovej
odpovede je vhodny aj sotalol. V pripadoch, ked je
farmakologicka kontrola PF neefektivna, prichadza
do Uvahy neselektivna abléacia AV uzla s naslednou
implantéaciou trvalého kardiostimulatora. Umoziuje
dokonall kontrolu komorovej PF a vedie k vyznam-
nému zlepSeniu kvality Zivota. Tento postup je zvlast
vhodny u pacientov s tachykardickou kardiomyopa-
tiou. Nevyhodou tohto postupu je stimuldcia pravej
komory, ktora z désledku dyssynchrdnie srdcovych
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komdr moze viest k zlyhavaniu srdca. U pacientov
s poruenou funkciou LK je preto po abldcii AV uzla
indikovana biventrikularna kardiostimulacia.

Otazka, ¢o je adekvatna kontrola komorovej
frekvencie, nie je jednoznacne zodpovedana. V roz-
nych tudiach sa za fiu povazuje pokojova komorova
frekvencia medzi 60 az 80/min a frekvencia 90 — 115/
min pri miernej zatazi (5).

Farmakologickd kardioverzia fibrilacie
predsieni

Pre farmakologicku konverziu je odporucané
intravendzne podanie amiodaronu alebo propafeno-
nu. Z novSich antiarytmik, ktoré zatial u nas nie su
dostupné je efektivne podanie antiarytmika ll. sku-
piny — ibutilidu.

Alternativou je oréalny bolus (600 mg) propafe-
nonu. Tento postup je vhodny iba u pacientov bez
dysfunkcie SA alebo AV uzla, bez ramienkovej blo-
kédy a predizenia QT. Pred podanim propafenonu sa
odporuca podanie BB alebo verapamilu za U¢elom
zabrénenia vzniku flutteru predsieni s rychlym pre-
vodom na komory. Peroralne podanie amiodaronu
je menej ucinné.

Intravendzne podanie betablokatorov je mozné,
ale vo veobecnosti su malo ucinné. Verapamil a dil-
tiazem nie su dostatoéne ucinné pri kardioverzii, ale
maju rychly efekt na kontrolu komorovej frekvencie.
Digoxin a sotalol nie si vhodné na farmakologicku kar-
dioverziu u pacientov s fibrilaciou predsieni. Digoxin je
pri kardioverzii FP ucinny rovnako ako placebo, mbze
dokonca predizovat trvanie epizod fibrildcie predsie-
ni. Sotalol kontroluje komorovu frekvenciu, ale nema
dokazanu Ucinnost pri verzii na sinusovy rytmus. Na
udrZanie sinusového rytmu po kardioverzii je mozné
pouzif amiodarom, propafenon alebo sotalol. BB ma-
ju na udrzanie rytmu mensi vplyv. Neexistuje dokaz
0 prospesnosti podavania verapamilu, diltiazemu a di-
goxinu na udrZanie rytmu po kardioverzii (5).

Elektrickda kardioverzia (EKV)

Ide o aplikaciu elektrického pridu cez dvojicu
externych elektrod. Kardioverzia bifazickym elek-
trickym prudom je ucinnejSia ako kardioverzia apli-
kaciou monofazického elektrického prudu (94 % vs.
79 %) (6). Je indikovana v pripade, ak farmakologic-
k& kardioverzia alebo kontrola komorovej frekvencie
je nelispesna, a to najma u pacientov s hypotenziou,
prejavmi ischémie myokardu alebo srdcového zlyha-
vania. Okamzita kardioverzia je indikovana u pacien-
tov s WPW syndrémom, vzhfadom na problematicku
farmakoterapiu u tychto pacientov. V pripade, Ze
fibrilacia predsieni nie je hemodynamicky zévaz-
na, mdze byf kardioverzia vykonana elektivne ako
stcast dlhodobej stratégie manazmentu pacienta.
Kontraindikdciou elektrickej kardioverzie je hypoka-
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liémia a prejavy digitalisovej toxicity. Za nevhodné
sU povazované opakované kardioverzie u pacien-
ta s kratkodobym udrzanim sinusového rytmu.
Uspesnost EKV mbze byt zvysené predlieéenim pa-
cienta poddvanim amiodaronu, propafenonu alebo
sotalolu. Tento postup je vhodny najma u pacientov
s véasnou rekurenciou fibrilacie po EKV. Uspe$nost
EKV u pacienta s permanentnou FP zavisi predo-
véetkym od trvania fibrilacie. Pravdepodobnost ob-
novenia a udrzania sinusového rytmu u FP trvajlcej
dihie ako 1 rok je relativne mala. Aj ked Uspesnost
kardioverzie a pravdepodobnost udrZania sinuso-
vého rytmu je nizSia u dilatovanej lavej predsiene,
neexistuje ziadna hrani¢na vefkost, pri ktorej by uz
pokus o kardioverziu (minimalne jeden) nemal zmy-
sel. Ku komplikéciam EKV patria prejavy trombo-
embolizmu (vyskyt do 7 %) a arytmie (v&&Sinou su
benigne a spontanne terminované).

