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Souhrn

Supraventrikularni arytmie u akutniho infarktu myokardu predstavuji castou a klinicky zavaznou problematiku. Vyskyt nékterych arytmii ve spojeni s akutnim
koronarnim syndromem ma zasadni vliv na kratkodobou i dlouhodobou prognézu nemocnych. Jedna z nejcastéjsich poruch rytmu, se kterou se u pacientl
s akutnim infarktem myokardu setkavame, je fibrilace sini. Obzvlasté nove vznikla fibrilace sini je obvykle ukazatelem horsiho pribéhu hospitalizace a vy3si hos-
pitalizacni i dlouhodobé mortality. Vliv terapie zaméfené na obnovu sinusového rytmu na dlouhodobou prognézu ziistava zatim nejasny, jednoznacné je tato
|é¢ba indikovana, pouze pokud je arytmie spojena s vyraznymi symptomy ¢&i pokud vede ke zhorSeni klinického stavu. Primarnim predpokladem aspésné lécby
je korekce vyvolavajicich a rizikovych faktord, jako jsou hypokalemie, hypoxemie, srdecni selhani, z antiarytmik je |ékem volby amiodaron. PFiznivy vliv na inci-
denci nové vzniklé AF u AIM ma casna reperfuzni terapie, v nasich podminkach predevsim primarni PCl. Nedilnou soucasti komplexni [é¢by pacienta s AF je
prevence trombembolickych komplikaci. Z ostatnich SV arytmii komplikujicich pribéh AIM se Castéji setkavame s paroxyzmalni formou sifiové tachykardie, epi-
zodicky se vyskytuje mj. také jeji neparoxyzmalni forma nebo multifokalni sifiova tachykardie. Jejich dlouhodoby prognosticky vliv neni znam, v pribéhu akut-
niho koronarniho syndromu miize jejich vyskyt vést ke zhorSeni projevi srdecniho selhani ¢i myokardialni ischemie a mize byt pficinou hemodynamické ne-
stability. Indikace k |é¢bé téchto arytmif je znacné individudlni, antiarytmikem volby je podobné jako u AF amiodaron, prevence trombembolickych komplikaci
obvykle nebyva nutna.
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Abstract
Supraventricular arrhythmia in acute myocardial infarction. Supraventricular arrhythmias complicating acute myocardial infarction are a common and
usually clinically important problem. The
occurrence of certain supraventricular arrhythmias has a significant impact on short- and long-term patient prognosis.
Atrial fibrillation is one of the most frequently seen arrhythmias in acute myocardial infarction patients. Especially a new-onset atrial fibrillation a predictor of
poorer hospitalization outcome and has an independent and meaningful impact on the future patient prognosis. Long-term effect of
antiarrhythmic therapy re-
mains unknown; this therapy is usually indicated only when arrhythmia is associated with severe symptoms or deterioration of the patient'’s clinical status. Correc-
tion of the risk factors such as hypokalemia, hypoxemia or heart failure is a prerequisite for favourable therapy outcome; amiodaron is widely considered as the
first choice antiarhythmic therapy. Early reperfusion therapy reduces the incidence of new-onset atrial fibrillation, most frequently used in the Czech Republic is
the primary PCI. Prevention of tromboembolic complications is an essential part of atrial fibrillation treatment. Other supraventricular arrhythmias described in
the context of AMI include paroxysmal atrial tachycardia and, rarely, non-paroxysmal atrial tachycardia or multifocal atrial tachycardia. Long-term effect of these
arrhythmias on patient prognosis has not been established yet; their onset during AMI could lead to haemodynamic instability and/or worsening of heart failure
Spfial ischemia symptoms. Indication and treatment strategy should be considered individually. Similarly to atrial fibrillation, amiodaron is the first choice
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Uvod

