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REPERFÚZNE ARYTMIE

JURKOVIÈOVÁ O., CAGÁÒ S.

REPERFUSION ARRHYTHMIAS

Reperfusion arrhythmias originate as a consequence of the
complex of cellular and humoral reactions accompanying the
opening of coronary artery. As the primary cause of their
generation are considered the chemically defined substances
that are produced and accumulated in myocardium during
reperfusion. The key role is ascribed to free oxygen radicals
but of importance are also other substances such as calcium,
thrombin, platelet activating factor, inositol triphosphate, an-
giotensin II and others. These chemical mediators of reperfu-
sion arrhythmias operate as modulators of cellular electrop-
hysiology causing the complex changes at the level of ion
channels.
It is supposed that in the genesis of reperfusion arrhythmias
unlike ischemic arrhytmias operate nonreentrant mecha-
nisms such as abnormal or enhanced automacy and trigge-
red activity due to afterdepolarizations.
As a typical reperfusion arrhythmia is considered an early
(within 6 hours after start of thrombolysis), frequent (>30
episodes/hour) and repetitive (occurring during >3 consecu-
tive hours) accelerated idioventricular rhythm (AIVR).
AIVR with such characteristics has a high specificity and
positive predictive accuracy but relative low sensitivity as
a predictor of reperfusion. Thus, in occurrence of AIVR, re-
canalization of infarction-related coronary artery is very
probable, but in absence of AIVR, reperfusion is still not ex-
cluded.
The following arrhythmias are regarded also as markers of
reperfusion: frequent premature ventricular complexes
(>twofold increase in frequency within 90 minutes after the
start of thrombolysis), a significant increase of episodes in
nonsustained ventricular tachycardia, sinus bradycardia and
probably also high-degree atrioventricular blocks. At pre-
sent, there is no definite evidence, as to whether sustained
ventricular tachycardia and especially ventricular fibrilla-
tion can be caused by reperfusion.
Reperfusion arrhythmias are an important noninvasive mar-
ker of successful recanalization of infarction-related corona-
ry artery. However, they are also a sign of reperfusion injury
and a finding which may limit the favourable effect of reper

Reperfúzne arytmie vznikajú ako následok komplexných
celulárnych a humorálnych reakcií, ktoré sprevádzajú otvo-
renie predtým uzavretej koronárnej artérie. Za primárnu
príèinu ich vzniku sa pova�ujú chemicky definované látky,
ktoré vznikajú a hromadia sa v myokarde poèas reperfú-
zie. K¾úèová úloha sa pripisuje vo¾ným kyslíkovým radiká-
lom, av�ak významne sa podie¾ajú aj iné látky, ako je kal-
cium, trombín, faktor aktivujúci trombocyty, inozitoltrifos-
fát, angiotenzín II a iné. Tieto chemické mediátory reper-
fúznych arytmií pôsobia ako modulátory celulárnej
elektrofyziológie tým, �e vyvolávajú komplexné zmeny na
úrovni iónových kanálov.
Predpokladá sa, �e pri vzniku reperfúznych arytmií sa na
rozdiel od arytmií podmienených ischémiou uplatòujú iné
mechanizmy ne� mechanizmus reentry, a to abnormálna,
resp. zvý�ená automacia a spú��aná aktivita (�triggered acti-
vity�) vznikajúca na podklade následných depolarizácií (�af-
terdepolarizations�).
Za typickú reperfúznu arytmiu sa pova�uje predov�etkým
vèasný (do 6 hodín od spustenia trombolýzy), frekventný
(>30 epizód/h) a repetitívny (objavujúci sa po dobu >3 po
sebe idúcich hodín) zrýchlený komorový rytmus (ZKR). Ako
prediktor úspe�nej reperfúznej lieèby má takto definovaný
ZKR vysokú �pecifickos� i pozitívnu prediktívnu hodnotu,
ale pomerne nízku senzitívnos�. Pri výskyte ZKR je teda re-
kanalizácia koronárnej artérie prislúchajúcej akútnemu in-
farktu myokardu (AIM) vysoko pravdepodobná. Chýbanie
ZKR ju v�ak e�te nevyluèuje.
Ïal�ími arytmiami, ktoré sa pova�ujú za markery reper-
fúzie, sú: frekventné komorové extrasystoly (>2-násobné
zvý�enie frekvencie výskytu poèas 90 minút od spustenia
trombolýzy), významné zvý�enie epizód nepretrvávajúcej
komorovej tachykardie, sínusová bradykardia a pravdepo-
dobne aj átrioventrikulárne blokády vy��ieho stupòa. Ná-
zory na to, èi mô�e reperfúzia vyvoláva� aj pretrvávajúcu
komorovú tachykardiu a najmä fibriláciu komôr, nie sú
jednotné.
Reperfúzne arytmie sú významným neinvazívnym markerom
rekanalizácie koronárnej artérie prislúchajúcej AIM. Záro-
veò sú v�ak i prejavom reperfúzneho po�kodenia a nálezom,
ktorý mô�e limitova� priaznivý efekt reperfúzie. Z tohto dô-
vodu sa ve¾mi intenzívne h¾adajú farmakologické interven-
cie, ktoré by zabránili alebo oslabili reperfúzne po�kodenie,
a tým aj výskyt reperfúznych arytmií. Aj keï sa získali s¾ub-
né výsledky s viacerými látkami antagonizujúcimi úèinky
mediátorov reperfúzneho po�kodenia, jednoznaène osvedèe-
ný prostriedok, ktorý by sa mohol be�ne pou�i� v klinických
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podmienkach, zatia¾ neexistuje. Ve¾mi nádejné sú v�ak vý-
sledky najnov�ích klinických �túdií, ktoré priná�ajú pomerne
presvedèivé dôkazy o tom, �e inhibítory ACE by mohli ma�
protektívny úèinok voèi reperfúznym arytmiám. (Lit. 89, tab.
1.)
K¾úèové slová: akútny infarkt myokardu, rekanalizácia koro-
nárnej artérie, reperfúzne arytmie, vo¾né kyslíkové radikály,
zrýchlený komorový rytmus.

Bratisl. lek. Listy, 99, 1998, è. 3�4, s. 162�171

fusion. In account of that, there is a very intensive search for
pharmacologic interventions which could protect or attenua-
te the reperfusion injury and thereby also the genesis of re-
perfusion arrthythmias. Althgough promising results were
obtained with many substances antagonizing the effects of
mediators of reperfusion injury, there is no definite recomen-
dation for their use under clinical conditions. However, the
results from the latest clinical trials with ACE inhibitors are
very promising. These trials render relative conclusive evi-
dence, that ACE inhibitors could have a protective effect
against reperfusion arrhythmias. (Ref. 89, Tab. 1.)
Key words: accelerated idioventricular rhythm, acute myo-
cardial infarction, free oxygen radicals, recanalization of co-
ronary artery, reperfusion arrhythmias.
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Rekanalizácia pôvodne uzatvorenej koronárnej artérie vý-
znamne zmen�uje rozsah akútneho infarktu myokardu (AIM), re-
dukuje výskyt malígnych komorových tachyarytmií, náhlej srdco-
vej smrti (NSS) i celkovú mortalitu chorých s AIM (38, 39, 70,
83).

