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Uvod

Zo svojich Studentskych ¢ias si pamitam, ze poruchy srdcového rytmu a s tym spojeny
popis EKG (elektrokardiogram) predstavovali jednu z najtazSich kapitol internej mediciny.
Nepochopenie mechanizmu poruch rytmu viedlo ku skuto¢nosti, ze niektoré aspekty arytmologie
sa Studenti naucili naspamit’ ale podstate uplne nerozumeli. Dnes viem, ze tato kapitola
kardiolégie je mimoriadne zaujimava, logickd a ak sa sprdvne poda a vysvetli, tak ju Student
mediciny pochopi, ovela l'ahSie sa ju nauci a podstatne viac si zapamitd do klinickej praxe.
Mojou snahou je pristupnou a zrorumitelnou formou vysvetlit' podstatu jednotlivych poruch
rytmu a sucasne kazdi poruchu vysvetlit na klinickych EKG zdznamoch nasich pacientov.

V poslednej kapitole sa nachadza EKG kviz, kde si m6zu Studenti preskiisat’ svoje vedomosti.
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1. VSeobecna c¢ast’

Poruchy srdcového rytmu sa vo vSeobecnosti oznacuju ako arytmie. V klinickej praxi sa
stretdivame aj s oznacenim dysrytmie. Arytmia je velmi Siroky nazov, ktory zahfna akékol'vek

poruchy srdcového rytmu. Rozdel'uju sa do dvoch vel’kych skupin na:

- bradykardie (bradyarytmie) — su charakterizované nefyziologickym spomalenim
srdcovej frekvencie pod 50/minutu alebo zastavou rytmu v trvani viac ako 3 sekundy
- tachykardie (tachyarytmie) - su charakterizované zrychlenou srdcovou ¢innost'ou nad

100/minutu.

Samozrejme, nie kazda srdcova frekvencia pod 50/minutu alebo nad 100/minttu
automaticky znamend poruchu rytmu. Toto delenie je zamerané len na pulzova frekvenciu.
Srdcovu frekvenciu vsak musime vzdy hodnotit’ v stlade s aktudlnym stavom jedinca, s jeho
fyzickou aktivitou, aktualnym psychickym stavom a pritomnostou pripadnych sprievodnych
ochoreni. Poruchy rytmu sa mézu vyskytovat samostatne alebo moézu byt symptomom pri
roznych kardialnych ale aj nekardidlnych ochoreniach. Od toho do znacnej miery zavisi aj
spdsob liecby poruchy rytmu. Ak je arytmia samostatnym problémom u daného pacienta, ako
napriklad niektoré pravidelné supraventrikularne tachykardie, tak lie¢ime len poruchu rytmu. Ak
je symptémom v ramci in¢ho kardidlneho ochorenia, napriklad ischemicka choroba srdca alebo
nekardidlneho ochorenia, napriklad hypertyreoza, tak zakladom je lie€ba primarneho ochorenia

a v ramci toho aj lie¢ba poruchy rytmu.

1.2. Prevodovy systém

Celozivotna praca srdca, ako jediného svalu pracujiceho nepretrzite, je mozna vd’aka
vzruSivej schopnosti niektorych buniek myokardu. Hovorime o spontannej diastolickej
depolarizacii, ¢o oznadujeme aj terminom automaticita. Specidlny vodivy systém srdca je
integrovanou sucastou myokardu. Vdaka velmi domyselnej sieti vodivého systému sa obe

predsiene kontrahuju takmer sucasne a v kratkom ¢asovom slede nasleduje kontrakcia komor.

Za fyziologickych okolnosti sa vzruch vytvéara v sinusovom uzle. Aj preto sa tento dolezity
uzlik oznacuje ako ,,udavac kroku®. Jeho intrinsicka frekvencia je v rozmedzi 60-100 uderov za

minutu. Je lokalizovany epikardidlne, v oblasti hornej Casti sulcus terminalis v pravej predsieni.



Zvycajne ma vretenovity tvar. Krvné zasobenie zabezpeCuje sinoatridlna vetva odstupujlca
z prave] koronarnej artérie, v mensine pripadov z ramus circumflexus l'avej koronarnej tepny. Je
inervovany adrenergnymi aj cholinergnymi nervovymi vldknami. Sinusovy uzol byva ohraniceny
fibrotickym puzdrom, ktoré plni funkciu jeho ochrany. Pozostdva ztroch typov buniek —
nodalnych, prechodnych a svalovych. Za fyziologickych okolnosti maji nodalne bunky najvyssiu
schopnost’ spontannej diastolickej depolarizécie zo vSetkych buniek myokardu. Zo sinusového
uzla sa vzruch §iri svalovinou pravej predsiene, preferen¢ne ur¢itymi oblast’ami, ktoré oznac¢ujeme
ako internodalne trakty. Nejednd sa vSak o presne preformované drahy, ale skor o skupiny
vodivych buniek lokalizovanych v svalovine predsieni. Na lava predsien sa vzruch S$iri tzv.
Bachmannovym zvézkom. Ide o vodivé vldkna prestupujuce do l'avej predsiene v hornej Casti

septa s inzerciou medzi uskom l'avej predsiene a 'avostrannymi pl'icnymi Zilami.

Atrioventrikularna junkcia je oblast’ vodivého systému, do ktorej vstupuju vzruchy
z predsieni. Pozostava ztroch casti: z kompaktného atrioventrikularneho uzla, zo zoény
prechodnych buniek a z Hisovho zvdzku. Kompaktny atrioventrikularny uzol, druhy, nesmierne
dolezity zpohladu vodivého systému, sa nachddza v dolnej casti pravej predsiene. Je
lokalizovany subendokardialne a spdja vodivy systém predsieni a komor. Nachadza sa na vrchole
tzv. Kochovho trojuholnika, o je oblast vymedzend medzi septdlnym cipom trikuspidalnej
chlopne vpredu, ustim koronarneho sinusu v dolnej Casti a Todarovou $l'achou vzadu (ohranicuje
predny okraj fossa ovalis). Intrinsickd frekvencia buniek atrioventrikularneho uzla sa pohybuje
medzi 40-60 uderov za minutu. Krvné zasobenie zabezpeCuje atrioventrikuldrna nodalna vetva
odstupujica vo vicSine pripadov z pravej korondrnej artérie, menej €asto z ramus circumflexus
l'avej korondrnej artérie. Nesmierne doleZitou vlastnost'ou nodalnych buniek, ktoré sa nachadzaju
v kompaktnom atrioventrikularnom uzle, je fyziologickd schopnost spomalenia prevodu,
hovorime o tzv. dekrementdlnej vodivosti. V praxi to znamend ochranu komodr pred
hemodynamicky zavaznou vysokou frekvenciou predsieni (napr. v pripade fibrilacie predsieni
atrioventrikuldrny uzol neprevedie vSetky vzruchy na komory, ale cast' znich zablokuje).
Z kompaktného atrioventrikularneho uzla sa vzruch iri Hisovym zvizkom' Hisov zvizok
prestupuje cez centralne fibrozne teleso srdca a pokracuje v interventrikuldrnom septe, kde sa
vetvi na pravé a l'avé Tawarovo ramienko®. I’avé, silnejsie ramienko, sa deli na predny a zadny
fascikel. Tieto sa nasledne rozvetvuju do hustej siete Purkyfiovych® vodivych vlaken. Pravé
ramienko prechadza cez septomarginalnu trabekulu pravej komory a rozvetvuje sa v tejto oblasti.

Intrinsicka frekvencia buniek Purkyiovych vlédken je 20-40 tderov za minuatu. Purkynove vlakna



prebiehaju tesne pod endokardom acez prechodné bunky prenikaju priamo do pracovného

myokardu (obr.1.1.).

Za normalnych okolnosti vzruch vznika v sinusovom uzle. V pripade nedostatocnej tvorby
vzruchov zrdéznych pri¢in, funkciu spontannej depolarizdcie preberaji nizSie polozené
rytmogénne centrd v predsieni, v oblasti atrioventrikularneho uzla, pripadne pod nim. Sekundarne
rytmogénne centra v dolnej Casti pravej predsiene a v oblasti atrioventrikularneho uzla st vo
vacsine pripadov schopné vytvorit’ dostatocny nahradny rytmus na zabezpecenie hemodynamickej
stability. AvSak nahradny rytmus z centier lokalizovanych pod oblast'ou atrioventrikularneho uzla,
z tzv. tercidlnych centier, byva vel'mi pomaly a nestabilny. Plati pravidlo, ¢im nizSie polozené
rytmogénne centrum, tym pomal$i a menej stabilny nahradny rytmus. Na druhej strane, toto
postupné spomal’'ovanie spontdnnej automaticity je fyziologickou prevenciou neZelanej tvorby

vzruchov v ndhradnych centrach o frekvencii vySsej ako v sinusovom uzle.

'Wilhelm His jr,

$vajéiarsky kardiolog. Bol synom slavneho profesora anatomie. Zil v rokoch 1863 — 1934. V roku 1893 popisal
zvazok vodivych buniek, ktory vedie elektrické impulzy z atrioventrikularneho uzla distdlne na komory. Dostali
pomenovanie Hisov zvézok. Venoval sa aj anatomii inych orgdnov, jeho meno sa objavuje aj v oblasti
gastroenteroldgie.

2
Sunao Tawara,

japonsky patolog. Zil v rokoch 1873 — 1952. Studoval v Nemecku, kde spolu s Ludwigom Aschoffom skiimal vodivy
systém srdca. Atrioventrikularny uzol sa v starSej literatire oznacoval aj ako Aschoffov-Tawarov uzol. Jeho meno
dnes nesu vodivé vlakna vystupujice z Hisovho zvizku.

*Jan Evangelista Purkyne,

velmi vyznamny &esky lekar. Venoval sa anatomii a fyzioldgii. Zil vrokoch 1787-1869. Patril medzi
najvyznamnejSich vedcov svojej doby. Pdosobil v Prusku a v Prahe, kde na lekarskej fakulte zalozil ustav fyzioldgie.
V roku 1839 objavil vlakna, ktoré vedu elektrické impulzy z atrioventrikularneho uzla do vSetkych casti myokardu.
Jeho meno nest aj mnohé iné $truktiry, ktoré pocas svojej bohatej badatel'skej ¢innosti objavil, napr. Purkynove
bunky v mozocku. U¢inil vyznamné objavy v oblasti histologie, zaviedol pojem plazma a protoplazma a pri¢inil sa
o vylepsenia v danej dobe pouzivanych mikroskopov. Dodnes je najviac citovanym zo vsetkych ¢eskych vedcov.



Obr. 1.1. Prevodovy systém srdca

Popis: 1- sinusovy uzol, 2 - Bachmanov zvédzok, 3,4,5 - predny, stredny a zadny internodalny trakt, 6-
atrioventrikularny uzol, 7- Hisov zvdzok, 8 - pravé Tawarovo ramienko, 9 - 'avé Tawarovo ramienko, 10 -
lavy zadny fascikulus, 11- l'avy predny fascikulus, 12 - Purkynove vlanka.

1.3. Elektrokardiogram

Napriek tomu, zZe elektrokardiografia je najstarSou doteraz pouzivanou metdédou
v kardiologii, jej vyznam a prinos pri rieSeni kardiologickych pacientov je stale vysoky. Napriek
technickym  vymoZenostiam aneustalemu rozvoju elektrokardiografickych  pristrojov
s moznostami automatického vyhodnotenia krivky, tieto si stdle zataZzené pomerne vysokou
chybovostou. Preto plati, ze znalost EKG patri medzi zakladné poziadavky na vedomosti

v oblasti interného lekarstva.

EKG krivka odraza elektricka aktivitu srdca. Pouzivame 12 zékladnych zvodov — 6
konc¢atinovych a 6 hrudnych zvodov. Rychlost’ posunu papiera 25 alebo 50 mm/sekundu,
amplitida 1 mV, ¢o zodpovedd 10 mm. Toto je zdkladné nastavenie, ktoré si v§imame pred

zacCatim hodnotenia povrchového EKG.

Za fyziologickych okolnosti sa vzruch vytvara v sinusovom uzle. P vlna zodpoveda
depolarizacii predsieni. Za normélnych okolnosti je pozitivna vo zvode II, III, aVF. Fyziologické
trvanie P viny nepresahuje 100 ms. Trvanie nad 100 ms sved¢i o predizeni vodivosti vzruchu
predsienami, s ¢im sa stretdvame u pacientov s dilataciou predsieni. Po P vlne nasleduje
izoelektricka linia, ktora zodpoveda spomaleniu prevodu signdlu z predsieni na komory
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v atrioventrikuldrnom uzle. Z hemodynamického hl'adiska ide o ¢asovy interval, kedy sa doplia
komorova napln o kontrakciu predsieni.PR resp. PQ interval meriame od zaciatku viny P po
zaciatok kmitu Q. Odréza dobu, za ktort sa prevedie elektricky signal zo sinusového uzla na
komory, predovsetkym spomalenie v oblasti atrioventrikularneho uzla. Fyziologické je trvanie

120-200 ms.

Komplex QRS predstavuje depolarizaciu komoér. V danom case sucasne dochddza
k repolarizacii predsieni. Fyziologické trvanie QRS je menej ako 110 ms. Blok prevodu vzruchu
niektorym z Tawarovych ramienok sa prejavi predizenim komplexu QRS. Komplex QRS

pozostava z 3 kmitov:

- Q- prvanegativna vychylka
- R - pozitivna vychylka
- S - negativna vychylka po kmite R

Nie vzdy musia byt vykreslené vSetky 3 kmity QRS komplexu vo vsetkych zvodoch. Ak sa
vykresl'uji dve pozitivne vychylky, tu druht oznacujeme ako r’. Znamkou prekonaného infarktu
myokardu je patologicky kmit q. Za patologicky ho mozeme oznalit' vtedy, ak méa hibku

minimalne 1/3 vySky kmitu R a trvanie minimélne 40 ms.

Po komplexe QRS nasleduje d’alsi izoelektricky tisek — ST segment. Tento segment ma
velky vyznam pri diagnostike ischemickej choroby srdca, pretoZze denivelaciaST segmentu je
pomerne citlivym ukazovatelom postihnutia myokardu. Vychylka nad izoelektricka liniu sa
oznacuje ako elevéacia, pod liniu ako depresia. Nasleduje T vlna, ktord odréza repolarizaciu
komoér. Za fyziologickych okolnosti je pozitivna s vynimkou zvodov V1, V2 aaVR. Ak je
v danych zvodoch negativna, hovorime o inverzii T viny. Po T vine je niekedy mozné sledovat’

pobodnu vinu o niZ$ej amplitide oznacovant ako U vlna. Jej vyznam je minimalny.

Posledny interval, ktory hodnotime je QT inteval. Meria sa od zaciatku viny Q po koniec
viny T. Za fyziologickych okolnosti by interval nemal presiahnit’ hodnotu 440 ms pri pulzove;j
frekvencii priblizne 60/min. QT interval sa so stiipajucou frekvenciou skracuje, preto je potrebné
jeho dizku korigovat’ na dant pulzovii frekvenciu. Predizenie QT intervalu predstavuje riziko

vzniku komorovych portch rytmu (obr. 1.2. a 1.3.).



Obr. 1.2. Popis elektrokardiogramu

Popis: Na povrchovom EKG rozliSujeme: vinu P, kmit QRS, vinu T, interval PR a QT a segment PR a ST.



Obr. 1.3. Fyziologicky EKG zaznam

Popis: sinusovy rytmus, frekvencia QRS 75/min., PR 160 ms, QRS 60 ms, QT 360 ms, sklon elektrickej
osi +45°, R/S vo V2, bez znamok repolarizaénych zmien (ST interval a T vlna fyziologické).
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2. Bradykardie

Za bradykardiu sa oznacuje stav, kedy pulzova frekvencia srdca v bdelom stave klesa pod
60 uderov za minutu alebo stav, kedy sa v srdcovom rytme objavuju vyznamné pauzy. Nazov
pochadza z gréckych slov (brady — pomaly acardia — srdce). Definicia klinicky zavaznej
bradykardie vSak nie je jednotna. Hodnotenie, kedy je pulzova frekvencia normalna, fyziologicka
a kedy je uz patologicka zavisi od mnohych okolnosti. Zavisi od veku, od celkového zdravotného
stavu jedinca, od aktualnej fyzickej a mentalnej ¢innosti, od medikécie ktoru jedinec uziva, ale aj
od aktualneho stavu metabolizmu (napr. hyperkalémia) a vplyvu autonomneho nervového
systému. Preto pri zvazovani, ¢i dand pulzova frekvencia je patologickd, musime prihliadat’ na
vSetky uvedené okolnosti. Kym pulzova frekvencia 50/mintitu poc¢as dna a v no¢nych hodinach aj
pod 40/minitu je u zdravych, fyzicky zdatnych jedincov fyziologickd, v starSom veku ju

povazujeme za patologickul.
Z klinického hl'adiska bradykardie rozdel'ujeme na:

1. poruchu tvorby vzruchov — dysfunkcia sinusového uzla
poruchu prevodu vzruchov — atrioventriularny blok L-III. stupiia

vnutrokomorové poruchy prevodu

Sl A

bradykardie podmienené dysfunkciou autondmneho nervového systému

2.1. Porucha tvorby vzruchov

Pod pojmom poruchy tvorby vzruchov rozumieme ochorenia sinusového uzla. V praxi sa
oznacuju ako dysfunkcia sinusového uzla, pouZiva sa aj skratka SSS (z anglického sick sinus
syndrom). Dysfunkcia sinusového uzla je charakterizovana poruchou tvorby elektrickych
impulzov v sinusovom uzle alebo poruchou ich prevodu na okolité predsieniové tkanivo. Na
etiologii dysfunkcie sinusového uzla sa podiel'aju jak Strukturdlne ochorenia (intrinsické vplyvy)
tak aj vonkajsie (extrinsické vplyvy). NajdolezitejSim intrinsickym faktorom je vek. NajCastejSie
sa s danou diagndzou stretdvame u pacientov vo vekovej kategorii nad 65 rokov. Zistilo sa, ze po
50-tom roku Zivota, sa kazdym rokom priblizne 1% myokardu nahradza fibrotickym tkanivom.
NajcastejSou pricinou st degenerativne zmeny sinusového uzla a okolitého tkaniva, teda

zmnozenie fibrotického tkaniva, tukovd degeneracia buniek a zvySené ukladanie kolagénu.
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Stcasne s pribudajicim mnozstvom fibrotického tkaniva dochddza k redukcii nodalnych buniek,

t.j. buniek zodpovednych za spontannu depolarizaciu. K ostatnym intrinsickym faktorom patri:

- ischémia

- infiltrativne ochorenia (napr. amyloid6za)

- zapalové ochorenia (myokarditida)

- systémové ochorenia (napr. sklerodermia, lupus erytematodus)

- muskuloskeletalne ochorenia (napr. svalova dystrofia).

U mladych jedincov sa s dysfunkciou sinusového uzla stretivame len vynimocne, vicSinou

v dosledku mutacie génov pre jednotlivé kanaly bunkovej membrany (tzv. kanalopatie).

Medzi extrinsické faktory, ktoré mézu vplyvat’ na funkciu sinusového uzla patria:

lieky (antiarytmika I a III triedy, beta-blokatory, blokatory kalciovych kanalov, digitalis,
ivabradin, parasympatikomimetika),

- elektrolytové abnormality (napr. hyperkalémia)

- endokrinologické ochorenia (napr. hypotyreoza)

- intrakranialna hypertenzia (napr. nador, meningitida)

- hypoxémia

- hypotermia

- sepsa

- akutny infarkt myokardu

- obstrukéna zltacka

vagotonia (fyziologicka u Sportovcov, vyskytuje sa pocas zvracania alebo silnej bolesti)

Ak pri¢inou bradykardie st vySSie menované vonkajsie priciny, tak po ich odstraneni alebo
dostatoc¢nej korekcii sa sinusova bradykardia spontanne upravi a vo vicSine pripadov nevyzaduje

implantaciu trvalého kardiostimulatora.

Na elektrokardiograme sa dysfunkcia sinusového uzla prejavuje pomerne Sirokou skalou

zmien. Do obrazu dysfunkcie sinusového uzla patri:

- sinusovéa bradykardia

- sinusova pauza
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- zastavenie sinusového uzla
- sinoatridlny blok
- chronotropna inkompetencia

- bradykardicko-tachykardicky syndrom

2.1.1. Sinusové bradykardia

Pri sinusovej bradykardii vznika elektricky impulz v sinusovom uzle ale o pomalej
frekvencii, rytmus je pravidelny s frekvenciou pod 60/minutu v bdelom stave. P vlna je vo
zvodoch I, II, III a aVF pozitivna, ¢o sved¢i pre jej vznik v sinusovom uzle. Kazda P vlna je
nasledovand QRS komplexom. Pocas spanku povazujeme sinusovu bradykardiu za fyziologicku

(obr. 2.1.).

Obr. 2.1. Sinusova bradykardia

Popis: Pred kazdym QRS je pritomna P vlna ktora je pozitivna vo zvodoch I, III, aVF ¢o sved¢i pre jej
vznik v sinusovom uzle. Frekvencia sinusového rytmu 45/min. Posun papiera 50mm/s.
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2.1.2. Sinusova pauza

Pod pojmom sinusova pauza myslime chybanie P vin na povrchovom EKG trvajice
dlhsie ako 2 sekundy, priCom plati, Ze pauza nie je nasobkom P-P intervalu. Za hemodynamicky

zavazné sa povazuju pauzy v trvani dlhsom ako 3 sekundy (obr. 2.2.).

Obr. 2.2. Sinusova pauza

Popis: Malym p je oznadeny nahradny predsiefiovy rytmus, ktory prichddza po pauze dlhej 2200 ms,
suCasne je PR interval velmi kratky 80 ms, QRS 120 ms (trvanie QRS o nie¢o dlhsie pre odlisna
aktivaciu, najskor z oblasti blizkej junkcii). Nasledujuca P vina sa morfologicky 1isi od predchadzajuce;,
PR interval je dlhsi - 180 ms, QRS 100 ms. Druhy a treti stah predstavuje sinusovy rytmus.

2.1.3. Zastavenie sinusového uzla

Do6vodom zastavenia sinusového uzla, oznaCovaného aj ako sinus arrest, je nahly utlm
tvorby vzruchov v sinusovom uzle. Na povrchovom EKG sa prejavi ndhlym uplnym vypadkom P
viny aj snaslednym QRS komplexom ateda asystoliou. Asystolia byva ukoncena bud
obnovenym sinusovym stahom alebo ndhradnym junkénym, pripadne komorovym st’ahom.
Klinické prejavy asystolickej pauzy zavisia od dizky trvania (od asymptomatickej, cez vertigo,
presynkopu az synkopu). Zastavenie sinusového uzla sa nemusi prejavit dlhou asystolickou
pauzou ak bunky znizSich oblasti vodivého systému prevezmu funkciu tvorby vzruchov.

Nahradny rytmus vacSinou pochadza z dolnej Casti pravej predsiene, z oblasti koronarneho sinusu
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alebo atrioventrikuldrneho uzla a ma pomalSiu frekvenciu ako sinusovy rytmus. Na povrchovom
EKG sa to prejavi bud’ negativnou P vlnou vo zvodoch II, III, aVF (rytmus z dolnej Casti prave;j
predsiene) (obr. 2.3.) alebo uplnym chybanim P viny (junkény rytmus) (obr. 2.4). V oboch
pripadoch je prislusny QRS komplex stihly.

Obr. 2.3. Néhradny predsieniovy rytmus

Popis: pred kazdym QRS pritomna P vlna, tato je negativna vo zvodoch II, III, aVF, ¢o sved¢i pre vznik
impulzu v dolnej Casti pravej predsiene. Frekvencia ndhradného rytmu 38/mintitu. Posun papiera 50mm/s.
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Obr. 2.4. Zastavenie sinusového uzla - junkény rytmus

Popis: Pred QRS komplexom nie su pritomné P viny, izoelektricka Ciara je rovna, bez fibrilacnym vlniek.
V dosledku zastavenia sinusového uzla sa aktivizuje sekundarne rytmologické centrum v oblasti junkcie.
Ide o junkény rytmus. Za QRS komplexom vidiet' predsienovu aktivitu prevedenu retrogradne, oznacent
ako P’. Frekvencia junkéného rytmu 33/minutu. Posun papiera 50 mm/s.

2.1.4. Sinoatrialny blok

Sinoatridlny blok vznikd v doésledku poruchy prevodu vzruchov zo sinusového uzla na
okolité predsienové tkanivo. Aj preto sa zvykne oznafovat’ ako vystupny blok. RozliSujeme tri
stupne bloku. Sinoatridlny blok I. stupfia je sposobeny oneskorenym vedenim vzruchu zo
sinusového uzla na okolité predsiefiové tkanivo. Nebyva spojeny s bradykardiou a diagnostika z
povrchového EKG nie je mozna. Sinoatridlny blok II. stupfia Wenckebachovho typu (1. typ)
vznikd z dovodu progresivneho predlZovania sinoatridlnej vodivosti az vypadu prevodu
sinusového vzruchu na predsiene. Na povrchovom EKG sa to prejavi postupnym skracovani P-P
intervalov s naslednou pauzou, pricom dizka pauzy je kratiia ako dvojnasobok najkratiiecho P-P

intervalu (obr. 2.5.).
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Obr. 2.5. Sinoatridlny blok II. stupiia Wenckebachovho typu (1. typ)

Popis: postupné skracovanie P-P intervalu a naslednd pauza kratsia ako dvojnasobok P-P intervalu

Sinoatrialny blok II. stupnia Mobitzovho typu (2. typ) vznika z dévodu vypadu prevodu
sinusového vzruchu na predsiene bez postupného predlzovania sinoatridlnej vodivosti. Na
povrchovom EKG vidime vypady P viny, pricom trvanie pauzy predstavuje nasobok trvania P-P

intervalu (obr. 2.6.).

Obr. 2.6. Sinoatridlny blok II. stupiia Mobitzovho typu (2. typ)

Popis: P-P interval bez zmeny, nahly vypad P viny, priCom pauza je dvojndsobkom P-P intervalu.

Sinoatridlny blok III. stupiia na povrchovom EKG nie je mozné odlisit’ od zastavenia
sinusového uzla. Prejavuje sa chybanim predsiefiovej aktivity spolu s QRS komplexom, teda
asystoliou, ktora byva vo vicsine pripadov ukon¢end nahradnym, najcastejSie junkénym rytmom.
Intermitentny sinoatrialny blok III. stupiia sa na EKG prejavuje pauzou, ktora je nasobnom dizky

predchadzajiceho P-P intervalu.

Na zaklade povrchového EKG sa v klinicke] praxi nie vzdy spravne stanovi stupen
sinoatridlneho bloku, avSak z klinického pohladu d’alSieho manazmentu pacienta sa tym nic

nezmeni.
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2.1.5. Chronotropna inkompetencia

Pod chronotrépnou inkompetenciou rozumieme neschopnost sinusového uzla zrychlit
frekvenciu podla aktudlnych potrieb organizmu. U tychto pacientov je sinusovy rytmus za
pokojovych podmienok adekvatny, avSak pocas zataze sinusovy uzol nie je schopny adekvatne
rychlo na zat'az zareagovat a zvysit’ svoju aktivitu na pozadovanu frekvenciu. Po ukonceni zataze

dochadza k rychlemu poklesu frekvencie do pokojovych podmienok.

2.1.6. Bradykardicko - tachvkardicky syndrom

Ide ostav, kedy sa upacienta striedaji epizody rychlej predsieiiovej poruchy rytmu,
najcastejsie fibrilacie, pripade flutteru predsieni nasledované postkonverznou pauzou a sinusovou
bradykardiou (obr. 2.7.). Pacienti su symptomaticki z bradykardickej poruchy rytmu v zmysle
slabosti, vertiga az synkop ako aj z tachykardickej poruchy, ktori vnimajt ako palpitacie, dyspnoe
a intoleranciu namahy. S postupujicim vekom v pokrocilej faze choroba modze prejst do

permanentne;j fibrilacie predsieni, co mnohi pacienti subjektivne lepSie vnimaju.

