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REPERFUZNE ARYTMIE

JURKOVICOVA 0., CAGAN 8.

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
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Reperfuzne arytmie vznikaji ako nasledok komplexnych
celularnych a humoralnych reakcii, ktoré sprevadzaju otvo-
renie predtym uzavretej koronarnej artérie. Za primarnu
pri¢inu ich vzniku sa povaZzuji chemicky definované latky,
ktoré vznikaji a hromadia sa v myokarde pocas reperfii-
zie. KIuc¢ova iiloha sa pripisuje volnym kyslikovym radika-
lom, av§ak vyznamne sa podielaju aj iné latky, ako je kal-
cium, trombin, faktor aktivujuci trombocyty, inozitoltrifos-
fat, angiotenzin II a iné. Tieto chemické mediitory reper-
fiuznych arytmii pésobia ako modulatory celularnej
elektrofyziolégie tym, ze vyvoldvaju komplexné zmeny na
urovni ionovych kanalov.

Predpoklada sa, Ze pri vzniku reperfiznych arytmii sa na
rozdiel od arytmii podmienenych ischémiou uplatiiuju iné
mechanizmy neZ mechanizmus reentry, a to abnormalna,
resp. zvySena automacia a spustana aktivita (,triggered acti-
vity*) vznikajiica na podklade naslednych depolarizacii (,,af-
terdepolarizations*).

Za typicka reperfiiznu arytmiu sa povaZuje predovSetkym
véasny (do 6 hodin od spustenia trombolyzy), frekventny
(>30 epizod/h) a repetitivny (objavujuci sa po dobu >3 po
sebe iducich hodin) zrychleny komorovy rytmus (ZKR). Ako
prediktor uspesnej reperfuznej liecby ma takto definovany
ZKR vysoku S$pecifickost i pozitivnu prediktivhu hodnotu,
ale pomerne nizku senzitivnost. Pri vyskyte ZKR je teda re-
kanalizacia koronarnej artérie prishichajicej akitnemu in-
farktu myokardu (AIM) vysoko pravdepodobna. Chybanie
ZKR ju vsak eSte nevylucuje.

Dal§imi arytmiami, ktoré sa povaZuju za markery reper-
fuzie, su: frekventné komorové extrasystoly (>2-nasobné
zvySenie frekvencie vyskytu pocas 90 minut od spustenia
trombolyzy), vyznamné zvySenie epizéd nepretrvavajucej
komorovej tachykardie, sinusova bradykardia a pravdepo-
dobne aj atrioventrikularne blokady vysSieho stupmna. Na-
zory na to, ¢i méze reperfiizia vyvolavat aj pretrvavajicu
komorovu tachykardiu a najmi fibrilaciu komér, nie su
jednotné.

Reperfiizne arytmie si vyznamnym neinvazivhym markerom
rekanalizacie koronarnej artérie prislichajiucej AIM. Zaro-
ven sui v§ak i prejavom reperfiizneho poskodenia a nalezom,
ktory méze limitovat priaznivy efekt reperfiizie. Z tohto do-
vodu sa velmi intenzivne hladaji farmakologické interven-
cie, ktoré by zabranili alebo oslabili reperfiizne poskodenie,
a tym aj vyskyt reperfiznych arytmii. Aj ked sa ziskali slub-
né vysledky s viacerymi latkami antagonizujucimi ucinky
mediatorov reperfuzneho poskodenia, jednoznacne osvedce-
ny prostriedok, ktory by sa mohol bezne pouzit v klinickych
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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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Rekanalizacia pévodne uzatvorenej koronarnej artérie vy-
znamne zmensuje rozsah akatneho infarktu myokardu (AIM), re-
dukuje vyskyt malignych komorovych tachyarytmii, nahlej srdco-
vej smrti (NSS) i celkovu mortalitu chorych s AIM (38, 39, 70,
83).

Opétovné otvorenie predtym uzavretej koronarnej artérie pri-
sluchajucej AIM vsak byva sprevadzané i mnohymi skodlivymi
ucinkami, ktoré sa oznacuju ako reperfuzne poskodenie. Je to
cely komplex pomerne zlozitych celularnych a mikrovaskularnych
procesov, ktoré mézu limitovat rozsah zachrany myokardu, a tym
redukovat vysSie menované priaznivé Gcinky reperfuzie.

Reperfuzne arytmie st iba jednym z prejavov reperfizneho
poskodenia. K dal$im patria: postischemicka kontraktilna dysfunk-
cia alebo omrac¢enie myokardu (,,myocardial stunning*), koronar-
ne vaskularne a mikrovaskularne reperfizne poskodenie a urych-
lenie alebo vyvolanie nekrézy poskodenych buniek (22, 34, 49).

Stvislost malignych komorovych arytmii, najmé fibrilacie
komor (FK), s reperfuziou sa u Iudi sice zatial jednozna¢ne nedo-
kéazal, taito moznost vSak stale vylucena nie je. Jedno je isté, Ze
reperfizne arytmie mézu nepriaznivo ovplyvnit priebeh AIM.

Reperfuzne arytmie vsak nie st iba markerom reperfuzneho
poskodenia a nalezom komplikujucim priebeh AIM. Maju i vel-
mi vyznamnu pozitivou tlohu, pretoze st doélezitym klinickym
znakom obnovenia prietoku korondrnou artériou prislichajiucou
AIM. V Kklinickej praxi ich mozno preto pouzit ako neinvazivny
marker uspesnej trombolytickej liecby.

Patofyziologické mechanizmy reperfuznych arytmii

Mechanizmy reperfiiznych arytmii. Kym akutny uzaver ko-
ronarnej artérie vyvolava arytmie predovsetkym mechanizmom
navratného vzruchu — reentry, predpoklada sa, ze pri vzniku re-
perfuznych arytmii sa uplatiuju skor iné elektrofyziologické me-
chanizmy ako reentry, a to abnormalna, resp. zvySena automa-
cia a spustana aktivita (,triggered activity*) v désledku véas-
nych (,,early afterdepolarizations) a hlavne neskorych nasled-
nych depolarizacii (,,late afterdepolarizations*), ktoré v suvislosti
s reperfuziou vznikaju hlavne ako nasledok zvysenej koncentra-
cie vnutrobunkového kalcia (57, 60, 63, 66, 85). Spolutcast me-
chanizmu reentry vsak nie je tiez vylucena (63).