Nefarmakologickd terapia fibrildcie
predsieni

Poznatok, Ze ektopické loZiska v oblasti vyuste-
nia pltcnych Zil v lavej predsieni mézu spustat fib-
rildciu predsieni, viedol k vyvoju katétrovych ablac-
nych technik v terapii fibrilacie predsieni. V sucas-
nosti sa najviac pouziva technika obvodovej izolacie
plicnych Zil od zvysku lavej predsiene (7). Dlhodobé
vysledky budu vyzadovat dalsie $tdium, u vacsiny
pacientov ale nedochadza k recidive fibrilacie do
jedného roka. Komplikéciami vykonu je vznik ste-
ndzy plucnych Zil, trombembolické prihody, vznik
atrioezofagedlnej fistuly a vznik favopredsieniového
flutteru v teréne jaziev po ablacii. Chirurgicka lie¢ba
(maze procedura) a aplikdcia internych atridinych
defibrilatorov predstavuju dalSiu alternativu terapie.

Prevencia trombembolizmu

Je indikovana u vSetkych pacientov s vynimkou
pacientov s tzv. lone-atrial fibrilation (fibrilacia predsie-
ni bez zjavnej etiologickej priciny a bez pridruzeného
organického ochorenia srdca). Optimalnym pristupom
u vacsiny pacientov je dihodobd antikoagulacné tera-
pia warfarinom s ciefovou hodnotou INR v rozmedzi
2 -3. U Casti pacientov je alternativou podavanie as-
pirinu v dennej dévke 80 — 325 mg denne. Viyber me-
dzi warfarinom a aspirinom je zavisly od pritomnosti
rizikovych faktorov. Existuje viacero spdsobov strati-
fikécie rizika trombembolizmu, pomerne jednoduchy
systém predstavuje tzv. CHADS2 skdre (tabulka 1).
Riziko stupa s hodnotou skére — maximalna hodnota
6 predstavuje 18 % riziko (5).

Kombindcia nizko dévkovaného warfarinu a as-
pirinu ma maly aditivny prinos oproti lieCbe warfari-
nom samotnym a vSeobecne je malo odporicana.
Kombindcia antiagregaénych latok aspirinu a klo-
pidogrelu sa ukézala byt menej U¢inna ako terapia
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warfarinom, Studia ACTIVE-W bola pred¢asne
ukoncend. Priamy inhibitor trombinu ximelagatran
je rovnako U¢inny ako warfarin @ ma nizsi vyskyt
krvacavych komplikécii. Pre prejavy hepatélnej toxi-
city vSak uplatnenie v klinickej praxi nenasiel (Studie
SPORTIF Il a V) (8).

Antikoagulaéna terapia warfarinom je dozivotna.
Prerusuje sa v pripade elektivneho chirurgického vy-
konu, zvy&ajne na dobu 5 — 7 dni. Preru$enie antiko-
agulacie po¢as 7 dni sa povazuje za bezpe¢né s vy-
nimkou u pacientov s umelou chlopfiou a pacientov
s predoslymi prejavmi tromboembolizmu. U tychto
pacientov je potrebné pocas vynechania warfarinu
podavanie heparinu alebo nizkomolekularneho he-
parinu (5).

Pred planovanou kardioverziou (farmakologic-
kou, elektrickou alebo ablaciou) je potrebné vylugit
pritomnost trombu v usku lavej predsiene transezo-
fagedlnou echokardiografiou (TEE) alebo aplikovat
ucinnu warfarinizaciu po dobu 4 tyzdiov pred kar-
dioverziou. Vynimkou su pacienti so vznikom fibri-
lacie predsieni pred menej ako 48 hodinami, kedy
mozno vykonaf kardioverziu bez TEE alebo warfari-
nizécie. Po kardioverzii dochadza k omraceniu lavej
predsiene (tzv. stunning) - ¢o je prechodna porucha
mechanickej funkcie predisponujuca k vzniku trom-
bdzy a po obnoveni mechanickej funkcie predsieni
k emboliz&cii. Z tohto dovodu je antikoaguldcia war-
farinom nutna po dobu 4 tyzdrov po kardioverzii.