Obr. 2.7. Konverzia fibril4cie predsieni do sinusového rytmu

Popis: v l'avej polovici EKG zaznamu pritomna fibrilacia predsieni, viditené fibrila¢né vinky, prevod na
komory pravidelny. Pred 4. QRS komplexom pritomna P vlna sved¢i o sinusovom rytme. Spontinna
konverzia na sinusovy rytmus bez postkonverznej pauzy.
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2.2. Poruchy prevodu vzruchov

Pod pojmom poruchy prevodu vzruchov myslime poruchu prevodu vzruchov z predsiene
na komory, pri ktorych je 1ézia lokalizovana v oblasti atrioventrikularneho uzla, Hisovho zviazku
aramienok, alebo moéze ist oléziu na viacerych urovniach (obr. 2.8.). Podobne, ako pri
sinoatridlnych blokoch, aj tu rozliSujeme tri stupne bloku. V zévislosti od miesta, kde ku
spomaleniu alebo uplnému preruSeniu prevodu dojde, zavisi aj stupen zavaznosti poruchy
prevodu. Prevalencia atrioventrikularnych blokov stipa s vekom. Vyskyt poruchy prevodu
atrioventrikuldarnym uzlom v populacii do 50 rokov je vel'mi nizky. Na rozdiel od sinoatridlneho
bloku sa velmi ojedinele vyskytuje uz pri narodeni, hovorime o kongenitalnom
atrioventrikularnom bloku, ktory si v zriedkavych pripadoch vyzaduje implantaciu trvalého
kardiostimulatora uz v detskom veku. Existuje viacero pri¢in, nasledkom ktorych méze vzniknut

prechodny alebo trvaly atrioventrikularny blok.

Obr. 2.8. Lokalizécia portch prevodu vzruchov vo vodivom systéme

Popis: V dolnej Casti intrakardidlny elektrokardiogram (HBE) zachytavajtci predsietiova aktivitu (A),
Hisa komorovu aktivitu (V). PA — interval medzi P vinou a predsienovou aktivitou, AH — interval medzi
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predsienovou aktivitou a aktivitou Hisovho zvdazku, HV — interval medzi aktivitou Hisovho zvdzku
a komorovou aktivitou. AVN — atrioventrikularny nodus (uzol), RB — pravé Tawarovo ramienko, LB —
lavé Tawarovo ramienko.

NajcastejSou pricinou st degenerativne zmeny a zmnozenie fibrotickych vldken na tukor
nodalnych buniek. Sved¢i o tom aj skutocnost’, Zze poruchy prevodu st ochorenim vyssSieho veku.
Vzhl'adom na svoju polohu a charakter cievneho zasobenia je oblast’ atrioventrikularneho uzla
nachylna na ischémiu, preto s poruchami prevodu sa stretavame pri akatnom infarkte myokardu.
Jeho zavaznost’ zavisi od lokalizacie a rozsahu infarktového loZiska. Dalsou pri¢inou, s ktorou sa
stretdvame vo vySSom veku, su sklerodegenerativne zmeny aortovej chlopne s naslednym
prerastanim kalcifikatov do atrioventrikularneho uzla. K menej castym pri¢indm radime
infiltrativne ochorenia (amyloidoza), infekéné ochorenia (myokarditida, boreli6za), reumatické
ochorenia (reumatoidna artritida, sklerodermia), endokrinné ochorenia (hypotyredza), svalova
dystrofia a iné. Rovnako, ako v pripade sinusového uzla, aj funkciu atrioventrikularneho uzla
ovplyviiuje uZzivanie niektorych liekov, predovSetkym antiarytmik. Nesmieme zabudat’ ani na
vplyv drog. V mladSom veku mézu poruchy prevodu vzniknut’ v dosledku mutéacie génov pre
jednotlivé kanaly bunkovej membrany (napr. mutacia génu pre sodikovy kanal SCN5SA, LMNA -
lamin A/C). U mladych, fyzicky zdatnych jedincov, sa moZeme stretnut’ so spomalenim prevodu
atrioventrikularnym uzlom v désledku zvysSeného tonusu n. vagus, pricom takyto stav sa povazuje

za fyziologicky.

K poruche prevodu atrioventrikulirnym uzlom vSak moéze  dojst aj nasledkom
medicinskeho zakroku, vtedy hovorime o tzv. iatrogénne navodenom atrioventrikularnom bloku.
K poskodeniu prevodu moze dojst’ pocas intervencnych zakrokov, napr. pocas katétrovej ablacie
porich rytmu v tesnej blizkosti atrioventrikularneho uzla, pocas katetrizaénych intervencii pri
Strukturdlnom postihnuti srdca (napr. katétrova ndhrada aortovej chlopne, alkoholova ablacia
interventrikularneho septa u pacientov s hypertrofickou kardiomyopatiou) alebo pocas

chirurgickych operaénych zakrokov.

2.2.1. Atrioventrikuldrny blok 1. stupna

Atrioventrikularny blok 1. stupiia nie je Gplne spravnym pomenovanim. V skuto¢nosti ide

o spomalenie vodivosti atrioventrikuldrnym uzlom, ale k zablokovaniu prevodu vzruchov
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nedochidza. Na povrchovom EKG sa prejavi predizenim PR intervalu v dospelej populécii nad
200 ms, ale vSetky P vIny su nasledované QRS komplexom (obr. 2.9.). Poskodenie prevodu
vzruchov je obvykle lokalizované v oblasti atrioventrikularneho uzla (predizenie A-H intervalu
pri elektrofyziologickom vySetreni), menej Casto na trovni Hisovho zvdzku a Tawarovych
ramienok (predizenie H-V intervalu pri elektrofyziologickom vysetreni). Pri druhej lokalizacii
byva na povrchovom EKG pritomna aj porucha vnutrokomorového vedenia, ¢o sa prejavi
rozsirenim QRS komplexu (obr. 2.10.). Vo vécsine pripadov je atrioventrikuldrny blok 1. stupna
asymptomaticky a nevyzaduje lieCbu. Byva ndhodnym ndlezom u mladych, fyzicky zdatnych
jedincov. Avsak, ak spomalenie atrioventrikularneho prevodu je vel'mi dlhé (PR interval nad 400-
500 ms), mbze sa u niektorych pacientov prejavit' celkovou slabost'ou, hypotenziou, pripadne
palpitaciami. V dosledku oneskorenej aktivacie komor dochddza k poruche plnenia komor pocas
diastoly. Z hemodynamického hl'adiska sa toto oneskorenie méze prejavit’ znizenim srdcového
vydaja a takyto stav, predovSetkym u starSich pacientov, si nickedy méze vyziadat’ aj implantaciu

trvalého kardiostimulatora.

Obr. 2.9. Atrioventrikularny blok I. stupna

Popis: sinusovy rytmus, kazda P vina je nasledovana QRS komplexom. PR interval vel'mi dlhy, 500 ms,
QRS komplex stihly, svedci pre 1éziu vodivosti v oblasti kompaktného atrioventrikularneho uzla. Posun
papiera 50 mm/s.
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Obr. 2.10. Atrioventrikularny blok 1. stupna, blok I'avého Tawarovho ramienka

Popis: sinusovy rytmus, kazda P vlna je nasledovana komplexom QRS. PR interval 240 ms, QRS 120 ms,
tvar bloku 'avého Tawarovho ramienka. Posun papiera 50 mm/s.

2.2.2. Atrioventrikularny blok II. stupfia

V pripade atrioventriularneho bloku II. stupiia dochadza ku ¢iastocnej poruche prevodu
vzruchov z predsiene na komory. RozliSujeme niekol’ko typov. Jednotlivé typy st pomenované

podla lekarov, ktori ako prvi tato poruchu rytmu popisali.
Atrioventrikuldrny blok II. stupiia, Wenckebachov typ ( typ Mobitz I)

Charakteristickou vlastnostou atrioventrikularneho wuzla je postupné spomal’ovanie
prevodovej kapacity pri zvySujucej sa frekvencii predsieni. D4 sa povedat, Ze tento typ
atrioventrikularneho bloku je zvyraznenim fyziologickej dekrementalnej vlastnosti
atrioventrikularneho wuzla. Pri tomto type bloku dochédza k postupnému spomaleniu prevodu
vzruchov z predsiene na komory, az sa jeden vzruch neprevedie vobec. Na povrchovom EKG
vidime postupné predlzovanie PR intervalu az po uplny vypad prevodu vzruchu na komory, t.j.
vypad QRS  komplexu. Nasledne dochddza k Ciastocnému  zotaveniu  vodivosti
atrioventrikularnym  uzlom a preto nasledujiici PR interval je krats$i ako posledny PR interval
pred vypadom QRS komplexu (obr. 2.11.). Tieto stavy sa na EKG vicSinou opakuji, hovorime

o tzv. Wenckebachovej periodike®. Matematicky je prevod mozné vyjadrit’ vzorcom:
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n: (n-1), napr. 6:5, 4:3

Porucha prevodu pri tomto type byva lokalizovand v oblasti kompaktného atrioventrikularneho
uzla, t.j. suprahisovo, komplexy QRS byvaju stihle. Vo vacsSine pripadov sa povazuje za benignu
poruchu prevodu, byva ndhodnym ndlezom u mladych Sportovcov, predovsetkym v nocnych
hodinach (v dosledku vagotdnie) a vo vacSine pripadov prebiecha asymptomaticky. Menej Casto,
predovsetkym u starSich pacientov, ak je tento nalez spojeny so symptomami v zmysle celkovej

slabosti a vertiga, si stav vyzaduje liecbu.

Obr. 2.11. Atrioventrikularny blok II. stupiia Wenckebachovho typu, typ Mobitz I

Popis: sinusovy rytmus. Pismeno P oznacuje P viny s postupne sa predlzujicim intervalom PR od 280 ms
po 320 ms s naslednym vypadom prevodu na komory.Prevod na komory v pomere 4:3, Wenckebachova
periodika. QRS stihle. Posun papiera 25 mm/s.

Atrioventrikuldrny blok II. stupiia, Mobitzov typ’, (typ Mobitz II)

Pri tejto poruche rytmu dochddza k obCasnym, ndhlymi vypadom prevodu vzruchu
z predsiene na komory. Na povrchovom EKG sa to prejavi nahlym vypadom QRS komplexu po
P vine, pric¢om plati, ze PR interval pri prevedenych podnetoch je konstantny. Porucha prevodu
byva obvykle lokalizovana pod troviiou Hisovho zvizku, pripadne v Hisovom zvizku, preto sa
jedna o prognostiky zévaznejSiu poruchu prevodu. Ak je léziou postihnuté aj niektoré z
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Tawarovych ramienok, dochadza stcasne k predizeniu trvania QRS komplexu. Pri pokrogilych
poruchach prevodu méze dojst’ k zlyhaniu prevodu dvoch alebo viacerych po sebe nasledujucich
P vin, pricom PR interval pri prevedenych vzruchoch ostiva konitantny. V§imanie si trvania
intervalu pri prevedenych podnetoch je vel'mi dblezité. KonStantny PR interval odliSuje tento typ
bloku od atrioventrikularneho bloku II. stupiia Wenckebachovho typu ale aj od kompletného
atrioventrikuldarneho bloku. Matematicky mdzeme tento stupeit poruchy prevodu vyjadrit

rovnicou:
n: 1, napr. 3:1, 4:1

Takyto stupeni poruchy prevodu méze progredovat’ aj do kompletného AV bloku (obr. 2.12.).

Obr. 2.12. Atrioventrikularny blok vysSieho stupiia

Popis: Atrioventrikularny blok vysSieho stupiia, prevod 3:1. Viditelné P viny o frekvencii 109/min.,
frekvencia QRS 33/minutu. Pri prevedenom vzruchu z predsiene na komory sa PR interval nemeni, je
identicky, ¢im sa tento blok 1i$i od atrioventrikularneho bloku Wenckebachovho typu a kompletného
atrioventrikularneho bloku. Trvanie QRS 140 ms, pritomna je vnutrokomorova porucha vodivosti, blok
lavého Tawarovho ramienka. Miesto poruchy prevodu vzruchu bude lokalizované pod troviiou Hisovho
zvéazku. Posun papiera 50 mm/s.
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*Karel Frederik Wenckebach,

nemecky lekar, ktory sa venoval anatomii. Zil v rokoch 1864-1940. V roku 1899 vo svojej praci prvykrat popisal
nepravidelny srdcovy pulz v désledku Ciastocného zablokovania impulzu v atrioventrikularnom vodivom systéme.
ISlo o atrioventrikularny blok II. stupna, ktory po nom dostal pomenovanie Wenckebachov blok. Zasluzil sa aj
0 objasnenie intraatrialneho vodivého systému.

*Woldemar Mobitz,

lekar, ktory sa narodil v Rusku, ale cely Zivot posobil v Nemecku. Zil v rokoch 1889-1951. Venoval sa kardiologii,
predovsetkym vodivému systému srdca. V roku 1924 publikoval pracu, v ktorej prvykrat popisal dva typy
atrioventrikularneho bloku, ktoré nest po iom nazov Mobitz I (oznacovany aj ako Wenckebach) a Mobitz I1.

Atrioventrikularny blok II. stupiia s prevodom 2:1

Ide o Specifickt situaciu, kedy na zéklade povrchového EKG nie je mozné urcit, €i sa
jedné o atrioventrikularny blok prvého alebo druhého typu. Lézia mdze byt lokalizovana nad,
v alebo pod Hisovym zvizkom. Z povrchového EKG je moZné vycitat' isté indicie, na zaklade
ktorych je mozné predpovedat’ pribliznt lokalizdciu poruchy prevodu. Téato zase hovori
o prognostickej zdvaznosti poruchy prevodu, preto je potrebné si tieto zmeny pozorne vSimat'.
Ak je PR interval trvalo predizeny nad 300 ms a QRS interval nie je predizeny, tak lézia byva
lokalizovana nad Hisovym zvédzkom a stav je prognosticky menej zdvazny. Ak PR interval ani
QRS komplex nie st predizené, najéastejsie byva lézia lokalizovana intrahisovo, t.j. priamo
v Hisovom zvidzku. RozSireny QRS komplex takmer s istotou sved¢i pre léziu pod troviou
Hisovho zvizku. Posledné dve menované zmeny na EKG su prognosticky zdvazné a vo vicsine

pripadov si vyZaduji implantéciu trvalého kardiostimulatora (obr. 2.13. a 2.14).
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Obr. 2.13. Atrioventrikularny blok II. stupnia s prevodom 2:1

Popis: Sinusovy rytmus s prevodom na komory v pomere 2:1, PR interval pri prevedenom podnete
identicky, 180 ms. Frekvencia P vin 68/minttu, frekvencia komér 34/minutu. Pri prevode 2:1 nie je mozné
urcit, ¢i ide o atrioventrikularny blok II. stupnia prvého alebo druhého typu, avSak vzhl'adom na §tihle QRS
da sa predpokladat’, ze 1ézia je lokalizovana v Hisovom zvizku. Posun papiera SO0mm/s.

Obr. 2.14. Atrioventrikularny blok II. stupnia s prevodom 2:1
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Popis: Sinusovy rytmus s prevodom na komory v pomere 2:1, PR interval pri prevedenom podnete
identicky, 220 ms. Frekvencia P vin 75/minttu, frekvencia komér 38/minutu. Pri prevode 2:1 nie je mozné
urcit,, ¢i ide o atrioventrikularny blok II. stupna prvého alebo druhého typu, avSak vzhl'adom na pritomnost’
bloku l'avého Tawarovho ramienka da sa predpokladat’, ze 1ézia je lokalizovand pod troviiou Hisovho
zvéazku a teda ide o blok typu Mobitz II. Posun papiera SOmm/s.

Od atrioventrikuldrneho bloku II. stupna je potrebné odlisit’ v€asné supraventrikuldrne
extrasystoly, ktoré sa v dosledku refrakterity atrioventrikuldarneho uzla nemdzu previest' na
komory, oznacujeme ich ako blokované extrasystoly (supraventrikuldrna extrasystola pride do
oblasti atrioventrikularneho uzla skoér ako pravidelny sinusovy vzruch a preto narazi na eSte
nezotaveny atrioventrikularny uzol, ktory vzruch nevie previest’ na komory). O ich pritomnosti
sved¢i odli§né trvanie P-P intervalov ako aj odlisnd morfolégia blokovanych P vin. Pri
povrchnom hodnoteni EKG sa ale tento nalez moze zamenit’ za atrioventrikularny blok II. stupna,

¢o moze viest k nespravnej liecbe pacienta (obr. 2.15.).

Obr. 2.15. Sinusova bradykardia a supraventrikularna extrasystola

Popis: Sinusovy rytmus. PR interval 140 ms, QRS 120 ms. Za QRS komplexom je vidite'na predsieniova
aktivita, ozna¢ena ako P’. Morfoldgia tejto predsieniovej aktivity je odliSna od sinusového rytmu, t.j.
nevznika v sinusovom uzle, prichddza vel'mi v¢asne zapada do T viny predchadzajuceho QRS komplexu.
Tato predsienova aktivita sa nemdze previest' na komory pre sucasnu refrekteritu atrioventrikularneho uzla.
Ak si nev§imneme uvedené detaily, nalez moze imitovat’ atrioventrikularny blok II. stupna s prevodom 2:1.
Proti atrioventrikularnemu bloku okrem odlisnej morfolégie P’ viny sved¢i aj vel'mi kratky P-P” interval.
Posun papiera 50 mm/s.
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2.2.3. Atrioventrikularny blok III. stupna

Atrioventrikularny blok III. stupfia, c¢ize kompletny atrioventrikuldrny blok, je
charakterizovany uplnym prerusenim prevodu vzruchov medzi predsieiami a komorami (obr.
2.16. a2.17.). Na povrchovom EKG sa tito porucha prevodu prejavuje uplnou disocidciou
aktivity predsieni a komér. Frekvencia P vin byva zachovald, frekvencia komér je podstatne
niz§ia. Cim distalnejsie je 1ézia prevodu lokalizovan, tym je komorovy nahradny rytmu pomalsi
amenej stabilny. Ak je 1ézia lokalizovana proximalne, v oblasti atrioventrikularneho uzla nad
Hisovym zvidzkom, aktivuje sa ndhradny rytmus s dostatocnou frekvenciou, priCom QRS
komplexy st vo vacSine pripadov kratkeho trvania. Tento typ poruchy je spojeny s lepSou
prognozou. Ak je 1ézia lokalizovand pod troviiou Hisovho zvdzku, ndhradny rytmu je velmi
pomaly, vicsinou pod 30 uderov za mindtu, so Sirokym, mnohokrat bizarnym tvarom QRS
komplexov. Takyto nahradny rytmus je velmi nestabilny, dochddza k jeho vyhasinaniu
a k naslednej asystolii. Klinicky sa takyto stav manifestuje poruchami vedomia, ktoré oznacujeme

ako Adams-Stokesove zachvaty.

Obr. 2.16. Atrioventrikularny blok III. stupna

Popis: Atrioventrikularny blok III. stuptia. Viditelné P viny o vy$Sej frekvencii ako QRS. Medzi
predsiefiovou a komorovou aktivitou nie je ziadna vézba, t.j. P viny aj QRS komplexy idu kazdy vlastnym
rytmom. P vlny je potrebné hl'adat’ aj v QRS komplexe (4. P vIna). Frekvencia QRS 38/minutu, frekvencia
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P vin 90/minatu. Suasne je pritomna vnutrokomorova porucha vodivosti, inkompletny blok pravého
Tawarovho ramienka. Posun papiera 50 mm/s.

Obr. 2.17. Fibrilacia predsieni, atrioventrikularny blok III. stupiia

Popis: Nie su pritomné P viny, st viditeI'né fibrilacné vinky, vzdialenost medzi QRS komplexami sa
nemeni, QRS S$tihle, frekvencia QRS 32/minutu. Sved¢i to o pravidelnom zablokovani na urovni
atrioventrikularneho uzla, t.j. ide o kompletny atrioventrikularny blok

Na diagnostiku najndro€nejSi, atym aj dlho nepoznany byva paroxyzmalny
atrioventrikularny blok III. stupiia. Manifestuje sa nahlymi, neoakdvanymi stratami vedomia,
pri¢om na povrchovom EKG v ¢ase mimo synkop je pritomny prevod 1:1. Zachyt kompletného
AV bloku na povrchovom EKG vsak méze v niekedy trvat’ niekol’ko mesiacov aj rokov. Aj preto

sa tato porucha prevodu radi medzi prognosticky najzavaznejSie (2.18. A a B).
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Obr. 2.18. A. Paroxyzmalny kompletny atrioventrikularny blok

Popis: EKG v nemocni¢ného monitora. Pacient s recidivujucimi synkopami nejasnej etiologie. Pocas
monitorovania zachyt kompletného paroxyzmalneho atrioventrikularneho bloku, pauza 9500 ms, P
oznacuje P viny bez néasledného QRS komplexu. Aktivuje sa ndhradny komorovy rytmus, trvanie QRS 160
ms. Posun papiera 25 mm/s. Pismena N a M — automatické vyhodnocovanie nemocni¢ného monitora.

30



Obr. 2.18. B. Atrioventrikularny blok I. stupna a l'avy predny hemiblok

Popis: sinusovy rytmus, PR 300 ms, vnatrokomorova porucha v zmysle bloku vodivosti l'avym prednym
ramienkom. 5-te QRS ma odlisni morfologiu, ide o komorova extrasystolu. Tento zaznam predstavuje
kl'udové EKG pacienta s vysSie uvedenym paroxyzmalnym kompletnym atrioventrikularnym blokom.

2.3. Vnutrokomorové poruchy vodivosti

Pod vnutrokomorovymi poruchami vodivosti rozumieme poruchy vedenia Tawarovymi
ramienkami. Tieto poruchy nesposobuju bradykardiu ale mézu mat’ urcitu vypovednt hodnotu.
Mo6Zu byt varovnym znamenim pred vznikom vysSie popisaného paroxyzmalneho kompletného
atrioventrikularneho bloku (obr. 2.19.). Castejsie sa vyskytuju u pacientov so $trukturalnym

ochorenim srdca. RozliSujeme:

- Izolovanu vnutrokomorovu poruchu prevodu: ide o blok pravého Tawarovho ramienka,
lavy predny hemiblok (blok vodivosti l'avym prednym fasciklom) alebo Tavy zadny
hemiblok (blok vodivosti l'avym zadnym fasciklom). Riziko progresie do kompletného
atrioventrikularneho bloku je vel'mi malé.

- Bifascikularny ramienkovy blok: ide o blok l'avého Tawarovho ramienka (sucasny blok
oboch vetiev I'avého ramienka) alebo o kombinacie bloku pravého Tawarovho ramienka

apredného alebo zadného Tlavého fasciklu. Riziko progresie do kompletného
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atrioventrikularneho  bloku je vysSie oproti izolovanej vnutrokomorovej poruche
vodivosti.

- Trifascikularny blok: pod tymto pojmom sa rozumie striedanie bloku vodivosti
jednotlivymi dvojicami ramienok a sucasne spomaleny prevod atrioventrikuldrnym uzlom.
Hovorime aj o alternujucom ramienkovom bloku. Riziko progresie do kompletného
atrioventrikularneho bloku je velmi vysoké. Takyto stav je indikdciou na implanticiu

trvalého kardiostimulatora.

Obr. 2.19.Atrioventrikularny blok I. stupna, blok pravého Tawarovho ramienka a l'avy predny
hemiblok

Popis: sinusovy rytmus, kazda P vina je nasledovand komplexom QRS. Frekvencia 60/minuatu. PR interval
stabilny, 280 ms, vniitrokomorova porucha vodivosti - blok pravého Tawarovho ramienka a lavy predny
hemiblok. Impulz na komory sa prevadza len 'avym zadnym fasciklom. Riziko progresie poruchy prevodu
do kompletného atrioventrikularneho bloku je vysoké. Posun papiera 50 mm/s.

2.4. Bradykardie podmienené dysfunkciou autonomneho nervového systému

Bradykardie podmienené dysfunkciou autondémneho nervového systému oznacujeme aj
ako reflexné synkopy. Reflexné synkopy zahfiiaju Siroké spektrum ochoreni, ktoré maju spolo¢ny
mechanizmus — vazodilaticiu so sprievodnou bradykardiou, pripadne bez nej. NajcastejSie sa

vyskytuje vazovagalna a karotickd synkopa (oznacovana aj ako syndrom hypersenzitivneho
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karotického sinusu), menej Casto sa stretdvame so situacnou synkopou (prolongovany kasel,

zvracanie, kychanie, mikcia a in¢). Synkopa je dosledkom cerebralnej a systémovej hypoperfuzie.

2.4.1. Vazovagalna synkopa

Vazovagalna synkopa je najéastejSou formou reflexnych synkop. Ide o kratkodobu stratu
vedomia v dosledku reflexného neadekvatneho poklesu tlaku krvi a pulzovej frekvencie. Vznika
v typickych situacidch — dlhé statie, pohlad na krv, strach, silnd bolest’ atd’. Existuje niekolko
podtypov podla mechanizmu, ktory zhemodynamického hladiska vedie ku synkope:
kardioinhibi¢ny typ (dominuje bradykardia az zastavenie sinusového uzla), vazodepresoricky
(dominuje pokles tlaku krvi) a zmieSany typ (obr. 2.20.). Diagnoézu vazovagalnej synkopy je
nickedy mozné stanovit’ uz na zaklade spravne vedenej anamnézy. Na potvrdenie spravnosti
diagno6zy sa pouziva test na naklonenej rovine, tzv. head-up tilt test. Ide o neinvazivne vysetrenie,
pri ktorom pacient lezi na vy3etrovacom stole, ktory sa sklopi do 60-70° roviny po dobu 20-45
minat. Sleduje sa tlak krvi a povrchové EKG. Sucastou vysetrenia je aj farmakologicka
provokacie (podanie nitratov). Test sa povazuje za pozitivny v pripade vzniku presynkopy alebo
synkopy so sucasne dokumentovanou bradykardiou a/alebo hypotenziou. Pacientom udavané

tazkosti pocas testu musia byt identické s jeho klinickymi taZkost’ami.
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Obr. 2.20. Test na naklonenej rovine — indukcia asystolickej pauzy.

Popis: Sinusovy rytmus, postupné spomalenie frekvencie az asystolickd pauza spojend so stratou
vedomia.

2.4.2. Syndrom karotického sinusu

Syndrém karotického sinusu je stav, kedy mechanické podraZdenie karotického sinusu
vedie k neprimeranému poklesu tlaku krvi a pulzovej frekvencie. Ide o hypersenzitivnu reakciu
karotického sinusu. D4 sa diagnostikovat’ pomocou masaZe karotického sinusu na jednej a neskor
na druhej strane krku (nie si¢asne na oboch stranach!). Fyziologickou odpoved’ou na drazdenie
tlakovych receptorov karotického sinusu je pokles srdcovej frekvencie a tlaku krvi. Za
neprimerany a nefyziologicku reakciu sa povazuje asystolickd pauza trvajuca viac ako 3 sekundy

alebo pokles tlaku krvi o 30-50 mm Hg. Castejsie sa vyskytuje u muzov vo veku nad 40 rokov.



2.5. Klinicky obraz

Bradykardia moze byt asymptomatickd alebo symptomatickd, pricom symptomy mozu
byt pritomné trvale alebo st prechodného charakteru. Symptomy st prejavom hypoperfizie
mozgu. Klinickd manifestacia bradykardickych portch rytmu zévisi od viacerych faktorov, ale
predovsetkym od pulzovej frekvencie ndhradného rytmu. Plati pravidlo, ¢im distalnejSie je
lokalizovana 1ézia v prevodovom systéme, tym menej stabilny a pomalsi je ndhradny rytmu a tym
je klinicky stav zdvaznejsi. Symptoémy pacienta zavisia aj od celkového kardidlneho stavu,
v ktorom sa pacient nachddza. Pacienti so zachovalou systolickou funkciou l'avej komory tolerujua
bradykardiu lepSie ako pacienti s preexistujucim ochorenim myokardu vedicim k redukeii
systolickej funkcie lavej komory. Ddlezity je aj casovy faktor. Nahle vzniknuté poruchy
s asystolickymi pauzami alebo vyraznou bradykardiou maju vicSinou zavaznej$i klinicky obraz

(presynkopa a synkopa) ako postupné zhorSovanie prevodu (slabost, intolerancia ndmahy).

Pri dysfunkcii sinusového uzla sa aktivuji sekundarne rytmologické centrd (udévace
rytmu) najcastejSie v oblasti atrioventrikularnej junkcie, ktoré su vo vacsine pripadov dostatocne
stabilné s postacujucou pulzovou frekvenciou. Aj preto dysfunkcia sinusového uzla pacienta
bezprostredne neohrozuje na Zivote alen vynimocne si vyzaduje urgentné rieSenia, napriklad
docasnu kardiostimulaciu. Anamnesticky sa pacienti staZzuju na celkovu slabost’, nevykonnost’ a
zhorSenie tolerancie namahy. M4vaji vertigo, pocit nestability az presynkopalne stavy.
Bradykardia v no¢nych hodinach vedie k nespavosti alebo k porucham spanku. V pripadoch, kedy
k aktivacii nahradného centra dojde az po niekol'kych sekundach, tieto sa kliniky prejavia kratkou
stratou vedomia — synkopou. Dlhotrvajiuca bradykardia u starSich pacientov alebo u pacientov so

zhorSenou funkciou 'avej komory méze vyustit’ do kardialnej dekompenzacie.