podmienkach, zatial neexistuje. Velmi nadejné su vSak vy-
sledky najnovsich klinickych §tidii, ktoré prinasaju pomerne
presvedCivé dokazy o tom, Ze inhibitory ACE by mohli mat
protektivny ticinok voci reperfiiznym arytmiam. (Lit. 89, tab.
1)

Klicové slova: akutny infarkt myokardu, rekanalizacia koro-
narnej artérie, reperfuzne arytmie, volné kyslikové radikaly,
zrychleny komorovy rytmus.
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Podstata reperfuzneho poskodenia. Skuto¢na podstata, ako
aj vsetky patofyziologické mechanizmy reperfuznych arytmii a re-
perfizneho poskodenia ako takého dodnes nie su presne a jedno-
znacne vysvetlené. Predpoklada sa, Ze reperfuzne poskodenie vzni-
ka ako nésledok urychlenia zapalovej odpovede navodenej pred-
chadzajicim ischemickym poskodenim myokardu (19). Tato za-
palové reakcia je sprevdadzand radom navzdjom prepojenych
systémovych dejov i lokalnych reakcii, ako st napr. presuny i6-
nov, infiltracia neutrofilmi a ich aktivacia, uvolnenie cytokinov,
aktivacia komplementu, narusenie metabolizmu kyseliny arachi-
dénovej a mnohé dalsie (19, 33, 34, 48, 75, 80).

Elektrofyziologické wi¢inky reperfuzie. Z hladiska arytmoge-
nézy mozno Skodlivé ucinky reperfuzie posudzovat z dvoch aspek-
tov: elektrofyziologického a chemického (13). Z elektrofyziolo-
gického aspektu mdze mat reperfuzia za nasledok rézne poruchy
celulirnej elektrofyziolégie, ktoré vznikaju v dosledku komplex-
nych zmien na Urovni idnovych kanalov. Kym ischémia vedie ku
spomaleniu vedenia a ku asynchronnej depolarizacii, reperfizia je
sprevadzana normalizaciou vodivych vlastnosti, synchrénnou de-
polarizéciou a zvySenim frekvencie idioventrikularnej aktivity (60).

Chemické mediatory reperfuznych arytmii. Primarnou pri-
¢inou elektrofyziologickych abnormalit pocas reperfuzie su via-
ceré chemicky definované latky, ktoré sa uvolnuju pocas reperfu-
zie a ktoré pdsobia ako modulatory celularnej elektrofyzioldgie.
Tieto chemické mediatory reperfiznych arytmii pochadzajice
z myokardu, nervovych zakonéeni, krvnej plazmy, trombocytov,
leukocytov a endotelu koronarnych ciev sa pocas reperfuzie hro-
madia v myokarde a moduluju vznik reperfuznych arytmii. Nie-
ktoré z tychto chemickych latok majui arytmogénny ucinok, iné
zas posobia antiarytmicky. Ich vzajomné agonistické, ¢i antago-
nistické pdsobenie rozhodne o tom, ¢i reperfuzna arytmia vznik-
ne alebo nie. Predpokladany arytmogénny ué¢inok maji a v gené-
ze reperfuznych arytmii sa uplatituju najmé volné kyslikové radi-
kaly, kalcium, faktor aktivujuci trombocyty, trombin, inozitoltri-
fosfat, angiotenzin II, cyklicky adenozinmonofosfat, adenozin,
kalium, protdny, tromboxan A2, katecholaminy, histamin a séro-
tonin (4, 6, 13, 24, 36, 40, 44, 49, 59, 78).

Volné kyslikové radikaly. Pri vzniku reperfuznych arytmii a re-
perfuzneho poskodenia vobec sa klic¢ova uloha pripisuje najma vol-
nym kyslikovym radikalom (49, 54, 59). Arytmogénne ucinky vol-
nych kyslikovych radikalov sa vysvetluji modifikaciou akéného
potencialu myocytu v dosledku poskodenia Na'/K*-pumpy (47, 78)
a poruchy subcelularnej kalciovej homeostazy (34, 59, 78).

Kalcium. Predpoklada sa, ze vyznamnym sposobom je do re-
perfuzneho poskodenia zapojené i kalcium, ktorého hladina v bun-
ke sa pocas reperfizie niekolkonasobne zvysuje (75, 78). Volné
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kalcium sa na arytmogenéze moze podielat najmé indukovanim
naslednych depolarizacii a spustanej aktivity (63). Dokazom pre
tento mechanizmus by mohlo byt vymiznutie niektorych reper-
fuznych arytmii, napr. zrychleného komorového rytmu (ZKR) po
podani verapamilu (31, 67). Verapamil v§ak moze priaznivo ovplyv-
nif aj abnormalnu automaciu, pri genéze ktorej ma ulohu pomaly
kalciovy kanal (67).

Trombin sa moéze tiez zicastiiovat na vzniku reperfiznych
arytmii (24). Predpoklada sa, Ze trombin pésobi arytmogénne tym,
Ze pocas reperfuzie stimuluje uvoliovanie inozitoltrifosfatu (44).
Arytmogénne U¢inky trombinu zahriiuju zvySenie automacie, pre-
diZenie repolarizacie a zvySenie incidencie naslednych depolari-
zacii (42, 24, 76).

Faktor aktivujuci trombocyty. Arytmogénne G¢inky ma aj
faktor aktivujuci trombocyty (36, 40). Faktor aktivujici trombo-
cyty sa uvolnuje z aktivovanych neutrofilov, ktoré pocas reperfi-
zie migruju do ischemického myokardu. PredlZuje trvanie akéné-
ho potencialu, indukuje vznik véasnych naslednych depolarizacii
a prechodné zastavenie repolarizacie (36).

Reninovy—angiotenzinovy—aldosterénovy systém
(RAAS). Aj ked viaceré experimentalne (46, 69, 79, 81) a nedav-
no publikované aj klinické prace (11, 15, 62) priniesli pomerne
dost presvedcivé dokazy o priamom zapojeni RAAS do genézy
reperfuznych arytmii, ako aj o priamych antiarytmickych G¢in-
koch inhibitorov enzymu konvertujuceho angiotenzin (ACE), jed-
noznacéné a definitivne potvrdenie tychto uc¢inkov vSak zatial sta-
le chyba.