Opätovné otvorenie predtým uzavretej koronárnej artérie pri-
slúchajúcej AIM v�ak býva sprevádzané i mnohými �kodlivými
úèinkami, ktoré sa oznaèujú ako reperfúzne po�kodenie. Je to
celý komplex pomerne zlo�itých celulárnych a mikrovaskulárnych
procesov, ktoré mô�u limitova� rozsah záchrany myokardu, a tým
redukova� vy��ie menované priaznivé úèinky reperfúzie.

Reperfúzne arytmie sú iba jedným z prejavov reperfúzneho
po�kodenia. K ïal�ím patria: postischemická kontraktilná dysfunk-
cia alebo omráèenie myokardu (�myocardial stunning�), koronár-
ne vaskulárne a mikrovaskulárne reperfúzne po�kodenie a urých-
lenie alebo vyvolanie nekrózy po�kodených buniek (22, 34, 49).

Súvislos� malígnych komorových arytmií, najmä fibrilácie
komôr (FK), s reperfúziou sa u ¾udí síce zatia¾ jednoznaène nedo-
kázal, táto mo�nos� v�ak stále vylúèená nie je. Jedno je isté, �e
reperfúzne arytmie mô�u nepriaznivo ovplyvni� priebeh AIM.

Reperfúzne arytmie v�ak nie sú iba markerom reperfúzneho
po�kodenia a nálezom komplikujúcim priebeh AIM. Majú i ve¾-
mi významnú pozitívnu úlohu, preto�e sú dôle�itým klinickým
znakom obnovenia prietoku koronárnou artériou prislúchajúcou
AIM. V klinickej praxi ich mo�no preto pou�i� ako neinvazívny
marker úspe�nej trombolytickej lieèby.

Patofyziologické mechanizmy reperfúznych arytmií

Mechanizmy reperfúznych arytmií. Kým akútny uzáver ko-
ronárnej artérie vyvoláva arytmie predov�etkým mechanizmom
návratného vzruchu � reentry, predpokladá sa, �e pri vzniku re-
perfúznych arytmií sa uplatòujú skôr iné elektrofyziologické me-
chanizmy ako reentry, a to abnormálna, resp. zvý�ená automa-
cia a spú��aná aktivita (�triggered activity�) v dôsledku vèas-
ných (�early afterdepolarizations�) a hlavne neskorých násled-
ných depolarizácií (�late afterdepolarizations�), ktoré v súvislosti
s reperfúziou vznikajú hlavne ako následok zvý�enej koncentrá-
cie vnútrobunkového kalcia (57, 60, 63, 66, 85). Spoluúèas� me-
chanizmu reentry v�ak nie je tie� vylúèená (63).

Podstata reperfúzneho po�kodenia. Skutoèná podstata, ako
aj v�etky patofyziologické mechanizmy reperfúznych arytmií a re-
perfúzneho po�kodenia ako takého dodnes nie sú presne a jedno-
znaène vysvetlené. Predpokladá sa, �e reperfúzne po�kodenie vzni-
ká ako následok urýchlenia zápalovej odpovede navodenej pred-
chádzajúcim ischemickým po�kodením myokardu (19). Táto zá-
palová reakcia je sprevádzaná radom navzájom prepojených
systémových dejov i lokálnych reakcií, ako sú napr. presuny ió-
nov, infiltrácia neutrofilmi a ich aktivácia, uvo¾nenie cytokínov,
aktivácia komplementu, naru�enie metabolizmu kyseliny arachi-
dónovej a mnohé ïal�ie (19, 33, 34, 48, 75, 80).

Elektrofyziologické úèinky reperfúzie. Z h¾adiska arytmoge-
nézy mo�no �kodlivé úèinky reperfúzie posudzova� z dvoch aspek-
tov: elektrofyziologického a chemického (13). Z elektrofyziolo-
gického aspektu mô�e ma� reperfúzia za následok rôzne poruchy
celulárnej elektrofyziológie, ktoré vznikajú v dôsledku komplex-
ných zmien na úrovni iónových kanálov. Kým ischémia vedie ku
spomaleniu vedenia a ku asynchrónnej depolarizácii, reperfúzia je
sprevádzaná normalizáciou vodivých vlastností, synchrónnou de-
polarizáciou a zvý�ením frekvencie idioventrikulárnej aktivity (60).

Chemické mediátory reperfúznych arytmií. Primárnou prí-
èinou elektrofyziologických abnormalít poèas reperfúzie sú via-
ceré chemicky definované látky, ktoré sa uvo¾òujú poèas reperfú-
zie a ktoré pôsobia ako modulátory celulárnej elektrofyziológie.
Tieto chemické mediátory reperfúznych arytmií pochádzajúce
z myokardu, nervových zakonèení, krvnej plazmy, trombocytov,
leukocytov a endotelu koronárnych ciev sa poèas reperfúzie hro-
madia v myokarde a modulujú vznik reperfúznych arytmií. Nie-
ktoré z týchto chemických látok majú arytmogénny úèinok, iné
zas pôsobia antiarytmicky. Ich vzájomné agonistické, èi antago-
nistické pôsobenie rozhodne o tom, èi reperfúzna arytmia vznik-
ne alebo nie. Predpokladaný arytmogénny úèinok majú a v gené-
ze reperfúznych arytmií sa uplatòujú najmä vo¾né kyslíkové radi-
kály, kalcium, faktor aktivujúci trombocyty, trombín, inozitoltri-
fosfát, angiotenzín II, cyklický adenozínmonofosfát, adenozín,
kálium, protóny, tromboxán A2, katecholamíny, histamín a séro-
tonín (4, 6, 13, 24, 36, 40, 44, 49, 59, 78).

Vo¾né kyslíkové radikály. Pri vzniku reperfúznych arytmií a re-
perfúzneho po�kodenia vôbec sa k¾úèová úloha pripisuje najmä vo¾-
ným kyslíkovým radikálom (49, 54, 59). Arytmogénne úèinky vo¾-
ných kyslíkových radikálov sa vysvet¾ujú modifikáciou akèného
potenciálu myocytu v dôsledku po�kodenia Na+/K+-pumpy (47, 78)
a poruchy subcelulárnej kalciovej homeostázy (34, 59, 78).

Kalcium. Predpokladá sa, �e významným spôsobom je do re-
perfúzneho po�kodenia zapojené i kalcium, ktorého hladina v bun-
ke sa poèas reperfúzie nieko¾konásobne zvy�uje (75, 78). Vo¾né
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kalcium sa na arytmogenéze mô�e podie¾a� najmä indukovaním
následných depolarizácií a spú��anej aktivity (63). Dôkazom pre
tento mechanizmus by mohlo by� vymiznutie niektorých reper-
fúznych arytmií, napr. zrýchleného komorového rytmu (ZKR) po
podaní verapamilu (31, 67). Verapamil v�ak mô�e priaznivo ovplyv-
ni� aj abnormálnu automaciu, pri genéze ktorej má úlohu pomalý
kalciový kanál (67).