Pri 1ézii prevodového systému v oblasti atrioventrikularneho uzla klinicky obraz zavisi od
lokalizacie 1ézie. Lézia nad uroviiou Hisovho zvizku, t.j. atrioventrikularny blok 1. stupnia a II.
stupnia typu Wenckebach byvaju vo vicSine pripadov menej symptomatické az asymptomatické.
Lézie pod troviiou Hisovho zvdzku, pri ktorych sa aktivuju nestabilné tercidlne rytmologické
centra, byvaju symptomatické. Klinicky sa poruchy vedenia v oblasti atrioventrikularneho uzla
prejavuju  celkovou slabostou, dychaviénostou, intoleranciou namahy a presynkopami.
NajzavaznejSim prejavom su ndhle straty vedomia — Adams-Stokesove zachvaty. Ide o zivot
ohrozujuci stav, ktory si vyzaduje urgentné rieSenie. Nelieceny kompletny atrioventrikularny blok

moze viest’ k ndhlej srdcovej smrti.
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2.6. Diagnostika bradykardickych poruch rytmu

Diagnostické postupy scielom dokumentovania bradykardickych porach rytmu
a sucasného objasnenia ich lokalizacie a zdvaznosti delime na neinvazivne a invazivne. Ak sa
pomocou neinvazivnych diagnostickych metdéd nepodari stanovit’ diagnézu pristupujeme ku

invazivnym diagnostickym metdédam.

2.6.1. Neinvazivne diagnostické metdody

Na stanovenie diagndzy bradykardickych portach rytmu je potrebna ich dokumentacia na
povrchovom EKG. Na prvy pohlad jednoduchd metoda, avSak v klinickej praxi, predovsetkym
u intermitentne sa vyskytujicich poriuch rytmu, sa to malokedy na beznom povrchovom EKG
podari. Napomocné je dlhodobé monitorovanie EKG zdznamu, tzv. Holter. Ide o prenosny, maly
EKG pristroj, ktory spolu s elektrodami napojenymi na hrudnik pacienta zaznamenava EKG
pocas 24-48 hodin, pripadne dlhsie. V sucasnosti mame k dispozicii aj dlhodobé externé EKG
zaznamniky, ktoré umoziuju sledovanie EKG u pacienta aj niekol’ko tyzdnov. Technologické
vymozenosti poslednych rokov spristupnili sledovanie pulzovej frekvencie aj pomocou ré6znych

aplikacii v smartfonoch a tzv. madrych hodiniek.

Farmakologické testy st uzitocné na odliSenie extrinsickych (vonkajSich) vplyvov od
intrinsickych (vnutornych) vplyvov. PouZivajii sa na odblokovanie vplyvu n. vagus, ktorého
vysokd aktivita modze viest k spomaleniu funkcie sinusového wuzla ako aj prevodu
atrioventrikularnym uzlom. Pri danom teste sa pod4 atropin intravenézne v davke 0,02-0,03
mg/kg telesnej hmotnosti (maximalna davka 2 mg). Ak po podani atropinu ddjde k vzostupu
frekvencie nad 90/minutu alebo sa dosiahne zvySenie pulzovej frekvencie o 25% oproti bazalnej
frekvencii, test mézeme povazovat za negativny, t.j. nesved¢i pre intrinsickl poruchu. Pred
podanim atropinu je potrebné zistit’ u pacienta mozné kontraindikéacie podania. Neinvazivne testy

su napomocné aj pri lokalizacii 1ézie a tym aj zhodnoteni zavaznosti poruchy prevodu.

1. Atropin vedie k zlepSeniu prevodu a ku zvySeniu komorovej frekvencie ak je 1ézia
lokalizovana v kompaktnom atrioventrikuldrnom uzle (mechanizmus - zablokovanie
vplyvu n. vagus), ale spomali frekvenciu ak je l1ézia lokalizovand pod Hisovym zvizkom

(mechanizmus - zvysi sa frekvencia predsieni ale poskodend distalna Cast’ prevodového
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systému nie je schopné tieto podnety o vysSej frekvencii previest a preto sa prevod
spomali).

2. Fyzicka zataz. Posobi rovnako ako atropin, t.j. zlepsi prevod ak je lézia lokalizovana
v kompaktnom atrioventrikularnom uzle a zhorsi ak je pod uroviiou Hisovho zvizku.

3. Masaz karotického sinusu. Pri masazi karotického sinusu je odpoved’ opac¢na. Masazou
sa aktivuje n. vagus, ¢im sa zhorsi prevod ak je 1ézia lokalizovana v oblasti kompaktného
atrioventrikularneho uzla, ale naopak, spomalenie predsieniovej aktivity vedie
k ¢iastoénému zotaveniu prevodovej kapacity distalnej Casti vodivého systému a tym k

zlepseniu prevodu pod Hisovym zvézkom.

Pri podozreni na chronotrépnu inkompetenciu sinusového uzla je napomocny zatazovy
test. Ak pacient dosiahne pocas zat'aze minimalne 75% z maximalnej frekvencie, ktora je urcena
pre dany vek pacienta, test mdézeme povazovat za negativny. Maximalnu srdcovu frekvenciu

vypocitame zo vzorcov:

u muza: 220-vek, u zeny: 200-vek

2.6.2. Invazivne diagnostické metody

Invazivnou diagnostickou metédou je elektrofyziologické vySetrenie srdca. Ide o metodu,
pri ktorej sa modifikovanou Seldingerovou® metodou zavadzajii diagnostické katétre do
pravostrannych srdcovych dutin. Vo vécSine pripadov sa zavadzaji punkciou v. femoralis 1. dx.
po prechadzajicom znecitliveni lokdlnym anestetikom. Katétre sa polohuji do pravej predsiene,
do oblasti atrioventrikularneho uzla ado pravej komory(obr.2.21.). Pomocou jednotlivych
elektréd, lokalizovanych na katétroch, je mozné stiasné snimanie intrakardidlnych potencialov
ako aj stimulédcia. VySetrenim ziskame potencidly z pravej predsiene, Hisovho zvizku a z pravej
komory. Sledujeme prevodové casy medzi predsietiou, Hisovym zvidzkom a komorou (P-A, A-H
a H-V interval) (obr. 2.22.). Analyza intrakardidlnych potencidlov a prevodovych ¢asov spolu so
stimulacnymi manévrami a farmakologickymi testami umoZziuju stanovit’ diagnézu v pripadoch

intermitentnych portich rytmu (napr. paroxyzmadlny atrioventrikularny blok III. stuptia).
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Obr. 2.21. Schématické znazornenie polohy diagnostickych katétrov pocas elektrofyziologického
vySetrenia

Popis: katétre sa zavadzaji punkciou v. femoralis 1. dx av. subclavia 1. dx. apolohuju sa
v pozadovanych dutinach srdca.

SSven Ivar Seldinger,

$védsky radioldg. Zil vrokoch 1921 — 1998. Vymyslel punkény pristup do velkych tepien a Zil, ktory prvykrat
publikoval v roku 1953. Bol to vel'mi vyznamny pocin, lebo umoznil nasledny rozvoj intervenc¢nej mediciny. V
inovovanej podobe s pouzitim novych materidlov a technoldgii sa pouziva dodnes pri vsetkych intervenénych
vykonoch.

Obr. 2.22. Intrakardialny elektrokardiogram

Popis: Intrakardidlny zdznam. Prvych osem EKG zdznamov bielej farby - povrchové EKG, fialové EKG
s oznaenim HIS — intrakardidlny zdznam z oblasti Hisovho zvizku (viditelné signaly A- potencial
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predsiene, H — potencial Hisovho zvdzku, V — potencial komory), zelené EKG s oznaCenim CS —
intrakardialny zaznam z koronarneho sinusu (signal z predsiene az komory), spodné bicle EKG
s oznacenim RV A — intrakardalny zdznam z pravej komory. Fyziologické prevodové casy: AH 83 ms, HV
40 ms.

Poloinvazivnou diagnostickou metddou je transezofagealna stimulacia. Ide o stimulaciu
pomocou multipolarnej elektrody zavedenej do pazeraka. Umoziuje ¢iastocné elektrofyziologické
vySetrenie  postatujuice na klinické vySetrenie sinusového uzla a kompaktného
atrioventrikularneho uzla ale nie na diagnostiku porach vodivosti lokalizovanych pod

kompaktnym atrioventrikularnym uzlom.

Dalsou moznostou diagnostiky bradykardickych portch rytmu, ktora sa v su¢asnosti stale
viac vyuziva, je implantacia sluckového EKG zadznamnika. Ide o rozmermi vel'mi maly pristroj,
ktory sa miniinvazivnym pristupom zavadza do podkoZzia v oblasti prednej hrudnej steny. Pristroj
nepretrzite monitoruje EKG zdznam azaznamendva preddefinované epizédy (ma

naprogramované minimalne a maximalne pulzové hranice, pri ktorych mé uchovat' EKG zaznam).

2.7. Liecba

Liec¢ba bradykardickych portach rytmu zavisi od viacerych okolnosti. Odvija sa od:
- priciny, ktora viedla k poruche rytmu (reverzibilné, vs ireverzibilné)
- od klinickych symptémov, ktoré dana porucha sposobuje

- od miesta lézie v prevodovom systéme.

2.7.1. Reverzibilné pri¢iny

Ak je bradykardia spdsobena reverzibilnymi, t.j. prechodnymi pri¢inami, prvym krokom
lieby je ich odstranenie, pripadne ich korekcia. Medzi najcastejSie reverzibilné pri¢iny, s ktorymi

sa v beznej klinickej praxi stretdvame, patri hyperkalémia a akutny infarkt myokardu.
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Hyperkalémia

Draslik zohrava velmi doéleziti ulohu vo fyziologii buniek l'udského tela. Spravna
intracelularna a extraceluldrna hladina draslika je nevyhnutna na tvorbu impulzov a ich vedenie
myokardom. Draslik sa z tela vylu¢uje mo€om, stolicou a perspiraciou. Preto pri uzivani diuretik,
hnackach alebo zvracani moze dojst k poklesu hladiny draslika pod fyziologicki uroven
(hypokalémia) a naopak pri antrii z akychkol'vek pricin méze dojst’ k hyperkalémii. V klinickej
praxi najcastejSou pri¢inou hyperkalémie byva kombinécia uzivania inhibitorov angiotenzin-
konvertujiiceho enzymu spolu s dehydrataciou a z toho plyntcim akitnym zhorSenim oblickovych
funkcii. Vo vy$Som riziku su star$i pacienti a pacienti s uz preexcitujucim oblickovym ochorenim.
Zvysenie extracelularnej hladiny draslika ma za nasledok zniZenie gradientu draslika cez bunkova
membranu, redukuje sa pokojovy membranovy potencidl aklesa strmost’ fazy 0 akéného
potencialu. Tym dochadza k spomaleniu vodivosti vzruchov. Klinicky dopad hyperkalémie zavisi
od jej stupiia. Na povrchovom EKG sa prejavi od sinusovej bradykardie az po zastavu sinusového
uzla s ve'mi bizarnymi, Sirokymi QRS komplexami (obr. 2.23. A a B). Takyto stav si vyzaduje
okamziti lieCbu, cielom ktorej je dosiahnutie poklesu hladiny draslika. Aplikuju sa diuretika,
rehydratacna infizna lieCba (glukoza spolu s inzulinom) aiontomeniCe. V Casti pripadov je
nevyhnutnd dialyzacna liecba. Zavaznost' bradykardie spolu s vel'mi nestabilnym komorovym
rytmom si vyzaduju u niektorych pacientov zavedenie docCasnej kardiostimuldcie. Po uprave

hladiny draslika sa normalizuje aj povrchové EKG a trvala kardiostimulécia nebyva indikovana.
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Obr. 2.23. A. EKG zmeny pri hyperkalémii

Popis: P vlna nepritomna, junkény rytmus, frekvencia 35/min., trvanie QRS 200 ms, bizarny tvar QRS,
pripomina blok pravého Tawarovho ramienka, prediZzeny interval QT - 600 ms, typické hrotnaté T viny
v prekordiu. Posun papiera 5S0mm/s.

Obr. 2.23. B. EKG po uprave hladiny kalia

Popis: fibrilacia predsieni, frekvencia komoér 111/min., pretrvava blok pravého Tawarovho ramienka, ale
dochadza ku skrateniu trvania QRS na 120 ms. Uprava repolarizacie, skratenie intervalu QT - 340 ms,
pokles amplitady T viny. Posun papiera 50 mm/s.
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Akutny infarkt myokardu

Akutny infarkt myokardu sa prejavi poruchou tvorby alebo vedenia vzruchov v pripadoch,
ak v suvislosti s infarktom dojde k uzavretiu tepny zasobujicej krvou prislusnu cast’ vodivého
systému. NajcastejSie sa to prejavi poruchou prevodu v oblasti atrioventrikuldrneho uzla,
v mensime pripadov je postihnuty sinusovy uzol (obr. 2.24.). Pri infarkte myokardu spodnej steny
byva pomerne Casto postihnutd proximalna Cast atrioventrikularnej junkcie, t.j. kompaktny
atrioventrikularny uzol. Po uspesnej reperfiuznej liecbe vo vicsine pripadov ddjde k obnoveniu
prevodu. Ak dojde k poruche prevodu vzruchov pri prednom infarkte myokardu, 1ézia byva
lokalizovana v distalnej Casti vodivého systému a predpoveda rozsiahle ischemické postihnutie
atym aj horSiu prognozu. V Case, kedy sa infarkt myokardu lie¢il konzervativne, bez moznosti
podania trombolytickej lieCby, v mnohych pripadoch si takéto stavy vyzadovali implanticiu
trvalého kardiostimulatora. V sucasnosti po v€asnom podani trombolytickej liecby alebo
invazivnej intervencii, kedy sa dosiahne otvorenie prislusnej tepny s naslednym obnovenim
perfuzie danej cCasti myokardu, v mnohych pripadoch dochddza k spontannemu obnoveniu
poruchy prevodu. V akutnej faze infarktu si niekedy stav vyzaduje zavedenie docasnej
kardiostimulacie. Ak porucha prevodu pretrvava napriek lieCbe 7-10 dni po akitnom infarkte

myokardu, stav si vyZaduje zavedenie trvalej kardiostimulécie.
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Obr. 2.24. Akutny infarkt myokardu a atrioventrikularny blok II1. stupia

Popis: Kompletny atrioventrikularny blok, frekvencia P vin 120/min., frekvencia QRS 43/min. Elevacie ST
segmentu vo vSetkych zvodoch jasne svedcia pre rozsiahly akutny infarkt myokardu.

Ostatné prechodné pri¢iny bradykardie:

- lieky s negativnym chronotrépnym a dromotrépnym efektom, resp ich kombinacia
- predigitalizacia

- endokrinné ochorenia (nelie¢end hypotyredza)

- intrakranidlna hypertenzia

- otravy

- hypotermia

- reflexné pri¢iny (vagotonia)

- syndrom spankového apnoe

- pooperacné stavy

Lie¢ba vysSie menovanych pri¢in vedie vo vicSine pripadov k obnove vodivosti

a z dlhodobého hladiska nevyzaduje trvalu kardiostimulaciu. O pripadnej potrebe trvalej
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kardiostimulécie sa rozhoduje az po uplnom odzneni ich vplyvu. Pocas pdsobenia reverzibilnych
pri¢in si stav v dosledku hemodynamickej zavaznosti niekedy vyzaduje urgentné rieSenie.
Vzostup pulzovej frekvencie je mozné dosiahnit aplikdciou lieiv alebo docasnou
kardiostimulaciou. Medikéciou sa snazime o ovplyvnenie vnutorného nervového systému a tym o
obnovu prevodu alebo o zvySenie frekvencie nahradného rytmu. Atropin, ako
parasympatikolytikum, zvySuje pulzova frekvenciu blokadou n. vagus. Aplikuje sa v davke 0,5 —
1 mg i.v., eventudlne podla stavu pacienta, pricom maximalna jednorazova davka by nemala
presiahnut 2 mg. Sympatikomimetika zvySuju pulzova frekvenciu zvySenim aktivity
sympatikového nervového systému. U pacientov s bradykardiou sa aplikuje izoprenalin i.v.
(neselektivny beta agonista). Farmakologicka liecba akutnej bradykardie ma vo vécsine pripadov
limitovany efekt. Je ucinnejSia pri poruchach prevodu lokalizovanych nad troviiou Hisovho
zvazku, podstatne menej ucinnd pri distalnejSie lokalizovanych 1éziach, ktoré v niektorych
pripadoch moze aj zhorsit. V uvedenych pripadoch si stav vyzaduje urgentné zavedenie docasnej
kardiostimulacie. Tato spociva v zavedeni stimulacnej elektrody punkénou metddou, najcastejSie
cez v. subclavia alebo v. jugularis do hrotu pravej komory. Elektroda sa zapoji do externého
kardiostimulatora, teda generatora impulzov, ktory sa zvonku pripevni na telo pacienta. Tym sa

dosiahne stimulacia myokardu.

2.7.2. Trvala kardiostimulacia

Bradykardické poruchy rytmu z dlhodobého hladiska nie st liecitel'né medikamentdzne.
Jedinou moznostou je implantacia trvalého kardiostimuldtora. K implantacii trvalého
kardiostimulatora pristupujeme vtedy, ak su vylucené vSetky mozné prechodné priciny vedice
k bradykardii a sucasne klinické tazkosti pacienta preukazatelne suvisia s dokumentovanou
poruchou rytmu. Pri indikaciach sa opierame o medzinarodne platné odporucania Eurdpskej

kardiologickej spolo¢nosti.

Kardiostimulaény systém pozostiva z generatora impulzov a stimulaénych elektrod’.
Generator impulzov, teda kardiostimuldtor, je biomedicinsky pristroj, ureny na regulaciu
srdcovej frekvencie. V podstatne ide o maly pocitac. Zdrojom energie je batéria, ktord je bezpecne
uzatvorend v kryte generatora impulzov. Pristroj nepretrzite monitoruje spontannu srdcova

frekvenciu a pri jej poklese pod vopred naprogramovanu frekvenciu stimuluje srdcovy sval
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pomocou stimulacnej elektrédy. Stimulacna elektroda dokdze snimat’ vlastni aktivitu srdca
a stimulovat’ danu Struktiru. Stimulacné elektrody sa zavadzaji cez vendzny systém (najCastejsSie
cez lavostranni v. subclavia alebo v. axillaris) punkénou technikou. Teleso kardiostimulatora sa
uklada do kapsy vytvorenej pod podkoznou tukovou vrstvou tesne nad pektoralnou fasciou. Vo
vacsine pripadov sa systém zavadza v lokalnej anestézii pod l'avou kl'i¢nou kostou, v menSine
pripadov pod pravou kl'i¢nou kost'ou (obr.2.25. A a B). RozliSujeme tri typy kardiostimulatorov
podl'a poctu zavedenych elektrod: jednodutinové (jedna elektroda v pravej predsieni alebo pravej
komore), dvojdutinové (jedna elektroda v pravej predsieni adruhd v pravej komore)
a trojdutinové (elektroda v pravej predsieni, v pravej komore a vo vendéznom splave — sinus

coronarius). Kardiostimula¢ny systém umoznuje:

-stimul4ciu samostatne pravej predsiene alebo pravej komory
- stimuléciu pravej predsiene aj pravej komory, t.j. oboch dutin
- stimuléciu pravej predsiene, pravej komory a I'avej komory pomocou elektrody

zavedenej do sinus coronarius.

Obr. 2.25. A. Schématické zndzornenie zavedenych stimulacnych elektréd a implantovaného
trvalého kardiostimulatora
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Obr. 2.25.B. RTG snimok hrudnika zachytavajici polohu stimulacnych elektrod a teleso
kardiostimulatora.

stimulacie sa zaviedlo jednotné kodovanie

Na lepSiu

orientaciu v spdsobe
kardiostimulatorov. Pozostava z piatich pismen, priCom pismena v jednotlivych pozicidch

oznacuju, ktora Struktura je stimulovana aktord je snimand, oznafuju spdsob odpovede na

snimanie, pritomnost’ alebo nepritomnost’ frekvencnej adaptacie a stimulované miesta (tab. 2.1).

Tab. 2.1. Jednotné kdédovanie kardiostimulatorov

1. pozicia 2. pozicia 3. pozicia 4. pozicia 5. pozicia
stimulovana snimana dutina sposob odpovede | frekvencna stimulécia
dutina na snimanie adaptacia z viacerych miest
0 — ziadna 0 - ziadna 0 - ziadna 0 - ziadna 0 - ziadna
A - predsien A - predsien I - inhibicia R — frekvencna A - predsien

adaptacia

V — komora V — komora T - sptstanie V - komora
D — duélna D — duélna D — duélna D — duélna
(predsien aj (predsien aj (inhibicia (predsien aj

komora

komora

a spust’anie)

komora

46




Priklad: VVIR znamené: V - stimulacia komory, V - snimanie vlastnej aktivity z komory, I -

sposob odpovede na snimanie je inhibicia, R — frekven¢na adaptacia na namahu.

Priklad: DDIR: D — stimulécia predsiene aj komory, D — snimanie vlastnej aktivity v predsieni aj

v komore, I — inhibicia ako spdsob odpovede na snimanie, R — frekvencna adaptacia na namahu.

Vyber typu pristroja zavisi od poruchy rytmu. Pacienti s dysfunkciou sinusového uzla
vyzaduju predovsetkym stimulaciu predsieni, v niektorych pripadoch progresie degenerativnych
zmien vodivého systému aj stimuldciu komdr. Pacienti s poruchou prevodu atrioventrikularnym
uzlom vyzaduji predovsetkym stimuldciu komor, v niektorych pripadoch aj predsieni.
V sucasnosti pouzivané typy kardiostimulatorov si miniaturizované pocitate vybavené velkym
mnozstvom diagnostickych a stimula¢nych funkcii (obr. 2.26.). Pomocou externého pocitaca,
ktory sa volé programator, moze lekar kontrolovat’ nastavenie kardiostimulatora, vyhodnocovat’
jednotlivé parametre, moze analyzovat pristrojom dokumentované poruchy rytmu (napr. fibrilaciu
predsieni) a v pripade potreby moze pomocou programdtora zmenit' nastavenie pristroja (napr.
frekvenciu impulzov vpokoji apri namahe, hodnotu vydaja energic atd.  Zivotnost
implantovanych pristrojov sa v zavislosti od vyrobcu a typu poruchy rytmu (s tym savisi percento
stimulacie) pohybuje od 5 do 10 rokov. Kym pred niekolkymi desiatkami rokov bola trvala
kardiostimulacia indikovand vylu¢ne u pacientov so zavaznou, zivot ohrozujicou bradykardiou,
pricom jedinym stimulaénym sposobom bola asynchronna komorova stimulécia bez frekvencne;j
adaptacie, v sucCasnosti berieme pri indikacii trvalej kardiostimulédcie do uvahy nielen potrebu
zabezpecenia adekvatnej srdcovej frekvencie, ale aj hemodynamicky prinos stimulacie. Ciel'om

kardiostimulacie je teda nielen zachrana, ale aj zlepSenie kvality Zivota chorych.
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Obr. 2.26. Historia trvalej kardiostimulécie

Historia trvalej kardiostimulacie: Zl'ava doprava:

50-te roky minulého storocia - prvy kardiostimulator, ktory si pacient sam tlacil na voziku pred sebou,
50-te roky minulého storoc€ia - prvy externy kardiostimulator , zdroj energie - batérie

1958 — prvy implantovatel'ny kardiostimulator

zaCiatok tretieho tisicroCia — miniaturizacia trvalych kardiostimuldtorov

2016 - prvy leadless kardiostimulator (miniatarny pristroj implantovany do dutiny pravej komory bez
potreby stimulacnych elektrod

"Historia kardiostimuléacie

Historia trvalej kardiostimulacie sa za¢ala pisat’ v roku 1958 vo Svédsku. Chirurgom bol Ake Senning, ktory zaviedol
kardiostimulator navrhnuty konstruktérom Runem Elmqvistom. Boli implantované dve elektrédy cestou I'avostrannej
torakotomie, ktoré¢ boli nasledne tunelované do brusnej steny, kde bol umiestneny vlastny pristroj. Pacient trpel
paroxyzmalnym kompletnym atrioventrikularnym blokom s astymi Adams-Stokesovymi paroxyzmami.
Zaujimavostou je, Ze tento prvy pacient sa dockal celkovo 26 vymen kadiostimulatora (z dovodu vycerpania batérie)
a prezil svojho chirurga aj konstruktéra. Dal§im milnikom bol rok 1962, kedy sa zacala stimulaénd elektroda
zavadzat do hrotu pravej komory transvendéznym pristupom. To viedlo k celosvetovému vyznamnému rozsireniu
kardiostimulacie. Z pohladu byvalého Ceskoslovenska, prva implanticia bola realizovana v roku 1962 v Inititite
klinickej a experimentalnej mediciny v Prahe. S vyvojom vlastnej kardiostimulaénej techniky v Ceskoslovensku sa
spajaju mena Bohumil Peleska a Vladimir Bi¢ik. Prva implantacia na Slovensku bola v roku 1965 v Bratislave pod
vedenim Juliusa Kaspera.

2.8. Prognoza

Prognoza pacientov s bradykardickymi poruchami rytmu zavisi predovSetkym od priciny.
V klinickej praxi sa najcastejSie stretdvame s bradykardickymi poruchami rytmu u starSich
pacientov, kde pri¢inou byvaji predovsetkym vekom podmienené degenerativne zmeny vodivého
systému.Zavazna dysfunkcia sinoatridlneho uzla, ale predovsetkym poruchy atrioventrikuldrneho
prevodu, mali pred érou trvalej kardiostimulacie vysoku mortalitu. Trvald kardiostimulacia
vyznamnou mierou prispela k zlepSeniu prezivania pacientov s bradykardickymi poruchami
rytmu.Moderné kardiostimuldtory vybavené mnozstvom stimulacnych algoritmov v sucasnosti

prispievaju aj ku zvySeniu kvality Zivota pacientov.
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3. Extrasystoly

Pod pojmom extrasystoly rozumieme predcasnu depolarizaciu myokardu, ktord ma svoj
poévod mimo sinusového uzla. K pred¢asnej depolarizacii moéze dojst v myokarde predsient,

v oblasti atrioventrikularnej junkcie alebo v myokarde komor.
3.1. Predsieniové extrasystoly

Predsienové extrasystoly vznikaji v ektopickom lozisku v myokarde predsieni. Vo vicSine
pripadov ide o benigny nalez, ale mézu byt spistacom inych porich rytmu (atrioventrikuldrna
nodalna reentry tachykardia, fibrilacia predsieni). Predsienové extrasystoly sa mozu vyskytovat’ aj
u zdravych l'udi (vyskyt extrasystol v malom pocte sa uvadza az v 50% zdravej populacie). Na
povrchovom EKG sa manifestuju pred¢asnou P vinou, ktorda mé odlisni morfologiu od sinusovej
P viny. Niekedy je P vIna skryta v predchadzajucej T vine. Po ektopickej P vine nasleduje Stihly
QRS komplex, lebo depolariza¢na vina sa §iri na komory fyziologickym prevodovym systémom
(obr. 3.1). Vel'mi véasné predsienové extrasystoly sa pre refrakteritu atrioventrikularneho uzla
nemodzu previest na myokard komoér, ¢o moédze imitovat atrioventrikularny blok II. stupiia.
Predsienové extrasystoly su spravidla asymptomatické a vo vacsine pripadov nevyzaduju liecbu.
U symptomatickych pacientov sa aplikuji beta-blokatory v malych davkach alebo anxiolytika.
V mnohych pripadoch st G¢inné preparaty draslika ahorcika. V zriedkavych pripadoch

u symptomatickych pacientov je indikovana aj katétrova ablacia.
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Obr. 3.1. Predsieniové extrasystoly

Popis: sinusovy rytmus s bigeminicky viazanymi supraventrikularnymi extrasystolami. P oznacuje
sinusovy stah, P’ predsiefiovll extrasystolu. Tato predsieniova aktivita sa 1iSi od sinusového stahu
odlisnou morfoldgiou, ¢o je najzretel'nejSie vo zvode 1. Na tvar QRS komplexu to nema vplyv.