Endogénny adenozin. Vznik niektorych reperfuznych aryt-
mii najmé bradyarytmii a ZKR sa ddva do suvislosti s G¢inkami
endogénneho adenozinu, ktory sa pri reperfuzii vo zvySenej mie-
re uvoliiuje v myokarde (4, 6, 25, 82). Vymiznutie tychto arytmii
po podani teofylinu alebo aminofylinu, ktoré pdsobia ako bloka-
tory adenozinovych receptorov, by mohlo potvrdzovat tuto hypo-
tézu (6, 25).

Prakticky vyznam chemického aspektu arytmogenézy.
Chemicky aspekt arytmogenézy v podmienkach reperfuzie ma
vyznamny prakticky vyznam. Identifikacia a definitivne potvrde-
nie ulohy chemickych mediatorov pri vzniku reperfiznych aryt-
mii naznacuje zaroven i moznosti, ako zasiahnut pri ich prevencii
a liecbe. Doterajsie skusenosti naznacuju, Ze antagonizovanie tych-
to arytmogénnych chemickych mediatorov by mohlo priniest va¢-
si efekt v prevencii a liecbe reperfuznych arytmii ako $pecifické
antiarytmika.

Faktory ovplyviiujuce vyskyt reperfuznych arytmii

Incidencia, frekvencia vyskytu, typ a dynamika reperfuznych
arytmii zavisia od niekolkych faktorov.

Rychlost rekanalizacie. Rychlost rekanalizacie predtym uza-
vretej koronarnej artérie sa povazuje za jeden z najvyznamnejSich
faktorov ovplyviujucich reperfiizne arytmie (28, 88). Cim rych-
lejsie prebehne rekanalizacia, tym cCastejSie a zavaznejSie reper-
flzne arytmie vznikaju. Priebeh reperfuzie, vratane vyskytu a za-
vaznosti reperfiznych arytmii, je ovela dramaticke;jsi pri pouziti
intrakoronarnej trombolyzy alebo pri perkutannej transluminalnej
koronarnej angioplastike ako pri systémovej trombolyze, pretoze
rychlost rekanalizacie je pri nich podstatne rychlejsia (32).

PomalSou rychlostou rekanalizacie korondrnej artérie prisla-
chajucej AIM mozno scasti vysvetlif podstatne niz$iu incidenciu
a mensiu zavaznost reperfuznych arytmii v klinickej praxi v po-
rovnani s experimentalnymi podmienkami (33).

V experimentalnych podmienkach sa reperfuzne arytmie zja-
vuju bezprostredne, teda v priebehu par minut po otvoreni koronar-
nej artérie. V klinickych podmienkach je vSak interval medzi poda-
nim trombolytika a vyskytom moznych reperfuznych arytmii pod-
statne dlhsi. Treba si uvedomit, Ze pri systémovom podani trombo-
lytika je potrebny urcity ¢as, kym sa dostavi jeho Giplny uc¢inok. Tento
¢as zavisi od typu trombolytika a je v rozpéti 15—60 minut (41).
S vyskytom reperfiznych arytmii pri uspesnej trombolyze strepto-
kindzou mézeme pocitat teda najskor az po 1 hodine od jej podania.

Trvanie predchadzajicej koronarnej okluzie je dalsim vy-
znamnym ¢initefom rozhodujucim o vyskyte arytmii pocas reper-
fuzie (2, 9, 28). Frekvencia a zavaznost reperfuznych arytmii st
tym vécsie, ¢im kratSie trva predchadzajuca ischémia, resp. oklu-
zia koronarnej artérie. Je mozné, Ze zvyseny vyskyt komorovych
arytmii pri podani trombolytika v predhospitalizacnej faze alebo
do prvej hodiny od vzniku priznakov AIM (8, 20) je podmieneny
prave tymto mechanizmom (28, 33).

Rozsah myokardu postihnuty ischémiou a reperfuziou.
Bolli a Patel (9) zistili, Ze vznik reperfuznych arytmii ovplyviuje
aj to, aky rozsah myokardu je postihnuty ischémiou, ¢i reperfu-
ziou. Rozhoduje o tom velkost a typ uzavretej koronarnej artérie,
ale predovSetkym rozsah fiou zdsobeného myokardu. Podla tychto
autorov ¢im vicsi je rozsah ischémiou alebo reperfuziou postih-
nutého myokardu, tym ¢astejsie a zavaznejSie reperfizne arytmie
mozno ocakavat. V protiklade s tymto ndzormi vsak ini autori
suvislost vyskytu reperfuznych arytmii, napr. ZKR, s rozsahom
AIM nepotvrdili (14, 27, 52, 58, 68).

Frekvencia akcie srdca. Napokon aj frekvencia akcie srdca
moze ovplyvnit vyskyt a typ komorovych reperfuznych arytmii.
Medzi vyskytom a zavaznostou komorovych reperfuznych aryt-
mii a frekvenciou akcie srdca je pozitivna korelacia (9). Cim vys-
Sia je frekvencia akcie srdca, tym CastejSie a zavaznejsie komoro-
vé reperfuzne arytmie sa vyskytnua. Vyssia frekvencia akcie srdca
je obvykle prejavom zvySenej aktivacie sympatika, ktory moze
vyznamne modulovat arytmogenézu pocas ischémie i reperfuzie.
Da sa predpokladat, Ze zvySena aktivita sympatika je najpravde-
podobnejsie pri¢inou pozitivnej korelacie medzi frekvenciou ak-
cie srdca a komorovymi reperfuznymi arytmiami.

Ktoré arytmie mézu byt sposobené reperfaziou?

Reperfuzne arytmie boli pomerne dobre dokumentované v ex-
perimentalnych pracach. V stvislosti s ich vyskytom v klinickych
podmienkach je vSak eSte mnoho nejasnosti. Stale nie je celkom
zrejmé, ktoré arytmie a v akom ¢asovom obdobi v zavislosti od
reperfuznej lieCby mozno povazovat za reperfuzne. Najvacsi prob-
1ém je v diferencovani medzi arytmiami suvisiacimi s okliziou
korondarnej artérie a arytmiami vyvolanymi jej rekanalizaciou, ¢o
je dolezité najmé z hladiska posudzovania Gspesnosti tromboly-
tickej lieCby.

Za typicku reperfuznu arytmiu, t.j. arytmiu, ktora sved¢i
o otvoreni korondrnej artérie prislichajucej AIM, sa povazuje pre-
dovsetkym ZKR (23, 26, 27, 31).
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Tab. 1. Reperfuzne arytmie.

Tab. 1. Reperfusion arrhythmias.