Paroxyzmadlna atrioventrikuldrna
noddlna reentry tachykardia

Atrioventrikuldrna nodalna reentry tachykardia
(AVNRT) je naj¢astejsim typom paroxyzméalnej SVT.
Vznik& na podklade kruzivého vzruchu prebiehaju-
ceho cez dve anatomicky a funkéne odliné drahy
v oblasti AV uzla.

Akutna terapia paroxyzmu tachykardie je rovna-
ka ako terapia akéhokolvek typu SVT.

Prvym krokom je pokus o zru$enie tachykardie
vagovymi manévrami (Valsalvov manéver, masaz
karotického sinusu, ponorenie tvare do studenej
vody a podobne). Ak su tieto manévre neuspesné,
u hemodynamicky stabilnych pacientov nasleduje
intravendzne podanie adenozinu alebo verapamilu,
eventudlne intravendzne podanie betablokatora.
Vyhodou adenozinu oproti verapamilu je rychly na-
stup Ucinku a krétky polCas ucinku a je preto prefero-
vany. K neziaducim ucinkom patri bronchospazmus
a vznik fibrilacie predsieni. Preto je adenozin kontra-
indikovany u pacientov s bronchidlnou astmou. Jeho
efekt je oslabeny u pacientov uzivajucich teofylinové
preparaty. Pri neuspechu farmakoterapie prichddza
do uvahy kardioverzia elektrickym prudom.

Dlhodoba profylakticka terapia latkami blokuju-
cimi prevod vzruchu v AV uzle spociva v dihodobe;
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Tabufka 1. Riziko trombembolizmu u pacientov

s fibrilaciou predsieni (CHADS2 index).

Rizikovy faktor Skore
Predosla CMP alebo TIA 2
Vek nad 75 rokov 1
Hypertenzia 1
Diabetes mellitus 1
Srdcové zlyhanie 1

Tabufka 2. Akutna farmakoterapia arytmii (pri kon-

verzii rytmu alebo rychlej kontrole frekvencie).

Propafenon: 2 mg/kg intravenézne pocas 10
mindt, ak je potrebné, je mozné pokracovat infu-
ziou v davke 0,007 mg/kg/min az do konverzie na
sinusovy rytmus, maximalne ale poc¢as 2 hodin

Amiodaron: 5 mg/kg intravendzne v infdzii v prie-
behu 1 hodiny, potom 15 mg/kg v pomalej infuzii
pocas nasledujucich 23 hodin

Sotalol: 1 - 1,5 mg/kg intravenézne pocas 10
mindt, nasledne udrziavacia infuzia 0,2 mg/kg/
hodinu az do konverzie rytmu

Mesocain: 10 ml 1 % roztoku intravendzne,
nasledne inflizia 10 - 20 ml 1 % roztoku do 500 ml
infzneho roztoku v udrziavacej infuzii

Verapamil: 5 mg intravendzne v priebehu 5 mindt,
mozno opakovat do celkovej davky 10 mg v prie-
behu 10 minut

Digoxin: rychla bolusova injekcia 0,25 mg intra-

venozne
peroralnej terapii digoxinom, verapamilom alebo be-
tablokatorom. Medzi tymito liekmi neboli zistené roz-
diely v d¢innosti hodnotenej na zaklade poctu recidiv
resp. trvania tachykardie. Alternativou je podévanie
antiarytmik skupiny IC. Propafenon redukuje pocet
recidiv oproti placebu na jednu pétinu. Pomerne ma-
lo udajov existuje o efektivite amiodaronu v prevencii
AVNRT (9).

U pacientov so zriedkavymi paroxyzmami tachy-
kardie je mozné okrem aplikécie vagovych manévrov
uvazovat o terapii jednorazovou peroralnou dévkou
vy$Sie uvedenych farmak (pill-in-the-pocket). Nie je
vhodna pre akéhokolvek pacienta s AVNRT. Je rezer-
vovana pre pacientov s hemodynamicky dobre tolero-
vanou tachykardiou, bez dysfunkcie LK a bez sklonu
k bradykardii. Odporuca sa tento sposob terapie najprv
otestovat za podmienok hospitalizacie. Jednorazova
lie¢ba kombinaciou diltiazemu a betablokatora (pro-
pranolol) je signifikantne ucinnejSia ako jednorazova
davka antiarytmika IC triedy (flekainid) (10).