Junk¢éné extrasystoly maji svoj pdvod v oblasti atrioventrikularnej junkcie. Na
povrchovom EKG sa manifestuju Stihlym QRS komplexom bez predchadzajicej P viny. P vlna
moze byt skrytd v QRS komplexe alebo tesne za nim. Prognosticky vyznam aj sposob lieCby sa

nelisi od predsienovych extrasystol.

3.2. Komorové extrasystoly

V pripade komorovych extrasystol je ektopické lozisko, z ktorého vychadza predcasna
depolarizécia, lokalizované v myokarde komor. Komory su depolarizované mimo fyziologicky
vodivy systém, preto dochddza k rozSireniu QRS komplexu. Tento méva tvar bloku pravého
Tawarovho ramienka (lozisko byva lokalizované najcastejSie v 'avej komore) alebo tvar bloku
lavého Tawarovho ramienka (loZisko byva lokalizované najCastejSie v pravej komore), pripadne
je QRS morfologicky vel'mi bizarné. Po komorovej extrasystole nastava tzv. kompenzacna pauza,
pricom plati, Zze vzdialenost medzi dvoma okolitymi normalnymi QRS komplexami sa rovna
dvojnasobku normélneho R-R intervalu. P vlnu je niekedy mozné identifikovat’ za komorovou

extrasystolou (v pripade retrogradneho prevedenia vzruchu atrioventrikularnym uzlom). Ak
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komorové extrasystoly vychddzaju z jedného ektopického loziska, maju identicky tvar QRS a
hovorime o tzv. monomorfnych (monotopnych) komorovych extrasystolach (obr. 3.2). Rozli¢na
morfoldgia sved¢i pre existenciu viacerych fokusov, extrasystoly potom oznacujeme ako
polymorfné (polytopné) (obr. 3.3.). Niekedy sa extrasystoly pravidelne opakuju, napr. kazdy
druhy alebo treti stah, hovorime o bigeminii alebo o trigeminii. Podl'a tvaru QRS a sklonu

elektrickej osi je mozné z povrchového EKG urcit’ miesto lokalizacie fokusu.

Obr. 3.2. Monomorfné komorové extrasystoly

Popis: sinusovy rytmus, druhy a stvrty stah odliSnej morfologie. Ide o komorové extrasystoly, ktoré maju
tvar bloku pravého Tawarovho ramienka a inferiorny sklon elektrickej osi. Za QRS je mozné identifikovat
P vlnu v dosledku retrogradneho prevodu komorového pred¢asného stahu na predsiene. Za komorovou
extrasystolou je kompenzacna pauza. Morfologia QRS sved¢i pre komorové extrasystoly z vytokového
traktu pravej komory. Posun papiera 50mm/s.
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Obr. 3.3. Polymorfné komorové extrasystoly

Popis: sinusovy rytmus, druhy, Stvrty a 6smy stah odlisnej morfologie. Ide o komorové extrasystoly,
pri¢om druhy a 6smy stah ma rovnaké QRS, tvar bloku pravého Tawarovho ramienka. Stvrty ma odlignua
morfologiu, QRS je kratSieho trvania, sklon elektrickej osi podobny ako pri sinusovom rytme, ¢o sved¢i
pre mozny povod v blizkosti vodivého systému. Posun papiera 50mm/s.

Prognosticky vyznam komorovych  extrasystol zavisi od pritomnosti alebo od
nepritomnosti Strukturdlneho ochorenia srdca. Komorové extrasystoly sa moZzu vyskytovat
u zdravych jedincov. V takom pripade ektopicky fokus byva najcastejSie lokalizovany vo
vytokovom trakte pravej alebo l'avej komory (maji tvar bloku l'avého Tawarovho ramienka).
Vnimanie ich pritomnosti je velmi variabilné. Casto byvaju asymptomatické ale niekedy st
subjektivne vel'mi zle znaSané. Pacienti popisuju stavy preskocenia v hrudniku, alebo prechodny
pocit tlaku pripadne aj palpitacie. Ak st extrasystoly vel'mi pocetné, stazujl sa aj na pocit navy,
nevykonnosti a namahovej dychavice, ¢o je sposobené znizenym minitovym objemom (rdzovy
srdcovy objem pri komorovej extrasystole je vyznamne zniZzeny oproti sinusovému rytmu). Vel'mi
pocetné komorové extrasystoly (viac ako 10 000 komorovych extrasystol za 24 hodin) mézu
z dlhodobého hl'adiska viest’ k poklesu ejekénej frakcie 'avej komory a k rozvoju kardiomyopatie.
Komorové extrasystoly mozu byt” spustacom polymorfnej komorovej tachykardie alebo fibrilacie
komor v pripade, ak su velmi vcasné a dostavia sa vo vulvulnerabilnej faze repolarizacie, t.].
zapadnu do T viny predchadzajuceho cyklu (obr.3.4.). Hovorime o tzv. fenoméne R/T. Preto pri
hodnoteni komorovych extrasystol je potrebné si vS§imat’ ¢asovu suvislost medzi komorovymi
extrasystolami a QRS pri sinusovom rytme.
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Obr. 3.4. Spustenie polymorfnej komorovej tachykardie v€asnou komorovou extrasystolou.

Popis: ide o zdznam z nemocni¢ného monitora. V prvej cCasti je pritomny sinusovy rytmus, nasleduje
komorova extrasystola, ktora je vel'mi vCasna a zasahuje do T viny predchadzajuceho cyklu, t.j. do vel'mi
vulnerabilnej fazy (oznacujeme ako fenomén R/T) anasledne dochadza k spusteniu polymorfnej
komorovej tachykardie.

Kazdy pacient, pred zahdjenim liecby, by mal mat realizované echokardiografické
vySetrenie. U zdravych jedincov lie¢ba komorovych extrasystol zavisi od subjektivneho vnimania
a ich pocetnosti. K liecbe pristupujeme len u symptomatickych pacientov s pocetnou komorovou

ektopiou. Z antiarytmik sa v lie€be pouzivaji beta-blokatory, verapamil alebo antiarytmikd IC
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triedy, ucinnd byva suplementdcia draslika a horc¢ika. Stdle viac pacientov s komorovymi

extrasystolami sa lie¢i pomocou katétrovej ablécie.

Inak pristupuje k liecbe pacientov s komorovymi extrasystolami aso sucasnym
organickym ochorenim srdca. Podstatou je liecba zakladného ochorenia (napr. u pacientov
s ischemickou chorobou srdca po infarkte myokardu je zdkladom revaskulariza¢na liecba). Vyber
antiarytmik je limitovany. U pacientov s dokumentovanou systolickou dysfunkciou l'avej komory
je kontraindikované pouzivanie antiarytmik IC triedy pre ich proarytmogénne vplyv (riziko
vzniku inych zavaznych komorovych arytmii) astym spojené vysSie riziko ndhlej smurti.

Zakladom je liecba beta-blokatormi a v niektorych pripadoch aj amiodaron.
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4. Tachykardie

Za tachykardiu sa vo vseobecnosti oznaCuje stav rychlej pulzovej frekvencie, ktora
nezodpovedna danej fyzickej alebo psychickej aktivite jedinca. Nazov pochadza z gréckych slov
(tachy - rychly a cardia — srdce). Uvadza sa frekvencia nad 100/minutu, ale v klinickej praxi sa
moézeme ojedinele stretnit’ aj s takymi tachykardickymi poruchami rytmu, kedy pulzova
frekvencia nepresahuje 100 uderov za minatu. Na druhej strane fyzickd aktivita alebo stresova
situdcia byvaju sprevadzané sinusovou tachykardiou, pri ktorej pulzova frekvencia prevysuje 150

uderov za minutu, pricom ide o fyziologicky stav.
Tachykardie rozdel'ujeme podl'a dvoch zakladnych kritérii:

- podla mechanizmu vzniku:
- reentry
- zvySend automacia
- spustana aktivita
- podla miesta vzniku:
- supraventrikuldrne tachykardie: na vzniku a udrzani sa podiel’aju
Struktlry lokalizované nad Hisovym zvizkom
- komorové tachykardie — na vzniku a udrZani sa podiel'a myokard

pravej alebo l'avej komory, teda Struktary pod Hisovym zvdzkom

Vo vSeobecnosti plati, Ze supraventrikuldrne tachykardie s menej zavazné ako komorové
tachykardie (okrem rychlo veducich pridatnych, tj. akcesérnych drah). S pravidelnymi
supraventrikuldrnymi tachykardiami sa mnohokrat stretdvame u mladych, inak zdravych l'udi, bez
Strukturdlneho ochorenia srdcového svalu. Podkladom tachykardie byvaji odchylky vo vodivom
systéme srdca, akasi ,.elektrickd chyba® (napr. pritomnost’ pridatnej drahy alebo dudlna vodivost
atrioventrikularnym uzlom). Komorové tachykardie si vo vSeobecnosti podstatne zavaznejSie
avo vacSine pripadov jedincov ohrozuju bezprostredne na Zzivote. NajcastejSie sa vyskytuju
u pacientov so Strukturdlnym ochorenim srdca (napr. stavy po prekonanom infarkte myokardu,

dilata¢na kadiomyopatia).

Diagnostika  spociva v doslednej anamnéze a v dokumentacii poruchy rytmu na 12

zvodovom povrchovom EKG. V zdvislosti od typu poruchy rytmu avysledku analyzy
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povrchového EKG sa realizuje elektrofyziologické vysetrenie. Pri hodnoteni EKG si v§imame, ¢i
je komorova frekvencia pravidelna alebo nepravidelnd, (pravidelny alebo nepravidelny vyskyt
QRS komplexov), aké je trvanie QRS komplexu (QRS s trvanim pod 120 ms svedc¢i skor pre

supraventrikuldrnu tachykardiu), v§imame si pritomnost’ P viny a jej vzt'ah ku QRS komplexu.

4.1. Mechanizmus tachykardii

4.1.1. Reentry

Zakladom reentry mechanizmu je krizenie vzruchu okolo anatomickej alebo funkénej
bariéry. Na vznik a udrzanie reentry mechanizmu tachykardii sa vyzaduje okrem bariéry splnenie
aj druhej podmienky a tou je pritomnost’ zony pomalého vedenia. Anatomickou bariérou moze
byt napr. jazva po predchadzajucom infarkte myokardu alebo po kardiochirurgickej operacii,
srdcové chlopne, ustia hornej alebo dolnej dutej zily a pod. Funkcénd bariéra, na rozdiel od
anatomickej, je menliva a objavuje sa len za istych okolnosti. Prikladom je ischémia myokardu,
iontova dysbalancia, anizotropia vedenia a pod. Aby nastalo krizenie vzruchu okolo anatomickej
prekazky je nevyhnutd pritomnost’ zony pomalého vedenia. V dosledku spomalenia vedenia
impulzu v tejto oblasti dojde k situacii, kedy zaciatok kruziacej viny (oznacuje sa ako ,,cCelo viny)
nemdze dostihnut’ koniec predchddzajicej viny (oznacuje sa ako ,,chvost viny). Dochadza
k tomu preto, lebo tkanivo po prechode kraziaceho impulzu zostava po isti dobu refraktérne, ¢ize
nie je schopné reagovat na impulzy v okolitého tkaniva. Vysledkom kruZenia vzruchu je
pretrvavajuca tachykardia. Mechanizmus reentry je zodpovedny za mnohé poruchy rytmu,
typickym prikladom je atrioventrikuldrna nodéalna reentry tachykardia, atrioventrikuldrna reentry
tachykardia, flutter predsieni, komorové tachykardie na podklade Strukturdlneho ochorenia srdca

a pod. (obr. 4.1.)
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Obr. 4.1. Mechanizmus reentry

Popis: Typicky priklad reentry poruchy rytmu. Vedenie vzruchu atrioventrikularnym uzlom pri pritomnosti
dudlneho vedenia. Vlavo znazornena dualna vodivost’ atrioventrikuldrnym uzlom, tzv. pomalou a rychlou
drahou stcasne pri pravidelnom sinusovom rytme. Ak pride z predsieni vzruch pred¢asne, napr.
predsienova extrasystola, vzruch sa nemdze previest’ rychlou drahou, pretoze tato je v danom cCase
refraktérna (efektivna refraktérna peridda rychlej drahy je kratSia ako pomalej drahy — ERP), preto sa
vzruch prenesie pomalou drahou (1). Sicasne sa zotavi rychla draha a vzruch sa prevedie nielen na komory
ale aj zotavenou rychlou drahou na predsiene (2). Vzruch za¢ne kriazit’ medzi pomalou a rychlou drahou ¢o
je podkladom typickej atrioventrikularnej nodéalnej reentry tachykardie — AVNRT (3).

4.1.2. ZvvSena automacia

Zvysena automacia znamena urychlené vytvaranie ak¢éného potencidlu. Za normalnych
okolnosti sa vzruchy spontanne vytvaraju len v sinusovom uzle, ale m6Zzu sa za urcitych okolnosti
tvorit aj na nizSich urovniach vodivého systému (atrioventrikuldrny uzol, Hisov zvidzok,
Purkynove vldkna). Urychlend tvorba akéného potencidlu v sinusovom uzle sa oznacuje ako
zvySend, ale normalna automdcia. Klinicky sa stav prejavuje ako sinusova tachykardia. Ak sa
zvySi automdcia mimo sinusového uzla, stav oznacujeme ako abnormdlnu automaciu. Pri
abnormalnej automécii dochddza ku zmene priebehu akéného potencidlu v myokarde a prahovy
potencial na spustenie depolarizcie sa dosiahne skor v tkanivach, ktoré za normalnych okolnosti
nie su schopné spontdnnej depolarizdcie. Abnormalna automécia je zodpovednd za fokalne
tachykardie vznikajuce v predsieiiach alebo v komorovom myokarde. Tymto mechanizmom sa

vysvetl'uje aj vznik komorovych tachykardii vo v€asnej faze po akitnom infarkte myokardu.
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4.1.3. Spustana aktivita

Pri mechanizme spustanej aktivity, na rozdiel od predchadzajuceho mechanizmu, sa
nejednd o poruchu depolarizacie ale o poruchu repolarizacie. To znamena Ze, k spustanej aktivite
dochadza v navéznosti na predchadzajice impulzy. Vznika v désledku kolisania membranového
potencialu v repolariza¢nej faze smerom k pozitivnym hodnotdm. K néslednej depolarizacii moze
dojst vo vcasnej faze repolarizacie, t.j. vo faze 2 alebo 3 akcéného potencialu, teda pred
dokoncenim repolarizacie (hovorime o v€asnej naslednej depolarizécii). Pri¢inou je zvySenie
alebo zniZenie intracelularneho prieniku niektorych iontov iontovymi kanalmi. Ak k naslednej
depolarizéacii dojde az po Uplnom dokonceni repolarizacie hovorime o oneskorenej naslednej
depolarizacii  (obr. 4.2.). Tato byva spdsobend nadmernou koncentraciou vnutrobunkového
kalcia, ktory sa uvol'fiuje zo sakroplazmatického retikula. S tymto mechanizmom vzniku portach
rytmu sa v klinickej praxi stretdvame najmenej. Prikladom su tachykardie vznikajuce v désledku
intoxikacie digitalisom, komorové tachykardie typu torsades de pointes pri syndrome dlhého QT

intervalu ale aj niektoré tachykardie z vytokového traktu pravej komory.

Obr. 4.2. Mechnizmus spustanej aktivity

Popis: schématické znazornenie vcasnej naslednej depolarizacie vo faze 2 a3 (obrazok vlavo)
a oneskorenej naslednej depolarizacie (obrazok vpravo).
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4.2. Supraventrikularne tachykardie

Supraventrikularne tachykardie st definované ako ochorenia srdcového rytmu, na ktorych
vzniku a udrzani sa podiel’aju Struktiry lokalizované nad Hisovym zvédzkom. Definicia ale nie je
uplne presnd, pretoze do tejto skupiny radime aj atrioventrikuldrne reentry tachykardie. Ich vznik
si vyzaduje pritomnost’ pridatnej drdhy, ktorda mava jednu inzerciu v komorovom myokarde.
Pulzovd frekvencia vo vdcSine pripadov presahuje 100 tuderov za minGtu. Vacsina
supraventrikularnych tachykardii vznikd mechanizmom reentry alebo zvySenej automécie.
Supraventrikuldrne tachykardie m6zu mat’ bud’ paroxyzmalny charakter, potom sa oznacuji ako
paroxyzmalne supraventrikularne tachykardie, alebo iné sa mozu vyskytovat’ ako permanentna
forma, napr. fibrilacia predsieni. Paroxyzmadlne formy supraventrikularnych tachykardii sa
CastejSie vyskytuji u zien. Prevalencia paroxyzmalnych foriem sa odhaduje na 2,25 na 1000 osob
a incidencia na 35 jedincov na 100 000 osob a rok. V klinickej praxi sa najCastejsSie stretdvame
s atrioventrikularnou nodalnou reentry tachykardiou (predstavuje az 60% zo vSetkych
paroxyzmalnych pravidelnych foriem supraventrikularnych tachykardii), nasleduje typicky
predsieniovy flutter s odhadovanym vyskytom  25-30%. Rozdelenie supraventrikularnych

tachykardii podl'a miesta vzniku je uvedené v nasledujucej tabul’ke (tab.4.1.).

Tab. 4.1. Rozdelenie supraventrikuldrnych tachykardii podl'a miesta vzniku

miesto vzniku typ tachykardie

sinusovy uzol neprimerana sinusova tachykardia

sinusova reentry tachykardia

myokard predsieni fokalna predsienova tachykardia
typicky flutter predsieni
atypicky flutter predsieni

fibrilacia predsieni

atrioventrikularny uzol atrioventrikularna nodalna reentry
tachykardia

junkéné tachykardie

atrioventrikularny uzol, pridatnd draha, | atroventrikularna reentry tachykardia

myokard predsieni a komor
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4.2.1. Klinicky obraz

Klinicky obraz u pacientov so supraventrikularnymi tachykardiami je pomerne rdéznorody

a zavisi od tychto okolnosti:

- od pulzovej frekvencie
- od pridruzenych ochoreni

- od citlivosti pacienta

NajcastejSou tazkostou pacientov su palpitacie. Pacienti sa stazuji na busSenie srdca,
ktoré v zavislosti od pulzovej frekvencie byva spojené s vertigom, presynkopalnym stavom
a niekedy aj synkopou. Vel'mi ddlezitym udajom je vznik palpitacii. Pacienti s paroxyzmalnymi
formami supraventrikularnych tachykardii na podklade reentry udavaji nahly vznik aj koniec
palpitacii, pacienti s atridlnymi tachykardiami naopak postupny vzostup pulzovej frekvencie, t.j.
akési rozbichanie tachykardie. Mladi, inak zdravi pacienti dokdzu pomerne dobre tolerovat
tachykardie s vysokou pulzovou frekvenciou (aj 200/minutu), naopak star§i pacienti, alebo
pacienti s pridruzenymi, predovsetkym kardidlnymi ochoreniami zle toleruji aj tachykardie
s podstatne nizSou pulzovou frekvenciou a to jak subjektivne tak aj hemodynamicky. U pacientov
s ischemickou chorobou srdca byvaju sprievodnym javom palpitacii stenokardie (vysoka pulzova
frekvencia predstavuje zataz pre ischemicky myokard rovnako ako fyzickd ndmaha). V pripade
neparoxyzmalnych foriem, naj€astejSie pri fibrilacii predsieni, sa pacienti stazuju okrem palpitacii
aj na celkovu slabost, nevykonnost, zvySené potenie, nespavost, polyuriu. Niektori pacienti
udavaju pocit chvenia na hrudniku, pulzéaciu v krku a bolesti hlavy. Ojedinele sa mézeme stretnut’
aj so synkopou bez predchadzajuceho pocitu palpitacii ako jedinym prejavom tachykardie.
Niektori pacienti naopak tachykardiu vobec nepercipuju a je ndhodnym zistenim z EKG zédznamu
indikovaného z inych dovodov, napr. pocas interného predoperacného vysetrenia. Spravne vedena
anamnéza s cielenymi otdzkami na vznik, ukoncenie, pulzovu frekvenciu a sprievodné t'azkosti

pacienta dokaZe vyznamne prispiet’ k diagnoze poruchy rytmu.

4.2.2. Fyzikalne vySetrenie

Paroxyzmalne supraventrikuldrne tachykardie sa casto vyskytuji u mladSich, inak
zdravych jedincov bez Strukturdlneho ochorenia srdca a preto tachykardia v Case paroxyzmu je
jedinym abnormalnym nalezom. U pacientov so Strukturdlnym ochorenim srdca sprievodnym
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javom mozu byt znadmky kardidlnej dekompenzacie, tieto sa objavuju skor u pacientov s

perzistujucimi alebo permanentnymi formami tachykardie, najcastejSie pri fibrilacii predsieni.

4.2.3. Diagnostika

Pri diagnostike poruch srdcového rytmu sa opierame o anamnézu palpitacii a EKG zdznam
poruchy rytmu. Vzhl'adom na paroxyzmalny charakter mnohych poruch rytmu, tachykardiu na
povrchovom EKG sa v niektorych pripadoch nedari zaznamenat’ aj niekolko rokov. V takych
pripadoch je ndpomocné EKG monitorovanie (24 hodinové monitorovanie je vo vicSine pripadov
nepostacujuce), pripadne aj epizodicky zdznamnik EKG. Ak sa nedari poruchu rytmu zachytit’ na
povrchovom EKG a st¢asne anamnestické tidaje nasvedcuju na paroxyzmalny typ tachykardie je
indikované invazivne elektrofyziologické vysetrenie, pri ktorom pomocou intrakardidlnych
zdaznamov snimanych z jednotlivych dutin srdca a odpovede na elektricku stimuldciu je mozné
uréit’ typ poruchy rytmu. Echokardiografické vysetrenie je doplnkovym vysetrenim, cielom

ktorého je vylucenie Strukturdlneho ochorenia srdca.

KIdcovt ulohu pri diagnostike poruch rytmu zohrava povrchové EKG. Z povrchového
EKG je mozné az v 80% spravne urcit’ typ supraventrikularnej tachykardie. Na povrchovom EKG

si v§imame:

- Trvanie QRS komplexu. KedZe na vzniku supraventrikularnych tachykardii sa
podielaju Struktary nad Hisovym zvdzkom, k depolarizacii komdr dochadza cez
fyziologicky vodivovy systém a preto QRS komplex pocas tachykardie je Stihly, jeho
trvanie je pod 120 ms. Morfologicky je identicky s QRS komplexom pri sinusovom
rytme. Preto sa oznacuji supraventrikularne tachykardie aj ako tachykardie so Stihlymi
QRS komplexami. Vynimkou su niektoré tachykardie u pacientov s WPW syndrémom
a supraventrikularne tachykardie, kedy rychla predsienova frekvencia narazi na
refrakteritu niektorého z Tawarovych ramienok (vysledkom je blok vodivosti danym
Tawarovym ramienkom). V tychto dvoch pripadoch mdze byt trvanie QRS komplexu nad
120 ms.

- Pravidelnost’ komorovej aktivity (t.j. komplexov QRS). VicSina paroxyzmalnych
supraventrikularnych tachykardii ma na povrchovom EKG pravidelne sa opakujtci, Stihly

QRS komplex. Nepravidelna akcia komor je typicka pre fibrilaciu predsieni, ale moéze byt
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pritomna aj pri inych predsieniovych tachykardidch s nepravidelnym blokovanim prevodu
impulzov atrioventrikuldrnym uzlom z predsieni na komory, napr. atridlna tachykardia,
predsienovy flutter.

Predsieniova aktivita. Identifikdicia P viny na povrchovom EKG v pripade
supraventrikularnych tachykardii byva nezriedka vel'mi obtiazna. P vIna sa méze skryvat’
v QRS komplexe, alebo v T vlne. Preto ndpomocné byva porovnanie morfologie QRS pri
tachykardii a pri sinusovom rytme (ak toto mame k dispozicii). P vilna v QRS komplexe
alebo v T vilne pocas tachykardie vedie k rozsireniu resp. k zmene morfologie QRS. Pri
hl'adani P viny je potrebné prezriet vSetky zvody EKG, nie je zriedkavostou moznost’
identifikacie P vilny len v jednom z nich. Ak sa nedari P vinu najst’ pre vel'mi vysoku
komorovu frekvenciu, tito je mozné arteficidlne spomalit, napr. masazou karotického
sinusu alebo podanim adenozinu. V oboch pripadoch dochadza k spomaleniu az k
prechodnému preruseniu vodivosti atrioventrikularnym uzlom, ¢im sa oddiali P vlna od
QRS komplexu. V casti pripadov podanie adenozinu moze viest aj k ukonceniu
tachykardie (napr. atrioventrikularna nodalna reentry tachykardia alebo atrioventrikularna
reentry tachykardia).

Tvar P viny. Morfologia P viny zavisi od miesta vzniku predsieniove] aktivity.
K presnému postdeniu morfolégie P viny je potrebné mat k dispozicii zaznam zo
vSetkych EKG zvodov. Ak sa P vlna svojim tvarom neliSi od P vlny pri sinusovom
rytme, sved¢i to o vzniku vzruchu v oblasti sinusového uzla a prilahlej Casti pravej
predsiene. M0Ze sa jednat o sinusovu tachykardiu, neprimeranu sinusovu tachykardiu,
sinusovu reentry tachykardiu alebo fokalnu atridlnu tachykardiu. Morfologicky odlisna P
vlna sved¢i pre predsienova aktivitu mimo sinusového uzla. V klinickej praxi sa
najcastejsie stretavame s retrogradne lokalizovanou, negativnou P vlnou vo zvodoch II, III,
aVF, ¢o sved¢i pre aktivaciu predsieni zdola nahor. Takyto nélez je typicky pre
atrioventrikularnu nodalnu reentry tachykardiu ale diferencialne diagnosticky musime
zvazit aj tachykardie vznikajuce v oblasti atrioventrikularnej junkcie.

Vztah P viny a QRS komplexu. Podl’a lokalizacie P viny vo vzt'ahu ku QRS komplexu
tachykardie delime na: tachykardie skratkym RP’ intervalom (interval medzi QRS
komplexom a retrogradnou predsiefiovou aktivitou oznacenou ako P’) a tachykardie
s dlhym RP’ intervalom. Za kratky RP" interval povazujeme interval krat$i ako polovica

RR intervalu, naopak dlhy RP" interval je dlhsi ako polovica RR intervalu. Typickym
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prikladom tachykardii s kratkym RP’ intervalom je typickéd atrioventrikularna nodéalna
reentry tachykardia, naopak s dlhym RP’ intervalom atypicka atrioventrikuldrna nodéalna
reentry tachykardia, atrioventrikularna reentry tachykardia a fokalna atridlna tachykardia

(obr. 4.3.).

Obr. 4.3. Rozdelenie supraventrikularnych tachykardii podla vzt'ahu viny P a QRS komplexu

Popis: rozdelenie supraventrikularnych tachykardii do troch skupin podla vztahu viny P a QRS komplexu.
Skratky: AVRT - atrioventrikularna reentry tachykardia, AVNRT atrioventrikularna nodalna reentry
tachykardia, AT — atridlna tachykardia, PJRT — permanentna junk¢néd recipro¢néd tachykardia, JET —
junk¢na ektopicka tachykardia.