ZKR vc¢asny (vznik do 6 hodin od zaciatku TL)
frekventny (>30 epizod/h)

repetitivny (vyskytujici sa poc¢as >3 po sebe
nasledujucich hodin)

KES >2-nasobné zvysenie frekvencie vyskytu
v priebehu 90 min od zaciatku TL
bradyarytmie sinusova bradykardia ( 50—55/min)

AV-blokada vyssieho stupnia? v priebehu 90 min
od zaciatku TL

nepretrvavajiica KT vyznamné zvySenie vyskytu v priebehu
24 h od zaciatku TL

pretrvavajica KT

FK

FK — fibrilacia komor, KS — komorova extrasystdlia, KT — komorova
tachykardia, TL — trombolyticka liecba, ZKR — zrychleny komorovy
rytmus

Dalgimi arytmiami, ktoré sa davaji do vzfahu s reperfiziou,
su: komorové extrasystoly (KES) (16, 26, 29, 89), nepretrvava-
juca komorova tachykardia (NKT) (29, 72, 89) a bradyaryt-
mie (23, 37, 50).

Zrychleny idioventrikularny rytmus

ZKR (synonyma: neparoxyzmalna komorova tachykardia, ,,po-
maléd komorova tachykardia®, idioventrikularna komorova tachy-
kardia) je charakterizovany vyskytom 3 a viac po sebe iducich
Sirokych, abnormalne konfigurovanych komplexov QRS s frek-
venciou 50—120/min (27, 31). Zaciatok ZKR je neparoxyzmalny,
obvykle s dlhym vdzbovym intervalom k predchadzajicemu
komplexu QRS sinusového pévodu. Ukoncenie je spontanne, bez
postektopickej prestavky. Potladenie vyskytu ZKR je zvycajne, ale
nie vzdy, podmienené zrychlenim frekvencie zakladného sinuso-
vého rytmu. Niekedy uz len nepatrné zrychlenie frekvencie za-
kladného sinusového rytmu staéi na to, aby doslo k vymiznutiu
ZKR. Na elektrokardiograme (EKG) mozno ¢asto pozorovat at-
rioventrikularnu (AV) disociaciu s vyskytom splynutych komple-
xov QRS, najmi na zaciatku a na konci epizody ZKR. Komplexy
QRS pocas ZKR mo6zu mat 1 alebo i viac morfolégii komplexu
QRS (polymorfny ZKR) (67, 77). Viaceré prace (29, 67) ukazali,
ze vyskyt viacerych morfoldgii komplexu QRS pri ZKR je po-
merne ¢astym nalezom.

ZKR sa pozoruje pri spontannej, ako aj pri medikamentdznej,
¢i mechanickej rekanalizacii korondrne;j artérie prislichajucej AIM
(27, 64).

Podla morfoldgie komplexov QRS pocas ZKR mozno usudzo-
vat, ktora koronarna artéria je postihnuta (27, 67). Pri obnoveni
prietoku cez ramus circumflexus Iavej koronarnej artérie maju
komplexy QRS pocas ZKR vzdy morfolégiu ako pri blokade
pravého ramienka. Morfoldgia komplexov QRS ako pri blokade
lavého ramienka teda vylucuje rekanalizaciu tejto korondrnej ar-
térie. Otvorenie pravej koronarnej artérie a ramus interventricula-

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

ris anterior favej korondarnej artérie moze spdsobovat morfologiu
blokady lavého, ako aj pravého ramienka. Pri ZKR podmienenom
obnovenim prietoku pravej koronarnej artérie je elektricka os
vzdy horizontalna, na rozdiel od ZKR pri reperflizii ramus inter-
ventricularis anterior, kde moze byt vertikalna, ako aj horizontal-
na. Vertikalna elektricka os pri ZKR prakticky vylucuje rekanali-
zaciu pravej korondrnej artérie.

Pri obnoveni prietoku cez ramus interventricularis anterior
byva komplex QRS pri ZKR relativne tizKy (priemerne 130 ms).
Rekanalizacia ramus circumflexus a pravej koronarnej artérie sa
vyznacuje vyznamne §ir$im (v priemere 150 ms) komplexom QRS
pri ZKR (27).

Vyskyt viacerych morfolégii komplexov QRS pri ZKR by mal
logicky poukazovat na rekanalizaciu viacerych koronarnych arté-
rii, resp. ich vetiev. Tento predpoklad vSak neplati, pretoze poly-
morfny ZKR sa vyskytuje pomerne ¢asto aj pri obnoveni prietoku
iba 1 koronarnou artériou (19, 29, 67). Podla Gorgelsa a spol. (27)
je vyskyt viacerych morfologii komplexu QRS pri ZKR typicky
najmé pre reperfuziu ramus interventricularis anterior lavej
koronarnej artérie.

Udaje o vyskyte ZKR u chorych s AIM variruji v znaénom
rozsahu. V predtrombolytickej ére bol jeho vyskyt od 9 % do 46 %
(14, 58, 52, 77).

Spociatku predpokladany castejsi vyskyt pri spodnom ako pri
prednom AIM sa v novsich pracach nepotvrdil (65, 77). Inciden-
cia ZKR nezavisi od lokalizacie, ani od rozsahu AIM (14, 27, 52,
58, 68).

Incidencia ZKR sa v trombolytickej ére podstatne zvysila
a udéava sa v rozsahu 23—=88 % vsetkych trombolyzovanych cho-
rych s AIM (12, 27, 29, 50, 53, 68, 72). Suvisi to zrejme s vy-
znamne Castej$im dosiahnutim rekanalizacie koronarnej artérie pri-
sluchajicej AIM v désledku pouzitia trombolytickej lie¢by. Vel-
mi vysoka celkova incidencia ZKR udéavana v niektorych pracach
az u 60—88 % vsetkych chorych s AIM, ktori podstupili reper-
fuznu liecbu (12, 29, 53), je vsak aj napriek tomu prekvapujica.
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V prevazujicej vacsine prac sa potvrdil vyznamne castejsi
vyskyt ZKR u chorych s uspesnou reperfiziou koronarnej artérie
prisluchajicej AIM v porovnani s chorymi, u ktorych tromboly-
ticka liecba nebola uspesna. ZKR sa zaznamenal u 25—90 % cho-
rych s uspesnou reperfuziou koronarnej artérie prisluchajicej AIM
(12, 27, 50, 64, 68, 72).