Akutni infarkt myokardu je stav spojeny
s fadou komplikaci, liSicich se svou zavaznosti
i dopadem na kratkodobou i dlouhodobou pro-
gnodzu pacienta. Arytmické komplikace spo-
jené s akutnim infarktem myokardu patfi k nej-
castéjsim. Na prvnim misté je tfeba zminit
predevsim zavazné komorové arytmie, které
mohou postizeného bezprostfedné ohrozovat
na zivoté. Dalsi vyznamnou skupinou arytmic-
kych komplikaci, tvofici hlavni napln tohoto
sdéleni, jsou arytmie supraventrikularni (SV),
zahrnujici jak tachykardické poruchy rytmu,
tak rlizné typy prevodnich poruch. Data o vy-

skytu, prognéze a Ié¢bé supraventrikular-
nich arytmii jsou studovéna jiz nékolik dese-
tileti. V pribéhu doby se ale ménil nas pohled
na diagnézu akutnich koronérnich syndromi
a zasadné se zménila i diagnosticka kritéria
akutniho infarktu myokardu. Podle nové de-
finice, publikované pracovni skupinou Thyge-
sena et al v roce 2007 [1], je jako akutni in-
farkt myokardu definovan stav, kdy dochéazi
k rozvoji detekovatelné nekrézy myokardu
za klinickych znamek myokardialni ischemie
predevsim za pouziti vySetfeni srdecnich tro-
poninG. Starsi Udaje o SV arytmiich jsou tak
platné predevsim pro nemocné s vétsim roz-

sahem myokardialni nekrozy, detekovatelné
i starSimi laboratornimi vySetfenimi.

Supraventrikularni tachykardické
poruchy rytmu

Jako supraventrikularni oznaéujeme arytmie po-
chazejici z oblasti srdecnich sini, sinoatrialniho
a atrioventrikularniho uzlu. Prehled nejcastéjsich
supraventrikularnich tachykardii a jejich vztah
k akutni myokardialni ischemii podava tab. 1.

Fibrilace a flutter sini
Fibrilace sini (atrial fibrillation — AF) je v sou-
Casnosti nejcasté|si supraventrikularni arytmii
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Tab. 1. Prehled SV tachykardii a jejich vztah k AIM [volné dle 2].

Typ arytmie Souvislost s akutni ischemii Vyskyt a klinicky
myokardu vyznam
fibrilace sini mozna pfima i nepfima +++
typicky flutter sini mozna neprima +
atypicky flutter sini mozna pfima i nepfima ++
paroxyzmalni sifiova tachykardie ~ mozna pfima i nepfima ++
AVNRT nepravdépodobna +
AVRT neni +
neparoxyzmalni junkéni mozna +
tachykardie
multifokalni sifiova tachykardie mozné, vétsinou v konjunkei 4

s dalSim organickym postizenim sini

vy§Siho véku a podobné je také nejcastéjsi
supraventrikularni arytmii komplikujici pribéh
akutniho infarktu myokardu. Jeji incidence se
u hospitalizovanych nemocnych s akutnim in-
farktem myokardu odhaduje na cca 6-21 %
[3]. Mezi hlavni rizikové faktory provazejici vznik
AF patfi pfitomnost ischemie sini nebo infarkt
sing, predevsim spojeny s proximalnim uza-
vérem pravé véncité tepny, nebo infarkt pravé
komory se stejnym mechanizmem vzniku. Se
zvySenym rizikem vzniku AF je spojena pfitom-
nost zanétlivého drazdéni svaloviny sini u posti-
zeni perikardu (perikarditidy). Rovnéz celkové
plsobici faktory, jako jsou hypoxemie, hypo-
kalemie, zvySena hladina katecholamind, zvy-
Suji pravdépodobnost vzniku AF. Jednoznaéné
vy$si riziko AF maji pacienti s pfitomnosti levo-
stranného srde¢niho selhani. Etiologie vzniku
AF se v priibéhu akutniho infarktu lisf. Odlisné
mechanizmy zplsobuji vznik AF v prvnich hodi-
nach AIM, kdy hlavni roli hraje pravdépodobné
ischemie svaloviny sini, a jiné mechanizmy pre-
vazuji v pozdéjsich fazich pribéhu AIM, kdy
prevazuje role srdecniho selhani a perikarditidy
[4]. VySe uvedené faktory mohou pisobit jed-
notlivé, ale také v kombinaci vzajemné, stejné
tak jako v kombinaci s dal§imi pridruzenymi
preexistujicimi chorobami, jako napfiklad pfi-
tomnosti chronického srde¢niho selhani na
podkladé predchozi kardiomyopatie, chlopen-
niho postizeni nebo pritomnosti chronické ob-
strukéni choroby plicni. Vétsina autord popi-
suje spojeni mezi zvySenym rizikem vzniku AF
a vékem, dalsi prace spojuji vznik AF s pfitom-
nosti ¢etnéjSich komorovych arytmii ve spojenti
s nové vzniklym blokem pravého Tawarova ra-
ménka nebo LBBB jako zndamkami extenziv-
niho rozsahu infarktu [5]. Vyskyt a incidence
AF pravdépodobné nejsou spojeny s lokali-