Trombín sa mô�e tie� zúèastòova� na vzniku reperfúznych
arytmií (24). Predpokladá sa, �e trombín pôsobí arytmogénne tým,
�e poèas reperfúzie stimuluje uvo¾òovanie inozitoltrifosfátu (44).
Arytmogénne úèinky trombínu zahròujú zvý�enie automacie, pre-
då�enie repolarizácie a zvý�enie incidencie následných depolari-
zácií (42, 24, 76).

Faktor aktivujúci trombocyty. Arytmogénne úèinky má aj
faktor aktivujúci trombocyty (36, 40). Faktor aktivujúci trombo-
cyty sa uvo¾òuje z aktivovaných neutrofilov, ktoré poèas reperfú-
zie migrujú do ischemického myokardu. Predl�uje trvanie akèné-
ho potenciálu, indukuje vznik vèasných následných depolarizácií
a prechodné zastavenie repolarizácie (36).

Renínový�angiotenzínový�aldosterónový systém
(RAAS). Aj keï viaceré experimentálne (46, 69, 79, 81) a nedáv-
no publikované aj klinické práce (11, 15, 62) priniesli pomerne
dos� presvedèivé dôkazy o priamom zapojení RAAS do genézy
reperfúznych arytmií, ako aj o priamych antiarytmických úèin-
koch inhibítorov enzýmu konvertujúceho angiotenzín (ACE), jed-
noznaèné a definitívne potvrdenie týchto úèinkov v�ak zatia¾ stá-
le chýba.

Endogénny adenozín. Vznik niektorých reperfúznych aryt-
mií najmä bradyarytmií a ZKR sa dáva do súvislosti s úèinkami
endogénneho adenozínu, ktorý sa pri reperfúzii vo zvý�enej mie-
re uvo¾òuje v myokarde (4, 6, 25, 82). Vymiznutie týchto arytmií
po podaní teofylínu alebo aminofylínu, ktoré pôsobia ako bloká-
tory adenozínových receptorov, by mohlo potvrdzova� túto hypo-
tézu (6, 25).

Praktický význam chemického aspektu arytmogenézy.
Chemický aspekt arytmogenézy v podmienkach reperfúzie má
významný praktický význam. Identifikácia a definitívne potvrde-
nie úlohy chemických mediátorov pri vzniku reperfúznych aryt-
mií naznaèuje zároveò i mo�nosti, ako zasiahnu� pri ich prevencii
a lieèbe. Doteraj�ie skúsenosti naznaèujú, �e antagonizovanie tých-
to arytmogénnych chemických mediátorov by mohlo prinies� väè-
�í efekt v prevencii a lieèbe reperfúznych arytmií ako �pecifické
antiarytmiká.

Faktory ovplyvòujúce výskyt reperfúznych arytmií

Incidencia, frekvencia výskytu, typ a dynamika reperfúznych
arytmií závisia od nieko¾kých faktorov.

Rýchlos� rekanalizácie. Rýchlos� rekanalizácie predtým uza-
vretej koronárnej artérie sa pova�uje za jeden z najvýznamnej�ích
faktorov ovplyvòujúcich reperfúzne arytmie (28, 88). Èím rých-
lej�ie prebehne rekanalizácia, tým èastej�ie a záva�nej�ie reper-
fúzne arytmie vznikajú. Priebeh reperfúzie, vrátane výskytu a zá-
va�nosti reperfúznych arytmií, je ove¾a dramatickej�í pri pou�ití
intrakoronárnej trombolýzy alebo pri perkutánnej transluminálnej
koronárnej angioplastike ako pri systémovej trombolýze, preto�e
rýchlos� rekanalizácie je pri nich podstatne rýchlej�ia (32).

Pomal�ou rýchlos�ou rekanalizácie koronárnej artérie prislú-
chajúcej AIM mo�no sèasti vysvetli� podstatne ni��iu incidenciu
a men�iu záva�nos� reperfúznych arytmií v klinickej praxi v po-
rovnaní s experimentálnymi podmienkami (33).

V experimentálnych podmienkach sa reperfúzne arytmie zja-
vujú bezprostredne, teda v priebehu pár minút po otvorení koronár-
nej artérie. V klinických podmienkach je v�ak interval medzi poda-
ním trombolytika a výskytom mo�ných reperfúznych arytmií pod-
statne dlh�í. Treba si uvedomi�, �e pri systémovom podaní trombo-
lytika je potrebný urèitý èas, kým sa dostaví jeho úplný úèinok. Tento
èas závisí od typu trombolytika a je v rozpätí 15�60 minút (41).
S výskytom reperfúznych arytmií pri úspe�nej trombolýze strepto-
kinázou mô�eme poèíta� teda najskôr a� po 1 hodine od jej podania.

Trvanie predchádzajúcej koronárnej oklúzie je ïal�ím vý-
znamným èinite¾om rozhodujúcim o výskyte arytmií poèas reper-
fúzie (2, 9, 28). Frekvencia a záva�nos� reperfúznych arytmií sú
tým väè�ie, èím krat�ie trvá predchádzajúca ischémia, resp. oklú-
zia koronárnej artérie. Je mo�né, �e zvý�ený výskyt komorových
arytmií pri podaní trombolytika v predhospitalizaènej fáze alebo
do prvej hodiny od vzniku príznakov AIM (8, 20) je podmienený
práve týmto mechanizmom (28, 33).

Rozsah myokardu postihnutý ischémiou a reperfúziou.
Bolli a Patel (9) zistili, �e vznik reperfúznych arytmií ovplyvòuje
aj to, aký rozsah myokardu je postihnutý ischémiou, èi reperfú-
ziou. Rozhoduje o tom ve¾kos� a typ uzavretej koronárnej artérie,
ale predov�etkým rozsah òou zásobeného myokardu. Pod¾a týchto
autorov èím väè�í je rozsah ischémiou alebo reperfúziou postih-
nutého myokardu, tým èastej�ie a záva�nej�ie reperfúzne arytmie
mo�no oèakáva�. V protiklade s týmto názormi v�ak iní autori
súvislos� výskytu reperfúznych arytmií, napr. ZKR, s rozsahom
AIM nepotvrdili (14, 27, 52, 58, 68).

Frekvencia akcie srdca. Napokon aj frekvencia akcie srdca
mô�e ovplyvni� výskyt a typ komorových reperfúznych arytmií.
Medzi výskytom a záva�nos�ou komorových reperfúznych aryt-
mií a frekvenciou akcie srdca je pozitívna korelácia (9). Èím vy�-
�ia je frekvencia akcie srdca, tým èastej�ie a záva�nej�ie komoro-
vé reperfúzne arytmie sa vyskytnú. Vy��ia frekvencia akcie srdca
je obvykle prejavom zvý�enej aktivácie sympatika, ktorý mô�e
významne modulova� arytmogenézu poèas ischémie i reperfúzie.
Dá sa predpoklada�, �e zvý�ená aktivita sympatika je najpravde-
podobnej�ie príèinou pozitívnej korelácie medzi frekvenciou ak-
cie srdca a komorovými reperfúznymi arytmiami.