V tdajoch o vyskyte ZKR pri uspesnej reperfuzii su medzi
jednotlivymi pracami pomerne velké rozdiely. M6zZe to byt pod-
mienené rozdielnymi definiciami ZKR, rozdielnymi spésobmi
monitorovania a dokumentacie EKG, ako aj rozdielnymi kritéria-
mi a spdsobmi hodnotenia uspesnosti reperfuznej lieCby. Vyskyt
ZKR u 80—90 % chorych s uspesnou reperfiziou, uvadzany
v niektorych pracach (12, 29, 53) sa vSak zda prehnane vysoky.

Specifickost i pozitivna prediktivna hodnota ZKR pri identi-
fikécii uspesnej reperfizie si pomerne vysoké, priemerne 80 az
90 %, senzitivnost a negativna prediktivna hodnota s vSak pod-
statne nizsie 40—76 % (12, 16, 27, 29, 68, 72). To znamena, ze pri
vyskyte ZKR je obnovenie prietoku cez koronarnu artériu prislu-
chajucu AIM vysoko pravdepodobné. Chybanie ZKR vsak jej
otvorenie este nevylucuje. V sucasnosti neexistuje spolahlivé vy-
svetlenie, preco sa u mnohych chorych s otvorenim koronarnej
artérie prislichajucej AIM nezaznamena ZKR. Ako ukazali via-
ceré prace (27, 64), medzi chorymi s vyskytom a nepritomnostou
ZKR neexistuju ziadne vyznamné rozdiely v trvani ischémie (¢a-
sovy interval medzi zaciatkom stenokardie a reperfuziou), v spo-
sobe rekanalizacie koronarnej artérie prisluchajicej AIM, v loka-
lizacii a rozsahu AIM, v profylaktickom podavani mezokainu,
v laboratdrnych parametroch, vo veku a v pohlavi.

Otvorenie korondrnej artérie prisluchajucej AIM nemusi este
znamenat, ze doslo aj k obnoveniu efektivneho anterogradneho
prietoku cez fiu. Je mozné, Ze prave tento nedostatocny prietok
koronérnou artériou prislichajicou AIM i napriek jej otvoreniu
je zodpovedny za chybanie ZKR.

Vysoku Specifickost pri identifikacii Gspesnosti reperfuzne;j
liecby ma vsak iba ZKR, ktory sa zaznamena vo véasnom obdobi
(t.j. do 6 hodin) od zaciatku trombolyzy (29, 30, 89).

Specifickost ZKR pre pritomnost speinej reperfiizie je pria-
mo Gmerna tieZ trvaniu obdobia, pocas ktorého sa ZKR vyskytu-
je. Stapa vtedy, ak sa jeho vyskyt pozoruje pocas obdobia viac
ako 3 za sebou nasledujtcich hodin (10, 89).

Napokon castost epizéd ZKR je takisto vyznamna pri posu-
dzovani uspesnej rekanalizicie korondrnej artérie prislichajuce;j
AIM. Vysoku specifickost ma ZKR pri vyskyte viac ako 30 epi-
zéd/hodinu (10). Cim je teda frekvencia vyskytu epizéd ZKR
vyssia, tym je identifikacia obnovenia prietoku korondrnou arté-
riou prislichajucou AIM spolahlivejsia. Pri hodnoteni vyskytu ZKR
z hladiska posudzovania uspesnosti trombolytickej liecby preto
treba vzdy prihliadat aj na kvantitativny parameter (30).

U chorych s dokumentovanym ZKR mozno pozorovat sti¢asne
aj vyskyt komorovej tachykardie (KT) s frekvenciou nad 120/min.
Nazory na mechanizmus vzniku tejto KT nie su jednotné. Viaceré
prace dokumentovali CastejSiu incidenciu KT alebo jej zvySenie
u chorych s otvorenim predtym uzavretej korondrnej artérie (29,
30, 72, 89). Na zaklade tychto prac sa vyskyt najma NKT vo véas-
nom obdobi od podania trombolyzy povazuje, podobne ako ZKR,
za marker reperfizie. Ini autori vyskyt KT, najmé pretrvavajuce;j,
pozorovali len u chorych s neuspesnou trombolyzou, teda s pretr-
vavanim uzatvorenia koronarnej artérie prislichajucej AIM (5).

Sucasny vyskyt ZKR, ktory sa vsak pri zatvorenej koronarnej arté-
rii Castejsie vyskytuje aZ po 6 hodinach od podania trombolyzy, by
sa v tychto pripadoch mohol vysvetlit iba prechodnou reperfiziou
alebo otvorenim kolateral (29).

Ziadna z publikovanych prac nepotvrdila suvislost ZKR s vy-
skytom pretrvavajucej KT (PKT) alebo FK (12, 52, 77). ZKR sa
teda nezucastiiuje na indukcii malignych komorovych tachyaryt-
mii a nezvySuje vyskyt NSS a ani nezhor§uje prognézu chorych.
Naopak, je markerom uspesnej reperfuzie koronarnej artérie pri-
sluchajucej AIM, ktora vedie k podstatnej redukceii vyskytu ma-
lignych komorovych tachyarytmii, ako aj k redukeii NSS (37, 39,
70, 83). ZKR preto velmi radi vidime u trombolyzovanych cho-
rych s AIM.

Komorové extrasystoly

Chori s uspesnou trombolytickou liecbou maju vyznamne vys-
$iu frekvenciu KES v priebehu 24 hodin (16, 29, 89) s vrcholom
v 2.—4. hodine po podani trombolyzy (89). Ako prejav reperfizie
sa hodnoti najmé vyznamné zvysenie frekvencie KES v stvislosti
s reperfiznou liecbou (16, 29, 89). Gressinova a spol. (29) zistili az
14-nasobné zvysenie frekvencie KES u chorych s obnovenim prie-
toku koronarnej artérie prisluchajucej AIM. Az 31 % tychto cho-
rych malo celkovy pocet KES viac ako 1000/24 hodin, kym ani
jeden chory s pretrvdvanim uzavretej korondrnej artérie prislucha-
jucej AIM. Viac ako 40 parov KES malo 48 % chorych s otvorenou
korondrnou artériou, kym v skupine s pretrvavanim oklizie ani je-
den chory. V inej préci (89) malo frekventné KES (30/h) 50 % cho-
rych s obnovenim prietoku na rozdiel od 25 % chorych s pretrvava-
nim okluzie korondrnej artérie prisluchajucej AIM. Dvojndsobné
zvySenie frekvencie vyskytu KES pozorovali Doevendans a spol.
(16) u 74 % chorych s uspesnou trombolyzou a len u 29 % cho-
rych s pretrvavanim uzavretej koronarnej artérie prislichajicej AIM.