zaci akutniho infarktu myokardu, vyjma jiz zmi-
néného postizeni pravé komory [2], a néktera
dalsi data ukazuji na vyssi vyskyt u akutnich ko-
ronarnich syndromd bez ST elevaci [6].

Typicky flutter sini je méné asociovan
s akutni ischemii myokardu, jeho dobfe de-
finovany arytmogenni substrat vétsinou ne-
vznika v pfimé souvislosti s akutnim infarktem
myokardu, ale spiSe jako disledek, event. re-
modelace a dilatace sin€ komplikujici srde¢ni
selhani. Atypicky flutter sini tvofi heterogenni
skupina arytmii, které se svou etiologii, pri-
bé&hem i prognostickym vyznamem bliZi fibri-
laci sinf.

Fibrilace sini u akutniho infarktu myokardu
zacina obvykle nahle a mlze fadou mecha-
nizmd zpUsobit rychlé zhorseni hemodynamiky
a celkového stavu nemocného. Velmi Spatné je
obvykle tolerovéna tachykardie pfi rychlé ko-
morové odpovédi, na zhorSeni hemodynamiky
se jisté podili i ztrata sifového prispévku, jehoz
vyznam stoupa s poklesem systolické funkce
levé komory srdecni. Ke zhorSeni ob&hové si-
tuace pfispivé i nepravidelné komorové pInéni
s kolisanim pulzové viny. Tachykardie a zhor-
Seni srdecniho selhani vede ke zvySeni spo-
treby kysliku myokardem a dale mdze v terénu
akutni myokardialni ischemie vést ke zhorSeni
kontraktility myokardu a k dalSimu prohloubeni
stavu srdecniho selhavani s nastartovanim spi-
raly dalSiho zhorSovani obéhové situace.

Vztah nové vzniklé fibrilace sini u akut-
niho infarktu ke kratkodobé i dlouhodobé
prognéze byl sledovan v fadé studii. Nové
vznikla AF v pribéhu IM predstavuje velmi
pravdépodobné nezavisly rizikovy faktor ve-
douci ke zhor8eni kratkodobé i dlouhodobé
prognozy, tento fakt je potvrzovan ve vét-
Siné studii, i kdyZz ne zcela konzistentné [7].
Udaje o vyznamu AF pfitomné jiz pfed pfi-