4.2 4. Charakteristika jednotlivych supraventrikuldrnych tachykardii

4.2.4.1. Tachykardie vznikajice v sinusovom uzle
Neprimerana sinusova tachykardia

Fyziologickd sinusova tachykardia je normalnou reakciou organizmu na fyzicka zataz,
stresovu situdciu alebo na iné okolnosti, napr. zvySenu telesnt teplotu, bolest’ a pod. V pripadoch,
kedy sinusova tachykardia nekoreSponduje s fyzickou ndmahou alebo stresovou situaciou, stav
oznacujeme ako neprimerana sinusova tachykardia. Je charakterizovana neo¢akédvanym nastupom
rychleho sinusového rytmu. Mechanizmus vzniku nie je uplne jasny. Ako pri¢ina sa predpoklada
porucha autondmneho nervového systému alebo porucha sinusového uzla. NajcastejSie sa
vyskytuje u mladych, inak zdravych zien. Hlavnym priznakom su palpitécie, ale aj pocit zvySenej
unavy a nevykonnosti. Pred potvrdenim diagnézy neprimeranej sinusovej tachykardie je potrebné

vylucit’ vSetky fyziologické priciny sinusovej tachykardie akymi su anémia, hypertyredza, plicna
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embodlia, bolest’, izkostné stavy, zépalové ochorenie, gravidita a pod. ale aj uzivanie niektorych
liekov a omamnych latok. EKG sa v ¢ase poruchy rytmu okrem zvysenej frekvencie ni¢im nelisi
od sinusového rytmu. Pulzova frekvencia pocas tachykardie sa pohybuje medzi 120-140/minttu.
Na potvrdenie diagnoézy je dolezité 24 hodinové holterovské EKG vysSetrenie. U pacientov
s neprimeranou sinusovou tachykardiou byva priemernd pulzova frekvencia pocas 24 hodinového
monitorovania nad 90/minutu. Neprimerana sinusova tachykardia ma z dlhodobého hladiska
dobri prognézu alen zriedka vedie ku tachykardiou indukovanej kardiomypatii. Ak je
asymptomatickda, nevyzaduje liecbu, u ostatnych sa odporuca symptomatickd lieCba. Na
spomalenie pulzovej frekvencie sa pouzivaju beta-blokatory alebo blokatory Iy kandla — ivabradin,
pripadne ich kombinacia. Neprimerand sinusova tachykardia sa v klinickej praxi nevyskytuje
Casto av pripade symptomov je zvyCajne postacujuca medikamentdzna liecba. Ak je tato
neuspesnd, je indikovanad katétrova ablacia. Sucasné vysledky ablacnej liecby pri tejto poruche
rytmu nie st uspokojivé.Zaroven ablacia nesie so sebou pomerne vysoké riziko poskodenia

sinusového uzla s naslednou potrebou implantacie trvalého kardiostimulatora.
Sinusovd reentry tachykardia

Sinusova reentry tachykardia je tachykardia, ktord vznikd na podklade reentry
mechanizmu v sinusovom uzle a perinodadlnom tkanive. Vyskytuje sa vzacne. Na povrchovom
EKG sa P vlny neliSia od sinusového rytmu. VacSinou ma kratke trvanie a preto aj zachyt na
povrchovom EKG je vel'mi vzacny. Vo vicSine pripadov si stav nevyzaduje lieCbu, v pripade

symptomatického priebehu sa pouzivaji beta-blokatory alebo verapamil.

4.2.4.2. Tachykardie vznikajice v myokarde predsieni
Fokalna predsienova tachykardia

Fokalna, inak oznacovana aj ako ektopicka predsieniova tachykardia, je definovana ako
pravidelna predsieniova tachykardia vznikajuca v malej oblasti predsieni (oblast’ sa oznacuje ako
fokus) odkial’ sa S§iri centrifugalne na okolité tkanivo. Frekvencia predsieni sa pohybuje
vrozmedzi 100-250/minutu. Pre arytmiu je typické postupné zrychlovanie a nasledné
spomalovanie srdcovej frekvencie (warm-up a cool-down). Na povrchovom EKG sa manifestuje
ektopickou P vinou, ktora predchadza QRS komplex, avSak pri vysokej predsieniovej frekvencii
dochadza k ¢iastocnému blokovaniu predsieiiovych impulzov v atrioventrikularnom uzle, o vedie
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k nepravidelnej komorovej frekvencii (obr. 4.4.). Z morfolégie ektopickej P vlny (sklon

elektrickej osi a trvanie P viny) sa d4 urcit’ priblizné miesto vzniku tachykardie.

Obr. 4.4. Fokalna atriadlna tachykardia

Popis: P vina nie je pritomna, je vidite'na predsieniova aktivita s pozitivnymi vinami vo zvode II, III, aVF,
frekvencia 330/minatu. Medzi predsieniovou aktivitou je pomerne rovna izoelektricka ¢iara (nie Sikma ako
pri typickou flutteri predsieni), prevod na komory je nepravidelny, QRS je Stihle. Posun papiera 50 mm/s.

Fokus moze byt lokalizovany v pravej (aZ v 75% vSetkych atridlnych tachykardii) alebo
v l'avej predsieni. Fokus nevznikd v hladkej svalovine predsieni, ale v tych miestach predsieni,

kde sa meni Struktara svaloviny. Su to vistenia vel'kych Zil, koronarneho sinusu, crista terminalis,
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ustia plucnych zil a pod. (obr. 4.5.). Fokalna atridlna tachykardia vznika naj¢astejSie na podklade
zvySenej abnormalnej automdcie, ale mechanizmom moéze byt aj spustana aktivita alebo
mikroreentry. Vyskytuje sa jak u zdravych jedincov, tak aj u pacientov so Strukturdlnym

ochorenim srdca.

Obr. 4.5. Najcastejsia lokalizacia ektopickych fokusov v predsieiiach

Popis: Bodky znazornuju najcastejSiu lokalizaciu fokusov spustajucich fokalnu atridlnu tachykardiu
v pravej a v 'avej predsieni. V pravej predsieni: ustie hornej a dolnej dutej Zily, pozdiZ crista terminalis,
ustie koronarneho sinusu, u$ko pravej predsiene a trikuspidalny anulus. V Tavej predsieni: tstia pl'icnych
vén, usko lavej predsiene a mitralny anulus.

Klinicky sa najcastejSie manifestuje pocitom palpitacii s postupnym ndrastom pulzovej
frekvencie, ale aj dychavicou a pocitom chvenia na hrudniku. U pacientov so Strukturdlnym
ochorenim srdca sa mdze prejavovat’ stenokardiami ale mdze sa manifestovat’ aj kardidlnou
dekompenzéciou (v pripade dlhého trvania alebo pri atridlnej tachykardii s rychlym prevodom na
komory). Tachykardia méze mat’ paroxyzmalny, ale aj incesantny charakter (tachykardia trvajaca
viac ako 50% pocas 24 hodin). Dlhodobo sa vyskytujuca atridlna tachykardia s rychlym prevodom
na komory moze viest’ k rozvoju tachykardiou indukovanej kardiomyopatii. LieCebnu stratégiu
rozdel'ujeme na akutnu lieCbu paroxyzmu tachykardie a profylakticku liecbu. Cielom akutnej

liecby je ukoncenie paroxyzmu tachykardie. K danému cielu mézeme vyuzit’ antiarytmika (beta-
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blokatory, nedihydropyridinové blokatory vapnikovych kandlov, antiarytmika IC triedy a
amiodaron) alebo elektricku kardioverziu. Chronickd, profylaktickd liecba antiarytmikami je
indikovand u symptomatickych pacientov s recidivujicimi paroxyzmami arytmie. Alternativou je

katétrova ablacia ektopického fokusu.
Flutter predsieni

Flutter predsieni je makroreentry predsiefiovd tachykardia, pri ktorej reentry okruh je
lokalizovany v pravej alebo v lavej predsieni. Frekvencia predsieni sa v zavislosti od typu,
vel'kosti predsieni a sti¢asnej antiarytmickej lieCby pohybuje medzi 220-400/minatu. Prvykrat bol
flutter popisany v roku 1920 sirom Thomasom Lewisom. Od tych cias sa ndzvoslovie viackrat
menilo. V st¢asnosti flutter delime do dvoch velkych skupin podla toho, ¢i sti€astou reentry

okruhu je alebo nie je kavotrikuspidalny istmus:

- typicky flutter predsieni - oznacuje sa aj ako istmus dependentny flutter

- atypicky flutter predsieni- oznacuje sa aj ako non-istmus dependentny flutter
Typicky flutter predsieni

Typicky flutter predsieni je makroreentry tachykardia s reentry okruhom lokalizovanym
v pravej predsieni. Ked’ze sucastou reentry okruhu je 0Zina medzi trikuspiddlnym anulom
a dolnou dutou Zilou (oznaCovana ako kavotrikuspidalny istmus) zvykne sa tento flutter nazyvat
aj ako istmus dependentny flutter. Ide o pomerne ¢asto sa vyskytujiicu poruchu rytmu. M6Zeme sa
snim stretnit’ u pacientov so Strukturdlnym ochorenim srdca, predovSetkym artériovou
hypertenziou, chronickym srdcovym zlyhanim, chlopfiovymi chybami, s ochorenim perikardu,
u pacientov s pl'icnym ochorenim, hypertyredzou atd’. Vyskyt stupa s narastajlicim vekom, vo
vekovej skupine pod 40 rokov sa s nim stretdvame pomerne zriedkavo. Priblizne 2,5x cCastejSie
byvaju postihnuti muzi ako zeny. Nezriedka sa u jedného pacienta stretdvame jak s flutterom tak

aj s fibrilaciou predsieni, pricom jedna arytmia méze prechadzat’ do druhe;.

Reentry okruh je lokalizovany v pravej predsieni. Anatomia pravej predsiene a prirodzené
bariéry v nej pritomné preduruji smerovanie impulzu. KI'aicovou oblastou je kavotrikuspidalny
istmus. Je to miesto pomalej vodivosti, kde dochddza k spomaleniu vedenia impulzu. Spredu je
ohrani€eny anulom trikuspidalnej chlopne a zozadu ustim dolnej dutej Zily. Pri typickom flutteri
predsieni sa aktivacna vlna §iri z kavotrikuspidalneho istmu smerom nahor po septe a spét’ dole po
crista terminalis smerom ku kavotrikuspiddlnemu istmu. AZ v 90% impulz krazi v popisanom
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smere, t.j. proti smeru hodinovych ruci¢iek. Vo zvysnych 10% v opa¢nom smere, t.j. v smere
hodinovych ruciciek, ¢o oznacujeme ako reverzny typicky flutter predsieni (obr. 4.6.). Existencia
tychto anatomickych bariér neznamena, ze u zdravych jedincov méze dojst’ k poruche rytmu. Na
vznik reentry okruhu musia byt splnené podmienky popisané pri charakteristike reentry
mechanizmu. K tomu dochadza u pacientov s dilatovanou predsienou, kde okruh, po ktorom sa
impulz $iri je vacsi, alebo pri spomaleni propagacie vzruchu v urcitej Casti okruhu spdsobenej
lokdlnymi anatomickymi alebo funkénymi prekdzkami, napr. fibrotické tkanivo. Flutter sa na
komorovy myokard prevadza v réznom pomere, spravidla 2-4:1 v zéavislosti od prevodovej
kapacity atrioventrikuldrneho uzla. Od vyslednej komorovej frekvencie potom zavisi aj klinicky
obraz. Ojedinele sa flutterové impulzy mozu previest na komory v pomere 1:1, hovorime
o deblokovanom flutteri predsieni. V takom pripade, v dosledku vel'mi rychlej komorovej
frekvencii, dochadza ku Zivot ohrozujuce;j situdcii a stav si vyzaduje urgentné rieSenie (elektricka
kardioverziu). K tejto situacii moze dojst’ pri lieCbe antiarytmikami I. triedy, ktoré sice spomal’uju
Sirenie  vzruchu v myokarde predsieni, ale nemaji vplyv na prevodovi kapacitu
atrioventrikularneho uzla, pripade svojim anticholinergnym ucinkom jeho prevod zvysSuji. Z tohto
dovodu pacienti s flutterom predsieni lieceni antiarytmikami I. triedy vyzaduju sucasné podavanie

liekov spomal’ujiicich prevod atrioventrikularnym uzlom.

Obr. 4.6. Schématické znazornenie reentry okruhu typického flutteru predsieni

Vlavo: schématické znazornenie reentry okruhu typického flutteru predsieni s rotaciou proti smeru
hodinovych ruci¢iek. Crista terminalis a Eustachov most predstavuji liniu bloku vodivosti. Miesto pomale;j
vodivosti (zndzornené vlnitou ¢iarou) je na istme medzi dolnou dutou Zzilou, Eustachovym mostom
a trikuspidalnym anulom. Vpravo: reentry okruh typického reverzného PFL s rotaciou v smere hodinovych
ruci¢iek. SVC — ustie hornej dutej zily, IVC — ustie dolnej dutej zily, CT — crista terminalis, ER —
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Eustachov most, CS — ustiec koronarneho sinusu, TV — trikuspidalny anulus, His - miesto registracie
potencialu Hisu

Klinickd manifestacia, okrem frekvencie komor, zavisi od pritomnosti Strukturdlneho
ochorenia srdca. U inak zdravych jedincov, ak je komorova frekvencia primerana, moze flutter
prebichat’ asymptomaticky a méze byt aj ndhodnym nalezom na EKG zézname. U pacientov
s rychlym prevodom na komory najcastejSimi symptomami byvaji palpitacie, dyspnoe, pocit
celkovej slabosti, nevykonnost’ a niekdy aj nespavost. Perzistujuca forma moze viest’ k rozvoju
srdcového zlyhavania. U pacientov s pomalym prevodom na komory mézu dominovat’ priznaky
spojené s vyslednou bradykardiou. Pacienti sa stazuju na celkovu slabost, vertigo, intoleranciu
namahy a dyspnoe pri ndmahe. Rovnako aj vtomto pripade perzistujuca forma moze viest

k rozvoju srdcového zlyhavania.

Typicky flutter predsieni vo vicSine  pripadov sa diagnostikuje pomere TIahko
z povrchového EKG zaznamu. Je charakterizovany ,,flutterovymi vinami®“. Tie odrazaji Sirenie
impulzu v pravej predsieni. Castejie sa stretivame so $irenim vzruchu proti smeru hodinovych
ruciciek, vtedy su flutterové viny negativne vo zvodoch II, III, aVF, pozitivne vo zvode V1
a negativne vo zvode V6. Svojim tvarom pripominaju zuby pily U pacientov s reverznym typom
flutteru predsieni sa krtizenie vzruchu v smere hodinovych ruci¢iek odrazi na povrchovom EKG
zmenou polarity flutterovych vin v inferiérnych zvodoch (pozitivne vo zvodoch II, III, aVF) (obr.

4.7. A a B).
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Obr. 4.7. A Typicky flutter predsdieni

Popis: P vlna nepritomnd, viditeI'né negativne flutterové viny vo zvodoch II, III, aVF, V6 a pozitivne vo
V1 &o svedéi pre typicky flutter s rotaciou proti smeru hodinovych ru¢iciek. Frekvencia flutterovych vin
270/minttu, frekvencia komér 67/minutu, prevod na komory pravidelny, v pomere 4:1, QRS Stihle. Posun
papiera 50 mm/s.

Obr. 4.7. B Typicky reverzny flutter predsieni
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Popis:P vina nepritomna, vidite'né pozitivne flutterové viny vo zvodoch II, III, aVF ¢o sved¢i pre typicky
flutter s rotaciou v smere hodinovych ruéi¢iek. Frekvencia flutterovych vin 300/minutu, prevod na komory
nepravidelny, QRS stihle. Posun papiera 50 mm/s.

Akutne ukoncenie arytmie si Casto vyzaduje elektricka kardioverziu. Z dlhodobého
hl'adiska, s ciel'om zabranenia recidiv, je lickom vol'by v sucasnej dobe katétrova ablacia. Spociva
v preruSenireentry okruhu v oblasti kavotrikuspidalneho istmu, tj. vo vytvoreni trvalej
anatomickej prekazky v danej oblasti. Tento typ katétrovej ablacie méa vysoku tspesnost’ (95%)
a podstatne vyssiu ucinnost’ v porovnani s medikamentéznou lieCbou a sucCasne predstavuje
definitivnu liecbu flutteru. V pripade odmietavého postoja pacienta ku katétrovej ablacii alebo
nemoznosti tato realizovat’ sa v prevencii recidiv poruchy rytmu pouZzivaju antiarytmika IC triedy
sucasne s liekmi spomal’'ujucimi prevod atrioventrikularnym uzlom, alebo antiarytmika III. triedy.
U pacientov s tazkym Strukturdlnym ochorenim srdca, uktorych nie je mozné nastolenie
audrzanie sinusového rytmu, arytmiu ponechdvame v permanentnej forme ana kontrolu
komorovej frekvencie sa pouzivaju beta-blokétory, verapamil a digoxin, pripade ich kombinacia.
Aj ked’ kontrakcie predsieni pri flutteri si podstatne organizovanejSie ako pri fibrilacii predsient
riziko tvorby trombov v uSku l'avej predsiene a s tym stvisiace tromboembolické komplikacie st
rovnaké akopri fibrildcii predsieni. Preto zasady antikoagulacnej liecby u tychto pacientov st

identické ako u pacientov s fibrilaciou predsieni.
Atypicky flutter predsient

Pod nédzov atypicky flutter predsieni radime vSetky ostatné makroreentry tachykardie
s okruhom lokalizovanym v pravej alebo vTlavej predsieni, ktorych sucastou nie je
kavotrikuspidalny istmus. S atypickym flutterom sa stretdvame u pacientov so Strukturdlnym
ochorenim srdca, predovSetkym s postihnutim predsieni v zmysle dilatacie, u pacientov po
kardiochirurgickej operacii (z dovodu jazvy na laterdlnej stene predsieni po atriotdmii ktora
sluzila pre chirurga ako vstup do srdca), u pacientov po ablécii fibrilacie predsieni (arytmia kruzi
pozdiz ablaénych linii) a pod. Na povrchovom EKG sa manifestuje pravidelnymi flutterovymi
vlnami odliSnej morfoldgie ako pri typickom flutteri. Z povrchového EKG nebyva mozné urcit
lokalizaciu reentry okruhu. Arytmiu lie¢ime podobne ako typicky flutter predsieni, ale

farmakologicka liecba byva menej u¢innd, hlavne pri atypickych flutteroch po prechadzajicej
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ablécii fibrilacie predsieni. Katétrova ablacia je podstatne naro¢nejSia a vyznamne menej ¢inna

v porovnani s abla¢nou liecbou typického flutteru predsieni.
Fibrilacia predsieni

Fibrilacia predsieni je poruchou rytmu, s ktorou sa v dospelej populacii stretavame
najcastejSie. Je charakterizovana chaotickou elektrickou aktivitou v predsieniach s naslednou
stratou mechanickej kontrakcie. Celkovd prevalencia sa odhaduje na2-3% a stipa s vekom,
v populécii nad 40 rokov sa odhaduje na 4,4%, vo veku nad 85 rokov moze dosahovat’ az 18%.
Podstatne CastejSie sa vyskytuje u pacientov s organickym ochorenim srdca, predovsetkym
s ischemickou chorobou srdca, artériovou hypertenziou, u pacientov s chlopiiovymi chybami
a u pacientov so srdcovym zlyhdvanim. V malom percente sa objavuje aj u zdravych jedincov,
bez sucasn¢ho ochorenia srdcového svalu. Tito pacienti mavaji vacSinou paroxyzmalnu formu
ochorenia. Fibrildcia predsieni nie je zivot ohrozujicou poruchou rytmu, ale dlhotrvajica porucha
moze viest ku zvySenej morbidite a v kone€nom dosledku aj ku zvySenej mortalite rozvojom

srdcového zlyhdvania a z dovodu tromboembolickych komplikacii.
V klinickej praxi rozliSujeme 5 foriem fibrilacie predsieni:

- prvykrat diagnostikovana fibrilacia predsieni — neméme Ziadne znalosti o diZke trvania

- paroxyzmalna forma — spontanne konc¢i do 48 hodin, maximalne trvanie 7 dni,

- perzistujica forma — trvanie viac ako 7 dni

- dlhodobo perzistujiica forma — trvanie viac ako rok, ale pacient uZiva lieky na kontrolu
rytmu

- permanentna forma — bez snahy o nastolenie sinusového rytmu, pacient uzZiva lieky na

kontrolu frekvencie

Toto delenie je dolezité pre celkovy manazment pacientov s fibrildciou predsieni (z pohladu

antiarytmickej a antikoagulacnej liecby).

Patofyzioldgia fibrilacie predsieni je veI'mi komplexna a zlozita. Paroxyzmalna fibrilacia
predsieni byva spuStand rychlymi salvami predsieiovych extrasystol. Tato ektopicka aktivita
vychéadza najCastejSie z ustia plicnych zil, kde svalovina predsieni nerovnomerne prechadza do
svaloviny pluicnych zil. Salvy spustajucich extrasystol mézu vychddzat aj z pravej predsiene
(najcastejsie ustie koronarneho sinusu a hornej dutej zily). Mechanizmom udrziavajucim fibrilaciu
predsieni st mnohopocetné reentry okruhy, ktoré nahodne krazia v predsienach. Ak sa paroxyzmy
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fibrilacie predsieni opakuji casto, alebo fibrildcia trvd dlho, dochadza k tzv. elektricke;j
remodelacii predsieni. Je to stav, kedy sa vplyvom rychlej frekvencie v predsieiach menia
elektrofyziologické vlastnosti buniek, predovSetkym sa skrati efektivna refraktérna peridda
predsieni, ¢o ulahcuje indukciu d’alSich paroxyzmov. Dlhotrvajica fibrilacia predsieni nasledne
vedie k anatomickej remodelécii, ktord sa prejavuje dilatdciou l'avej predsiene. Na druhej strane,
na zaciatku celého patofyziologického procesu méze byt organické ochorenie, napriklad mitralna
stendza, pri ktorej stdza krvi v 'avej predsieni ma za nasledok jej dilataciu. V dilatovanej l'avej
predsieni dochddza k zmnozeniu fibrotického tkaniva ak strate kontraktilnej svaloviny.
Ostroveeky véziva oddel'ujuce prezivajiucu svalovinu predsieni vedi k nehomogénnemu vedeniu
vzruchov v predsieni, ¢o je podkladom pre vznik fibrilacie predsieni. Mnohokrat u pacientov
s fibrilaciou predsieni a so znamkami chronického srdcového zlyhavania nie je mozné rozhodnut’,
ktoré patofyziologické zmeny viedli k fibrilacii predsieni a naopak ktoré patofyziologické zmeny
sposobila samotna fibrilacia predsieni. Plati, ¢im dlhSie fibrilacia trva, tym su zmeny v myokarde
predsieni vicSie atym menSia pravdepodobnost’ obnovenia audrzania sinusového rytmu.
Hemodynamické dosledky fibrilacie predsieni suvisia s viacerymi faktormi. Prvym je
neprimerana frekvencia komor. Téato zavisi od prevodovej kapacity atrioventrikularneho uzla, ale
byva ovplyvnend aj medikamentdznou liecbou. Druhym faktorom je nepravidelnost’ akcie komor,
tJ. R-R intervalov na povrchovom EKG. S tym slvisi nerovnhomernd pulzova ndpln (tzv.
periférny pulzovy deficit). Tretim a vel'mi ddlezitym faktorom je strata synchronizicie akcie

predsieni a komor (napln I'avej komory je menSia z dovodu straty kontrakcie predsieni).

Druhym mechanizmom, ktory zvySuje morbiditu pacientov s fibrildciou predsieni st
tromboembolické komplikdcie. Chaotickd predsiefiova aktivita o vysokej frekvencii astym
stivisiaca strata jej kontraktility sposobuju stazu krvi v l'avej predsieni, predovSetkym v uSku l'avej
predsieni. Na patogenéze tromboembolizmu u pacientov s fibrilaciou predsieni sa podiela aj
dysfunkcia endotelu, zépal, fibroza, aktivacia krvnych dosticiek a sucasny hyperkoagulacny stav
(Virchowovo trias). Vyplavenie krvnych zrazenin do arteridlneho rieciska potencionalne ohrozuje
pacientov periférnou embolizaciou, z ktorych najzévaznejSou formou je cievna mozgova prihoda.
Odhadovany ro¢ny vyskyt cievnej mozgovej prihody u pacientov s fibrildciou predsieni vo
vekovej kategorii 50 — 59 ro¢nych je 1,5%, s vekom toto ¢islo stipa a u pacientov starsich ako 80
rokov predstavuje takmer Stvrtinu.Prognéza tychto pacientov v porovnani s cievnou mozgovou
prihodou inej genézy je podstatne horSia. Riziko tromboembolickych komplikacii u pacientov

s fibrilaciou predsieni zavisi od viacerych okolnosti.
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Klinicky obraz pacientov s fibrilaciou predsieni je vel'mi variabilny. M6zZe byt ndhodnym
nalezom na EKG zdzname realizovanom z roznych pricin. Tito pacienti zo subjektivneho hl'adiska
profituju z asymptomatického priebehu poruchu rytmu, na druhej strane st vo velkom riziku
vzniku cievnej mozgovej prihody z dévodu neuzivania antikoagulacnej liecby. Vo vseobecnosti

mozeme povedat, ze symptomy pacientov s fibrilaciou predsieni zavisia:
- od pulzovej prevencie

- od trvania arytmie

- od pritomnosti organického ochorenia srdca

- od individudlnej vnimavosti pacienta.

Paroxyzmalna forma s vysokymi komorovymi frekvenciami byva, predovSetkym na
zaCiatku ochorenia, pacientami velmi zle tolerovand. Paroxyzmy fibrildcie predsieni byvaju
sprevadzané palpitdciami, pocitom slabosti, polylriou (z ddévodu vyplavenia atridlneho
natriuretického peptidu), intoleranciou ndmahy, dyspnoe pri ndmahe alebo aj v pokoji. Niektori
pacienti udavaji neurcity dyskomfort na hrudniku alebo aj menej typické tazkosti, napr. nocné
potenie a nespavost. S rozvojom perzistujicej a permanentnej formy sa klinicky obraz meni.
Ustupuje pocit palpitacii, ale pretrvava horsSia tolerancia namahy. Tuto mnohi pacienti postupne
akcentuju a prispdsobia jej svoj Zivotny $tyl. NelieCend dlhotrvajtca fibrilacia predsieni s vysokou
komorovou frekvenciou moéZe viest krozvoju kardidlnej dekompenzéicie ak vzniku tzv.
tachykardiou indukovanej kardiomyopatii. Té je charakterizovana dilatdciou lavej predsiene
alavej komory s difiznymi poruchami kinetiky jej stien a naslednym s poklesom ejekéne;j
frakcie. Dlhotrvajica fibrildcia predsieni, predovSetkym v starSej populacii, ma za nasledok

zhorSenie kognitivnych funkcii (dovodom byvaju pocetné mikroembolizacie mozgu).

Pri fyzikdlnom vySetreni je potrebné patrat’ po moznych pricinach fibrildcie predsieni. Je
potrebné vySetrit’ Stitnu Zl'azu a zamerat’ sa na priznaky hypertyredzy, pri auskulticii srdca na

mozné chlopiiové chyby a vS§imat’ si mozné priznaky kardialnej dekompenzacie.

Diagnodza fibrilacie predsieni véc¢Sinou nie je komplikovand. Porucha rytmu sa pomerne
lahko da =zachytit na povrchovom EKG (na rozdiel od inych paroxyzmalnych
supraventrikularnych tachykardii trvanie paroxyzmu je dlhSie), pripadne je mozné vyuzit EKG

monitorovacie zariadenia. P vlna je nahradena fibrilacnymi vlnami rézneho tvaru, amplitidy
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atrvania. Komorova frekvencia zavisi od prevodu atrioventrikularnym uzlom.U nelie¢enych
pacientov byva frekvencia komor vysoka, v pokojovych podmienkach dosahuje 100-180/minutu.
QRS komplexy su Stihle, pretoze komory su depolarizované cez normalny prevodovy systém
srdca (obr. 4.8.). Pri vysokych komorovych frekvencidach sa moze trvanie komplexu QRS
predizit’ z dovodu aberacie vedenia Tawarovymi ramienkami (zablokovanie prevodu niektorym
ramienkom z dovodu jeho refrakterity). Pri poruchach prevodu atrioventrikularnym uzlom,
predovsetkym u starSich pacientov, moze byt prevod zhorSeny. Pravidelnd komorova odpoved’
o frekvencii cca 40-50/minutu sved¢i pre sicasny kompletny atrioventrikularny blok (obr. 2.17.).
Kazdy pacient s fibrilaciou predsieni ma podstipit’ echokardiografické vysetrenie, cielom ktorého

je zistenie moznych Strukturalnych ochoreni srdca.
Medikamentozna antiarytmicka liecba pacientov zahiiia dve zdkladné stratégie:

- kontrola rytmu - snaha o nastolenie a udrzanie sinusového rytmu

- kontrola frekvencie - snaha o adekvatnu kontrolu komorove;j frekvencie

Obr. 4.8. Fibrilacia predsieni

Popis: V zdzname nie je mozné identifikovat P vlnu. Izoelektricka Ciara nie je rovna, st viditené
fibrilaéné vinky, najlepsie vo zvode V1. R-R intervaly su nepravidelné, QRS Sstihle, frekvencia 75/min.
Posun papiera 50 mm/s.
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Ukoncenie paroxyzmu fibrildcie predsieni, ¢iZze nastolenie sinusového rytmu, médzeme
dosiahniit’ medikamentdzne alebo pomocou elektrickej kardioverzie. Ak v Case trvania fibrilacie
predsieni, v dosledku spomaleného toku krvi, sa u daného pacienta sformovali krvné zrazeniny,
tak nastolenie pravidelného rytmu s naslednym obnovenim mechanickej kontrakcie vyznamne
zvySuje riziko periférnej embolizécie. Preto pred planovanym nastolenim sinusového rytmu
(medikamento6zne, elektricky alebo pomocou katétrovej ablacie), pacient musi uzivat’ minimalne 3
tyzdne adekvatnu antikoagulacnu liecbu alebo sa pritomnost’ trombov v I'avej predsieni vyluci
pomocou pazerdkového echokardiografického vysetrenia. Na udrzanie sinusového rytmu
vyuzivame antiarytmika IC alebo III triedy. Vyber antiarytmika zavisi od stavu daného pacienta,
predovsetkym od Strukturdlnych zmien myokardu. U pacientov bez vaznejSicho organického
ochorenia srdca, so zachovalou systolickou funkciou I'avej komory a bez hypertrofie stien l'avej
komory, preferujeme antiarytmika IC triedy — propafenon a flecainid. U mladych pacientov so
sporadickym vyskytom paroxyzmov je indikovana tzv. stratégia ,,pill in the pocket”, t.j. uzitie
liecku v pripade potreby, vicSinou sa pouziva rychlo tuc¢inkujuci propafenon. V pripade
nedostatocného efektu spominanych antiarytmik alebo u pacientov so zavaznejSim organickym
poskodenim srdca preferujeme dronedaron alebo amiodaron. Velkou nevyhodou amiodaronu st
jeho mozné neziadice UCinky na funkciu Stitnej zlazy, vznik plucnej fibrozy, fotosenzitivitu

a ukladanie kornealnych depozit.