Teda pri posudzovani Gspesnosti trombolytickej liecby je vel-
mi dodlezité, podobne ako pri ZKR, prihliadnut na kvantitativne
parametre a dynamiku vyskytu KES. Doevandans a spol. (16)
povazuju za prejav rekanalizacie koronarnej artérie prisluchajuce;j
AIM minimalne dvojnasobné zvySenie frekvencie vyskytu KES
v priebehu 90 minut po spusteni trombolyzy.

Nepretrvavajica komorova tachykardia

Vyskyt NKT sa v stvislosti s reperfuziou pozoruje pomerne
casto (29, 50, 72, 89). Zehender a spol. (89) zaznamenali vyskyt
NKT az u 95 % chorych s otvorenim korondrnej artérie prislu-
chajucej AIM a len u 38 % chorych s pretrvavanim jej okluzie.
Maximum vyskytu NKT bolo medzi 7. az 9. hodinou po zacati
trombolyzy. Six a spol. (72) zistili otvorenie korondrnej artérie
prisluchajiucej AIM u 73 % chorych s NKT v porovnani s 55 %
chorych bez dokumentovanej NKT.

Podla Gressinovej a spol. (29) podobne ako pri KES nie sama
incidencia, ale predovSetkym vyznamné zvySenie frekvencie vy-
skytu NKT je rozhodujuce kritérium pre reperfiziu. Tito autori
pozorovali u chorych s uspesnou rekanalizaciou koronarne;j arté-
rie az 13-nasobné zvysenie frekvencie vyskytu epizdd KT. Vy-
znamné zvysenie frekvencie vyskytu KT bolo dokonca $pecific-
kejsim markerom reperfuzie ako ZKR (Specifickost 100 % pre
KT a 82 % pre ZKR).
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Morfoldgii komplexov QRS pri KT sa vo vdésine prac hodno-
tiacich uspesnost reperfiiznej liecby nevenuje pozornost. Vyskyt
KT s réznymi morfolégiami komplexov QRS alebo dokonca aj
polymorfnej KT v suvislosti s reperfuziou sa opisuje iba v jedne;j
praci (29).

Pretrvavajuca komorova tachykardia a fibrilacia komor

Nazory na to, ¢i sa aj PKT a FK mdzu povazovat za reperfuz-
ne arytmie, nie su jednotné. Najmi pre FK sa dodnes nepodarilo
ziskat jednoznacny a presved¢ivy dokaz o tom, zZe by mohla byt
podmienena aj reperfuziou. Za klinickych podmienok sa PKT a FK
v suvislosti s reperfuziou pozorovali podstatne zriedkavejsie ako
vyS$sie menované arytmie. V §tidii TIMI-2 (Thrombolysis in My-
ocardial Infarction Phase II Trial) (5) sa PKT a FK vyskytli vo
vcasnej faze AIM dokonca iba u chorych s pretrvavanim okluzie
koronarnej artérie prislichajicej AIM, na zéklade ¢oho sa pova-
zuju skor za marker netspesnej reperfuznej lieCby ako za prejav
reperfuzie.

K uvaham o moznej suvislosti FK s reperfuziou viedli nedav-
no publikované vysledky studie EMIP (European Myocardial In-
farction Project) (8), v ktorej podanie trombolytika malo za na-
sledok vyznamné zvySenie vyskytu FK. Ak by tato FK bola mar-
kerom uspesnej trombolytickej lie¢by, mali by mat tito chori pod-
statne lepSiu prognézu. Paradoxne sa vSak u nich pozorovala
vyznamne vys$ia mortalita pocas nasledujucich 30 dni, ¢o dost
oslabuje predpoklad suvislosti FK s uspesnou trombolyzou.

ZvySenie mortality v priebehu prvych 24 hodin, ktoré sa zis-
tilo metaanalyzou velkych randomizovanych $tudii (21), vyvolava
takisto uvahy o tom, ¢i trombolyticka lie¢ba nevedie ku castejsie-
mu vyskytu malignych komorovych arytmii prostrednictvom re-
perfuzie. Naznacovat by to mohla aj skutoc¢nost, Ze trombolyticka
liecba vyznamnejsie neovplyviiuje incidenciu véasnej primarnej
FK. Metaanalyzou $tudii hodnotiacich trombolyticku liecbu sa vsak
vyssi vyskyt FK celkovo a ani vo v€asnej faze AIM u chorych
s trombolytickou lie¢bou nepotvrdil (74). Zistila sa sice celkovo
vyznamne ¢astejsia incidencia KT, ktort vSak z ¢asového hladis-
ka nebolo vzdy mozné dat do stvislosti s reperfuziou. Navyse
mnohé studie nedovolovali vy¢lenit zvlast NKT a PKT, ¢o mdze
byt ddlezité pre posudenie jej vyznamu z hladiska reperfuzie.

Gressinova a spol. (29) zaznamenali PKT v stvislosti s trom-
bolytickou lie¢bou iba u chorych s otvorenou korondrnou arté-
riou, kym iné §tudie vyskyt tejto arytmie v suvislosti s reperfu-
ziou nepozorovali (16, 72, 89). Otazka moznej suvislosti PKT a FK
s reperflziou zostava teda i nadalej otvorena a bude vyzadovat
dal$ie Studie na jej objasnenie.

Bradyarytmie

Z bradykardickych portch srdcového rytmu sa do vzfahu s re-
perfuziou dava najcastejSie sinusova bradykardia, definovana
vacsinou pri frekvencii 50—55/min (23, 37, 50). Iné bradyaryt-
mie, ako napr. prechodna AV-blokada 3. stupiia, sa v suvislosti
s reperfuziou pozoruju podstatne menej Casto (23). Obe brady-
kardické poruchy srdcového rytmu sa vyskytuji vyznamne Castej-
Sie pri Gspesnej reperfuznej liecbe spodného AIM (23, 37). Za pre-
jav otvorenia koronarnej artérie prisltichajicej AIM sa povazuju
obvykle bradyarytmie zaznamenané v priebehu prvych 90 minut

od zaciatku trombolytickej lie¢by (37, 50). V porovnani s inymi
reperfuznymi arytmiami sa bradykardické formy vyskytuju cel-
kovo ovela zriedkavejsie. Ich vyskyt sa zaznamena priblizne u 25
% chorych s rekanalizaciou korondrnej artérie prisluchajucej AIM
(23, 37, 50, 89).

