Maligni arytmie

Poruchy rytmu mlzeme rozdélit na tachykardie a bradykardie. Obé mohou vznikat na zékladé poruchy tvorby
vzruchu nebo jeho vedeni.

= Obycejné vysta¢ime s dvanéactisvodovym EKG zdznamem. Nestadi predevsim u stavl, kdy lokalizace viny P je
nejasna nebo skrytd v QRS komplexu.

= Ezofagedlni EKG vyuzivame zejména v diagnostice AV-uzlové reentry tachykardie, v diferencidlni diagnostice
pro rozliseni atypickych supraventrikularnich tachykardii od komorovych tachykardii. EzofagedIni elektrody
mUzeme navic pouzit pro stimulaci predsini, na zastaveni/spusténi reentry SVT.

Extrasystoly

V mladsim véku se vyskytuji spise supraventrikuldrni extrasystoly (ES), pozdéji spiSe komorové ES.
Z hlediska etiologie se uplathuji:

hypoglykemie,

poruchy vnitfniho prostredi,
endokrinopatie,
myokarditida,
kardiomyopatie.

ES se mohou vyskytovat i na zdravém srdci.

= Monotopni pochdzeji z jednoho a polytopni z vice loZisek — takové maji vicero tvar( viny P (supraventrikularni
ES) nebo komplex QRS (komorové ES),

pokud se na EKG stfida normalni sinusovy impulz s ES, hovofime o bigeminii,

pokud se ES opakuje po dvou sinusovych impulzech, jde o trigeminii,

jdou-li po jednom sinusovém impulzu ES ve dvojici, hovorime o kupleté,

kdyz jdou ve trojici, hovorime o tripleté — pri tfech a vice ES hovofime jiz o tachykardii,

komorové ES: na EKG zjistime aberantni komplex QRS, pred kterym chybi vina P, vina T je obvykle
diskordantni (tj. orientovana opacné nez nejvyssi kmit komplexu QRS).

Pokud ES nalézédme v klidu, ale mizi pfi zatézi, je to cenna indicie benignity.
Potencialné zavazné jsou

ES multifokalni,

ES mnohocetné,

ES vychézejici z L komory,

ES objevujici se pfi ndmaze a mizici v klidu,

ES s fenoménem R na T, tj.komorovd ES nasedd na descendentni rameno viny T — mohou vést ke vzniku
komorové fibrilace.

Bradykardie

Bradykardie Casto provazi hypoxické stavy, v tomto pripadé je nutné kauzalni resenti, tj. adekvatni oxygenoterapie.
Dysfunkce sinusového uzlu — sick sinus syndrome

Jednd se o poruchu tvorby vzruch@. Mdze byt funkéni nebo anatomicka a pfechodna nebo trvala.

Etiologie

Zvysena vagotonie,

endokrinopatie,

farmaka,
primé poskozeni sinusového uzlu.

Klinické projevy

Vétsina pacientl je asymptomatickd, u malych déti mohou byt obtiZze pri krmeni, u vétsich Gnava, vertigo. Nékteré
déti jsou ale ohrozeny synkopou nebo nahlym umrtim.

Diagnostika
= Na EKG pozorujeme pomalou nebo nepravidelnou sinusovou akci, rlizné nahradni rytmy nebo naopak

paroxysmy tachykardie,
= negativni vliv vegetativniho nervového systému potvrzuje schopnost sinusového uzlu zvysit SF pfi fyzické
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z4atézi (potvrzujeme ergometrif),
= Holter EKG ukazuje variabilitu SF béhem dne a noci, epizody sinusovych pauz nebo vyskyt jinych zavaznych
poruch rytmu.

Terapie

= Asymptomaticti pacienti terapii nevyzaduiji,
= pfi bradykardii s poruchou hemodynamiky indikujeme implantaci kardiostimuldtoru.

Atrioventrikularni blokada Il. stupné, Mobitz typ II

Je charakterizovdna obcasnou blokddou atriovenrikularniho (AV) prevodu bez predchazejiciho prodlouzeni PQ, tj.
interval PQ je stale konstantni, po nékolika ,,normalnich“ stazich vina P neni sledovana QRS komplexem.