Kontrolu komorovej frekvencie dosahujeme beta-blokatormi, verapamilom a digitalisom,

pripadne ich vhodnou kombinéciou.

Neoddelitel'nou sucast'ou liecby pacientov s fibrilaciou predsieni je antikoagulacna liecba.
Tato je vSak spojend s rizikom neziaducich krvacavych komplikacii, najcastejSimi su krvacania
z gastrointestinalneho traktu. Preto na spresnenie rizika vzniku tromboembolickych prihod, t.j.
urCenie, ktord skupina pacientov vyzaduje antikoagula¢nu liecbu boli vytvorené skorovacie
systémy, ktoré zohl'adiiuju celkovy stav pacienta (vek, pohlavie a sprievodné ochorenia) a davaju

jasnu odpoved’, kedy je antikoagulacna liecba indikovana (tab.4.2.)
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Tab. 4.2. Rizikové skore CHA,DS,-VASc

pismeno | rizikovy faktor body - skore
C kongestivne srdcové zlyhdvanie 1
H hypertenzia 1
A, vek > 75 rokov 2
D diabetes mellitus 1
S, prekonana cievna mozgova prihoda/tranzitérny ischemicky atak | 2
A% vaskularne ochorenie (stav po infarkte myokardu, periférne arterialne | 1

ochorenie, aortalny skleroticky plat)

A vek 65-74 rokov 1
S zenské pohlavie 1
maximum 9

Popis: Rizikové skore CHA,DS,-VASc — ide o inicidlne pismena jednotlivych parametrov, ktoré
zohl'adiiujeme pri hodnoteni tromboembolického rizika a tomu prisluchajuce skore.

U pacientov, u ktorych rizikové skére CHA,DS,-VASc dosiahne 1 muzov a2 u zien je
indikovana antikoagula¢nd liecba. Aktuidlne mame k dispozicii viacero antikoagulancii. Prvym
anajviac rozSirenym lieckom je warfarin, antiagonista vitaminu K. Liecba warfarinom vSak
vyzaduje pravidelné kontroly krvnej zrdzanlivosti s udrziavanim INR v tzkom terapeutickom
okne 2-3. Medzi komplikacie liecby warfarinom patri aj jeho pomerne pocena liekova
a potravinova interakcia. Dnes mame k dispozicii aj iné lieky, tieto sa zvyknt oznaCovat’ ako nové
ordlne antikoagulancid (dabigatran, apixaban, rivaroxaban, epixaban). Na rozdiel od warfarinu
maju fixné davkovanie, ¢im sa odburava potreba pravidelnych odberov krvi. Napriek tomu,
akakol'vek antikoagulacnd liecba (a teda aj nové ordlne antikoagulancid), nesie so sebou aj riziko
krvacania. Rizikovy profil krvacavych komplikacii sa hodnoti rovnako pomocou skdrovacich
systémov. V praxi sa pouziva systtm HASBLED (tab. 4.3.). Kazdému ochoreniu sa prirad’uje 1
bod, hodnota tri a viac sa povazuje za vysoké potencionélne riziko krvacania pri antiakogulacnej
liecbe. Prelinanie sa niektorych rizikovych faktorov v oboch skoérovacich systémoch sved¢i
o vel'mi Uzkej hranici medzi rizikom a prinosom antikoagula¢nej liecby. U pacientov s vysokym
rizikom vzniku cievnej mozgovej prihody ale stcasne aj s vysokym rizikom krvacania pri
antikoagulacnej liecbe (napr. stavy po hemoragickej cievnej mozgovej prihode alebo zavazné

krvacavé komplikécie pri antikoagulacnej lie¢be) je indikované mechanické uzavretie uska l'ave;
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predsiene. Dnes vieme, Ze viac ako 90% embolov sa tvori prave v usku l'avej predsieni, preto jeho

uzavretie umoznuje uplné vynechanie antikoagulacnej lieCby (obr.4.9. A a B.).

Tab. 4.3. Rizikové skore HASBLED

Hypertenzia

Abnormalna funkcia (zhorSené oblickové a peCeniové testy)

Stroke (anamnéza prekonanej cievnej mozgovej prihody/prechodny tranzitérny atak)

Bleeding (anamnéza prekonaného krvacania)

Labilné INR (opakovane nevyhovujice hodnoty INR)

Elderly (vek nad 65 rokov)

Drugs or alcohol (nadmerné uzivanie alkoholu a drog)

Popis: rizikové skore HASBLED je vytvorené z inicidlnych pismen jednotlivych sledovanych rizikovych
parametrov.

Obr. 4.9. A. Katetrizacny uzaver uska l'avej predsiene, Amplatzerov typ, druhd generdcia Amulet
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Obr. 4.9. B. Katetrizacny uzaver uska l'avej predsiene, typ Watchman

Katétrova ablacia je metddou volby predovsetkym u mladsich pacientov s paroxyzmalnou
fibrilaciou predsieni rezistentnou na farmakologicku liecbu. Zdkladom je vytvorenie ablacnej linie
medzi tkanivom plucnych Zil a tkanivom lavej predsiene, t.j. dosiahnutie tzv. elektrickej izolacie
plticnych Zil. U tejto skupiny pacientov katétrova ablacia ma najvyssiu uspesnost’. Vzhl'adom na
vysoky a stdle stupajuci pocet pacientov s fibrilaciou predsieni sa indikacie rozSiruju aj na

perzistujice formy u pacientov so Strukturdlnym ochorenim srdca.

4.2.4.3. Tachykardie vznikajlce v atrioventrikularnom uzle
Atrioventrikularna nodalna reentry tachykardia

Atrioventrikularna nodélna reentry tachykardia je najcastejSie sa vyskytujucou pravidelnou
paroxyzmalnou supraventrikularnou tachykardiou. Tvori takmer dve tretiny vSetkych
pravidelnych paroxyzmalnych foriem supraventrikularnych tachykardii. Zeny byvaja postihnuté
podstatne CastejSie ako muzi, az v pomere 2:1. Prvé paroxyzmy sa spravidla vyskytuju v
mladSom veku, avSak mozZe sa demaskovat’ v ktoromkol'vek veku. Va€sina pacientov nemad iné
kardialne ochorenie, tachykardia sa méze ale sucasne vyskytnit’ aj u pacientov so Strukturalnym
ochorenim srdca. U niektorych pacientov dlhotrvajica atrioventrikuldrna nodalna reentry

tachykardia moze prejst do inej tachykardie, vacSinou do fibrilacie predsieni. Preto niekedy
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v klinickej praxi sa na EKG zachyti az néaslednd tachykardia. AvSak anamnestické udaje

o charaktere zaciatku poruchy rytmu mézu upozornit’ na inicialne iny typ tachykardie.

Podkladom tachykardie je reentry okruh v oblasti atrioventrikuldrnej junkcie. U tychto
pacientov je pritomna tzv. funkénd dualita vedenia, pri ktorej do atrioventrikularneho
kompaktného uzla vedd dva vstupy. Bezne sa oznacujii ako pomald arychla drédha, avSak
v skuto¢nosti sa nejedna o anatomicky preformované drahy ale o skupiny buniek rozli¢nych
vodivych vlastnosti. Pomald draha vedie vzruch pomaly, ale po prechodne vzruchu sa rychlo
zotavi, t.j. ma kratku refraktérnu periddu. Vstupuje do atrioventrikularneho uzla zospodu. Naopak
rychla draha vedie vzruch rychlo, ale po prechode vzruchu zostava dlhsie v refraktérnej faze, t.j.
zotavuje sa pomalSie. Do kompaktného atrioventrikularneho uzla vstupuje zhora. Predsieniova
extrasystola, ktora pride do oblasti atrioventrikuldrnej junkcie skor ako sinusovy st'ah, sa nemoze
previest rychlou drdhou, pretoze tato je eSte refraktérna, t.j. nie je vodiva. Preto sa do
atrioventrikularneho uzla prevedie len pomalou drahou. Z atrioventrikularneho uzla vzruch
pokracuje d’alej nadol do komorového myokardu ale sucasne spédt’ na predsiene uz zotavenou
rychlou drahou (obr. 4.1.). Tento mechanizmus je podkladom najéastejsSej formy tzv. slow-fast,
oznacuje sa aj ako typické atrioventrikuldrna nodalna reentry tachykardia (predstavuje viac ako
90%). Ak sa vzruch propaguje opacne, t.j. antegradne sa prevadza rychlou drdhou a retrogradne
pomalou drahou, hovorime o tzv. fast-slow forme, oznaovanej aj ako atypicka atrioventrikularna
nodélna reentry tachykardia (vyskytuje sa v 10-20%). Niektori pacienti maju viac pomalych dréh,

tento typ sa oznacuje slow-slow atypicka atrioventrikularna nodélna reentry tachykardia.

Arytmia sa klinicky prejavuje néhle vzniknutymi palpitdciami. Pacienti zvyknll udéavat
pocit nahleho preskocenia na hrudniku (z dovodu predsieniovej extasystoly) s naslednym busenim
srdca. Mnohokrat sa to objavuje pri zmene polohy tela, napr. pri zohnuti sa, kedy je vyskyt
extrasystol vys§i. Ale Casto sa objavuje bez akejkol'vek pri¢iny. Busenie srdca, v zavislosti od
frekvencie a fyzického stavu jedinca, byva spojené s celkovou slabost’ou, vertigom, stenokardiami
a v niektorych pripadoch aj synkopou. Pre tento typ poruchy rytmu je typicky nahly vznik ale aj
nahly koniec poruchy rytmu. Preto diagnézu mézeme s vysokou pravdepodobnost'ou stanovit’ uz

na zaklade anamnézy.

Na povrchovom EKG sa atrioventrikularna nodalna reentry tachykardia prejavuje ako
pravidelna tachykardia so Stihlymi QRS komplexami s frekvenciou 120-220 uderov za minutu. Pri

typickej slow-fast forme dochddza takmer k suCasnej retrogradnej aktivacii predsieni
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a antegradnej aktivacii komor, preto byvaji P vlny schované v QRS komplexe alebo ich
nachadzame tesne za nim (obr. 4.10. A a B). Pokial' nie je mozné identifikovat’ P vlnu na
povrchovom EKG, s najvdc¢sou pravdepodobnost’ ide o typicku atrioventrikularnu nodalnu reentry
tachykardiu. 'V niektorych pripadoch su P viny identifikovateI'né v termindlnej casti QRS
komplexu, ¢im dochadza k istej zmene morfologie QRS komplexu. Vytvara sa tzv. pseudo r’ vlna

vo zvode V1 alebo pseudo s” vo zvodoch II, III, aVF.

Obr. 4.10. A. Typicka atrioventrikuldrna nodéalna reentry tachykardia

Popis: supraventrikularna tachykardia so Stithlymi QRS komplexami, t.j. uzkokomplexovéa tachykardia.
Frekvencia QRS 130/minatu. Vzdy sa snazime o identifikaciu predsienovej aktivity a ur¢enie jej vztahu ku
QRS komplexu, za tym ucelom je potrebné dosledne prezriet’ vSetky zvody. P vlna je lokalizovana tesne za
QRS komplexom, vzdialenost’ 40 ms. Posun papiera S0mm/s.
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Obr. 4.10. B. Intrakardialny zaznam typickej atrioventrikularnej nodalnej reentry tachykardie

Popis: prvych 7 zvodov (biela forba): povrchové EKG, HRA — signal z katétra v pravej predsieni (zIta
farba), His — signal z katétra zachytavajticeho potencidl Hisovho zvizku (fialova farba), CS — signal z
koronarneho sinusu (zelena farba), RVA — signal z pravej komory (biela farba). Tachykardia o dizke cyklu
388 ms, frekvencia 155/minttu. Retrogradny predsienovy potencial je lokalizovany tesne za QRS (v HRA
a CS), preto na povrchovom EKG sa bud’ neda vobec identifikovat’ alebo je v terminalnej Casti QRS.

Pri atypickej fast — slow forme dochéadza k retrogradnej aktivacii predsieni pomerne
neskoro po aktivacii komor, preto retrogradna P vlna je lokalizovana az pred nasledujucim QRS
komplexom (tachykardia s dlhym RP’ intervalom) (obr. 4.11.). V pripade atypickej slow-slow
forme byva P vlna lokalizovand priblizne v strede R-R intervalu. Vzhladom k retrogradne;j
aktivacii predsieni su P viny vo zvodoch 1II, III a aVF negativne. QRS komplex byva vo véac¢sine
pripadov §tihly, aviak v niektorych pripadoch moéze byt trvanie QRS komplexu predizené
(aberacia vedenia Tawarovymi ramienkami alebo preexistujiici ramienkovy blok). Pri hodnoteni
EKG diferencialne diagnostiky zvazujeme atrioventrikularnu reentry tachykardiu a predsienova

tachykardiu z oblasti blizkej atrioventrikularnej junkcii.
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Obr. 4.11. Atypicka atrioventrikularna nodalna reentry tachykardia

Popis: supraventrikularna tachykardia so Stihlymi QRS komplexami, t.j. Gizkokomplexova tachykardia.
Frekvencia QRS 176/mintitu. Vzdy sa snazime o identifikaciu predsieniovej aktivity a urCenie jej vztahu ku
QRS komplexu, za tym tcelom je potrebné dosledne prezriet’ vSetky zvody. P vIna je za QRS komplexom,
vzdialenost’ 140 ms. Posun papiera 50mm/s.

Arytmia pacientov neohrozuje na Zivote, ale byva neprijemne percipovana aj u mladych,
inak zdravych jedincov. Je potrebné pacientov upozornit,, aby pocas tachykardie zaujali bezpe¢ni
polohu, z ktorej v pripade padu (napr. v dosledku vertiga alebo kratkej synkopy) si nespdsobia
nasledné poSkodenie zdravia. Principom lie€by je preruSenie reentry okruhu. V akutnej faze sa
odporucaju tzv. vagové manévre, akymi si Valsalvov manéver, masaz karotického sinusu, hltavé
pitie studenej vody a davivy reflex. Prave posledne menovany je sice neprijemny, ale vysoko
ucinny. Vagové manévre vedu ku zvySeniu tonusu parasympatika, ¢o spdsobi spomalenie az
k prechodné zablokovanie vedenia atrioventrikularnym uzlom. V pripade netspechu je lickom
vol'by bolusové podanie adenozinu i.v. (miniméalne 12 mg). Adenozin prechodne zablokuje
vedenie atrioventrikularnym uzlom, ¢im sa dosiahne prerusenie reentry okruhu. Jeho vyhodou je
vel'mi kratky polcas u€inku (niekolko sekund) a stiasne vysoka uc¢innost’ prerusenia tachykardie
(obr. 4.12).  Pacientov pred podanim lieku je potrebné informovat o prechodnej, niekolko
sekundove] nevolnosti, ktord nastane v ddsledku nahleho poklesu pulzove; frekvencie
z tachykardickych frekvencii na troven pod 40/minitu poc€as prechodného kompletného
artioventrikularneho bloku (trvanie asystolie 2-5 sekund). Pri netspechu danej liecby je mozné

pouzit’ aj verapamil (5 mg i.v.) alebo beta-blokatory i.v. Profylakticka liecba antiarytmikami byva
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vo vicSine pripadov maélo efektivna. Pouzivaju sa beta-blokatory, verapamil alebo antiarytmika
IC. triedy. Liekom volby je v sucasnosti katétrova ablacia. Principom je preruSenie vodivosti
pomalou drdhou aplikdciou radiofrekvencného prudu. Je vysoko efektivna (UspeSnost’ 96%)
s vel'mi malym rizikom komplikacii (mysli sa arteficidlne vytvoreny kompletny atrioventrikularny

blok v ddsledku aplikacie energie, vyskyt 1-2 promile).

Obr. 4.12. Typickéd atrioventrikularna nodalna reentry tachykardia - ukoncenie podanim
adenozinu.

Popis: supraventrikularna tachykardia so Stihlymi QRS komplexami, t.j. Gizkokomplexova tachykardia.
Frekvencia QRS 120/minutu. P vina je tesne za QRS komplexom, vzdialenost 40 ms, ¢o sved¢i pre
atrioventrikularnu nodalnu reentry tachykardiu. EKG zachytava G¢inok adenozinu na tachykardiu, t.j. jej
ukoncenie za Stvrtym QRS komplexom a nastolenie sinusového rytmu. Pri sinusovom stahu vidime
prediZzeny PR interval, pritomny atrioventrikularny blok I. st. PR interval 360 ms. Posun papiera 50mm/s.

Junkcné tachykardie

Tachykardie vychadzajuce z oblasti atrioventrikuldrnej junkcie rozliSujeme dvoch typov:
fokéalna junkcénd tachykardia a neparoxyzmalna junkénd tachykardia. Obe tachykardie su vzécne
a v klinickej praxi sa vyskytuju ojedinele. Fokdlna junkcéna tachykardia sa vyskytuje skor
v detskom veku, len vel'mi zriedkavo v dospelosti. Ojedinele ma incesantny charakter, v takom

pripade nelieCend modze viest ku kardidlnej dekompenzécii. Medikamentozna liecba beta-
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blokatormi a antiarytmikami IC alll triedy nebyva vzdy G¢inna. V tychto pripadoch je
indikovana katétrova ablacia aj s vedomim vysSieho rizika poskodenia atrioventrikularneho uzla.
S neparoxyzmalnou junkénou tachykardiou sa stretdvame u pacientov s digitalisovou intoxikéaciou
alebo vo faze akatneho infarktu myokardu alebo po kardiochirurgickych operaciach. Obvykle ma

benigny charakter a vymizne po odstraneni vyvolavajacej pri¢iny.

4.2.4.4. Tachykardie vznikajice na podklade pridavnej drahy
Atrioventrikuldrna reentry tachykardia

Atrioventrikularna reentry tachykardia vznika na podklade reentry okruhu, ktory vyuziva
predsieniovo-komorovu spojku (akcesérnu drahu) v jednom smere a atrioventrikuldrny prevod
v druhom smere. Z anatomického hladiska ide o pletence pracovného myokardu premostujuce
atrioventrikularny anulus. Vznikli v désledku nekompletného embryondlneho vyvoja anularneho
vizivového prstenca medzi predsietiami a komorami. Byvaji lokalizované pozdiz trikuspidélneho
alebo mitralneho anulu. Tieto vldkna umoznuji vedenie vzruchu v antegradnom (z predsiene na
komory) alebo retrogradnom (z komory na predsiene) smere, pripadne striedavo v oboch smeroch.
Antegradne veduce spojky sa oznacuju aj ako manifestné drahy. Dévodom je skuto€nost, Ze su
viditel'né na povrchovom EKG zdzname. Sucasny prevod vzruchu fyziologickym
atrioventrikularnym uzlom a antegradne vedicou akcesornou drahou vedie ku skrateniu PQ
intervalu a predizeniu QRS komplexu (obr. 4.13.). Prevod vzruchu antegradne veducou
akcesornou drahou sa prejavi ako deformadcia inicialnej ¢asti QRS komplexu, ¢o oznacujeme ako
tzv. delta vlnu (ndzov delta je odvodeny od gréckeho pismena A, ktory svojim tvarom pripomina
EKG obraz). Podl'a sklonu elektrickej osi delta viny a QRS komplexu je mozné z povrchového
EKG urcit' priblizna lokalizaciu akcesornej drahy. NajCastejSie byvaji akcesérne dréhy
lokalizované vl'avo lateralne, tato lokalizacia sa vyskytuje az 55%, posteroseptdlna lokalizacia
priblizne v 33%. Podstatne menej casto byvaji lokalizované vpravo na volnej stene
a anteroseptalne. Delta vina sa u niektorych pacientov vyskytuje len intermitentne, jej pritomnost’

alebo nepritomnost’ zavisi od zmien vedenia atrioventrikuldrnym uzlom (obr. 4.14.).
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Obr. 4.13. Manifestna preexcitacia — delta vlna

Popis: sinusovy rytmus, trvanie QRS prediZzené o delta vinu, tato je pozitivna v I, II, aVL a v hrudnych
zvodoch. PQ interval 100ms, QRS 120 ms, frekvencia 68/min. Posun papiera S0mmy/s.

Obr. 4.14. Intermitentna preexciticia

Popis: sinusovy rytmus, prvé QRS predizené o delta vinu, tato pozitivna vo vietkych hrudnych zvodoch,
ostatné QRS stihle, bez delta viny. Frekvencia 60/min. Posun papiera 50 mm/s.

Delta vlna sa vyskytuje priblizne u 0,1-0,2% populécie ale len zhruba polovica z nich
trpi sti€asne supraventrikuldrnymi tachykardiami. O preexcitacii, t.j. 0 WPW syndrome (Wolff-

Parkinson-Whitte syndrém) hovorime utych pacientov, ktori maju pritomnt delta vlnu na
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povrchovom EKG astfasne maji zdachvaty atrioventrikularnej reentry tachykardie. Ak je
akcesorna drédha schopnad prevadzat’ vzruchy len retrogradne, hovorime o tzv. skrytej spojke
(priblizne 35% zo vsetkych akcesdrnych drah). VacSina pacientov s akcesérnymi drahami nema
Strukturalne ochorenie srdca, avSak pacienti s WPW syndromom maji vysSie riziko vyskytu
vrodenych srdcovych chyb (10-15% pacientov s WPW syndromom mé vrodent srdcovi chybu,

napr. Ebsteinovu anomaliu, transpoziciu vel’kych ciev a pod.).

Atrioventrikularnu reentry tachykardiu spista vhodne nacasovana predsienova alebo
komorova extrasystola. Mechanizmus je podobny ako pri atrioventrikularnej nodalnej reentry
tachykardii. PredCasna predsiefiova extrasystola sa antegradne prevedie atrioventrikularnym
uzlom ale nie akcesornou drahou pre jej refrakteritu (v danom c¢ase nie je vodiva). Pri naslednej
depolarizacii komdr je ale akcesdrna drdha uz vodiva avzruch sa retrogradne prevedie na
predsiene (obr. 4.15.). Opakujuci sa proces retrogradneho vedenia vzruchu pridavnou drahou je
podkladom tzv. ortodromnej atrioventrikularnej reentry tachykardie. Pocas tachykardie dochadza
k vymiznutiu delta viny na povrchovom EKG (antegradne sa vzruch prevadza len cez
atrioventrikularny uzol), preto je QRS pocas tachykardie $tihle. Ortodromny typ tachykardie je
podstatne Castejs$i (viac ako 95%) ako druhy, antidromny typ, pri ktorom je aktivacia pocas
tachykardie opacnd — komory st depolarizované antegradne akcesornou drahou a retrogradny
prevod na predsiene zabezpecuje atrioventrikuldrny uzol. Preto sa arytmia na povrchovom EKG
manifestuje ako Sirokokomplexova tachykardia, ktora méze imitovat’ komorovl tachykardiu. U
pacientov s manifestnou preexciticiou sa mozu vyskytovat’ obe arytmie, t.j. ortodromna aj
antidromna tachykardia, ale u pacientov so skrytou akcesoérnou drédhou len ortodrémny typ

arytmie (spojka nie je vodiva antegradne).
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Obr. 4.15. Atrioventrikularna reentry tachykardia

Popis: supraventrikularna tachykardia so s§tihlymi QRS komplexami, t.j. uzkokomplexova tachykardia.
Frekvencia QRS 147/minttu. Retrogradna P vlna je lokalizovana 120 ms za QRS komplexom. Ide
o supraventrikularnu tachykardiu s dlhym RP" intervalom. Posun papiera 25mm/s.

Vodivost’ akcesdrnymi drahami sa liSi od vodivosti atrioventrikularnym uzlom. Kym
atrioventrikuldrny uzol ma vel'mi doélezit fyziologicku vlastnost’ zablokovat’ prevod impulzov
z predsiene na komory o vysokej frekvencii, akcesorne drahy tito vlastnost nemaju. Pokial je
antegradna prevodova kapacita akcesornou drdhou vel'mi rychla, tato moéze v pripade vzniku
fibrilacie predsieni spdsobit’ fibrilaciu komor, €o je Zivot ohrozujuca porucha rytmu. Je potrebné
st uvedomit’, Ze fibrilacia predsieni nie je poruchou rytmu len starych l'udi, ale méZe sa vyskytnat
aj vmladom veku (napr. po konzumacii vel'kého mnoZstva alkoholu alebo pri hypokalémii
zdovodu diarrhoe apod.) uinak uplne zdravych jedincov. Preto je pritomnost manifestnej
akcesornej drahy spojend so zvySenym rizikom ndhlej smrti (obr. 4.16. A,B,C,D). Avsak nie
kazd4d drdha znamena automaticky zvySené riziko. Rizikova je td spojka, ktora je schopnd
prevadzat’ vzruchy o vysokej frekvencii, pri ktorej je najkrat§$i RR interval pocas fibrilacie
predsieni menej ako 250 ms. Prave nepoznané, rychlo vedice akcesdrne drahy su pri¢inou néhlej
smrti u mladych, inak zdravych jedincov. Preto kazdy ¢lovek v detskom alebo adolescentnom
veku by mal mat’ aspoil nato¢eny EKG zdznam. V pripade zistenia manifestnej akcesornej drahy
je nevyhnutné uréenie jej vodivych vlastnosti na Specializovanych pracoviskach a podla

rizikovosti spojky aj jej preventivne odstranenie pomocou katétrovej ablacie.
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Obr. 4.16. A. Komorova fibrilacia

Popis: EKG zdznam natoceny posadkou rychlej zdravotnej pomoci z defibrila¢ného pristroja pomocou
prilozenych EKG defibrilaénych elektrod. Ide o pripad mladého, zdravého, doteraz nelieCeného, 22-
ro¢ného pacienta. Na zdzname je komorova fibrilacia zruSena pomocou defibrilaéného pristroja.

Obr.4.16. B. EKG po navodeni sinusového rytmu — manifestné preexcitacia

Popis: ten isty pacient, EKG zaznam dokumentuje pritomnost’ delta viny. Tato je pozitivna okrem zvodu
aVR, frekvencia QRS 67/min., PR 80 ms, QRS 140 ms. Fibrilacii komér (zachytenej na predchadzajucom
obrazku) predchadzala fibrilacia predsieni. Manifestna pridavna draha spdsobila vysoky prevod vzruchov
z predsiene na komory, ¢o viedlo ku vzniku zivot ohrozujicej komorovej fibrilacii. Posun papiera 50mm/s.
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Obr. 4.16.C. Intrakardialny zdznam pocas katétrovej ablacie akcesornej drahy

Popis: Prvych 8 zvodov: povrchové EKG (biela farba), ABL — signdl z ablacného katétra (Cervena farba),
CS — signal z katétra v koronarnom sinuse (zelena farba), RVA — signal z katétra v pravej komore (biela
farba). Na =zaliatku zaznamu pritomna atrioventrikularna reentry tachykardia, poradie aktivacie
v koronarnom sinuse sved¢i pre 'avostrannt akcesérnu drahu. Pocas aplikacie energie prerusenie vodivosti
akcesornou drahou a navodenie sinusového rytmu.