jetim jsou mnohem méné jednoznacné [8],
coz vyvolava také otazky o nutnosti a vhodné
mife agresivity nasledné Iécby. Ve studii
OPTIMAAL [9] zaméFené primarné na po-
rovnani lécby captoprilem a losartanem u pa-
cientl po recentnim IM s pfitomnou systo-
lickou dysfunkci LKS, kde bylo zafazeno
vice nez 5 000 nemocnych, byl zaznamenan
vyskyt AF v dobé pfijeti u 12 % pacientl
anovy vznik AF u 72 % nemocnych. Pacienti,
ktefi méli pfitomnu fibrilaci sini v dobé prijeti,
vykazovali mirné, i kdyz signifikantné vyssi
tficetidenni mortalitu (HR 1,32) i incidenci
cévni mozkové pfihody (HR 1,72) oproti ne-
mocnym bez AF. Pacienti s AF nové vzniklou
v priibéhu hospitalizace méli tficetidenni
mortalitu (HR 3,83) i mortalitu za celou
dobu sledovani (2,7 +/- 0,9 let) (HR 1,82)
velmi vyrazné a zcela signifikantné zvySenou.
Riziko CMP bylo u téchto nemocnych také
velmi vyrazné zvySeno v prvnich tficeti dnech
sledovani (HR 14,6), zvySené riziko trvalo po
celou dobu studie (HR 2,29) [10]. Podobna
data ukézala i velkd izraelska studie SPRINT
porovnavajici vysledky u vice nez 2 800 ne-
mocnych pfijatych pro akutni infarkt myo-
kardu, kdy jak tficetidenni, tak ro¢ni morta-
lita pacientl s AF byla signifikantné zvysena
[11]. Pritomnost AF pfi infarktu myokardu
je dle dalSich praci také spojena s vy3Sim ri-
zikem vyvoje srde¢niho selhani, kardiogen-
niho Soku, rehospitalizace a reinfarktu [12].

| kdyz je nové vznikla i perzistujici AF u ne-
mocnych s akutnim koronarnim syndromem
spojena s horsi kratkodobou i dlouhodobou
prognézou, doporuceni ohledné 1écby zlsta-
vaji vzhledem k tomu, Ze nezname jeji vliv na
dlouhodobou prognézu, stéle trochu rozpadcita
a mélo urcita. Zakladnimi principy terapie jsou
nepochybné identifikace a Ié¢ba vyvolavajicich
faktor(, snaha o dosazeni hemodynamické sta-
bilizace, kontrola tepové frekvence a snaha
o obnoveni a udrZeni sinusové rytmu. Jedno-
znacné prognosticky prospésna je s ohledem
na odhad rizika racionélné volena prevence
trombembolickych pfihod [13]. Zékladni prin-
cipy terapie AF u AIM shrnuje tab. 2.

Podobné jako u nemocnych bez akutniho
koronarniho syndromu i u akutniho infarktu
myokardu snizuje riziko vzniku AF pfedchozi
terapie statiny. Dle prace Ramaniho et al [14]
bylo u pacientl pfijatych pro suspektni akutni
koronarni syndrom, ktefi byli v dobé& prijeti
[éCeni statiny, riziko vzniku AF signifikantné
snizeno (p < 0,01) téméf na polovinu i po ko-
rekei na vek, rasu, pfitomnost diabetu mellitu
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Tab. 2. Zakladni principy Iécby AF u akutniho infarktu myokardu.

identifikace a terapie vyvolavajicich faktora:

mineralové poruchy
horecka

srdecni selhani
hypoxemie
hypertenze
perikarditida

kontrola tepové frekvence, hemodynamicka stabilizace

obnova a udrZeni sinusového rytmu

prevence trombembolizmu

a uziti ACE inhibitord nebo ARB. Podobné
protektivné plsobi pravdépodobné i podani
beta-blokatord. Ve studii CAPRICORN publi-
kované v roce 2005 se u pacientt s AIM po-
danim captoprilu snizilo riziko vzniku AF téméf
o0 dvé tretiny (p <0,01) oproti placebu a to ne-
zavisle na predchozim podani ACE inhibitord
[15]. Také predchozi [éc¢ba ACE inhibitory
nebo losartanem (a da se predpokladat, ze
i dalSimi antagonisty AT Il receptor() pfedsta-
vuje ochranny faktor snizujicf riziko vzniku fib-
rilace sini.