Prevencia a lie¢ba reperfiiznych arytmii

Reperfuzne poskodenie predstavuje cely komplex uz vyssie
opisanych, pomerne zlozitych celularnych a mikrovaskularnych
procesov, ktoré moézu limitovat rozsah zdchrany myokardu, a tym
redukovat priaznivé ucinky reperfuzie. Preto je pochopitelné, ze
sa intenzivne hladaji moznosti, ako reperfuznemu poskodeniu
zabranif alebo asponl oslabit jeho nepriaznivé ucinky. Moznosti
aktivne zasiahnuf do reperfuznych procesov s vsak limitované
tym, Ze podstata tychto dejov stale nie je Uplne znama.

Experimentalne prace naznacili u¢innost viacerych latok
s predpokladanym antagonizovanim procesov a mediatorov zapo-
jenych do mechanizmu reperfizie. Zda sa, ze takto pdsobiace lat-
ky st pri prevencii a potlaceni reperfuznych arytmii ucinnejsie
ako $pecifické antiarytmika. Zakladnym predpokladom uspesne;j
prevencie reperfuznych arytmii je, aby sa u¢inna latka podala este
pred trombolytickou alebo inou reperfuznou liecbou. Délezité je
i optimalne nacasovanie podania tak, aby sa najvyssia hladina pro-
striedku chraniaceho pred reperfuznymi arytmiami, resp. reper-
fuznym poskodenim ako takym, dosiahla prave v obdobi ocaka-
vanej reperfuzie.

Lapace volnych kyslikovych radikalov. Priaznivé vysledky
sa ziskali predovsetkym s latkami, ktoré posobia ako lapace vol-
nych kyslikovych radikalov. Patri medzi ne napr. superoxiddis-
mutaza (56), alopurinol (54) a humanny tioredoxin (1).

LatKky blokujuce inozitoltrifosfat a imidazolinové recepto-
ry. V experimentalnych podmienkach sa potlacenie reperfuznych
arytmii pozorovalo aj pri podani latok blokujucich uvolnenie ino-
zitoltrifosfatu, napr. aminoglykozidovych antibiotik (17) a anta-
gonistu imidazolinovych receptorov monoxidinu (51).

Inhibitory ACE. Viacer¢ experimentalne prace naznacili moz-
né priame protektivne U¢inky inhibitorov ACE a antagonistu re-
ceptorov angiotenzinu II lesartanu vo¢i ischemickym i reperfiz-
nym arytmiam (46, 69, 79, 81). Jednozna¢né a presvedcivé doka-
zy o priamom antiarytmickom pdsobeni tychto liekov v klinic-
kych podmienkach vsak stale chybaju.

V poslednom c¢ase boli publikované viaceré klinické préace,
ktorych vysledky by mohli sluzit ako dékaz aj o priamych antia-
rytmickych u¢inkoch tychto liekov (11, 15, 62).

Potvrdenim priamych antiarytmickych G¢inkov inhibitorov ACE
voci ischemickym a reperfuznym arytmiam by mohlo byt zistenie,
ze v€asné podanie (v priebehu 1. diia AIM) inhibitora ACE kaptop-
rilu vyznamne redukovalo vyskyt komorovych arytmii vo v¢asnej
(na 3. den), ako aj v neskorej (na 14. den) faze AIM (11). Mozny
priamy vplyv inhibitorov ACE na reperfuzne arytmie zasa dost pre-
sved¢ivo naznacuje vysledok inej klinickej prace (15), v ktorej sa
u chorych po velmi véasnom (pred trombolyzou) podani kaptoprilu
zistil podstatne nizsi vyskyt komorovych arytmii v priebehu prvych
2 hodin, hodnotenych ako reperfuznych.

Antioxida¢né vitaminy. STubné vysledky sa ziskali aj pri po-
uziti antioxida¢nych vitaminov, ako st vitaminy A, C, E a beta-
karotén. V nedavno publikovanej klinickej §tadii (Indian Experi-
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ment of Infarct Survival-3) (71) kombinécia tychto vitaminov vied-
la k podstatnej redukcii rozsahu AIM, ako aj k vyznamnému po-
klesu vyskytu zlyhavania srdca a portch srdcového rytmu.

Blokatory kalciovych kanalov. Udaje o pdsobeni blokatorov
kalciovych kanalov pri reperfizii si znaéne rozporné. Blokatory
kalciovych kanalov maju protektivne ucinky voci reperfuznemu
poskodeniu a oslabuju elektrofyziologické mechanizmy reperfuz-
nych arytmii (61). Napriek tomu sa ich priaznivy efekt na mortali-
tu pri AIM nepreukazal (35). Naopak, mortalita najmé pri podéva-
ni nifedipinu bola dokonca vyssia (55, 84). Pravdepodobne je to
spdsobené tym, Ze priaznivé pdsobenie blokatorov kalciovych ka-
nalov je neutralizované alebo dokonca prevysené ich skodlivymi
vplyvmi, ako je negativne inotropny ucinok a pri nifedipine aj
vyrazna reflexna aktivacia sympatika. Z tychto dévodov nepatria
blokatory kalciovych kanalov medzi zakladné lieky pri AIM a ne-
nasli uplatnenie ani v predstave oslabenia reperfuzneho poskode-
nia.

Magnézium. Protichodné st i nazory na pdsobenie magné-
zia. V experimentalnych pracach sa sice demonstroval ochranny
ucinok magnézia voci reperfuznemu poskodeniu (3, 86), no za
klinickych podmienok uz priaznivé uc¢inky neboli az také jedno-
znaéné (43,73, 87). Je mozné, Ze za horsi priebeh AIM u chorych
lieCenych magnéziom bolo v §tadii ISIS-4 (Fourth International
Study of Infarct Survival) zodpovedné jeho neskoré podanie a po-
merne vysoké davky. Zda sa, Ze magnézium moze redukovat re-
perfuzne poskodenie a vyskyt reperfuznych arytmii iba vtedy, ak
sa poda dostato¢ne zavcasu tak, aby sa G¢inna hladina v sére do-
siahla prave v obdobi reperfuzie alebo niekolko minut po nej (18).

Sucasny stav pouzivania prostriedkov s ochrannym t¢in-
kom voc¢i reperfuznym arytmiam. Pouzitie vacsiny z vyssie uve-
denych latok s predpokladanymi protektivnymi uc¢inkami voci re-
perfuznym arytmiam je vSak stéle iba na urovni vyskumu. Zatial
neexistuju Ziadne jendoznac¢né odporucania, ktoré by opraviiovali
k ich aplikacii v beznej klinickej praxi.