Ktoré arytmie mô�u by� spôsobené reperfúziou?

Reperfúzne arytmie boli pomerne dobre dokumentované v ex-
perimentálnych prácach. V súvislosti s ich výskytom v klinických
podmienkach je v�ak e�te mnoho nejasností. Stále nie je celkom
zrejmé, ktoré arytmie a v akom èasovom období v závislosti od
reperfúznej lieèby mo�no pova�ova� za reperfúzne. Najväè�í prob-
lém je v diferencovaní medzi arytmiami súvisiacimi s oklúziou
koronárnej artérie a arytmiami vyvolanými jej rekanalizáciou, èo
je dôle�ité najmä z h¾adiska posudzovania úspe�nosti tromboly-
tickej lieèby.

Za typickú reperfúznu arytmiu, t.j. arytmiu, ktorá svedèí
o otvorení koronárnej artérie prislúchajúcej AIM, sa pova�uje pre-
dov�etkým ZKR (23, 26, 27, 31).
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Ïal�ími arytmiami, ktoré sa dávajú do vz�ahu s reperfúziou,
sú: komorové extrasystoly (KES) (16, 26, 29, 89), nepretrváva-
júca komorová tachykardia (NKT) (29, 72, 89) a bradyaryt-
mie (23, 37, 50).

Zrýchlený idioventrikulárny rytmus

ZKR (synonymá: neparoxyzmálna komorová tachykardia, �po-
malá komorová tachykardia�, idioventrikulárna komorová tachy-
kardia) je charakterizovaný výskytom 3 a viac po sebe idúcich
�irokých, abnormálne konfigurovaných komplexov QRS s frek-
venciou 50�120/min (27, 31). Zaèiatok ZKR je neparoxyzmálny,
obvykle s dlhým väzbovým intervalom k predchádzajúcemu
komplexu QRS sínusového pôvodu. Ukonèenie je spontánne, bez
postektopickej prestávky. Potlaèenie výskytu ZKR je zvyèajne, ale
nie v�dy, podmienené zrýchlením frekvencie základného sínuso-
vého rytmu. Niekedy u� len nepatrné zrýchlenie frekvencie zá-
kladného sínusového rytmu staèí na to, aby do�lo k vymiznutiu
ZKR. Na elektrokardiograme (EKG) mo�no èasto pozorova� át-
rioventrikulárnu (AV) disociáciu s výskytom splynutých komple-
xov QRS, najmä na zaèiatku a na konci epizódy ZKR. Komplexy
QRS poèas ZKR mô�u ma� 1 alebo i viac morfológií komplexu
QRS (polymorfný ZKR) (67, 77). Viaceré práce (29, 67) ukázali,
�e výskyt viacerých morfológií komplexu QRS pri ZKR je po-
merne èastým nálezom.

ZKR sa pozoruje pri spontánnej, ako aj pri medikamentóznej,
èi mechanickej rekanalizácii koronárnej artérie prislúchajúcej AIM
(27, 64).

Pod¾a morfológie komplexov QRS poèas ZKR mo�no usudzo-
va�, ktorá koronárna artéria je postihnutá (27, 67). Pri obnovení
prietoku cez ramus circumflexus ¾avej koronárnej artérie majú
komplexy QRS poèas ZKR v�dy morfológiu ako pri blokáde
pravého ramienka. Morfológia komplexov QRS ako pri blokáde
¾avého ramienka teda vyluèuje rekanalizáciu tejto koronárnej ar-
térie. Otvorenie pravej koronárnej artérie a ramus interventricula-

ris anterior ¾avej koronárnej artérie mô�e spôsobova� morfológiu
blokády ¾avého, ako aj pravého ramienka. Pri ZKR podmienenom
obnovením prietoku pravej koronárnej artérie je elektrická os
v�dy horizontálna, na rozdiel od ZKR pri reperfúzii ramus inter-
ventricularis anterior, kde mô�e by� vertikálna, ako aj horizontál-
na. Vertikálna elektrická os pri ZKR prakticky vyluèuje rekanali-
záciu pravej koronárnej artérie.

Pri obnovení prietoku cez ramus interventricularis anterior
býva komplex QRS pri ZKR relatívne úzky (priemerne 130 ms).
Rekanalizácia ramus circumflexus a pravej koronárnej artérie sa
vyznaèuje významne �ir�ím (v priemere 150 ms) komplexom QRS
pri ZKR (27).

Výskyt viacerých morfológií komplexov QRS pri ZKR by mal
logicky poukazova� na rekanalizáciu viacerých koronárnych arté-
rií, resp. ich vetiev. Tento predpoklad v�ak neplatí, preto�e poly-
morfný ZKR sa vyskytuje pomerne èasto aj pri obnovení prietoku
iba 1 koronárnou artériou (19, 29, 67). Pod¾a Gorgelsa a spol. (27)
je výskyt viacerých morfológií komplexu QRS pri ZKR typický
najmä pre reperfúziu ramus interventricularis anterior ¾avej
koronárnej artérie.

Údaje o výskyte ZKR u chorých s AIM varírujú v znaènom
rozsahu. V predtrombolytickej ére bol jeho výskyt od 9 % do 46 %
(14, 58, 52, 77).

Spoèiatku predpokladaný èastej�í výskyt pri spodnom ako pri
prednom AIM sa v nov�ích prácach nepotvrdil (65, 77). Inciden-
cia ZKR nezávisí od lokalizácie, ani od rozsahu AIM (14, 27, 52,
58, 68).

Incidencia ZKR sa v trombolytickej ére podstatne zvý�ila
a udáva sa v rozsahu 23�88 % v�etkých trombolyzovaných cho-
rých s AIM (12, 27, 29, 50, 53, 68, 72). Súvisí to zrejme s vý-
znamne èastej�ím dosiahnutím rekanalizácie koronárnej artérie pri-
slúchajúcej AIM v dôsledku pou�itia trombolytickej lieèby. Ve¾-
mi vysoká celková incidencia ZKR udávaná v niektorých prácach
a� u 60�88 % v�etkých chorých s AIM, ktorí podstúpili reper-
fúznu lieèbu (12, 29, 53), je v�ak aj napriek tomu prekvapujúca.

Tab. 1. Reperfúzne arytmie.

ZKR vèasný (vznik do 6 hodín od zaèiatku TL)
frekventný (>30 epizód/h)
repetitívny (vyskytujúci sa poèas >3 po sebe
nasledujúcich hodín)

KES ≥2-násobné zvý�enie frekvencie výskytu
v priebehu 90 min od zaèiatku TL

bradyarytmie sínusová bradykardia ( 50�55/min)
AV-blokáda vy��ieho stupòa ? v priebehu 90 min
od zaèiatku TL

nepretrvávajúca KT významné zvý�enie výskytu v priebehu
24 h od zaèiatku TL

pretrvávajúca KT

FK

FK � fibrilácia komôr, KS � komorová extrasystólia, KT � komorová
tachykardia, TL � trombolytická lieèba, ZKR � zrýchlený komorový
rytmus

Tab. 1. Reperfusion arrhythmias.