Pri novém vzniku fibrilace sini u pacienta
s AIM neni pochybnosti o nutnosti agresivni te-
rapie tam, kde AF vede k obéhové nestabilité
nebo vyraznym symptomdm spojenym bud se
samotnou arytmii, nebo s extenzi myokardialni
ischemie. Nezbytnym predpokladem dobrého
efektu lécby i nasledného udrzeni sinusového
rytmu je rozpoznani a disledna kompenzace
poruch vnitfniho prostfedi, jako jsou hypoka-
lemie, hypoxemie, nutna je Ié¢ba srde¢niho
selhani. Korekce téchto rizikovych faktorl
mUZze sama o sobé vést ke spontannimu obno-
veni sinusové rytmu. Akutni reperfuzni 1é¢ba
jak pomoci trombolyzy, tak pomoci pfimé PClI
také redukuje riziko vzniku epizod AF do-
konce o vice nez 50 % a ma pravdépodobné
i pfiznivy vliv na snizeni rizika trombembolizmu
[16]. V pfipadé trvajici AF spojené s tézkou
hemodynamickou nestabilitou je metodou
volby elektricka kardioverze, jejiz provedeni
je rychlé a spojené s relativné malym rizikem
komplikaci. Dalsi moznou intervenci AF je
pokus o farmakologickou kardioverzi. V nasich
podminkach bude Iékem volby i. v. podani
amiodaronu v davce 150-300 mg a dale
kontinualni podani v davce 600-900 mg za
24 hod [17]. S vyraznou opatrnosti, za pod-
minky zndmé normalni systolické funkce levé
komory je vyjimecné mozné zvazit podani anti-
arytmik tfidy IC (propafenon).

U pacientd stabilnich a mélo symptomatic-
kych ¢&i asymptomatickych prakticky neexistuiji
konzistentni Udaje, prokazujici pfiznivy efekt
farmakologické antiarytmické terapie nebo
pripadné elektrické kardioverze [7]. Kontrola
tepové frekvence pomoci beta-blokatord nebo
blokatorl kalciového kanélu je nejspise také
akceptovatelnd varianta postupu. Podani digo-
xinu je teoreticky spojeno s rizikem indukce ko-
morovych arytmii. Z nékterych studii vyplyva
i riziko vy$Si mortality pfi jeho podani u nemoc-
nych s akutnim infarktem myokardu [ 18], exis-
tuje ale i fada praci popisujicich mozZnost jeho
bezpecného uziti a rozhodnuti o jeho podani
bude zavislé na individualnich okolnostech.

Pfi volbé vhodné strategie Ié¢by je vzdy
nutno individualizovat, vychazet z aktualnich
okolnosti a stavu nemocného. Pfimé porovnani
postupl ,rhythm control“ a ,rate control* za
podminek probihajiciho akutniho infarktu myo-
kardu dosud provedeno nebylo, i kdyz obnoveni
a udrZeni sinusové rytmu se zda byt teoreticky
vyhodnéjsi [16]. Pro Iécbu asymptomatickych
epizod AF nemame dosud dolozen zadny pre-
svédCivy benefit, navic pravdépodobnost spon-
tanni verze na sinusovy rytmus je relativné
vysoké, proto v tomto pfipadé je na misté spise
zdrzenlivéjSi nez agresivni pristup.