Ablécia pomalej drahy dnes predstavuje lie¢bu
volby AVNRT. Jej Uspesnost je 96-percentna, reku-
rencia tachykardie po ablacii sa popisuje v 3 -7 %.
Rizikom vykonu je vznik kompletnej AV blokéady
vyZadujucej implantaciu kardiostimulatora. Aj pri
technicky spravne prevedenom vykone sa této kom-
plikécia vyskytuje asi u 1 % vykonov (11). Sdvisi
s anatomickou variabilitou lokaliz&cie pomalej dréhy
alebo s posunom ablacného katétra pocas aplikacie
radiofrekvenénej energie.
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Pri rozhodovani o indikécii k abla¢nej terapii je
véak potrebné zvazit klinické hladiské i postoj pacien-
ta k vykonu. Pacient musi byt ochotny akceptovat (aj
ked' nie vysokeé) riziko nutnosti implantécie kardiosti-
muldtora po vykone. Pre konkrétneho pacienta méze
byf toto riziko menej akceptovatelné ako je riziko ne-
ziaducich ucinkov plynuce z dihodobej profylakticke;
antiarytmickej terapie. Na druhej strane situécie ako
tehotenstvo alebo profesijné hladiskd, mozu jedno-
znadnej viest k preferencii ablacnej terapie. Zalezi aj
na frekvencii vyskytu, trvani a tolerancii tachykardie.
Zriedkavé a dobre tolerované paroxyzmy nemusia
vyzadovaf Ziadnu terapiu.

Paroxyzmadlna atrioventrikuldarna
reentry tachykardia

Atrioventrikularna reentry tachykardia (AVRT)
vznikda na podklade kruzivého vzruchu (reentry),
ktory prebieha cez AV uzol a akcesérnu drahu.
AVRT predstavuje 95 % vSetkych tachykardii, kto-
ré sa vyskytuju v ramci WPW syndrému. Moze sa
vyskytovat vo forme ortodrémnej a antidrémnej ta-
chykardie. M6Ze byt hemodynamicky zle tolerovana,
ale nepredstavuje zivot ohrozujucu arytmiu. Takouto
arytmiou v8ak moZze byt za urcitych okolnosti fibrila-
cia predsieni, ktora sa vyskytuje asi u jednej tretiny
pacientov s WPW syndrémom. Akcesdrna draha
s kréatkou antegradnou refraktérnou periodou (t. j.
so schopnostou prevadzat vzruchy z predsieni na
komory s vysokou frekvenciou) mdze u pacienta
s fibrilaciou predsieni predstavovat riziko vzniku
rychlej komorovej odpovede a naslednej degenera-
cie do komorove; fibrildcie. Tuto skutoénost je po-
trebné zohfadnit pri vofbe farmakoterapie u pacienta
s AVRT.

Akutna terapia paroxyzmu AVRT je rovnaké ako
u AVNRT. DIhodoba farmakologicka profylaxia AVRT
vychadza z pouzitia farmak blokujucich AV uzol (di-
goxin, verapamil) alebo farmak blokujucich vedenie
cez akcesornu drahu (propafenon, sotalol alebo
amiodaron). Neexistuje Ziadna Studia skumajuca
Gcinnost dihodobej terapie betablokatorom v profy-
laxii AVRT. Nie su k dispozicii dostatocné udaje, kto-
ré by umoznili priame porovnanie dcinnosti vy$Sie
uvedenych farmak. U zriedkavych epizdd je mozné
pouzit stratégiu pill in the pocket, kombinacia diltia-
zem 120 mg a propranolol 80 mg je u¢inna u 94 %
pripadov jednordzovej terapie priemerne v ¢asovom
intervale 32 mindt (10).