Obr. 4.16. D. EKG zéznam po katétrovej ablacii akcesornej drahy

Popis: ten isty pacient po uspesnej katétrovej ablacii akcesornej drahy. Pritomny sinusovy rytmus,
frekvencia 60/min., PR 140 ms, QRS stihle 80 ms, vymiznutie delta viny, t.j. prevod z predsiene na
komory len fyziologickym atrioventrikularnym uzlom. V pripade vzniku fibrilacie predsieni, tato uz
nemoze viest’ ku vzniku fibrilacii komor. Posun papiera 50mm/s.
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Pacienti mézu byt dlhti dobu asymptomaticky a preexcitdcia moéze byt mnohokrat
nahodnym néalezom pri EKG vySetreni. Klinicky sa atrioventrikularna reentry tachykardia
prejavuje podobne ako atrioventrikuldrna nodélna reentry tachykardia. Charakteristické su
zachvaty palpitacii s ndhlym zaciatkom a ndhlym koncom. Frekvencia komodr mdze byt este
vySSia ako pri atrioventrikuldrnej nodélnej reentry tachykardii. Na povrchovom 12 zvodovom
EKG pri ortodromnej forme je vo védcsine pripadov mozné identifikovat retrogradnu P vinu s RP’
intervalom > 70 ms. Antidrémny typ mdéze Cinit’ diferencidlne diagnostické problémy, odliSenie

od komorovych tachykardii umoznuju niektoré algoritmy.

Liecba akutneho paroxyzmu je podobna ako pri atrioventrikularnej nodalnej reentry
tachykardii. Podstatou je prechodné zablokovanie prevodu vzruchu atrioventrikularnym uzlom,
¢im sa reentry okruh prerusi. Odporucaju sa vagové manévre, pri ich neuspechu adenozin i.v.
alebo iné antiarytmikd, verapamil alebo beta-blokator. Antidromny typ tachykardie moéze
imitovat’ komorovu tachykardiu. Mnohokrat je povrchové EKG vel'mi bizarné a vac¢Sinou lekar
pri hodnoteni pacienta s tachykardiou nemd informécie o tom, Ze pacient ma preexcitciu. Vo
vacsine pripadov plati, Ze supraventrikuldrne tachykardie, a teda aj antidromna atrioventrikularna
reentry tachykardia st pacientami tolerované lepSie ako komorova tachykardia, ale neplati to
vzdy. Ak nie sme si isti o akil poruchu rytmu sa jednd, pristupujeme k takému pacientovi vzdy
ako k pacientovi s komorovou poruchou rytmu. Preto je prinosnejSie ukoncit tachykardiu
pomocou elektrickej kardioverzie (hlavne ak st pritomné zndmky hemodynamickej nestability)
ako aplikovat’ antiarytmikd intravenozne, ktoré niekedy moZu stav pacienta eSte zhorSit. Pri
fibrilacii predsieni a sucasne pritomnej preexcitacii sa rovnako preferuje elektrickd kardioverzia.
Kontraindikovany je digoxin a lieky spomalujice prevod atrioventrikularnym uzlom, pretoze
tento ucinok moéze zvysit' prevodovu kapacitu akcesdrnej drahy. V prevencii recidiv arytmii sa
pouzivaju antiarytmikd IC triedy (propafenon a flecainid), ktoré ovplyviuju jak prevodové
vlastnosti akcesornej drahy tak aj potlacaju vznik extrasystol, t.j. spustacov arytmie.
Z dlhodobého hl'adiska je optiméalnou lieCebnou stratégiou katétrova ablacia. Tato sa odporuca
nielen u pacientov s recidivujicimi paroxyzmami atrioventrikuldrnej reentry tachykardie ale

v pripade rychlo veducich akcesérnych drah profylakticky aj u pacientov bez paroxyzmov

arytmie.
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4.3. Komorové tachykardie

Komorova tachykardia je definovana ako organizovana komorova aktivita, ktora
pozostava minimalne ztroch po sebe nasledujucich komorovych ektopickych komplexov
o frekvencii vyssej ako 100/minutu. Komorové tachykardie vznikaju v pracovnom myokarde
komor alebo v prevodovom systéme distalne od Hisovho zvizku. Su charakterizované rozsirenim
QRS komplexu (trvanie QRS komplexu > 120 ms), lebo k depolarizacii komor dochadza mimo

fyziologicky vodivy systém. Delime ich z viacerych hladisk:

1. podla organického postihnutia myokardu

- bez strukturalneho ochorenia srdca — idiopatické

- pri Strukturdlnom ochoreni srdca — napr. ischemickd choroba srdca, dilatacna
kardiomyopatia

2. podla morfolégie QRS

- monomorfné — tvar QRS sa pocas tachykardie nemeni, ma identicki morfologiu

- polymorfné — tvar QRS, t;j. trvanie, jeho amplitida a sklon elektrickej osi sa pocas
tachykardie menia, moZe chybat’ izoelektricka ¢iara medzi QRS komplexami

3. podra dizky trvania a hemodynamickej zavaZnosti

- nepretrvavajuce — trvanie do 30 sekund, bez hemodynamického kolapsu

- pretrvavajuce — trvanie viac ako 30 sekund, zvycajne spojené so stratou vedomia

v désledku zastavy obehu.

4.3.1. Klinicky obraz

Klinicky obraz zéavisi od trvania a frekvencie komorovej tachykardie a od celkového
kardidlneho stavu pacienta, t.j. od pritomnosti Strukturdlneho ochorenia srdca (ddlezita je
systolické funkcia l'avej komory). Vo v§eobecnosti plati ze, ¢im vyssia je frekvencia komor pocas
tachykardie a ¢im horSia funkcia l'avej komory, tym zavaznejSi klinicky obraz. Idiopatické
komorové tachykardie byvaji podstatne lepSie tolerované ako tachykardie pri Struktradlnom
ochoreni srdca. NajcastejSim klinickym priznakom su palpitacie a s tym spojené dyspnoe a pocit
tlaku na hrudniku, presynkopalne stavy az synkopy. Synkopa méze byt’ niekedy prvym priznakom

bez predchadzajuceho pocitu palpitécii.

92



4.3.2. Fyzikalne vySetrenie

Fyzikélne vysetrenie u pacientov s idiopatickymi komorovymi poruchami rytmu byva vo
velkej vicsine pripadov fyziologické, komorova porucha rytmu je v ¢ase paroxyzmu jedinym
abnormalnym ndlezom. U pacientov so Strukturdlnym ochorenim srdca sprievodnym javom
mézu byt znamky kardidlnej dekompenzécie, najCastejSie byvaji pritomné znamky stazy

v malom obehu.

4.3.3. Diagnostika

Diagnostika komorovych poruch rytmu vo vicsine pripadov necini problém, opierame sa
o anamnézu palpitacii a EKG zédznam poruchy rytmu. Ak sa poruchu rytmu nedari zachytit' na
povrchovom EKG, vyuzivame moznosti EKG monitorovania ako pri diagnostike
supraventrikularnych  tachykardii.  V niektorych pripadoch je indikované invazivne
elektrofyziologické vySetrenie srdca. Cielom echokardiografického vySetrenia je zistenie

pritomnosti Strukturalneho ochorenia srdca.

Diferencialna diagnostika supraventrikularnych tachykardii so Sirokym QRS komplexom od

komorovych tachykardii

Odlisenie komorovych tachykardii od supraventrikuldrnych tachykardii s aberaciou prevodu
byva v klinickej praxi mnohokrat vel'mi obtiazne. Ak sa nedari zhodnotit’ o aky typ tachykardie sa
jedna, zvykneme hovorit’ o tzv. Sirokokomplexovej tachykardii. Diferencialne diagnosticky

zvazujeme:

komorovu tachykardiu

supraventrikuldrnu tachykardiu s vnatrokomorovou poruchou vedenia t.j. blokom vedenia
jedného z ramienok (mdze ist’ o preexistujuci ramienkovy blok alebo o frekvencne zavisly
ramienkovy blok, t.j. prejavi sa pri vy$sej pulzovej frekvencii)

- antidromnu atrioventrikuldrnu reentry tachykardiu (antegradny prevod akcesérnou drdhou
a retrogradny prevod fyziologickym atrioventrikularnym uzlom)

- deblokovany flutter predsieni (prevod flutterovych viniek na komory v pomere 1:1)

O pacientovi, ktori prichadza na ambulanciu so Sirokokomplexovou tachykardiou vo vécSine

pripadov nemame dostatok anamnestickych informécii a preto vzhl'adom na potencionalnu
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zavaznost’ stavu je potrebné kazdu tachykardiu so Sirokymi QRS komplexami povazovat’ za

komorovu tachykardiu. Pre komorovu tachykardiu svedci:
- zachyt predsieniovo-komorovej disociacie
- splynulé stahy

- konkordantny priebeh QRS komplexu v hrudnych zvodoch (bud’ negativny alebo pozitivny

dominantny vektor)
- chybanie RS v prekordialnych zvodoch

- pritomnost’ organického ochorenia (obr. 4.17.).

Obr. 4.17. Monomorfna komorova tachykardia

Popis: sirokokomplexova tachykardia, frekvencia 200/minatu, QRS 140 ms. Viditelna predsieiiovo-
komorova disociacia, t.j. nie je ziaden stvis medzi aktivitou predsieni a komdr. P oznacuje predsieniova
aktivitu, sp — splyvavy podnet, t.j. splynutie stfasného prevodu vzruchu z predsieni na komory
a komorovej aktivity.
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4.3.4. Komorové tachykardie bez Strukturdlneho ochorenia srdca

Idiopatické komorové tachykardie

Ide o komorové tachykardie, pri ktorych sticasne pouzivanymi diagnostickymi metédami
(echokardiogafické vysetrenie, koronarografick¢ vysetrenie, magnetickd rezonancia srdca) sa
nedokumentovalo zZiadne organické ochorenie myokardu. Vo vicSine pripadov ide o komorové
tachykardie vychadzajuce z vytokového traktu pravej, menej Casto l'avej komory. Podstatne
zriedkavejSie byva fokus lokalizovany v oblasti mitralneho alebo trikuspidalneho prstenca alebo
v oblasti papilarnych svalov. Pacienti mavaju sucasne na EKG zachytené aj komorové
extrasystoly identickej morfologie ako QRS komplexy pocas tachykardie. Tieto tachykardie su
fokalneho povodu. Tvar QRS sa pocas tachykardie nemeni, t.j. ide o monomorfné komoroveé
tachykardie. QRS mava zvycajne tvar bloku 'avého Tawarovho ramienka s inferiornym sklonom
elektrickej osi (obr. 4.18.). NajcastejSie sa vyskytuju u pacientov stredné¢ho veku. Klinicky obraz
byva variabilny, od asymptomatickych stavov cez palpitacie, vertigo az synkopy. Paroxyzmy
tachykardie len mélokedy su pretrvavajuce, zvyc€ajne ide o nepretrvavajuce formy. Pretrvavajucu
formu je mozné ukoncit vagovymi manévrami, aplikdciou adenozinu alebo verapamilu.
V prevencii recidiv sa pouzivajii beta-blokatory alebo verapamil. Uginnou metédou je katétrova

ablacia fokusu, uspesnost’ zdkroku variruje medzi 80-90%.

Obr. 4.18. Idiopatickd komorova tachykardia
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Popis: nepretrvavajica komorova tachykardia, frekvencia tachykardie 230/min., trvanie QRS 160 ms. Po
ukonéeni tachykardie pri sinusovom rytme pritomna komorova extrasystola identickej morfologie ako
komorova tachykardia. Tvar QRS nasvedcuje, ze fokus je lokalizovany vo vytokovom trakte pravej alebo
lavej komory. Posun papiera 50mm/s

Primarne elektrické ochorenia

Primarne elektrické ochorenia su dedi¢né ochorenia, ktoré sa oznacuju aj ako kanalopatie,
lebo pri¢inou st mutacie génov kdédujucich iontové kandly. Ide sice o vzacne ochorenia, zato
tachykardie s nimi stvisiace byvaju hemodynamicky zdvazné a mézu viest’ k nahlej kardidlnej
smrti. Existuje viacero typov kanalopatii, najcastejSie sa vyskytujuci je syndrémom dlhého QT
intervalu, podstatne menej Casto sa vyskytuje syndrém kratkeho QT intervalu, Brugadov syndrom,

a katechoaminergnd polymorfna komorova tachykardia (obr. 4.19 A a B, 4.20).

NajcastejSie sa v klinickej praxi stretdvame so syndromom dlhého QT intervalu. QT
interval odréza trvanie repolarizacie myokardu a variruje v zavislosti od srdcovej frekvencie,
preto pri frekvencidch pod 60/minitu alebo nad 100/minutu sprdvne zhodnotenie vyzaduje
korekciu na dana srdcova frekvenciu (korigovany QT interval - QT. pomocou Bazzettovej
formuly). Za dolny a horny limit sa povazujii hodnoty QT 360 ms a 480 ms. O syndréme dlhého
QT intervalu hovorime, ak na opakovanych EKG zaznamoch je zachyteny korigovany QT
interval nad 480 ms, pricom sucasne su pritomné bizarné zmeny morfologie ST segmentu a T
viny. Uvedené zmeny repolarizdcie vypovedaju o elektrickej nestabilite a o vysokom riziku
spustenia komorovych poruch rytmu. (obr. 4.19 A a B). Tieto zmeny nie st vzdy pritomné na
EKG, k ich zachytu sa vyuZiva EKG monitorovanie (24 hodinové holterovské vysetrenie alebo
dlhodobé EKG monitorovanie), pripadne farmakologické provokaéné testy (napr. podanie
antiarytmik I triedy - ajmalin, propafenon). Na stanovanie spravnej diagnézy v stucasnosti sliuzi
molekularno — genetické vySetrenie, ktoré nielen potvrdi diagnézu ale odhali aj netiplné mutacie
génov u pacientov s bazdlne normalnym QT intervalom (QT. pod 440 ms). Klinicky sa syndrom
dlhého QT intervalu manifestuje polymorfnou komorovou tachykardiou typu torsades de pointes,
ktora mézZe pomerne lahko prechddzat aj do komorovej fibrilacie. Tento typ komorovej
tachykardie je Specificky tym, ze os QRS komplexov sa otdca okolo izoelektrickej Ciary, co
vyjadruje francizsky nazov torsades de pointes. Klinicky sa moZe manifestovat’ synkopou,
pripadne moéze viest aj k nahlej smrti. Adekvatna lieCba pacientov s vrodenym dlhym QT

intervalom zavisi od rizika nahlej srdcovej smrti u dan¢ho jedinca. Spociva v lieCbe beta-

96



blokatormi, pri ich netuspechu v implantacii kardioverter-defibrilatora. Je vel'mi dolezité vediet,
ze nielen antiarytmikd ale aj iné lieky (napr. makrolidové antibiotikd, psychofarmaka,
antiarytmikd IA triedy — chinidin a pod), ich kombinacia, pripadne sucasny vyskyt niektorych
patologickych stavov (napr. rozvrat vnutorného prostredia, bradykardia) aj u pacientov s bazalne
normalnym QT intervalom mézu viest’ ku tzv. ziskanej forme dlhého QT intervalu. Zoznam
lieckov predlzujacich QT interval je dostupny apravidelne obnovovany na internete

(http://www.crediblemeds.org).

Obr. 4.19. A. Dlhy QT interval

Popis: sinusovy rytmus, frekvencia 46/min. Vel'mi dlhy QT interval, QT nekorigované 600 ms, korigované
QT¢ 525 ms, ST segment a T vlna bizarne zmenené. Posun papiera S0mm/s.

97


http://www.crediblemeds.org/

Obr. 4.19. B. Dlhy QT interval, vznik polymorfnej komorovej tachykardie

Popis: pokracovanie predchadzajuceho zdznamu, vznik polymorfnej komorovej tachykardie v désledku
dlhého QT intervalu.
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Obr. 4.20. Brugadov syndrom

Popis: hrudné zvody, sinusovy rytmus, frekvencia 67/min. Tvar QRS zmeneny, pritomny inkompletny
blok pravého Tawarovho ramienka, typicka elevacia ST segmentu (viac ako 2 mm) nasledovana
descendentnou negativnou T vlnou. Posun papiera SO0mm/s.

4.3.5. Komorové tachykardie pri $trukturalnom ochoreni srdca

Do tejto skupiny radime vSetky komorové tachykardie pri akomkol'vek organickom
ochoreni myokardu. Ide o najzédvazZnejSie poruchy rytmu, ktoré pacienta mdézu bezprostredne
ohrozit’ na Zivote a viest’ k nahlej srdcovej smrti. Pri¢inou byva Strukturdlne ochorenie srdca,
najCastejSie ischemickd choroba srdca a kardiomyopatie. S komorovou poruchou rytmu sa

mozeme stretnut’ v akomkol'vek $tadiu ochorenia.

U pacientov s ischemickou chorobou srdca sa komorové poruchy rytmu moézu vyskytovat
v roznych fazach ochorenia, t.j. v akatnej aj subakltnej fdze infarktu myokardu ale aj mesiace a
roky po akutnom infarkte. LiSia sa jak mechanizmom tak aj spdsobom liecby. Mechanizmom
komorovych porach rytmu v akutnej faze infarktu myokardu byva najCastejSie zvysSena
abnormalna automacia, naopak vo faze chronického ochorenia je ¢astejSim mechanizmom reentry.
Substratom je jazvovité tkanivo (v dosledku prekonaného infarktu) s pocetnymi vladknami

prezivajuceho myokardu, ktoré st podkladom pomalého vedenia vzruchu.

Druhou najcastejSou pri¢inou st kardiomyopatie, predovsetkym dilatatna kardiomyopatia.

Ochorenie je charakterizované difuznou dilatdciou l'avej komory nejasnej etioldgie. V svalovine
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myokardu dochadza k difuznym zmenam v zmysle intersticidlnej fibrozy a degeneracii myofibril.
Pokrocilé Strukturdlne zmeny davaju predpoklad vzniku komorovych poruch rytmu na podklade
reentry mechanizmu. U pacientov s hypertrofickou kardiomyopatiou (ochorenie charakterizované
hypertrofiou svaloviny l'avej komory) je podkladom vzniku poruch rytmu chaotické usporiadanie

svalovych vlédken a zvySena intersticidlna fibroza, ktoré st podkladom reentry mechanizmu.

Komorova tachykardia sa klinicky manifestuje palpitdciami, ktoré byvaju zvycajne
spojené so stenokardiami a s dyspnoe. Len vel'mi zriedkavo prebichajii asymptomaticky. DIhSie
trvajuce mozu viest’ k strate vedomia alebo k akutnej kardidlnej dekompenzacii, ktoréd sa klinicky
prejavuje vznikom akttneho plicneho edému. Na povrchovom EKG sa komorova tachykardia
manifestuje predizenym trvanim QRS komplexov (nad 120 ms), tieto mavaju &asto vel'mi bizarny
tvar. Typ tachykardie sa moze menit a pévodne monomorfnd komorova tachykardia moéze

niekedy degradovat’ do polymorfnej tachykardie (obr. 4.21 a 4.22).

Obr. 4.21. Monomorfna komorova tachykardia

Popis: Komorova tachykardia, frekvencia 228/min., vo zvode V2 ojedinele viditeI'né P viny, ¢o sved¢i pre
predsienovo-komorovu disociaciu. Tvar QRS v celom zazname identicky. Posun papiera 5S0mm/s.
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Obr. 4.22. Polymorfné komorova tachykardia

Popis: Komorova tachykardia. Morfologia QRS pocas tachykardie nie je identicka, menlivé su aj R-R
intervaly, frekvencia tachykardie premenliva, 167-273/min. Posun papiera 25mm/s.

RozliSujeme dve zakladné stratégie manaZmentu pacientov s komorovymi poruchami

rytmu:

- urgentna liecba paroxyzmu komorovej tachykardie
- profylakticka lieCba, ktora =zahffia lieCbu primarneho ochorenia a profylaktick

antiarytmicku lieCbu
Akutna liecba paroxyzmu tachykardie

Pacienti s paroxyzmom komorovej tachykardie si vyZzaduji vo vécsine pripadov urgentné
rieSenie. Jeho cielom je ¢o najrychlejSie ukoncenie paroxyzmu tachykardie. Ak komorova
tachykardia vedie k zastave obehu s naslednou stratou vedomia, Zivot zachranujicim rieSenim je
elektrickd kardioverzia. Tato zvycCajne nie je okamzite k dispozicii, preto na zaiatku moZeme
aplikovat’ silny uder pdst'ou na hrudnik pacienta, ktory v niektorych pripadoch mdze tachykardiu
ukon¢it. Ak je tachykardia hemodynamicky dobre tolerovand, mdzeme skusit’ aplikdciu
antiarytmik intraven6zne, podavame antiarytmika IB (u nds sa pouzZiva mesocain) alebo III. triedy
(amiodaron). Ak medikamentdzna liecba nevedie k ukonceniu tachykardie alebo hemodynamicky

stav pacienta sa zhorSuje ale pacient je stdle pri vedomi, pristupujeme k elektrickej kardioverzii
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v kratkej sedacii pacienta. Aj ked tachykardia nevedie okamzite k strate vedomia, dlhotrvajica
moze viest ku akutnej kardidlnej dekompenzacii az k rozvoju pl'icnemu edému, pripadne moze
prejst do komorovej fibrilacie, preto je vhodné vzdy co najskor tachykardiu ukoncit. Okrem
intravendznej antiarytmickej liecby je ziadlca aj suplementacia draslika a magnézia. Je potrebné
si uvedomit’, Ze komorova porucha rytmu je vzdy vel'mi zavazny, zivot ohrozujuci stav, ktory si
vyzaduje nielen ukoncenie poruchy rytmu, ale komplexné rieSenie stavu pacienta. Sucasne je
potrebné patrat’ po moznych vyvolavajucich pri¢inach tachykardie. U pacientov s ischemickou
chorobou srdca je potrebné zhodnotenie koronarneho nalezu, podkladom tachykardie moze byt
akutna (akatny infarkt myokardu) alebo hemodynamicky zdvaznd stendza koronarnych artérii.
Vyvolavajucou pric¢inou méze byt hypokalémia z dovodu diuretickej liecby alebo hnackovitého

ochorenia, pripadne z inych pric¢in, aklitny infekcia a pod.
Profylakticka liecha

Dlhodoba liecba spocCiva v lieCbe zakladného ochorenia. Napriklad u pacientov
s ischemickou chorobou srdca je naSim cielom revaskularizdcia myokardu pomocou perkutanne;j
koronarnej angioplastiky alebo pomocou chirurgickej revaskularizacie. Suicastou je komplexna
medikament6zna liecba, ktorej zdkladom je liecba beta-blokatormi. Ak sa touto lie¢bou podari
zlepsit' alebo asponl stabilizovat’ kardidlny stav pacienta, zvycajne sa to prejavi aj zlepSenim
elektrickej stability myokardu. AvSak substrat pre vznik komorovych poriuch rytmu (nekroza,
jazvovité tkanivo, zmnozenie intersticialnej fibrdzy) vo vicsine pripadov zostava a tym pretrvava
aj riziko recidiv komorovych tachykardii. Kazda komorova porucha rytmu je zdvazny stav, ktory
moze viest' k nahlej kardidlnej smrti pacienta. Profylakticka liecba spociva v antiarytmicke;j
liecbe. U pacientov so Strukturdlnym ochorenim srdca sa pouziva amiodaron, pripadne sotalol.
V minulosti sa vyuzivali aj antiarytmika I. triedy. Ukézalo sa vSak, Ze tieto lieky u pacientov so
Strukturalnym postihnutim srdca maji proarytmogénny efekt a moézu paradoxne viest ku
zhorSeniu stavu vznikom hemodynamicky velmi zavaznych komorovych portich rytmu.
U pacientov s vysokym rizikom recidiv komorovych portich rytmu pristupujeme ku implantacii
tzv. implantabilného kardioverter-defibrilatora (ICD). Okrem doéslednej liecby zakladného
ochorenia, manazmentu vyvolavajicich pri€in a antiarytmickej liecby mézeme u tychto pacientov
vyuzit' aj katétrovu ablaciu. Jej ciel'om je preruSenie reentry okruhu tachykardie a tym zamedzenie
krazenia vzruchu v myokarde. Ide o naro¢né zakroky, ktoré na rozdiel od ablacie

supraventrikuldrnych tachykardii, maju aj nizSiu Gspesnost’.
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Komorova fibrilacia

Ide o veI'mi rychlu komorovu tachykardiu s frekvenciou komor nad 300/minttu, pri ktorej
uplne chyba organizovand komorova aktivita. Preto takmer okamzite vedie k obehovej zastave
a k strate vedomia. QRS komplexy na povrchovom EKG st nahradené nepravidelnymi kmitmi
s menlivou amplitadou (obr. 4. 23.). Vo vSeobecnosti je mozné povedat, ze ¢im nizs§ia amplituda,
tym zavaznejsi stav. Komorovej fibrilacii niekedy predchadza pretrvavajuca monomorfnd alebo
polymorfnd komorova tachykardia. K fibrilacii komdér moéze dojst u pacientov s organickym
ochorenim srdca, napr. v dosledku akutnej ischémie myokardu, alebo u pacientov s pokroc¢ilym
srdcovym zlyhanim. Pri¢inou ale méze byt aj banalna fibrilacia predsieni u pacientov s rychlo
veducou akcesérnou dréhou. Do fibrilacie komér moézu vyustit aj polymorfné komorové

tachykardie u pacientov bez Strukturdlneho ochorenia s geneticky podmienenymi kanalopatiami.

Obr. 4.23. Komorova fibrilacia

Popis: QRS komplexy st nahradené chaotickou aktivitou o nizkej amplitade, frekvencia 300/minutu. Na
konci zaznamu zachyteny defibrilaény vyboj. Posun papiera SOmm/s.

Komorova fibrilacia sa klinicky prejavuje okamzitou obehovou zéstavou s rychlou stratou
vedomia. Vyzaduje si urgentny zasah v podobe elektrickej defibrilacie. Uspesnost’ lie¢by zavisi

od rychlosti zah4jenia kardiopulmonélnej resuscitacie. Kazda minuta trvania komorovej fibrilacie
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znizuje Sancu na prezitie o 10%. Ak neddjde ku obnove obehu do 5 mintt, hrozi ireverzibilné
poskodenie mozgu. Nasledny manazment pacientov je podobny ako u pacientov s komorovou

tachykardiou.

4.4. Liec¢ba tachykardii

Pred zacatim liecby portch srdcového rytmu si lekér musi odpovedat’ na zdkladni otazku, ¢i
ide o pacienta bez organického poSkodenia srdca a pacient vyzaduje len liecbu poruchy rytmu,
alebo ide o pacienta s organickym ochorenim, u ktorého je dana porucha rytmu symptomom, a

ktory si vyzaduje komplexny pristup a samotné rieSenie poruchy rytmu nie je postacujuce.
Liecbu tachykardickych porach srdcového rytmu mézeme rozdelit’ na:

- farmakologicku liecbu

- nefarmakologicku liecbu

4.4.1. Farmakologicka lie¢ba

Zakladom farmakologickej liecby tachykardickych portch rytmu st antiarytmikd. Pred
viac ako dvoma dekadami antiarytmicka lieCba predstavovala jediny moZny spdsob lie€by portch
srdcového rytmu. Miesto antiarytmik v liecbe poruch rytmu sa za posledné obdobie ale vyznamne
zmenilo. V si€asnosti je nasou snahou definitivne vyrieSenie arytmii pomocou katétrovej ablacie.
Napriek tomu, antiarytmicka lieCba ma nezastupiteI'né miesto v liecbe porach srdcového rytmu.
Dnes vieme, Ze mnohé antiarytmikd moZu mat’ aj vedlajSie Gcinky, z ktorych najobavanejSim je
tzv. proarytmicky efekt. Ide o stav, kedy antiarytmikum napriek tomu, Ze bolo uzivané v
primeranej davke, sposobi vznik inej poruchy rytmu, pripadne vedie ku zhorSeniu aktudlne;j
poruchy. Vac¢sinou ide o zédvazny, az zivot ohrozujuci stav. Toto riziko je vysSie u pacientov so
Strukturalnym ochorenim srdca. Preto pred zacatim antiarytmickej liecby by sme mali mat
dostato¢né informécie o zdravotnom stave pacienta, predovSetkym musime mat’ k dispozicii
vysledok echokardiografického vySetrenia. Myslime na to, Ze nelie¢ime poruchu rytmu, ale

lie¢ime celého pacienta.
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Antiarytmikd je mozné rozdelit' z viacerych hladisk. Doteraz sa v klinickej praxi
najcastejsie pouziva delenie podl'a Vaughana-Williamsa. Toto delenie je pomerne staré, opiera sa
o miesto pdsobenia daného lieku na akény potencidl. Ked'ze okrem hlavného podsobenia lieku
vicsina z nich ma aj vedlajSie ucinky, delenie nie je presné. Z uvedeného dovodu boli snahy
o vytvorenie inej klasifikdcie, napr. Sicilsky gambit. Koncept Sicilskeho gambitu bol sice

podstatne presnejsi, avsak pre svoju komplikovanost’ sa v klinickej praxi neujal.
Delenie antiarytmik a stru¢ny popis ich uc¢inku

Antiarytmika 1. triedy — spomal’'uju fazu 0 akéného potencialu (Vmax). Tento u¢inok sa
dosahuje zablokovanim rychlych sodikovych kandlov. Zaroven inhibuji draslikové prady
smerom von zbunky, ¢im sa meni fdza 3 akéného potencidlu. Podla stupnia blokovania

sodikovych kandlov sa delia do troch podskupin:

- trieda IA — mierne spomalenie fizy 0 a prediZenie trvania akéného potencialu. Spdsobuji
stredne silnt blokadu sodikovych kanalov. Patri sem: chinidin, prokainamid, disopyramid,
ajmalin

- trieda IB - malé spomalenie fazy 0, skratenie trvania akéného potencialu. Sposobuju slabt
blokadu sodikovych kanalov. Patri sem: trimekain, mexiletin

- trieda IC — vyrazné spomalenie fazy 0, trvanie akéného potencidlu sa nemeni. Spdsobuju

silnt blokadu sodikovych kandalov. Patri sem: propafenon, flecainid.