Etiologie
= Primé poskozeni Urazem,
= zanét,
= degenerativni onemocnéni.

/A Mobitz Il vyzaduje velmi peclivy monitoring, nebot na rozdil od Mobitz I je zde realna hrozba
progrese na lll. stupen blokady, tj. kompletni AV blok s rizikem synkopy ¢i nahlé smrti.

Terapie

= |zoprenalin 0,02 mg/kg, ev. infuze izoprenalinu 0,02 mg/kg (zajimavosti je, Ze Atropin zde nemd zadny efekt),
= dlouhodobym resenim je implantace kardiostimulatoru.

AV blokada Ill. stupné — kompletni AV blokada

= Uplné pferudeni pfevodu impulzd z pfedsini na komory,
= predsiné jsou fizeny rytmem ze sinusového uzlu, komory ndhradnim pomalejSim rytmem z oblasti junkce nebo
komor.

Etiologie

Chirurgické poskozent,
zanéty,

kardiomyopatie,
novorozenci matek se SLE.

Klinické projevy
Klinicky se projevi obrazem nizkého srdec¢niho vydeje.
Diagnostika

Na EKG je patrna nezdvisla aktivita predsini a komor. Frekvence vin P je vyssi nez frekvence QRS, mezi P a QRS
neni konstantni ¢asovy interval, QRS ma abnormalni tvar, ale vétSinou je Gzky.

Terapie

= Atropin: 0,02 mg/kg i.v., i.o0., e.t., tj. 0,1 mg/5 kg (0,2 ml),
= alternativné lzoprenalin 0,02 mg/kg,
= kardiostimulace jako definitivni reseni.

U ditéte, které ma projevy srdecniho selhavani a systolickou frekvenci pod 60/min, je nutné dle EKG vyloucit AV
blok Ill. stupné.

Tachykardie
Patofyziologie

Tachykardie vznikaji 3 moZznymi mechanismy:

1. princip abnormalni automacie - tachykardie jsou nastartovdny spontanni depolarizaci buriky, kterd nenfi
soucdsti sinusového uzlu, tyto tachykardie jsou terapeuticky velmi Spatné ovlivnitelné, nebot nefunguje u nich
kardioverze ani overdriving, v |éCbé se uplatiuje digoxin a betablokatory,

2. princip triggerované aktivity - tachykardie vznikd na bazi afterdepolarizaci,

3. princip reentry okruhu - je mechanismem vétsiny arytmii, reentry je fenomén intaktniho srdce a znamena
kruhové vedeni vzruchu mezi dvémi réznymi srde¢nimi dréhami, kdy drahy musi byt funkéné oddélené.
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Je tfeba pamatovat na to, ze i pfi sinusovém rytmu existuji hranice tolerance tachykardie. Jedno z doporuceni
vychdzi z rovnice pro ur¢eni maximalni pripustné frekvence k véku nemocného:

SFmax = 220 — vék v letech

Srdeéni frekvence presahujici tuto hodnotu jiz mlze snizovat srdecni vydej principem snizeného diastolického
pInéni. Nejvice kompromitovani jsou pacienti s nizkou compliance srdec¢nich komor. Tachyarytmie délime na:

= supraventrikuldrni (SVT) — vznikaji nad bifurkaci Hisova svazku,
= ventrikuldrni (VT) — pod bifurkaci Hisova svazku.

Je-li QRS komplex ,stihly”, tj. < 0,08 sekund, predpokladdme, Ze pri¢inou tachykardie je jeden ze
supraventrikuldrnich mechanismd. Je-li QRS ,Siroky*, tj. > 0,10 sekund, m{ze jit o ventrikularni tachyarytmii nebo o
atypickou SVT. V praxi je dost obtizné rozliSit VT od atypické SVT jen na zdkladé standardniho EKG (excelentnf{
diagnostickou metodou je zde jicnové EKG) — tachykardii se ,Sirokym* QRS v akutni situaci vzdy |é¢ime jako VT,
dokud se neprokaze opak.

