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Souhrn

V priibéhu akutniho infarktu myokardu a v ¢asném obdobi po jeho vzniku dochézi témér u 90 % pacientl
k rozvoji rtznych arytmii. Z bradykardickych poruch vedeni jsou nejcastéjsi komplikaci atrioventrikularni
blokéady, které ve velké mife postihuji pacienty s infarktem dolni stény. P¥i této lokalizaci infarktového lo-
Ziska nemusi mit vliv na prognézu pacienta a ¢asto neni nutna ani terapie. Naopak, jestlize se atrioventri-
kularni blokada objevi u akutniho infarktu myokardu predni stény, svédci o vyznamném ischemickém po-
stizenf a tito nemocni jsou vice ohrozeni. Blokady nitrokomorového vedeni se ¢astéji vyskytuiji u pacientd
s akutnim infarktem myokardu predni stény. U téchto blokad mlze dojit k progresi do kompletni atrioven-
trikularni blokady.
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Abstract

Bradycardia in acute myocardial infarction. Ninety percent of patients in acute phase of myocardial
infarction or shortly after its onset develop some kind of arrhythmia. atrioventricular block is the most
common complication from within the bradycardias group, mostly affecting the patients with the inferior
wall infarction. It has little bearing on the prognosis when associated with this type of location and therapy
is often not needed. On the contrary, the atrioventricular block associated with myocardial infarction of the
anterior wall is the sign of a serious ischemic damage and these patients are in danger of developing a com-
plete atrioventricular block.
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Obr. 1. Anatomie

arnich tepen [11].

Uvod

Srdeéni arytmie se vyskytuji asné po vzniku
akutniho infarktu myokardu (AIM) a v jeho pri-
béhu témér u 90 % pacientd.

U 25 % pacientd se poruchy rytmu manifes-
tuji v prvnich 24 hod od vzniku AIM. Na vzniku
arytmii se podili hypoxie, elektrolytova dysba-
lance (hypokalemie, hypomagnezemie), neuro-
vegetativni vlivy, vzestup koncentrace katecho-
lamind a pfimé poskozeni vodivého systému.

Anatomie koronarniho pritoku
vzhledem k pfrevodnimu systému
Srdecni prevodni systém je zdsoben pfevazné
z pravé koronarni tepny (ACD), jen jeho peri-
ferni ¢ast v oblasti vétveni Purkyriovych vidken
je zasobena az z predni sestupné vétve levé
véncité tepny (RIA).

Sinusovy uzel je v 55 % pfipadd vyzivovan
vétévkou, ktera odstupuje z proximalni casti
ACD. Asi ve 45 % je zasobovan vétvi r. circum-
flexus levé véncité tepny.

Atrioventrikularni uzel s pfilehlou ¢asti
Hisova svazku zasobuje v 84 % ACD, v 16 %
r. circumflexus. Vétve pro sifiokomorovy uzel
odstupuji z perifernich &asti téchto tepen.
Pravé Tawarovo raménko je zdsobeno pouze
z jedné tepny ze stejného povodi jako atrioven-
trikularni uzel. Spole¢ny kmen levého Tawa-
rova raménka je vyzivovan septalnimi vétvemi
ACD a RIA. Predni vétev levého raménka je z&-
sobena vétvemi RIA a zadni fascikulus je vyzi-
vovan z povodi RIA a ACD [1] (obr. 1).

Patogeneze akutni ischemie

Akutni srdecni ischemie byvéa provazena sig-
nifikantni intracelularni a extracelularni ion-
tovou a metabolickou alteraci v srde¢ni svalo-
vin€. Extracelularni zmény zahrnuji: zvySenou
hladinu drasliku, fosfoglycerid( a adenozinu.
Zvysi se hladina laktatu a karbon dioxinovych

produktd, je pfitomna acidéza a vzestup hladiny
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katecholamind. Intracelularné dochéazi k aci-
doze, elevaci cyklického adenozin monofosfatu
a zvySené koncentraci kalcia, magnezia a sodi-
kovych iontd.

Tyto biochemické a metabolické zmény
méni klidovy i akéni potencial myocytd.