AIVR early (within 6 hours after start of TT)
frequent (>30 episode/h)
repetitive (occurring during >3 consecutive hours)

VPC ≥twofold increase of frequency within
90 min after start of TT

bradyarrhythmias sinus bradycardia (50�55/min)
AV block ? within 90 min after start of TT

nonsustained VT significant increase of prevalence
within 24 hours after start of TT

sustained VT

VF

AIVR � accelerated idioventricular rhythm, TT � thrombolytic therapy,
VPC � ventricular premature complexes, VF � ventricular fibrillation,
VT � ventricular tachycardia
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V preva�ujúcej väè�ine prác sa potvrdil významne èastej�í
výskyt ZKR u chorých s úspe�nou reperfúziou koronárnej artérie
prislúchajúcej AIM v porovnaní s chorými, u ktorých tromboly-
tická lieèba nebola úspe�ná. ZKR sa zaznamenal u 25�90 % cho-
rých s úspe�nou reperfúziou koronárnej artérie prislúchajúcej AIM
(12, 27, 50, 64, 68, 72).

V údajoch o výskyte ZKR pri úspe�nej reperfúzii sú medzi
jednotlivými prácami pomerne ve¾ké rozdiely. Mô�e to by� pod-
mienené rozdielnymi definíciami ZKR, rozdielnymi spôsobmi
monitorovania a dokumentácie EKG, ako aj rozdielnymi kritéria-
mi a spôsobmi hodnotenia úspe�nosti reperfúznej lieèby. Výskyt
ZKR u 80�90 % chorých s úspe�nou reperfúziou, uvádzaný
v niektorých prácach (12, 29, 53) sa v�ak zdá prehnane vysoký.

�pecifickos� i pozitívna prediktívna hodnota ZKR pri identi-
fikácii úspe�nej reperfúzie sú pomerne vysoké, priemerne 80 a�
90 %, senzitívnos� a negatívna prediktívna hodnota sú v�ak pod-
statne ni��ie 40�76 % (12, 16, 27, 29, 68, 72). To znamená, �e pri
výskyte ZKR je obnovenie prietoku cez koronárnu artériu prislú-
chajúcu AIM vysoko pravdepodobné. Chýbanie ZKR v�ak jej
otvorenie e�te nevyluèuje. V súèasnosti neexistuje spo¾ahlivé vy-
svetlenie, preèo sa u mnohých chorých s otvorením koronárnej
artérie prislúchajúcej AIM nezaznamená ZKR. Ako ukázali via-
ceré práce (27, 64), medzi chorými s výskytom a neprítomnos�ou
ZKR neexistujú �iadne významné rozdiely v trvaní ischémie (èa-
sový interval medzi zaèiatkom stenokardie a reperfúziou), v spô-
sobe rekanalizácie koronárnej artérie prislúchajúcej AIM, v loka-
lizácii a rozsahu AIM, v profylaktickom podávaní mezokaínu,
v laboratórnych parametroch, vo veku a v pohlaví.

Otvorenie koronárnej artérie prislúchajúcej AIM nemusí e�te
znamena�, �e do�lo aj k obnoveniu efektívneho anterográdneho
prietoku cez òu. Je mo�né, �e práve tento nedostatoèný prietok
koronárnou artériou prislúchajúcou AIM i napriek jej otvoreniu
je zodpovedný za chýbanie ZKR.

Vysokú �pecifickos� pri identifikácii úspe�nosti reperfúznej
lieèby má v�ak iba ZKR, ktorý sa zaznamená vo vèasnom období
(t.j. do 6 hodín) od zaèiatku trombolýzy (29, 30, 89).

�pecifickos� ZKR pre prítomnos� úspe�nej reperfúzie je pria-
mo úmerná tie� trvaniu obdobia, poèas ktorého sa ZKR vyskytu-
je. Stúpa vtedy, ak sa jeho výskyt pozoruje poèas obdobia viac
ako 3 za sebou nasledujúcich hodín (10, 89).

Napokon èastos� epizód ZKR je takisto významná pri posu-
dzovaní úspe�nej rekanalizácie koronárnej artérie prislúchajúcej
AIM. Vysokú �pecifickos� má ZKR pri výskyte viac ako 30 epi-
zód/hodinu (10). Èím je teda frekvencia výskytu epizód ZKR
vy��ia, tým je identifikácia obnovenia prietoku koronárnou arté-
riou prislúchajúcou AIM spo¾ahlivej�ia. Pri hodnotení výskytu ZKR
z h¾adiska posudzovania úspe�nosti trombolytickej lieèby preto
treba v�dy prihliada� aj na kvantitatívny parameter (30).

U chorých s dokumentovaným ZKR mo�no pozorova� súèasne
aj výskyt komorovej tachykardie (KT) s frekvenciou nad 120/min.
Názory na mechanizmus vzniku tejto KT nie sú jednotné. Viaceré
práce dokumentovali èastej�iu incidenciu KT alebo jej zvý�enie
u chorých s otvorením predtým uzavretej koronárnej artérie (29,
30, 72, 89). Na základe týchto prác sa výskyt najmä NKT vo vèas-
nom období od podania trombolýzy pova�uje, podobne ako ZKR,
za marker reperfúzie. Iní autori výskyt KT, najmä pretrvávajúcej,
pozorovali len u chorých s neúspe�nou trombolýzou, teda s pretr-
vávaním uzatvorenia koronárnej artérie prislúchajúcej AIM (5).

Súèasný výskyt ZKR, ktorý sa v�ak pri zatvorenej koronárnej arté-
rii èastej�ie vyskytuje a� po 6 hodinách od podania trombolýzy, by
sa v týchto prípadoch mohol vysvetli� iba prechodnou reperfúziou
alebo otvorením kolaterál (29).

�iadna z publikovaných prác nepotvrdila súvislos� ZKR s vý-
skytom pretrvávajúcej KT (PKT) alebo FK (12, 52, 77). ZKR sa
teda nezúèastòuje na indukcii malígnych komorových tachyaryt-
mií a nezvy�uje výskyt NSS a ani nezhor�uje prognózu chorých.
Naopak, je markerom úspe�nej reperfúzie koronárnej artérie pri-
slúchajúcej AIM, ktorá vedie k podstatnej redukcii výskytu ma-
lígnych komorových tachyarytmií, ako aj k redukcii NSS (37, 39,
70, 83). ZKR preto ve¾mi radi vidíme u trombolyzovaných cho-
rých s AIM.