V stcasnosti sa antiarytmikd [A. triedy pouzivaju len vel'mi ojedinele. Aj ked’ st vysoko
ucinné pri liecbe supraventrikuldrnych tachykardii, predovsetkym pri liecbe fibrilacie predsieni,
pre ich proarytmogénny Uc¢inok sa v sucasnosti v klinickej praxi nepouzivaji. Antiarytmika IC sa
vyuZzivaju pri liecbe supraventrikularnych tachykardii, av§ak st limitované na skupinu pacientov
bez vyznamného Strukturdlneho ochorenia srdca (zachovala funkcia l'avej komory, fyziologicka

hrabka stien 'avej komory).

Antiarytmika II triedy. Do tejto skupiny radime beta-blokatory. Posobia blokadou beta-
adrenergnych receptorov a spomal’uju fazu 4 akéného potencialu. Beta-blokatory majii vyznamné
miesto v lie¢be portich rytmu. Casto sa pouZzivajii v kombinacii s antiarytmikami I alebo III.

triedy.

Antiarytmika III triedy. Mechanizmom ucinku tejto skupiny liekov je blokada
draslikovych kanalov anasledné prediZenie repolarizacie. Patri sem amiodaron, sotalol,
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vernakalant, dofetilid, ibutilid, bretylium. Ide o skupinu antiarytmik, ktora sa v priebehu posledne;j
dekady vyznamne rozsirila. V klinickej praxi najviac pouzivanym antiarytmikom tejto skupiny je
amiodaron. Jeho pouzitie je bezpeéné aj u pacientov so zavaznych organickym ochorenim srdca,
napr. so zavaznou systolickou dysfunkciou l'avej komory. Velkou limiticiou je potencionalne

ovplyvnenie metabolizmu §titnej zl'azy a mozny rozvoj intersticialnej pl'icnej fibrozy.

Antiarytmika IV. triedy. Mechanizmom ucinku je blokovanie pomalych kalciovych
kandlov. Patri sem verapamil a diltiazem. Rovnako ako beta-blokatory aj antiarytmika IV. triedy

sa niekedy kombinuju s antiarytmikami IC alebo III. triedy.

4.4.2. Nefarmakologicka lie¢ba

Pod pojmom nefarmakologickd lieCba poruch srdcového rytmu rozumieme elektricka

kardioverziu, katétrovu ablaciu a implantaciu kardioverter-defibrilatora.
Elektricka kardioverzia

Ide o vysoko efektivny sposob obnovy sinusového rytmu. Podla indikacie rozliSujeme

elektrickt kardioverziu na:

- akutnu

- elektivnu

Pod akuatnou kardioverziou rozumieme kardioverziu u pacientov s hemodynamicky
zavaznou komorovou poruchou rytmu alebo so Sirokokomplexovou tachykardiou, ktorda vedie
k zastave obehu astym spojenej strate vedomia, pripadne ide o hemodynamicky velmi zle
tolerovani tachykardiu. Pod elektivnou rozumieme pldnovani kardioverziu, najcastejSie
u pacientov s fibrildciou alebo flutterom predsieni, ktora sa realizuje v kratkodobej celkovej
anestézii. Akutna elektrickd kardioverzia nie je dopredu pldnovana. Naopak, pri elektivnej
kardioverzii ide o vopred planovany vykon, ktory si vyzaduje adekvatnu predpripravu pacienta.
Pacient musi byt pred vykonom nala¢no, musi byt informovany o podstate zdkroku ¢o potvrdzuje
aj svojim podpisom. Uspesnou elektrickou kardioverziou, pri ktorej sa nastoli sinusovy rytmus,
dosiahneme sucasne obnovu adekvatnych predsieiovych kontrakcii. Funkénd mechanicka
kontrakcia predsieni nastupuje sistym casovym odstupom od elektrickej obnovy rytmu.

V pripade pritomnosti trombu v uSku Tavej predsiene, obnovenie mechanickej kontrakcie
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predsieni znamend vysoké riziko vyplavenia krvnych zrazenim do periférneho obehu a tym aj
riziko vzniku cievnej mozgovej prihody alebo periférnej embolizacie. Preto kazdy pacient pred
vykonom musi podstupit’ adekvatnu antikoagulacnu lie¢bu po dobu minimdalne troch tyzdnov
alebo transezofagedlne echokardiografické vySetrenie, pri ktorom sa zist'uje pritomnost’ krvnych
zrazenin v uSku l'avej predsiene. Tieto st absolutnou kontraindikaciou akejkol'vek kardioverzie,
t.j. aj farmakologickej a nielen elektrickej kardioverzie. Vynimku predstavuju pacienti, u ktorych

porucha rytmu vedie k zdvaZznym prejavom kardialnej dekompenzécie.

V sucasnosti sa preferuje aplikédcia bifazického elektrického vyboja pred monofazickym
vyboj. Ddlezité je nastavenie synchronizacie vyboja na vinu R (asynchronna aplikécia
elektrického vyboja do vulnerabilnej fazy srdcového cyklu moéze spustit’ komorova fibrilaciu).
Poloha elektréd je zvycajne anterolateralna, pri neuspechu mézeme pouzit' aj anteroposteriorne
umiestnenie elektrod, ktoré byva ucinnejSie (obr.4.24. A a B). Ak sa sinusovy rytmus nepodari
nastolit, odpori¢a sa opakovat kardioverziu s odstupom niekolkych tyzdnov. Sucasna

antiarytmicka liecba zvySuje uspech elektrickej kardioverzie.

Obr. 4.24. A. Anterolateralna poloha defibrilacnych elektrod
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Obr.4.24.B. Anteroposteriorna poloha defibrilacnych elektrod

Katetrova ablacia

Katétrovd abldcia je invazivna nefarmakologickd liecebnd metdda, pri ktorej sa

prostrednictvom katétrov zavedenych do dutin srdca aplikuje energia do presne ur€eného miesta

(obr.4.25).

Obr. 4.25. Abla¢né katétre

Popis: ablacny katéter, zndzorneny mozny ohyb katétra a racka katétra, ktorou sa ovlada zahnutie katétra
na dial’ku.
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Cielom katétrovej ablacie je deStrukcia tkaniva zodpovedného za poruchy rytmu. Ablécii
predchadza elektrofyziologické vySetrenie, pri ktorom sa pomocou intrakardialnych signalov
a elektrickej stimuldcie diagnostikuje typ poruchy rytmu. Nésledne pomocou Specidlnych
abla¢nych katétrov sa aplikuje energia do cielového tkaniva. NajcastejSou energiou pouzivanou
v praxi je radiofrekvencna energia. V dosledku jej aplikacie sa bezprostredne okolo $picky katétra
aktivne zohrieva tkanivo a energia prenika do hibky 2-3 mm. Okolité tkanivo sa zohrieva pasivne
v dosledku vedenia tepla. Takto spdsobena lézia mé sféricky alebo ovélny tvar, hibka 1-4 mm
(obr.4.26). Z patologicko-anatomického hladiska ide o dobre ohranicenu koagula¢nii nekrézu

obklopenu zénou hemoragie a zapalovych buniek (obr.4.27).

Obr. 4.26. Schématické znazornenie ucinku energie pocas katétrovej ablacie

Popis: v mieste kontaktu katétra s tkanivom dochadza ku priamemu zohriatiu tkaniva, okolité tkanivo sa
zohrieva pasivne.
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Obr. 4.27. Histologicky preparat tkaniva po katétrovej ablacii

Popis: histologicky preparat tkaniva po katétrovej ablacii - obraz koagula¢nej nekrozy. A — po aplikacii
kryoenergie, B po aplikacii radiofrekveénej energie, Sipka ukazuje na maly plo$ny trombus.

Okrem radiofrekvencnej energie sa pouzivaji aj iné¢ zdroje energii, najCastejSim
alternativnym zdrojom energie je kryoenergia, menej Casto laserova energia. V klinickej praxi sa
stale viac pouzivaju rézne typy mapovacich systémov. Ich zavedenie zvysilo uspesnost’ katétrovej

ablacie pri mnohych poruchach rytmu.

Patofyziologické poznanie porich rytmu a sucasne technicky vyvoj ablaénych katétrov
rozsirili indikdcie ku katétrovej ablacii. V sicasnosti ma ablacnd terapia pri lieCbe mnohych
tachykardickych poruch rytmu prednost pred medikament6znou liecbou. Katétrova ablacia
umoziuje definitivnu liecbu mnohych supraventrikularnych tachykardii (napr. atrioventrikularna
nodéalna reentry tachykardia, atrioventrikuldrna reentry tachykardia, typicky flutter predsieni).
Tito, mnohokrat mladi, inak zdravi pacienti po uspesnej ablacii st definitivne zbaveni palpitécii
anemusia uzivat’ Ziadnu liecbu. U niektorych typov tachykardii sa nepodari Uplna deStrukcia

tkaniva zodpovedného za poruchy rytmu, ale ablicia modze viest k vyznamnej redukcii
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paroxyzmov tachykardii, napr. u pacientov s komorovymi tachykardiami pri Strukturdlnom

ochoreni srdca.

Farmakologické a nefarmakologické lie¢ba sa pri lie¢be niektorych porach rytmu dopiiajd.
Nasou snahou je dosiahnutie trvalého stabilného sinusového rytmu, alebo vyznamné potlacenie

paroxyzmov tachykardii.
Implantovatelny kardioverter-defibrilator

Ide o pristroj podobny trvalému kardiostimuldtoru ale vicsich rozmerov, ktory dokéaze
snimat’ aktivitu srdca, dokaze zachytit' komorovlli poruchu rytmu a sucasne ju zru$it pomocou
elektrického vyboja®. Rovnako ako v pripade trvalych kardiostimulatorov pozostiva s generatora
impulzov a zjednej az z troch elektrod, ktoré sa punkénou technikou zavadzaji do pravej
predsiene, pravej komory, pripadne do koronarneho sinusu. V stcasnosti implantované pristroje
po detekcii komorovej poruchy rytmu sa snazia najskor o SetrnejSie ukoncenie tachykardie
pomocou tzv. antitachykardickej stimuldcie. Ide o rychle stimuly, ktorymi sa pristroj snazi
preniknit’ do reentry okruhu tachykardie a tym tachykardiu ukonéit. Ak sa tak nestane, pristroj
aplikuje vyboj o sile maximalne 40J. Ide o Zivot zachrafiujiicu lieCbu. Ak pristroj aplikuje vyboj
u pacienta pri plnom vedomi, tento byva bolestivy a vo vicSine pripadov subjektivne zle
tolerovany. Preto naSou snahou je Co najviac redukovat vyskyt komorovych poriuch rytmu
pomocou liecby zakladného ochorenia, vhodnou aplikdciou antiarytmik a pomocou katétrove;j

ablacie.

¥Historia implantovatelného kardioverter-defibrilatora

Historia implantovatel'ného kardioverter-defibrilatora sa spaja s menom Michela Mirowského, amerického kardiologa
pol'ského povodu. Prvykrat bol tento typ pristroja implantovany v humannej medicine v roku 1980. Prva generacia
implantovatel'nych kardioverter-defibrilatorov si vyzadovala zavedenie dvoch elektrdéd - jedna sa zavadzala
transveno6zne do hrotu pravej komory, zavedenie druhej si vyzadovalo torakotomicky pristup. ISlo o plo$nu elektrodu,
ktord sa chirurgicky upevnila priamo na komorovy epikard. Elektrody sa tunelovali do bruSnej steny, kde sa
implantoval vlastny pristroj pomerne velkych rozmerov. V byvalom Ceskoslovensku bola prva implanticia
realizovana vroku 1984 v Institute klinickej a experimentalnej mediciny v Prahe ana Slovensku v roku 1992
v Bratislave a v KoSiciach.

V sucasnosti rozliSujeme dve zakladné indikacie na implantaciu ICD. Tou prvou su
pacienti, ktori prekonali komorova poruchu rytmu a boli GspesSne resuscitovani. V takom pripade
hovorime o tzv. sekundarnej prevencii nédhlej srdcovej smrti. LieCba tychto pacientov je

komplexna, dostavaji liecbu zakladného ochorenia, antiarytmicka liecbu, pripadne sa u nich
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realizuje katétrova ablécia, avSak napriek tomu riziko recidivy komorovej tachykardie je vysoké.
Tou druhou skupinou st pacienti, ktori nemaji pozitivhu anamnézu komorovej poruchy rytmu,
avSak napriek vsSetkym lieCebnym opatreniam u nich pretrvava zavazna systolickd dysfunkcia
lavej komory s ejekénou frakciou l'avej komory pod 35%. Vysledky mnohych randomizovanych
klinickych stadii ukdzali, ze riziko vzniku komorovej poruchy rytmu u tychto pacientov je
vysoké. Z uvedeného dévodu sa odporica preventivna implantacia ICD, hovorime o primarnej
prevencii ndhlej srdcovej smrti. V stcasnosti existuji presne dané kritéria (odporucania eurdpskej
kardiologickej spolocnosti), ktoré¢ jasne definuji stavy vyzadujuce si liecbu pomocou ICD.
Zavedenie tejto lieCebnej metédy do praxe znamenalo podstatny obrat v prezivani

kardiologickych pacientov.

4.5. Prognoza

Prognéza pacientov s poruchami srdcového rytmu je rézna. Zavisi od typu poruchy rytmu

a od pritomnosti a stavu Strukturalneho ochorenia srdca.

Prognoza pacientov s pravidelnymi supraventrikuldrnymi poruchami rytmu je vo
vSeobecnosti priazniva, po uspesnej katétrovej ablacii su pacienti vylieCeni a nevyzaduju d’alSiu
starostlivost’. V pripade fibrilacie predsieni je progndza priazniva u pacientov bez Strukturalneho
ochorenia srdca, ktory vcas podstapili katétrovil abléaciu, pripadne u ktorych je ucinna
antiarytmickd liecba. Prognoza pacientov so sucasnym Strukturdlnym ochorenim srdca, napr.
mitralnou sten6zou, ischemickou chorobou srdca, dilatacnou kardiomyopatiou a pod. zavisi od
zékladného ochorenia. Prognézu pacientov s fibrilaciou predsieni vyznamne ovplyviiuju aj

tromboembolické komplikacie.

Priaznivd byva aj prognoéza pacientov s idiopatickymi komorovymi poruchami rytmu.
Katétrova ablacia vyznamne prispela k zlepSeniu kvality Zivosta pacientov so subjektivne zle
tolerovanymi komorovymi extrasystolami alebo komorovou tachykardiou. Zavedenie ICD do
klinickej praxe vyznamnym spdsobom prispelo k zlepSeniu progndzy pacientov s komorovymi
poruchami rytmu pri su¢asnom Strukturdlnom ochoreni srdca. Tento spdsob liecby zlepsil
prezivanie aj pacientov so zavaznou systolickou funkciou srdca bez anamnézy komorovych

poruch rytmu.
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Popis k EKG zaznamom

1. Junkény rytmus. Pred QRS komplexom nie su pritomné P viny, izoelektricka Ciara je rovna,
bez fibrilacnych viniek. Za druhym a tretim QRS komplexom jasne vidite'né prevedenie vzruchu
retrogradne na predsiene. Frekvencia junkéného rytmu 40/minatu. Posun papiera 50 mm/s. Zaver:
Junkény rytmus.

2. Sirokokomplexova tachykardia, frekvencia 214/minttu, trvanie QRS 240 ms. Posun papiera
25mm/s. Pozitivna konkordancia v hrudnych zvodoch. Zaver: Komorova tachykardia.

3. Predsiefiova aktivita v podobe P vin nepritomna, st viditelné fibrila¢né vinky, vzdialenost
medzi QRS komplexami sa nemeni, je konStantnd, frekvencia QRS 45/minutu, pritomny blok
pravého Tawarovho ramienka. Sved¢i to o pravidelnom zablokovani na Grovni atrioventrikularnej
junkcie. Vzhl'adom na pritomnost’ bloku pravého Tawarovho ramienka lézia vodivosti moZe byt
lokalizovana pod uroviiou Hisovho zvézku. Zaver: Fibrilacia predsieni, atrioventrikularny blok
II1. stupiia, kompletny blok pravého Tawarovho ramienka.

4. Tachykardia s hrani¢ne Sirokym QRS komplexom. Frekvencia 330/mintitu, trvanie QRS 120
ms. Ojedinele viditeI'na predsieniova aktivita medzi QRS komplexami. Posun papiera 25mm/s.
Zaver: Komorova tachykardia.

5. Nie su pritomné P viny, st viditelné fibrilacné vinky, vzdialenost medzi QRS komplexami
konsStantna, QRS Stihle, frekvencia 51/minutu. Svedc¢i to o pravidelnom zablokovani na urovni
atrioventrikularnej junkcie, t.j. ide o kompletny atrioventrikularny blok. Zaver: Fibrilacia
predsieni, atrioventrikularny blok III. stupiia.

6. Fibrilacia predsieni s pravidelnym prevodom na komory, ¢o sved¢i pre kompletny
atrioventrikularny blok, frekvencia komér 32/min. Stihle QRS s trvanim 100 ms sveddi, Ze
komorovy rytmus pochadza z proximalnej Casti atrioventrikuldrneho prevodu. posun papiera 25
mm/s. Zaver: Fibrildcia predsieni a kompletny atrioventrikularny blok.

7. Tachykardia s menlivou morfologiou QRS, menlivé R-R intervaly, frekvencia tachykardie
273/min., prechodné ukoncenie a nasledné spustenie tachykardie. Posun papiera 50mm/s. Zaver:
Polymorfna komorova tachykardia

8. Sinusovy rytmus s prevodom na komory v pomere 2:1, PR interval pri prevedenom podnete
identicky, 220 ms. Frekvencia P vin 74/miniitu, frekvencia komér 37/minatu. Pri prevode 2:1 nie
je mozné urcit, ¢i ide o atrioventrikularny blok II. stupna prvého alebo druhého typu, avSak
vzhl'adom blok pravého Tawarovho ramienka sa da predpokladat’, Ze 1ézia je lokalizovana pod
uroviiou Hisovho zvédzku a teda ide najskor o blok typu Mobitz II. Posun papiera 25mm/s. Zaver:
Atrioventrikularny blok II. stupnia s prevodom 2:1

9. Behy nepretrvavajicej komorovej tachykardie. Po ukonceni tachykardie nasleduji junkéné
stahy nasledované komorovymi extrasystolami identickej morfoldgie ako komorova tachykardia.
Frekvencia komorovej tachykardie 188/min., trvanie QRS 120 ms. Posun papiera 25mm/s. Zaver:
Nepretrvavajuca monomorfna komorova tachykardia.
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10. Sinusovy rytmus s prevodom na komory v pomere 2:1, PR interval pri prevedenom podnete
identicky, 260 ms. Neprevedena P vlna je tesne za T vlnou Frekvencia P vin 92/minutu,
frekvencia komor 46/minutu. Pri prevode 2:1 nie je mozné urcit, ¢i ide o atrioventrikuldrny blok
II. stupna prvého alebo druhého typu, pritomny 'avy predny hemiblok sved¢i skor pre 1éziu pod
uroviiou Hisovho zvizku a teda ide najskor o blok typu Mobitz II. Posun papiera S0mm/s. Zaver:
Atrioventrikularny blok II. stupnia s prevodom 2:1.

11. Sinusovy rytmus s pocetnymi polymorfnymi komorovymi extrasystolami az behmi
nepretrvavajucej komorovej tachykardie. Niektoré morfologie QRS sa opakuju. Zaver:
Polymorfné komorové extrasystoly a behy nepretrvavajicej polymorfnej komorovej tachykardie.

12. Supraventrikularna tachykardia so Stihlymi QRS komplexami, t.j. uzkokomplexova
tachykardia. Frekvencia QRS 143/minatu. Nahle ukoncenie tachykardie, prvy st'ah po ukonceni
tachykardie prichddza pravdepodobne z oblasti atrioventrikularnej junkcie (PR interval kratsi
a QRS Sirsi ako pri nasledujicom sinusovom rytme), nasleduje sinusovy stah a d’al§ia pauza.
Posun papiera 50mm/s. Zaver: Typicka atrioventrikuldrna nodalna reentry tachykardia.

13. Sinusovy rytmus, frekvencia predsieni a komor na sebe nezavislad. Frekvencia predsieni
57/min., frekvencia komodr 40/min. QRS S$tihle, do 100 ms. Posun papiera 25 mm/s. Zaver:
Atrioventrikularny blok III. stupna.

14. Sinusovy rytmus, frekvencia predsieni a komor na sebe nezavislad. Frekvencia predsieni
107/min., frekvencia komor 50/min. QRS Stihle. Pomerne rychly ndhradny rytmus z oblasti
atrioventrikularnej junkcie, da sa predpokladat, Ze 1ézia prevodu je nad Hisovym zvdzkom.
Posun papiera 50 mm/s. Zaver: Atrioventrikularny blok III. stupna.

15. P vlna nie je pritomnad, viditeI'né s negativne flutterové viny vo zvodoch II, III, aVF ¢o svedci
pre typicky flutter s rotaciou proti smeru hodinovych rugiciek. Frekvencia flutterovych vin
330/minttu, frekvencia komor 88/minutu, prevod na komory pravidelny, v pomere 4:1, QRS
Stihle. Posun papiera 25 mm/s. Zaver: flutter predsieni.

16. Sinusovy rytmus s prevodom na komory v pomere 2:1, PR interval pri kazdom prevedenom
podnete identicky, 180 ms. Frekvencia P vin 63/minttu, frekvencia komér 32/minttu. Pri
prevode 2:1 nie je mozné urcit’, ¢i ide o atrioventrikuldrny blok II. stupna prvého alebo druhého
typu, avSak vzhladom na Stihle QRS da sa predpokladat, Ze 1€zia je lokalizovand nad urovnou
Hisovho zvidzku ateda ide oblok typu Mobitz 1. Posun papiera 25mm/s. Zaver:
Atrioventrikularny blok II. stupiia s prevodom 2:1.

17. Sirokokomplexova tachykardia, frekvencia 177/min., trvanie QRS 160ms. Tvar QRS bizarny,
pozitivna konkordancia v hrudnych zvodoch. Posun papiera 50 mm/s. Zaver: Monomorfna
komorova tachykardia.

18. P vlna nepritomna, vidite'né negativne flutterové viny vo zvodoch II, III, aVF ¢o sved¢i pre
typicky flutter s rotaciou proti smeru hodinovych ruciciek, flutterové viny maju mensiu
amplitidu. Frekvencia flutterovych vin 200/minutu, frekvencia komér 43/minutu, prevod na
komory pravidelny, v pomere 5:1, QRS Stihle. Posun papiera 50 mm/s. Zaver: Typicky flutter
predsieni.
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19. P vlna nepritomna, predsiefiova aktivita je pri prvych 6 QRS komplexoch zle hodnotiteI'na,
ale po 6 QRS komplexe, pri spomaleni prevodu z predsieni a komory sa demaskuju flutterové
viny. Tieto st negativne vo zvodoch II, III, aVF €o sved¢i pre typicky flutter predsieni s rotaciou
proti smeru hodinovych ruéi¢iek. Frekvencia flutterovych vin 214/minutu, prevod na komory je
menlivy, nepravidelny, v zaciatku zdznamu 2:1. QRS ma tvar bloku 'avého Tawarovho ramienka.
Posun papiera 50 mm/s. Zaver: Flutter predsieni s ramienkovym blokom.

20. P vlna nepritomna, vidite'na predsienova aktivita o pomerne malej amplitide, ale vo zvode II
je mozné identifikovat’ flutterové viny. Ide o typicky flutter predsieni s rotaciou proti smeru
hodinovych ruci¢iek. Zaznam ukazuje, ze vzdy je potrebné hodnotit’ vSetky EKG zvody.
Frekvencia flutterovych vin 260/minttu, frekvencia komér 94/minttu, prevod na komory
pravidelny, v pomere 3:1, QRS S§tihle. Posun papiera 50 mm/s. Zaver: Flutter predsieni.

21. Sinusovy rytmus s prevodom na komory v pomere 2:1, PR interval pri prevedenom podnete
identicky, 240 ms, trvanie QRS 120 ms. Frekvencia P vin 71/minatu, frekvencia komér
36/minutu. Pri prevode 2:1 nie je mozné urcit, ¢i ide o atrioventrikularny blok II. stupna prvého
alebo druhého typu, v danom pripade pri Stihlom QRS je predpoklad, ze 1ézia je lokalizovana nad
uroviiou Hisovho zvédzku. Posun papiera 25mm/s. Zaver: Atrioventrikuldrny blok II. stupiia.

22. Sirokokomplexovéa tachykardia, frekvencia 125/minttu, trvanie QRS 180 ms (nie je vzdy
jednoduché urcit’ zaciatok a koniec QRS). Posun papiera 50 mm/s. Zaver: Monomorfna komorova
tachykardia.

23. Supraventrikuldrna tachykardia so Stihlymi QRS komplexami, t.j. Uzkokomplexova
tachykardia. Frekvencia QRS 167/minutu. P vlna tesne za QRS, vzdialenost’ 20 ms Posun papiera
50mm/s. Zaver: Typicka atrioventrikularna nodélna reentry tachykardia.

24. Sinusovy rytmus, trvanie QRS rozsirené o delta vinu, ktoré je negativna vo zvodoch III, aVF.
Sved¢i pre septalnu lokalizaciu akcesornej drahy. PR 100 ms, QRS 120 ms. Frekvencia 73/min.
Posun papiera 50 mm/s. Zaver: Manifestna preexcitacia, t.j. WPW syndrém.

25. Sirokokomplexova tachykardia, frekvencia 230/minfitu, trvanie QRS 120 ms, predsiefiova
aktivita neidentifikovatelnd, pozitivna konkordancia v hrudnych zvodoch. Posun papiera 50
mm/s. Zaver: Monomorfna komorova tachykardia.

26. Sinusovy rytmus, frekvencia 120/min. PR skratené na 80 ms, trvanie QRS 100 ms, pritomna
delta vina. Ide o sinusovu tachykardiu u pacienta s WPW syndromom. T vlna predchadzajaceho
komplexu aP vlna nasledujiceho sa moézu mylne vyhodnotit ako flutterové viny. Zaver:
manifestna preexcitacia, t.j. WPW syndrom.

27. Sinusovy rytmus, viditeI'né opakujuce sa komorové extrasystoly identickej morfologie,
s postkonverznou pauzou, za komorovou extrasystolou je mozné identifikovat’ retrogradny prevod
vzruchu v podobe P’ viny. Komorova extrasystola prichddza pomerne skoro po predchadzajucom
stahu a ,,nasad4 na T vinu®. Zaver: Monomorfné komorové extrasystoly.

130



Poruchy srdcového rytmu

VysokoSkolsky ucebny text
Autorka: MUDr. Silvia Misikova, PhD., MPH

Vydavatel: Univerzita Pavla Jozefa Safarika v Kogiciach
Vydavatel'stvo SafarikPress

Rok vydania: 2020
Pocet stran: 132
Rozsah: 5,2 AH
Vydanie: prvé

ISBN 978-80-8152-860-6 (e-publikacia)