Jestlize tyto zmény probihaji rychle, v sou-
¢innosti s ischemickou tkani — anatomickym
substratem indukuji arytmie. Na vzniku arytmif
se podili také autonomni nervovy systém. Nad-
mérna neurovegetativni reakce provézejici
akutni ischemii a z ni vyplyvajici poruchy vedeni
byva nejsiln€jsi na zacatku pfihody. BEhem
prvnich minut ischemie dochézi k aktivaci
sympatiku.

V pribé&hu ¢asné periinfarktové periody
jsou autonomni reflexy spoustény v zavislosti
na misté ischemie. U infarktu doIni stény byva
Casto bradykardie a hypotenze, pfedni IM zase
spousti tachykardii a hypertenzni reakci. Déle
se na patogenezi arytmii podileji srde¢ni se-
Ihani, poinfarktova perikarditida a pfipadné
aneuryzma levé komory [2-3].

Poruchy srde¢niho rytmu u AIM
Poruchy srde¢niho rytmu jsou nedilnou sou-
Casti klinického obrazu akutniho infarktu.
Podle cisté klinického déleni se u akutniho
infarktu myokardu rozlisuji Ctyfi skupiny poruch
srde¢niho rytmu:
Komorové arytmie pfi elektrické nestabilité
myokardu. Pfi¢inou je ischemické loZisko
myokardu spolu s katecholaminovou reakci.
Supraventrikularni tachyarytmie, predevsim
fibrilace a flutter sini. Tyto arytmie doprovazeji
komplikujici srde¢ni selhani nebo sou¢asnou
perikarditidu.
Prevodni poruchy zplsobené otokem a ne-
krézou bunék pfevodniho systému.
Bradyarytmie vyvolané stimulaci parasympa-
tickych vlaken uloZzenych v okoli sinusového
uzlu, junkéni oblasti a na diafragmatické ¢asti
levé komory.
Ukolem tohoto sdélent je rozbor bradykar-
dickych poruch rytmu, tedy body 3 a 4 [4].

Bradykardie u akutniho infarktu
myokardu

Sinusova bradykardie se vyskytuje u pacientl
s AlM, zvIasté dolni stény, pomérné Casto. Nej-
Castéji v prvni hodiné od vzniku, kdy se udava
u 30-40 % pacientd, a pfi reperfuzi ACD jako
disledek zvySené aktivity parasympatiku (Be-
zoldlv-Jarischidv reflex). |zolovana sinusova
bradykardie nebyva spojena s vy$sim rizikem
mortality a je-li pacient asymptomaticky, neni
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Tab. 1. Incidence AVB a interventr. blokad u AIM dolni a predni stény [5].

AIM dolni stény

AIM predni stény

AVB |. stupné Casta vzacna

AVB Il - Wenckebach velmi asta nebyva

AVB Il - Mobitz nebyva Casty

AVBII-2:1 varianta Wenckebachové AVB varianta Mobitzové AVB
AVB Il AV nodalni blokada infranodalni blokada

intraventrikularni blokada ~ neobvykla

velmi Casta

Tab. 2. EKG znamky AVB lIl. st. u IM dolni stény a predni stény [5].

IM dolni stény
misto blokady
frekvence 45-60/min
vznik vzruchu
rytmus

QRS

pravidelny

Uzky

nutna terapie. Jestlize je doprovazena hypo-
tenzi (syndrom bradykardie-hypotenze), poda-
vame atropin v davce 0,6-2,0 mg i. v. Pfi ned-
¢innosti atropinu a rozvoji symptom( zavadime
docasnou kardiostimulaci. PFi pretrvavajici hy-
potenzi pfechazejici v sinusovou bradykardii
se jednd s nejvétsi pravdépodobnosti o hypo-
volemii pfi infarktu pravé komory, kde je nutno
opatrné doplfovat volum tekutin.