S pritomnosti AF se poji jednoznacné zvy-
Sené riziko trombembolickych komplikaci, jak
¢asnych v pribéhu hospitalizace, tak pozdnich
v pribéhu dalsiho ambulantniho sledovani. Data
ukazujici na nutnost prevence vzniku cévnich
mozkovych pfihod jsou podstatné presvédcivesi
nez Udaje o terapii samotné AF. Jednoznacné
plati, Ze pfitomnost AF je jasnym rizikovym fak-
torem pro vznik CMP jak kratkodobé, tak i dlou-
hodobé [6,8,10]. Protektivni vliv antikoagulacni
terapie, snizujici riziko vzniku emboliza¢nich
cévnich mozkovych pfihod u rizikovych pa-
cientd, se povazuje v soucasnosti za dostatecné
dolozeny [19]. Stéle diskutovanym problémem
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je nasledna terapie u nemocnych s vysokym ri-
zikem trombembolizmu osetfenych pomoci PCI
s implantaci stentu. PfevaZuje shoda v nazoru,
ze kombinace ASA a warfarinu jen velmi méalo
snizuje riziko trombembolizmu oproti samot-
nému warfarinu a je nedostate¢na v prevenci
trombozy stentu, navic tato kombinace vyrazné
zvySuje riziko krvaceni [20]. Prevaha Gcinnosti
warfarinu nad terapii samotnou ASA je dobfe
znamé a dokumentovana [21]. Samotna dualni
antiagregacni terapie nezajistuje dostatecnou
prevenci pred vznikem embolizacni CMP. Exis-
tujici data ukazuiji pozitivni pfinos uziti kombino-
vané antikoagulacni i dudlni antiagregacni te-
rapie (event. tzv. ,triple terapie* u nemocnych
po implantaci koronéarniho stentu), bohuzel
viak také ukazuji na vzestup Cetnosti zavaz-
nych krvacivych pfihod s touto terapii spoje-
nych [22]. Doporucené postupy ACC/AHA/
ESC 2006 [19] pro lécbu pacientl s AF uva-
déji jako pravdépodobné nejvhodnéjsi lécbu
u nemocnych s AF po korondrni angioplastice
¢i stentingu ponechani antikoagulaéni terapie
s pridanim malé davky ASA (< 100 mg) a clo-
pidogrelu (75 mg) s vyhradou, Ze tato terapie
vSak zatim neni rozsahleji ovéfena a je spo-
jena s vyssim rizikem krvacivych komplikaci.
V téchto guidelines neni uveden zadny jiny al-
ternativni postup pro nemocné s akutnim koro-
narnim syndromem. Soucasna doporuceni an-
tikoagula¢ni a antiagregacni terapie u pacient
s akutnim koronarnim syndromem po implan-
taci stentu shrnuje tab. 3.

Intenzivné probiha vyzkum novych Iégiv

inhibitor trombinu dabigatran, v sou€asnosti jiz
schvéleny pro pouziti v Evropé a v Kanadé v in-
dikaci prevence hluboké Zilni trombdézy. Moz-
nosti jeho uziti v prevenci trombembolickych
prihod u fibrilace sini jsou v sou¢asnosti pred-
métem fady probihajicich studii, nadéjné do-
padla velka studie RE-LY publikovana v roce
2009 [23]. Podobné nadéjnym preparatem se
zda byt pfimy inhibitor faktoru Xa rivaroxaban
nebo apixaban.

Ostatni SV tachykardie

Ostatni tachykardické supraventrikularni po-
ruchy rytmu u probihajiciho infarktu myo-
kardu jsou relativné méné casté a v litera-
tufe existuje jen velmi malo recentnich udajl
o jejich aktualni ¢etnosti, klinickém vyznamu
a 1écbé. Mezi castéjsi klinicky vyznamné SV
tachykardie jiné nezZ fibrilace nebo flutter sini
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Tab. 3. Doporucena antitromboticka terapie u nemocnych s AF po implantaci

stentu u AKS [24].