Tachyarytmie s ,,uzkym*“ QRS = SVT

SVT vzacneé ohrozuje zivot pacienta, pokud netrva pfilis dlouho, proto prvnim pravidlem |écby SVT je klid a rozvaha
se soucasnou snahou o zjisténi mechanismu priciny tachykardie, dfiv nez za¢neme s I1éCbou. Na druhé strané
dlouhotrvajici SVT nebo nékteré SVT pri WPW vyzaduji urgentni terapeuticky zésah.

Diagnostika

Na zjisténi presného mechanismu arytmie (tj. Casovy vztah viny P a QRS komplexu, uréeni osy viny P) je 12-ti

Vv

reentry maji RP interval kratsi nez PR. Diagnostika vychazi z:

anamnézy,

fyzikdlniho vysetrent,

12-ti svodového EKG,

echokardiografie,

ergometrie,

Holter EKG,

transtelefonniho prenosu EKG,

jicnové stimulace sini,

intrakardidlni elektrofyziologické studie.

Terapie

Akutni terapie:

= vagové manévry — dnes nejCastéji uzivany diving reflex — pfilozeni ledu na oblicej,
= Adenosin (Adenocor) 0,1 mg/kg i.v., i.0. velmi rychle,
= nejlépe s naslednym bolusem FR, nebot adenosin méa extremné kratky polocas,
= pri opakované davce 0,2 mg/kg i.v.

Déale dle zkusenosti:

= Propafenon (Rytmonorm) 1-2 mg/kg i.v. béhem 5 minut,
= jicnova stimulace sini,
= ev. elektrickd kardioverze.

Naslednd terapie:

beta blokatory,

Digoxin (cave! — Kl pri WPW sy.),

Propafenon,

Amiodaron,

Sotalol,

u vétsich déti pri reentry SVT preferujeme radiofrekvencni katetrovou ablaci

Diferencialné diagnosticky nutno odliSit sinusovou tachykardii. Zde na rozdil od SVT je SF vétSinou < 200/min.,
zrychluje a zpomaluje se dle tonu sympatiku (reentry tachykardie vznika a ustupuje ndhle, nema zadné variace
frekvence), osa viny P je vzdy normalni, pomér prevodu A:V je typicky 1:1. Terapeuticky vzdy nutno resit zdkladni
onemocnéni! Nejcastéjsi pric¢inou sinusové tachykardie jsou:

horecka,

anémie,

Sok,

srdecni selhant,
bolest/stres,
hyperthyreoidismus.

Tachyarytmie se ,, Sirokym*“ QRS = Atypické SVT a VT
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VT tvofi tfi nebo vice aberantnich QRS komplexd, které jsou $irs$i nez béhem sinusového rytmu. Diagnostika vychéazi
z anamnézy, fyzikalniho vySetreni — zde je zdsadni otdzkou, zda pacient vyzaduje KPR, 12-ti svodové EKG.
Komorové tachyarytmie jsou nejmalignéjsi poruchy rytmu, typicky se vyskytuji u pacientd s porusenou funkci
myokardu.

= vétSina forem VT vznika rovnéz mechanismem reentry,

= QRS komplexy jsou Siroké a maji bud identickou morfologii = monomorfni nebo maji rizné tvary QRS =
polymorfni — malignéjsi formy,

= v mnohych pfipadech vina P neni vlbec patrna.

Terapie
Akutni terapie:

= je-li pacient hypotenzni nebo nereaguje, provadime urgentné el. kardioverzi,

= neni-li kardioverze k dispozici poddme jako Iék 1.volby Amiodaron (Cordaron) 5 mg/kg i.v. béhem 30 minut,
mozno opakovat za 15—20 minut,

= jako alternativu Ize podat 1% Mesocain nebo Lidocain 1 mg/kg i.v. jako bolus a nasledné 20-60 ug/kg/min v
kontinualni infuzi,

= pri komorové fibrilaci provedeme nesynchronizovanou kardioverzi.