Prevodové atrio-ventrikularni blokady
(AVB) se vyskytuji predevsim u spodnich in-
farktl (pravé véncita tepna zasobuje SA
a AV uzel). Zastava sinusového uzlu (SA za-
stava) — jeji incidence u akutnich IM nenf po-
pisovana, jestlize tuto arytmii vidime u akutniho
IM, mdZze byt zplsobena toxicitou digitalisu.
Sinoatridlni blokady nachazime asi u & % pa-
cientd, nemivaji vliv na dalsi prognézu.

AVB |. stupné - prodlouzené atrio-ventriku-
larni vedeni byva pfitomno asi u 15 % pacient
s AlM, nejcastéji u IM dolni stény. U vétsiny pa-
cientl, kde se vyviji AVB I. stupné, byva po-
rucha vedeni nad Hisovym svazkem. Progrese
do kompletni blokady nebo asystolie je velmi
vzacna. Nékdy mize byt AVB I. st. potencovana
terapii beta-blokatory, kalciovymi antagonisty
nebo digoxinem. Tyto léky pacientlim vysazu-
jeme, az kdyz se objevi AVB vyssiho stupné.

AVB Il. stupné typu Wenckebach
(1. typu) se vyskytuje asi u 5-15 % pacientd
s AIM.

Setkavame se s ni jak u IM dolni, tak prednf
stény. Vyviji se povétsinou pfes AVB I. st.

A-V nodalni blokada

dolni sin, histv svazek

IM predni stény
infranodalni blokada
25-40/min

komora

muZe byt nepravidelny

Siroky

do AVB II. st 1. typu. Sitka QRS komplexu
zavisi na tom, zda je blok umistén supra nebo
infrahisarné.

U IM dolni stény dobfe reaguje na atropin
a u vetsiny pacientd vymizi béhem nékolika dnl
bez nutnosti trvalé kardiostimulace. Jestlize
jsou zachovany stihlé QRS komplexy, nema vliv
na prognézu. Terapeuticky zasahujeme, pouze
je-li bradykardie vyznamna a hemodynamicky
kompromituje pacienta. Podavame 0,6-1 mg
atropinu.

AVB Il. stupné typu Mobitz (2. typu) je
vzacny defekt pfevodu u AIM, vyskytuje se asi
u 10 % pacientd s AVB. Incidence pro AIM je
mensi nez 1 %. Na rozdil od typu 1 byvé typ 2
zplsoben |ézi pod Hisovym snopcem, a proto
byva spojen se Sirokym QRS komplexem.
U AIM predni stény byva ¢asto néhla progrese
do AVB lll. stupné. Za nejzavaznéjsi je pova-
zovan vznik Mobitzovy blokéady a bifascikular-
nich blokad, které mohou prejit v trifascikularni,
tj. atrioventrikularni blokadu ll. st. se Sirokym
QRS (néhradni centrum je idioventrikularni).
Tato porucha rytmu byva u infarktl predni
stény a znamena vzdy rozsahlou nekrézu. Ne-
mocni mohou zemfit na neovlivnitelnou asy-
stolii nebo na refrakterni srdecni selhani. Vzdy
je indikovana docasné kardiostimulace.

AVB lIl. stupné se vyskytuje u AIM mezi
2,5-8 %. Vyssi stuperi kompletni AVB obvykle
prichazi v prvnich 24 hod. Patogeneze vzniku
AVB lIl. st. u AIM dolni a pfedni stény je roz-
dilna. U IM dolni stény vznika AVB Il pfi okluzi
ACD. V tomto pfipadé je blok nad rozvétvenim
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Tab. 3. Indikace doc¢asné kardiostimulace u AIM [2].

asystolie

atrioventrikularni blokéada II. stupné Mobitzova typu Il
A-V blok Ill. stupné (mimo AIM DS indikovaného k primarni PCI)
Cerstvé vznikly bifascikularni blok (LBBB, RBBB + LAH, RBBB + LPH)

symptomaticka zavazna bradykardie nereagujici na atropin

LBBB (left bundle branch block) — blokada levého Tawarova raménka, RBBB (right bundle
branch block) — blokada pravého Tawarova raménka, LAH (left anterior hemiblock) — levy
predni hemiblok, LPH (left posterior hemiblock) — levy zadni hemiblok

ramének a poskozeni AV junkce je reverzibilni.
QRS komplex je stihly a komorova frekvence
neni tak pomala.