Komorové extrasystoly

Chorí s úspe�nou trombolytickou lieèbou majú významne vy�-
�iu frekvenciu KES v priebehu 24 hodín (16, 29, 89) s vrcholom
v 2.�4. hodine po podaní trombolýzy (89). Ako prejav reperfúzie
sa hodnotí najmä významné zvý�enie frekvencie KES v súvislosti
s reperfúznou lieèbou (16, 29, 89). Gressinová a spol. (29) zistili a�
14-násobné zvý�enie frekvencie KES u chorých s obnovením prie-
toku koronárnej artérie prislúchajúcej AIM. A� 31 % týchto cho-
rých malo celkový poèet KES viac ako 1000/24 hodín, kým ani
jeden chorý s pretrvávaním uzavretej koronárnej artérie prislúcha-
júcej AIM. Viac ako 40 párov KES malo 48 % chorých s otvorenou
koronárnou artériou, kým v skupine s pretrvávaním oklúzie ani je-
den chorý. V inej práci (89) malo frekventné KES (30/h) 50 % cho-
rých s obnovením prietoku na rozdiel od 25 % chorých s pretrváva-
ním oklúzie koronárnej artérie prislúchajúcej AIM. Dvojnásobné
zvý�enie frekvencie výskytu KES pozorovali Doevendans a spol.
(16) u 74 % chorých s úspe�nou trombolýzou a len u 29 % cho-
rých s pretrvávaním uzavretej koronárnej artérie prislúchajúcej AIM.

Teda pri posudzovaní úspe�nosti trombolytickej lieèby je ve¾-
mi dôle�ité, podobne ako pri ZKR, prihliadnu� na kvantitatívne
parametre a dynamiku výskytu KES. Doevandans a spol. (16)
pova�ujú za prejav rekanalizácie koronárnej artérie prislúchajúcej
AIM minimálne dvojnásobné zvý�enie frekvencie výskytu KES
v priebehu 90 minút po spustení trombolýzy.

Nepretrvávajúca komorová tachykardia

Výskyt NKT sa v súvislosti s reperfúziou pozoruje pomerne
èasto (29, 50, 72, 89). Zehender a spol. (89) zaznamenali výskyt
NKT a� u 95 % chorých s otvorením koronárnej artérie prislú-
chajúcej AIM a len u 38 % chorých s pretrvávaním jej oklúzie.
Maximum výskytu NKT bolo medzi 7. a� 9. hodinou po zaèatí
trombolýzy. Six a spol. (72) zistili otvorenie koronárnej artérie
prislúchajúcej AIM u 73 % chorých s NKT v porovnaní s 55 %
chorých bez dokumentovanej NKT.

Pod¾a Gressinovej a spol. (29) podobne ako pri KES nie sama
incidencia, ale predov�etkým významné zvý�enie frekvencie vý-
skytu NKT je rozhodujúce kritérium pre reperfúziu. Títo autori
pozorovali u chorých s úspe�nou rekanalizáciou koronárnej arté-
rie a� 13-násobné zvý�enie frekvencie výskytu epizód KT. Vý-
znamné zvý�enie frekvencie výskytu KT bolo dokonca �pecific-
kej�ím markerom reperfúzie ako ZKR (�pecifickos� 100 % pre
KT a 82 % pre ZKR).



167JURKOVIÈOVÁ O., CAGÁÒ S.: REPERFÚZNE ARYTMIE

Morfológii komplexov QRS pri KT sa vo väè�ine prác hodno-
tiacich úspe�nos� reperfúznej lieèby nevenuje pozornos�. Výskyt
KT s rôznymi morfológiami komplexov QRS alebo dokonca aj
polymorfnej KT v súvislosti s reperfúziou sa opisuje iba v jednej
práci (29).

Pretrvávajúca komorová tachykardia a fibrilácia komôr

Názory na to, èi sa aj PKT a FK mô�u pova�ova� za reperfúz-
ne arytmie, nie sú jednotné. Najmä pre FK sa dodnes nepodarilo
získa� jednoznaèný a presvedèivý dôkaz o tom, �e by mohla by�
podmienená aj reperfúziou. Za klinických podmienok sa PKT a FK
v súvislosti s reperfúziou pozorovali podstatne zriedkavej�ie ako
vy��ie menované arytmie. V �túdii TIMI-2 (Thrombolysis in My-
ocardial Infarction Phase II Trial) (5) sa PKT a FK vyskytli vo
vèasnej fáze AIM dokonca iba u chorých s pretrvávaním oklúzie
koronárnej artérie prislúchajúcej AIM, na základe èoho sa pova-
�ujú skôr za marker neúspe�nej reperfúznej lieèby ako za prejav
reperfúzie.

K úvahám o mo�nej súvislosti FK s reperfúziou viedli nedáv-
no publikované výsledky �túdie EMIP (European Myocardial In-
farction Project) (8), v ktorej podanie trombolytika malo za ná-
sledok významné zvý�enie výskytu FK. Ak by táto FK bola mar-
kerom úspe�nej trombolytickej lieèby, mali by ma� títo chorí pod-
statne lep�iu prognózu. Paradoxne sa v�ak u nich pozorovala
významne vy��ia mortalita poèas nasledujúcich 30 dní, èo dos�
oslabuje predpoklad súvislosti FK s úspe�nou trombolýzou.

Zvý�enie mortality v priebehu prvých 24 hodín, ktoré sa zis-
tilo metaanalýzou ve¾kých randomizovaných �túdií (21), vyvoláva
takisto úvahy o tom, èi trombolytická lieèba nevedie ku èastej�ie-
mu výskytu malígnych komorových arytmií prostredníctvom re-
perfúzie. Naznaèova� by to mohla aj skutoènos�, �e trombolytická
lieèba významnej�ie neovplyvòuje incidenciu vèasnej primárnej
FK. Metaanalýzou �túdií hodnotiacich trombolytickú lieèbu sa v�ak
vy��í výskyt FK celkovo a ani vo vèasnej fáze AIM u chorých
s trombolytickou lieèbou nepotvrdil (74). Zistila sa síce celkovo
významne èastej�ia incidencia KT, ktorú v�ak z èasového h¾adis-
ka nebolo v�dy mo�né da� do súvislosti s reperfúziou. Navy�e
mnohé �túdie nedovo¾ovali vyèleni� zvlá�� NKT a PKT, èo mô�e
by� dôle�ité pre posúdenie jej významu z h¾adiska reperfúzie.

Gressinová a spol. (29) zaznamenali PKT v súvislosti s trom-
bolytickou lieèbou iba u chorých s otvorenou koronárnou arté-
riou, kým iné �túdie výskyt tejto arytmie v súvislosti s reperfú-
ziou nepozorovali (16, 72, 89). Otázka mo�nej súvislosti PKT a FK
s reperfúziou zostáva teda i naïalej otvorená a bude vy�adova�
ïal�ie �túdie na jej objasnenie.