Riziko
vzniku
CMP

Predpokladané
riziko vzniku
krvaceni

postup

nizké nizké ASA

vysoké nizké warfarin

vysoké vysoké warfarin

patfi paroxyzmalni sifiova tachykardie, vysky-
tujici se u cca 3 % pacientt s AIM [2]. Pro-
gnosticky dopad vyskytu této arytmie nenf
znam, jeji akutni klinicky vyznam obvykle
nebyva dramaticky. Nahlé zvySeni tepové
frekvence ale vede obvykle ke zvySeni spo-
treby kysliku myokardem a mize vést k pro-
hloubeni pfiznakd ischemie, pfipadné k ex-
tenzi infarktového loziska. U rozsahlejsich
postizeni funkce levé komory mlze vést
nahlé zvySeni tepové frekvence ke zhorseni
projevl srde¢niho selhani a obéhové dekom-
penzaci nemocného. U této poruchy rytmu
se nepfedpoklada vyssi riziko trombembo-
lickych pfihod vzhledem k obvykle zacho-
vané kontraktilni funkci myokardu sini, akutnf
podéni antikoagulaéni terapie ani dlouho-
dobd prevence trombembolizmu neni tedy
nutnd. V terapii sifové tachykardie se na
prvnim misté uplatni beta-blokatory, pfi jejich
neefektivité lze zvazit podani verapamilu
(v zavislosti na systolické funkci levé komory
srdecni), pfipadné amiodaronu nebo s opatr-
nosti antiarytmik IC tfidy (opét v zavislosti na
aktualnf funkci levé komory srdeéni). Podani
digoxinu je u této poruchy rytmu povazovano
za nevhodné.

Vyskyt dalsich supraventrikularnich arytmif
v souvislosti s akutnim infarktem myokardu je
popisovén jiz spide jen epizodicky. Udaje exis-
tuji o vyskytu neparoxyzmalni i paroxyzmalni

Obvykly doporuceny

Post PCI Management

bare metal stent (BMS):

ASA + clopidogrel po dobu

4 tydnd, déle jen ASA

drug eluting stent (DES):

ASA + clopidogrel po dobu
6-12 mésicd, dale ASA

BMS nebo DES:

Jtriple” [écba — warfarin, ASA

a clopidogrel po dobu 3-6
(nebo vice) mésicu, déle
warfarin + clopidogrel po dobu
12 mésicd, dale pouze warfarin
BMS nebo DES:

Jtriple“lécba warfarin, ASA

a clopidogrel po dobu 4 tydn(,
dale warfarin + clopidogrel az
po dobu 12 mésicd, dale pouze
warfarin

formy junkéni tachykardie [25], akutni koro-
narni syndrom mdze byt spojen s vyskytem mul-
tifokalnich sifovych tachykardii. Terapie téchto
poruch rytmu zavisi na klinickych okolnostech,
antikoagulacni 1écba neni obvykle indikovéana.
Lékem volby jsou obvykle beta-blokatory, event.
antiarytmika lll. tfidy (amiodaron), u nékterych
téchto poruch mdZze byt zvazovana indikace
k elektrofyziologickému vySetfeni s pfipadnym
oSetfenim arytmogenniho substratu pomoci ra-
diofrekvencni ablace.

Zaveér

Supraventrikularni arytmie u akutniho infarktu
myokardu pfedstavuji velmi ¢astou a také kli-
nicky Casto z&vaznou problematiku. Vyskyt
nékterych arytmii ve spojeni s akutnim koro-
narnim syndromem ma zésadni vliv na kratko-
dobou i dlouhodobou prognézu nemocnych.
Supraventrikularni arytmie jsou stéle také po-
nékud podceriovanou komplikaci AIM, ktera
ale mdze negativné ovlivnit klinicky pribéh
onemocnéni, a proto je jejich Ié¢bé nutno vé-
novat dostate¢nou pozornost. Nékteré otazky
spojené s [écbou i prevenci SV arytmii u AIM
z(istavaji stale nezodpovézené. Jednou z nej-
vice kontroverznich otazek je problematika an-
tikoagulaéni a antiagregacni [é€by u nemoc-
nych s AIM a fibrilaci sini 1é¢enych pomoci PCI
s implantaci stentu. Vyskyt byt jen paroxyzmalni
fibrilace sinf je spojen s jednoznacné zvySenym

rizikem trombembolickych komplikaci. Preven-
tivné zaméfend antikoagulacni terapie pfidana
ke standardné podédvané dualni antiagregaci
dokéaze toto riziko u fady pacientl vyznamné
snizit, bohuzel je v3ak spojena s vyznamnym
vzestupem rizika vzniku zévazného krvaceni,
a tak strategie této 1écby bude i nadale pred-
métem intenzivniho vyzkumu.
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