Pacient mlze byt absolutné asymptomaticky,
pouze s lehkou hemodynamickou alteraci.

Arytmie dobre reaguje na atropin a u vétsiny
pacient( vymizi béhem nékolika dnli bez nutnosti
trvalé kardiostimulace. U pacientd s akutnim IM
dolnf stény a kompletni AV blokadou se morta-
lita pohybuje okolo 15 %. P¥i sou¢asném posti-
Zeni pravé komory se procento dmrti zvySuje.

U pacientd s IM predni stény a AVB IIl. st. je
vzdy vysSi mortalita z dlivodd rozséhlého posko-
zeni septa. Blokada je pod bifurkaci ramének,
ORS komplex je Siroky a srde¢ni frekvence
30-40/min. Velmi ¢asta je hemodynamicka
alterace a synkopa. Mortalita je 2krat az 3krat
vySsi. U téchto pacientd se zavadi urgentné do-
Casna stimulace [3,5] (tab. 1, 2).

Poruchy nitrokomorového vedeni
Jsou pozorovany cca u 156 % pacientd s AIM.
Izolovany levy predni hemiblok (left anterior he-
miblock — LAH) zaznamenavame asi u 3-5 %
pacient(l s akutni ischemii, progrese do kom-
pletni AVB nebyva ¢asta.

Izolovany levy zadni hemiblok (left posterior
hemiblock — LPH) se vyskytuje pouze u 1-2 %
pacientl. Zadni svazek je vétsi nez predni, ma
dvoji krevni zasobeni, a proto tato arytmie byva
spojena s rozsahlym infarktovym loZiskem
a tedy i vy$Si mortalitou.

Blokada pravého raménka (right bundle
branch block — RBBB) je u AIM pfedni stény
a septa pomérné Casta, udava se kolem 14 %,

zatimco u infarktu dolnf stény jsou to pouze 4 %.
Témér v poloviné pfipadl se kombinuje s blo-
kadou predni vétve levého raménka (bifasciku-
larni blokada) a mdze byt znamkou velmi proxi-
malniho uzavéru RIA nebo uzavéru kmene RIA.
Blokéada pravého raménka v kombinaci s levym
zadnim hemiblokem ukazuje na poruchu per-
fuze v oblasti ACD i RIA.

Nové vznikly blok levého raménka Tawa-
rova (left bundle branch block — LBBB) byva
asiu 2 % pacientd s AIM. Jeho dominantni za-
sobeni je z levé predni sestupné vétve. Plati,
ze Cerstvé vznikly blok levého raménka Tawa-
rova je u pacientd s bolestmi na hrudi ekviva-
lentem ST elevaci. A¢koliv neni progrese do
AVB lIl. st. Castd, svedc¢i pro rozséhlé posti-
zeni a u téchto pacientll se Casto vyviji kar-
diogenni Sok.

Bifascikularni blokdda (RBBB a LAH)
pfedstavuje riziko progrese do kompletni
AVB [2,6-6].

Poruchy nitrokomorového vedeni se vysky-
tuji €asto u pacientl s IM pfedni stény. Neby-
vaji Casté u pacientl se septalnim infarktem
bez preexistujici raménkové blokady.

Asystolie

Byva zaznamenana u 1-14 % pacientl
s AIM. Vétsinou se vyvine z jiz pfitomnych
abnormalit atrioventrikularniho a nitrokomo-
rového vedeni jako terminalni komplikace.
Mortalita je velmi vysokd. Okamzité zahaju-
jeme kardiopulmonalni resuscitaci. Terapii
prvni volby je urgentni elektricka defibrilace
a jestlize ani po vyboji neni nastolen srdecni

Tab. 4. Indikace trvalé kardiostimulace v souvislosti s AIM [8].

1. kompletni AVB trvajici déle nez 10 dnti po AIM

2. AVBI Il st. nebo kompletni AVB spojena s blokadou na Grovni Hisova-Puryriova
systému, pretrvavajici déle nez 10 dnl po vzniku AIM

3. prechodna AVB vyssiho stupné spojena s nové vzniklou blokadou Tawarova raménka

rytmus, zavadime do¢asnou stimulaci. Podé-
vame atropin od 2 do 3 mg i. v. a adrenalin
[1-2,6] (tab. 3).