Ablacia akcesdrnej drahy je metddou volby v te-
rapii AVRT. Uspesnost je 95-percentna, neskor ale
u 5 % pacientov tachykardia recidivuje. Vyskyt kom-
plikacii je nizky (cca 4 %), najéastejSou vaznou kom-
plikaciou je vznik AV blokady (najmé u akcesdrnych
drah lokalizovanych v oblasti interventrikularneho
septa). Pri vybere medzi ablaciou a dlhodobou an-

tiarytmickou terapiou je potrebné okrem frekvencie
a hemodynamickej zavaznosti tachykardii zobraf do
Uvahy aj preferenciu pacienta. UrCovanie refraktérnej
periddy akcesornej drahy ma mensi vyznam. V su-
¢asnosti je preferovany liberdlny pristup k indikcii
ablacie u pacientov so symptomatickou akcesdrnou
drahou. Tento pristup vychadza predovSetkym zo
skuto¢nosti, Ze az u polovice pripadov nahleho umr-
tia u WPW ide o prvu manifestaciu ochorenia (9).
Zvl&Stnu problematiku predstavuje nalez asympto-
matickej akcesornej drahy. Nazory na indikéciu ab-
l4cie v tomto pripade nie su jednotné. Vyvolate/nost
tachykardie pocas EFV je dobrym prediktorom ne-
skorgieho vzniku symptomov a méze byt dévodom
k ablacii akcesornej drahy (12).

Predsienovy flutter

Ide o arytmiu na podklade reentry okruhu, ktory
prebieha vo véaésine pripadov cez tzv. kavotrikuspi-
dalny istmus (anatomicka Struktrdra medzi prsten-
com trikuspiddlnej chlopne a dolnou dutou Zilou).

Akutna terapia moze spocivat v intravenéznom
podani antiarytmik. NajucinnejSimi liekmi v akutnej
konverzii flutteru predsieni su antiarytmika Ill. skupi-
ny ibutilid a dofetilid. Rizikom ich podania je ale vznik
komorovej tachykardie typu torsades de pointes.
Utinnost propafenonu alebo sotalolu je asi 40 %.
Amiodaron a latky blokujice AV uzol (verapamil,
BB, digoxin) si mélo u¢inné v konverzii na sinuso-
vy rytmus, ale je nimi mozné dosiahnuf spomalenie
pulzovej frekvencie (9).

Nefarmakologicku konverziu je mozné uskuto¢-
nit elektrickou kardioverziou, kde zvycajne posta-
¢uju nizke energie 50 J. Alternativou je stimulacia
predsieni (overdrive pacing), najCastejSie cestou
transezofagedlnou alebo intrakardidlne zavedenou
atrialnou elektrédou (napr. pri invazivnom elektrofy-
ziologickom vySetreni). Bez ohladu na spdsob kon-
verzie je potrebnd antikoagulacna priprava, pokial
flutter trva viac ako 48 hodin alebo pokial nie je istota
o dizke jeho trvania. Pévodne sa predpokladalo, Ze
riziko tromboembolizmu je u flutteru nizsie ako u fib-
rilacie predsieni, ale tento predpoklad sa nepotvrdil.
Pre prevenciu trombembolizmu pri fluttere predsieni
platia rovnaké pravidia ako pri fibrilacii predsieni (9).

Skumanie dcinnosti dihodobej antiarytmicke;
terapie je komplikované skuto¢nostou, Ze flutter
predsieni sa vyskytuje ¢asto spolu s fibrilaciou pred-
sieni. Pokial sa pouziju antiarytmika IC skupiny (na-
pr. propafenon), je vzdy nutné sucasné podavanie
latok spomalujucich vedenie AV uzlom. Tymto sa
zabranuje vzniku tzv. deblokovaného flutteru, ¢o je
flutter s prevodom na komory 1 : 1 s vysokym rizikom
vzniku komorovej fibrilacie. Preferovanou lie¢bou je
v stcasnosti abldcia, ktord sa vykondva linedrnou
ablaénou léziou prechadzajucou cez kavo-trikuspi-
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délny istmus. DIhodobd tspesnost ablacnej terapie
je 80 % oproti 35 % ucinnosti chronickej antiaryt-
mickej terapie (13). U Casti pacientov sa po ablécii
flutteru predsieni objavuie fibrilacia predsieni.

Komorové tachyarytmie

Zahffajui komorovu tachykradiu (nepretrvavajicu
alebo pretrvavajucu), komorovy flutter a komorovu
fibrilaciu. Vo vSeobecnosti si hemodynamicky zavaz-
nejSie ako supraventrikularne arytmie. Mozu sa pre-
javif hemodynamickymi désledkami ako je ischémia
myokardu, synkopa alebo néhla srdcova smrt.,

Akutna terapia fibrilacie komér alebo hemo-
dynamicky vyznamnej pretrvavajicej komorovej
tachykardie spoCiva v defibrilacii pacienta. Pred
aplikaciou elektrického vyboja sa odporiéa (najma
v situdcii ak nie je okamzite dostupny defibrilator)
kratka kardiopulmonalna resuscitécia (90 — 180 se-
kund). Pri defibrilacii monofazickym prddom je odpo-
ri¢ana energia vyboja 360 J, pri aplikacii bifazického
prudu 150 — 200 J. Po aplikécii elektrického vyboja
je potrebné okamZite obnovif masaz srdca, dalsi
vyboj sa aplikuje v pripade potreby az po intervale
resuscitécie (14). Farmakologickd podpora spociva
v opakovanom poddvani adrenalinu 1 mg i. v. kaz-
dych 3 - 5 minut.