Vynimku tvoria hadam len inhibitory ACE, ktorych pouzitie
aj za ucelom prevencie alebo redukcie reperfiznych arytmii sa
javi velmi aktualne (11, 15, 62). Zda sa, Ze preto je ich podavanie
opodstatnené u vsetkych chorych s AIM a nielen u vybranych
chorych s obmedzenim funkcie lavej komory (LK) a velkym roz-
sahom AIM na prednej stene. Isté je, Ze reperfiznym arytmidm
a reperfuznemu poskodeniu vobec moézu inhibitory ACE zabranit
len vtedy, ak sa podaju dostato¢ne zavcasu. Zatial vSak stale nie je
celkom jasné, kedy v priebehu AIM je najoptimélnejsie nacasovat
zaciatok ich podavania. Antiarytmické ucinky sa dokazali pri po-
dani inhibitorov ACE v priebehu prvych 24 hodin AIM. Nie je
vSak vylucené, Ze by to malo byt eSte skor, uz od najvcasnejsieho
obdobia AIM, mozno este pred podanim trombolyzy. KedZe pro-
tektivny uéinok voci reperfuznemu poskodeniu je potrebné do-
siahnut pomerne rychlo, v tejto indikacii sa zrejme uplatnia skor
inhibitory ACE s rychlej$im nastupom uéinku, napr. kaptopril.

Specificka lie¢ba jednotlivych reperfiiznych arytmii

Lie¢ba ZKR. ZKR sa povazuje za benignu poruchu srdcového
rytmu. Chori, a to aj s vyrazne obmedzenou funkciou LK, ho tole-
ruju dobre. Vo véaésine pripadov nie je potrebné ho medikamentdz-
ne ovplyviovat. Len v zriedkavych pripadoch méze ZKR viest ku
zhorSeniu hemodynamickych pomerov, pripadne ku zvyrazneniu

ischémie myokardu. Takato situdcia moze nastat pri relativne Cas-
tych epizédach ZKR o frekvencii nad 100/min. Na hemodynamiku
moze nepriaznivo vplyvat i chybajuci podiel kontrakcie predsieni
pri plneni komdr, ako aj asynchrénia kontrakcie predsieni a komor
pri retrogradnom prevode ektopickych komorovych vzruchov na
predsiene pocas ZKR (7, 58). V tychto, pomerne zriedkavych, pri-
padoch mdze byt odstranenie ZKR indikované. Mozno sa o to po-
kusit podanim atropinu, ktory zrychluje frekvenciu sinusového ryt-
mu, ¢im sa aktivita komor dostane pod jeho kontrolu (31). Ako sme
uz uviedli, aj podanie teofylinu alebo aminofylinu (6) a verapami-
lu (67) moéze viest k odstraneniu ZKR. Verapamil nepdsobi vply-
vom na frekvenciu akcie srdca, ale blokujucim u¢inkom na kalciové
kanaly. Uginné davky aminofylinu su priblizne 120—150 mg i.v.
(25), ¢o je podstatne menej v porovnani s obvyklym davkovanim
pri bronchopulmonalnych ochoreniach. Atropin, ako aj teofylinové
derivaty vSak mézu viest k neziaducej tachykardii a verapamil zas
k zhorSeniu systolickej funkcie LK.

Liecba reperfiiznych komorovych arytmii sa riadi v§eobec-
nymi zasadami liecby komorovych arytmii pri AIM (45). Pretoze
ich vyskyt sa obmedzuje ¢asovo na kratke obdobie niekolkych,
maximalne 24 hodin po trombolyze, liecba je kratkodoba. Dlho-
doba antiarytmicka profylaxia nie je potrebna.

Liecba reperfiiznych bradyarytmii. Bradyarytmie sposobe-
né reperfuziou trvaju obvykle kratko a nevyzaduju farmakologic-
ké ovplyvnenie. Pri ich dlhSom pretrvavani a sucasnom vyskyte
priznakov zo strany CNS alebo objaveni sa priznakov zlyhdvania
srdca sa indikuje podanie atropinu v davke 0,5 mg i.v. pripadne
opakovane do celkovej davky maximalne 2 mg. Kedze vznik re-
perfuznych bradyarytmii moze byt aj vo vztahu s uvolnenim en-
dogénneho adenozinu, efektivny moze byt aj teofylin alebo ami-
nofylin (6).

Zaver

V stcasnosti sa reperfuznym arytmiam, ako aj moznostiam
ich farmakologickej prevencie a supresie venuje velka pozornost.
Napriek intenzivnemu vyskumu zostdva eSte vela nezodpoveda-
nych otazok. Tykaju sa predovsetkym patofyziologickych mecha-
nizmov reperfuznych arytmii a reperfuzneho poSkodenia vobec,
ktorych podstata stale nie je celkom objasnena.

Definitivne nie je doriesené ani to, ktoré arytmie, v akej frek-
vencii a v akom ¢asovom obdobi po podani trombolytickej lieCby
mozno povazovat za reperfizne. Zda sa, Ze zatial jedinou aryt-
miou, ktort mozno s urcitostou dat do vztahu s reperfuziou, je
vcasny, frekventny a repetitivny ZKR. Velmi sa diskutuje najmé
o tom, Ci reperfuzia, a tym aj trombolyticka lie¢ba, méze aj u Tu-
di, podobne ako sa to dokazalo experimentalne, vyvolavat zivot
ohrozujice komorové tachyarytmie, najma FK. Potvrdenie tejto
skuto¢nosti by znamenalo, Ze by trombolyticka lie¢ba mohla zvy-
Sovat riziko NSS. Zatial sa vSak takéto jej nepriaznivé uc€inky ne-
dokazali, i ked tadto moznost stale nie je definitivne vylucena.

Skodlivé uginky reperfuzneho poskodenia st viak jednoznaé-
ne preukazané a potreba ucinnych prostriedkov, ktoré by mu za-
branili, alebo by ho oslabili, je vysoko aktudlna. I ked sa ziskali
slubné vysledky s viacerymi latkami antagonizujicimi u¢inky
medidtorov reperfuzneho poskodenia, jednoznacne osvedceny pro-
striedok, ktory by sa mohol bezne pouzit v klinickych podmien-
kach, zatial neexistuje.
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