Specificka terapeutickd alternativa pfi znalosti QRS morfologie:

= monomorfni reentry VT: prokainamid 10—15 mg/kg i.v. béhem 20 minut,

= Torsade de pointes: MgSO4 25—-50 mg/kg i.v. béhem 15-30 minut, max. 2 g pro dosi, |éCit iontové dysbalance
suplementaci chybéjicich iontd,

= jakdkoli VT: el. kardioverze, inicidlné vyboj 1—-2 J/kg, mozno 1—-2krat opakovat s vybojem az 4 )/kg

Naslednd terapie

= pro trvalé zabezpeceni kongenitalnich forem s prodlouzenym QT jsou uzite¢né betablokatory.
Torsade de pointes

Specifickou formou VT je forma zndma jako torsade de pointes. Jde o polymorfni VT pfi které se smér QRS
komplex( postupné otaci kolem izoelektrické linie EKG. Torsades prichazi klasicky u pacientl s abnormalné
prodlouzenym QT intervalu — pfi spojeni s hluchotou hovorime o syndromu Jervell-Lang-Nielsen, pokud je sluch v
normé hovorime o syndromu Roman-Ward, dalsi etiologickou skupinou jsou pacienti s iontovou dysbalanci jako
hypokalemie, hypokalcemie a hypomagnesemie. Klinicky torsades mohou vyvolat hypotenzi, synkopy, ev. nakonec
komorovou fibrilaci a smrt.

Fibrilace sini a flutter

= Fibrilace sinf a flutter vznikaji mechanismem reentry ve svaloviné
sini, L
= flutter reprezentuje jediny reentry okruh, pfi fibrilaci jde o FIBRILACE SINI
mnohocetné malé a konstantné se ménici reentry okruhy,
WPW syndromu s moznosti rychlého antegradniho prevodu na
komory - katastrofalné rychld komorové odpovéd s rizikem zastavy

srdce! =
; \ uzmchy vznikalici
Etiologie — nea:!awrgﬁ
sini
= Dilatace sini,
= zanét,
= hyperthyreoidismus,
= WPW syndrom.
Diagnostika

= Flutter sini ma na EKG klasicky vzhled jako zuby pily = viny F,

= jsou nejlépe patrny ve svodé Il, lll a aVF a maji velmi nepravidelnou
frekvenci okolo 300/min (mezi jednotlivymi F vinami mUze byt i
izoelektrickd cara),

= fibrilace sini mé na EKG vzhled nepravidelnych, nizkovoltdznich a rychlych siflovych vinek = vinky f,

= frekvence komor u obou stavl je dana schopnosti prevodniho systému prevést vzruchy na komory - riziko
vzniku komorovych tachyarytmii.

Chaoticky vznikajici vzruchy v srdecnich
sinich pri fibrilaci sini

Terapie
= Protoze mechanismem obou arytmii je reentry, synchronizovanéa kardioverze je elegantni a prakticky vzdy
Uspésna,
= alternativné Ize farmakologicky podavat Digoxin (zvysi stupen AV blokady — snizi se pfevod na komory),
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= u flutteru lze zkusit i overdriving (je nelc¢inny pfi fibrilaci pro
mnohocetné rychlé reentry okruhy).

Klicové pojmy

synchronizovana kardioverze

Jde o vyboj urceny na ukonceni SVT nebo organizované VT, proto Fibrilace sini na EKG (nahofe), pod ni norméini EKG
nutno synchronizovat s QRS komplexem. Koincidence s vinou T by
mohla vyvolat komorovou fibrilaci.

defibrilace

Jde o vyboj s pouzitim vétsi energie, ktery je indikovan u polymorfni VT nebo pri komorové fibrilaci — tady
neexistuje zddné QRS, se kterym by mohl byt vyboj synchronizovan.

overdrive pacing = overdriving

Jde o stimulaci ¢asti postizenych okrsk& myokardu frekvenci o néco vys$si, nez je vodiva schopnost reentry okruhu.

Odkazy

Externi odkazy
= Komorova tachykardia (TECHmMED) (https://www.techmed.sk/komorova-tachykardia/)
= Torsades de Pointes (TECHmMED) (https://www.techmed.sk/torsades-de-pointes/)
= Fibrildcia komor (TECHmMED) (https://www.techmed.sk/komorova-fibrilacia/)
Souvisejici clanky
= Arytmie

Zdroj

= MUDr.HAVRANEK, Jifi: Maligni arytmie
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