U hemodynamicky stabilnych pacientov je pr-
vym krokom farmakoterapia. Intravenézna aplikacia
amiodaronu prakticky nahradila podavanie mezoka-
inu s vynimkou pripadov komorovej tachykardie pri
akutnom infarkte myokardu (14).

Farmakoterapia v profylaxii komorovych
arytmii a ndhlej kardidlnej smrti

Betablokatory su zékladom terapie. Ako jedina
skupina liec¢iv dokazu nielen suprimovat komorovu
ektopiu, ale aj redukovat vyskyt néhlej srdcovej smrti
(15). Vplyv amiodaronu na mortalitu je sporny, Studia
SCD - Heft nepreukdzala priaznivy vplyv v porov-
nani s placebom. Niektoré iné Stidie ale poukazali
na pokles mortality u pacientov s komorovou tachy-
kardiou po IM alebo pri dilatativnej neischemickej
kardiomyopatii (16). Akékolvek iné antiarytmika ma-
ju sporny efekt pri prevencii nahlej kardialnej smrti,
kazdé antiarytmikum okrem BB ma proarytmogénny
potenciél. U pacientov nespifajcich kritéria na im-
plantaciu ICD st liekom volby BB, pri ich nedostato¢-
nej Ucinnosti v plnej terapeutickej davke pridavame
do lie¢by amiodaron alebo sotalol (14).

Neantiarytmicka terapia

Podévanie kéliaa magnézia intravendzne v akut-
nej situdcii alebo dihodobo perordlne mé priaznivy
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vplyv na komorové arytmie (zvlast u komorovej ta-
chykardie typu torsades de pointes). Vhodné je pri
su¢asnom podavani diuretik u pacientov so srdco-
vym zlyhdvanim. Bol popisany tiez priaznivy efekt
statinov, ACE inhibitorov, sartanov a spironolaktonu
na redukciu vyskytu komorovych tachykardii. Efekt
omega-3 nenasytenych mastnych kyselin sa zatial
nepovazuje za jednoznacne dokézany (14).

Implantovatelny kardioverter defibrilator

Implantécia ICD je indikovand u vysoko ri-
zikovych pacientov s prejavmi zlyhdvania LK po
predchadzajicom IM alebo pri neischemickej dila-
tativnej kardiomyopatii. Oproti antiarytmickej terapii
redukujd mortalitu od 23 - 55 %. Ich Ucinnost bo-
la dokdzana v primarnej prevencii nahlej srdcovej
smrti (pacienti s vysokym rizikom, ale zatial bez zi-
vot ohrozujucej komorovej arytmie) ako aj v sekun-
darnej prevencii (pacienti, u ktorych sa uz komorova
arytmia vyskytla, pacienti po odvratenej nahlej smrti
alebo pacienti so synkopou v désledku komorove;
arytmie) (17).

TEMA

Ablécia

Je indikovand u pacientov s pretrvavajicou mo-
nomorfnou komorovou tachykardiou a rizikom nahlej
srdcovej smrti, u ktorych je farmakoterapia neucinna
alebo ju pacient netoleruje. Ide najmé o idiopatic-
ku komorovu tachykardiu u 0séb bez organického
ochorenia srdca, ramienkovu reentry komorovu ta-
chykardiu alebo aj urcité formy komorovych tachy-
kardii po IM.

Resekcia aneuryzmy a revaskularizacia myo-
kardu su chirurgickymi spdsobmi terapie komoro-
vej tachykardie. Revaskularizécia u pacienta s koro-
narnou chorobou srdca mé predchadzat implantéciu
ICD, avSak u pacientov s vyznamnou dysfunkciou
LK iba zriedka sama o sebe vedie k znizeniu rizika
nahlej srdcovej smrti. Randomizované Studie o Ucin-
nosti revaskularizacie na prevenciu nahlej srdcovej
smrti chybaju (14).
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