Infarkt pravé komory

Infarkt pravé komory je zplsoben vysokym uza-
vérem ACD pred odstupem vétvi pro pravou
komoru.

Infarkt postihujici pravou komoru a izolovany
infarkt dolni stény maji nékteré podobné typy
arytmii. Atrioventrikularni blokady se vyskytuji
u 45,3 % pacientd s IM dolni stény a 29,4 %
s IM pravé komory. U 27 % pacientd s touto po-
ruchou rytmu a IM pravé komory je nutna do-
Casna kardiostimulace oproti 10,6 % pacient
s IM dolni stény. Porucha nitrokomorového
vedeni (RBBB) se u infarktu pravé komory vy-
skytuje az ve 30 %.

Mortalita se zvySuje u pacientl s infarktem
dolni stény, ktery extenduje na pravou komoru
[1,7].

Indikace trvalé kardiostimulace
u AVB p¥i AIM
Pacienti s akutnim infarktem myokardu mivaji
kompletni AVB od 2,5-8 %. Indikace k trvalé
kardiostimulaci byva ¢asto podminéna kombi-
naci AVB s poruchou nitrokomorového vedeni.
U pacientll s akutnim IM dolni stény mohou byt
AVB prechodné bez nutnosti implantace trvalé
kardiostimulace. S indikaci trvalé kardiostimu-
lace obvykle vyckavame 10 dnli po vzniku akut-
niho infarktu, kdy je jeSt€ moznost odeznéni
blokady.

Doporucené postupy ohledné trvalé kardio-
stimulace pfi pretrvavajici AVB ve spojitosti
s AlM jsou v tab. 4 [8].

Prognoza

Zavisi na rozsahu a lokalizaci AIM. Za nemocné
s vysokym rizikem oznaCujeme pacienty nad
75 let s projevy hemodynamické nestability
v rdmci hypotenze a poruch rytmu tachykar-
dickych i bradykardickych. Pacienti s IM dolnfi
stény, u kterych se vyvine AVB, maji obvykle
|ézi pravé a levé predni descendentni koronarni
arterie. Z toho plyne, Ze tito pacienti maji roz-
séhlejsi ischemické postizeni a vétsi postizeni
pravé komory a funkce levé komory nez pa-
cienti bez AVB. U pacientd s IM predni stény
se AVB vyviji jako nasledek rozsahlé nekrézy
septa. Vysoka mortalita v této skupiné pacientl
s pomalym idioventrikularnim rytmem a Siro-
kymi QRS komplexy je disledkem velkého po-
stizeni svaloviny, které mdZze vyustit v levoko-
moroveé selhani a kardiogenni Sok [9].
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Ackoliv dle dostupnych dat neni vyvoj kompletni
AVB rizikovym faktorem mortality a zavedend do-
Casna kardiostimulace zabranuje hypotenzi, asystolii,
vzniku komorovych tachyarytmii, u pacientd s IM
predni stény a AVB lll. st. je i pres stimulaci vysoka
mortalita, a to hlavné vzhledem k velkému rozsahu
nekrozy [8,10].

Pfi UspéSném intervencnim lécent infarktu myo-
kardu se bradykardické poruchy vyskytuji podstatné
méng Casto nez drive.

Zaveér

Prognéza pacientd s AIM je zavisla na véasném
transportu do specializovaného pracovisté
a nasledném zprlchodnéni infarktové tepny.
Jentak se da zabranit trvalému postizeni srdec-
niho svalu. Bradykardické poruchy rytmu maji
obvykle podstatné lepsi prognézu u AIM dolni
stény nez u AIM predni stény. Uvedené arytmie
predevsim odrézeji stupefi ischemie a nekrdzy,
ktera zasahuje i struktury prevodniho systému.
V soucasném prostredi koronarnich jednotek

umime natyto arytmie v€as reagovat a Uspésné
je écit.
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