Bradyarytmie

Z bradykardických porúch srdcového rytmu sa do vz�ahu s re-
perfúziou dáva najèastej�ie sínusová bradykardia, definovaná
väè�inou pri frekvencii 50�55/min (23, 37, 50). Iné bradyaryt-
mie, ako napr. prechodná AV-blokáda 3. stupòa, sa v súvislosti
s reperfúziou pozorujú podstatne menej èasto (23). Obe brady-
kardické poruchy srdcového rytmu sa vyskytujú významne èastej-
�ie pri úspe�nej reperfúznej lieèbe spodného AIM (23, 37). Za pre-
jav otvorenia koronárnej artérie prislúchajúcej AIM sa pova�ujú
obvykle bradyarytmie zaznamenané v priebehu prvých 90 minút

od zaèiatku trombolytickej lieèby (37, 50). V porovnaní s inými
reperfúznymi arytmiami sa bradykardické formy vyskytujú cel-
kovo ove¾a zriedkavej�ie. Ich výskyt sa zaznamená pribli�ne u 25
% chorých s rekanalizáciou koronárnej artérie prislúchajúcej AIM
(23, 37, 50, 89).

Prevencia a lieèba reperfúznych arytmií

Reperfúzne po�kodenie predstavuje celý komplex u� vy��ie
opísaných, pomerne zlo�itých celulárnych a mikrovaskulárnych
procesov, ktoré mô�u limitova� rozsah záchrany myokardu, a tým
redukova� priaznivé úèinky reperfúzie. Preto je pochopite¾né, �e
sa intenzívne h¾adajú mo�nosti, ako reperfúznemu po�kodeniu
zabráni� alebo aspoò oslabi� jeho nepriaznivé úèinky. Mo�nosti
aktívne zasiahnu� do reperfúznych procesov sú v�ak limitované
tým, �e podstata týchto dejov stále nie je úplne známa.

Experimentálne práce naznaèili úèinnos� viacerých látok
s predpokladaným antagonizovaním procesov a mediátorov zapo-
jených do mechanizmu reperfúzie. Zdá sa, �e takto pôsobiace lát-
ky sú pri prevencii a potlaèení reperfúznych arytmií úèinnej�ie
ako �pecifické antiarytmiká. Základným predpokladom úspe�nej
prevencie reperfúznych arytmií je, aby sa úèinná látka podala e�te
pred trombolytickou alebo inou reperfúznou lieèbou. Dôle�ité je
i optimálne naèasovanie podania tak, aby sa najvy��ia hladina pro-
striedku chrániaceho pred reperfúznymi arytmiami, resp. reper-
fúznym po�kodením ako takým, dosiahla práve v období oèaká-
vanej reperfúzie.

Lapaèe vo¾ných kyslíkových radikálov. Priaznivé výsledky
sa získali predov�etkým s látkami, ktoré pôsobia ako lapaèe vo¾-
ných kyslíkových radikálov. Patrí medzi ne napr. superoxiddis-
mutáza (56), alopurinol (54) a humánny tioredoxín (1).

Látky blokujúce inozitoltrifosfát a imidazolínové recepto-
ry. V experimentálnych podmienkach sa potlaèenie reperfúznych
arytmií pozorovalo aj pri podaní látok blokujúcich uvo¾nenie ino-
zitoltrifosfátu, napr. aminoglykozidových antibiotík (17) a anta-
gonistu imidazolínových receptorov monoxidínu (51).

Inhibítory ACE. Viaceré experimentálne práce naznaèili mo�-
né priame protektívne úèinky inhibítorov ACE a antagonistu re-
ceptorov angiotenzínu II losartanu voèi ischemickým i reperfúz-
nym arytmiám (46, 69, 79, 81). Jednoznaèné a presvedèivé dôka-
zy o priamom antiarytmickom pôsobení týchto liekov v klinic-
kých podmienkach v�ak stále chýbajú.

V poslednom èase boli publikované viaceré klinické práce,
ktorých výsledky by mohli slú�i� ako dôkaz aj o priamych antia-
rytmických úèinkoch týchto liekov (11, 15, 62).

Potvrdením priamych antiarytmických úèinkov inhibítorov ACE
voèi ischemickým a reperfúznym arytmiám by mohlo by� zistenie,
�e vèasné podanie (v priebehu 1. dòa AIM) inhibítora ACE kaptop-
rilu významne redukovalo výskyt komorových arytmií vo vèasnej
(na 3. deò), ako aj v neskorej (na 14. deò) fáze AIM (11). Mo�ný
priamy vplyv inhibítorov ACE na reperfúzne arytmie zasa dos� pre-
svedèivo naznaèuje výsledok inej klinickej práce (15), v ktorej sa
u chorých po ve¾mi vèasnom (pred trombolýzou) podaní kaptoprilu
zistil podstatne ni��í výskyt komorových arytmií v priebehu prvých
2 hodín, hodnotených ako reperfúznych.

Antioxidaèné vitamíny. S¾ubné výsledky sa získali aj pri po-
u�ití antioxidaèných vitamínov, ako sú vitamíny A, C, E a beta-
karotén. V nedávno publikovanej klinickej �túdii (Indian Experi-
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ment of Infarct Survival-3) (71) kombinácia týchto vitamínov vied-
la k podstatnej redukcii rozsahu AIM, ako aj k významnému po-
klesu výskytu zlyhávania srdca a porúch srdcového rytmu.

Blokátory kalciových kanálov. Údaje o pôsobení blokátorov
kalciových kanálov pri reperfúzii sú znaène rozporné. Blokátory
kalciových kanálov majú protektívne úèinky voèi reperfúznemu
po�kodeniu a oslabujú elektrofyziologické mechanizmy reperfúz-
nych arytmií (61). Napriek tomu sa ich priaznivý efekt na mortali-
tu pri AIM nepreukázal (35). Naopak, mortalita najmä pri podáva-
ní nifedipínu bola dokonca vy��ia (55, 84). Pravdepodobne je to
spôsobené tým, �e priaznivé pôsobenie blokátorov kalciových ka-
nálov je neutralizované alebo dokonca prevý�ené ich �kodlivými
vplyvmi, ako je negatívne inotropný úèinok a pri nifedipíne aj
výrazná reflexná aktivácia sympatika. Z týchto dôvodov nepatria
blokátory kalciových kanálov medzi základné lieky pri AIM a ne-
na�li uplatnenie ani v predstave oslabenia reperfúzneho po�kode-
nia.

Magnézium. Protichodné sú i názory na pôsobenie magné-
zia. V experimentálnych prácach sa síce demon�troval ochranný
úèinok magnézia voèi reperfúznemu po�kodeniu (3, 86), no za
klinických podmienok u� priaznivé úèinky neboli a� také jedno-
znaèné (43, 73, 87). Je mo�né, �e za hor�í priebeh AIM u chorých
lieèených magnéziom bolo v �túdii ISIS-4 (Fourth International
Study of Infarct Survival) zodpovedné jeho neskoré podanie a po-
merne vysoké dávky. Zdá sa, �e magnézium mô�e redukova� re-
perfúzne po�kodenie a výskyt reperfúznych arytmií iba vtedy, ak
sa podá dostatoène zavèasu tak, aby sa úèinná hladina v sére do-
siahla práve v období reperfúzie alebo nieko¾ko minút po nej (18).

Súèasný stav pou�ívania prostriedkov s ochranným úèin-
kom voèi reperfúznym arytmiám. Pou�itie väè�iny z vy��ie uve-
dených látok s predpokladanými protektívnymi úèinkami voèi re-
perfúznym arytmiám je v�ak stále iba na úrovni výskumu. Zatia¾
neexistujú �iadne jendoznaèné odporúèania, ktoré by oprávòovali
k ich aplikácii v be�nej klinickej praxi.

Výnimku tvoria hádam len inhibítory ACE, ktorých pou�itie
aj za úèelom prevencie alebo redukcie reperfúznych arytmií sa
javí ve¾mi aktuálne (11, 15, 62). Zdá sa, �e preto je ich podávanie
opodstatnené u v�etkých chorých s AIM a nielen u vybraných
chorých s obmedzením funkcie ¾avej komory (¼K) a ve¾kým roz-
sahom AIM na prednej stene. Isté je, �e reperfúznym arytmiám
a reperfúznemu po�kodeniu vôbec mô�u inhibítory ACE zabráni�
len vtedy, ak sa podajú dostatoène zavèasu. Zatia¾ v�ak stále nie je
celkom jasné, kedy v priebehu AIM je najoptimálnej�ie naèasova�
zaèiatok ich podávania. Antiarytmické úèinky sa dokázali pri po-
daní inhibítorov ACE v priebehu prvých 24 hodín AIM. Nie je
v�ak vylúèené, �e by to malo by� e�te skôr, u� od najvèasnej�ieho
obdobia AIM, mo�no e�te pred podaním trombolýzy. Keï�e pro-
tektívny úèinok voèi reperfúznemu po�kodeniu je potrebné do-
siahnu� pomerne rýchlo, v tejto indikácii sa zrejme uplatnia skôr
inhibítory ACE s rýchlej�ím nástupom úèinku, napr. kaptopril.

�pecifická lieèba jednotlivých reperfúznych arytmií

Lieèba ZKR. ZKR sa pova�uje za benígnu poruchu srdcového
rytmu. Chorí, a to aj s výrazne obmedzenou funkciou ¼K, ho tole-
rujú dobre. Vo väè�ine prípadov nie je potrebné ho medikamentóz-
ne ovplyvòova�. Len v zriedkavých prípadoch mô�e ZKR vies� ku
zhor�eniu hemodynamických pomerov, prípadne ku zvýrazneniu

ischémie myokardu. Takáto situácia mô�e nasta� pri relatívne èas-
tých epizódach ZKR o frekvencii nad 100/min. Na hemodynamiku
mô�e nepriaznivo vplýva� i chýbajúci podiel kontrakcie predsiení
pri plnení komôr, ako aj asynchrónia kontrakcie predsiení a komôr
pri retrográdnom prevode ektopických komorových vzruchov na
predsiene poèas ZKR (7, 58). V týchto, pomerne zriedkavých, prí-
padoch mô�e by� odstránenie ZKR indikované. Mo�no sa o to po-
kúsi� podaním atropínu, ktorý zrých¾uje frekvenciu sínusového ryt-
mu, èím sa aktivita komôr dostane pod jeho kontrolu (31). Ako sme
u� uviedli, aj podanie teofylínu alebo aminofylínu (6) a verapami-
lu (67) mô�e vies� k odstráneniu ZKR. Verapamil nepôsobí vply-
vom na frekvenciu akcie srdca, ale blokujúcim úèinkom na kalciové
kanály. Úèinné dávky aminofylínu sú pribli�ne 120�150 mg i.v.
(25), èo je podstatne menej v porovnaní s obvyklým dávkovaním
pri bronchopulmonálnych ochoreniach. Atropín, ako aj teofylínové
deriváty v�ak mô�u vies� k ne�iaducej tachykardii a verapamil zas
k zhor�eniu systolickej funkcie ¼K.

Lieèba reperfúznych komorových arytmií sa riadi v�eobec-
nými zásadami lieèby komorových arytmií pri AIM (45). Preto�e
ich výskyt sa obmedzuje èasovo na krátke obdobie nieko¾kých,
maximálne 24 hodín po trombolýze, lieèba je krátkodobá. Dlho-
dobá antiarytmická profylaxia nie je potrebná.

Lieèba reperfúznych bradyarytmií. Bradyarytmie spôsobe-
né reperfúziou trvajú obvykle krátko a nevy�adujú farmakologic-
ké ovplyvnenie. Pri ich dlh�om pretrvávaní a súèasnom výskyte
príznakov zo strany CNS alebo objavení sa príznakov zlyhávania
srdca sa indikuje podanie atropínu v dávke 0,5 mg i.v. prípadne
opakovane do celkovej dávky maximálne 2 mg. Keï�e vznik re-
perfúznych bradyarytmií mô�e by� aj vo vz�ahu s uvo¾nením en-
dogénneho adenozínu, efektívny mô�e by� aj teofylín alebo ami-
nofylín (6).

Záver

V súèasnosti sa reperfúznym arytmiám, ako aj mo�nostiam
ich farmakologickej prevencie a supresie venuje ve¾ká pozornos�.
Napriek intenzívnemu výskumu zostáva e�te ve¾a nezodpoveda-
ných otázok. Týkajú sa predov�etkým patofyziologických mecha-
nizmov reperfúznych arytmií a reperfúzneho po�kodenia vôbec,
ktorých podstata stále nie je celkom objasnená.

Definitívne nie je dorie�ené ani to, ktoré arytmie, v akej frek-
vencii a v akom èasovom období po podaní trombolytickej lieèby
mo�no pova�ova� za reperfúzne. Zdá sa, �e zatia¾ jedinou aryt-
miou, ktorú mo�no s urèitos�ou da� do vz�ahu s reperfúziou, je
vèasný, frekventný a repetitívny ZKR. Ve¾mi sa diskutuje najmä
o tom, èi reperfúzia, a tým aj trombolytická lieèba, mô�e aj u ¾u-
dí, podobne ako sa to dokázalo experimentálne, vyvoláva� �ivot
ohrozujúce komorové tachyarytmie, najmä FK. Potvrdenie tejto
skutoènosti by znamenalo, �e by trombolytická lieèba mohla zvy-
�ova� riziko NSS. Zatia¾ sa v�ak takéto jej nepriaznivé úèinky ne-
dokázali, i keï táto mo�nos� stále nie je definitívne vylúèená.

�kodlivé úèinky reperfúzneho po�kodenia sú v�ak jednoznaè-
ne preukázané a potreba úèinných prostriedkov, ktoré by mu za-
bránili, alebo by ho oslabili, je vysoko aktuálna. I keï sa získali
s¾ubné výsledky s viacerými látkami antagonizujúcimi úèinky
mediátorov reperfúzneho po�kodenia, jednoznaène osvedèený pro-
striedok, ktorý by sa mohol be�ne pou�i� v klinických podmien-
kach, zatia¾ neexistuje.
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