143

1955
UKS
CSS

nnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnn

YUIL  srceikrvni sudovi 2014; 33(2): 143-148

Pregledni rad

Terapija poremecaja srcanog ritma u akutnom
koronarnom sindromu

Miomir Randelovi¢, Svetlana Apostolovi¢, Milan Pavlovié¢, Goran Koradevié¢, Zoran Peri-
Si¢, Sonja Salinger Martinovi¢, Marko Lazovi¢, Snezana Ciri¢ Zdravkovi¢, Todorovié Lazar

Klinika za kardiovaskularne bolesti KC Nis

Sazetak

Akutni infarkt miokarda (AIM) predstavlja najtezi oblik akutnih koronarnih sindroma sa visokim mor-
biditetom i mortalitetom i nosi veliku opasnost po zdravlje ljudi. Mehanizam nastanka aritmija ostaje
i dalje relativno nepoznat, a vode¢om hipotezom se smatra prisustvo mikro-reentri mehanizama koji
nastaju zbog inhomogenosti elektri¢nih osobina ishemijskog miokarda. Aritmije mogu biti komorske
i pretkomorske, a od komorskih se najées¢e mogu javiti ventrikularne ekstrasistole, ubrzani idioven-
trikularni ritam, ventrikularna tahikardija, kao i ventrikularna fibrilacija, dok se od pretkomorskih naj-
cesc¢e mogu javiti supraventrikularne ekstrasistole i atrijalna fibrilacija. Le¢enje ovih poremecaja ritma
se, sem u pravilnom izboru odgovarajuc¢ih medikamenata i protokola njihove primene, sastoji i u ne
manje vaznom brzom prepoznavanju ili predvidanju nastanka aritmija, kao i u korekciji abnormalnosti

elektrolita plazme, acido-baznog statusa, hipoksemije, anemije i intoksikacije digitalisom.

Kljucne reci:

Uvod

kutni infarkt miokarda (AIM) predstavlja najte-

Zi oblik akutnog koronarnog sindroma sa viso-

kim morbiditetom i mortalitetom i nosi veliku

opasnost po zdravlje ljudi. Miokardni infarkt
koji se komplikuje nekim od neZeljenih tokova kao Sto su
sréana slabost ili maligne aritmije je povezan sa loSijom
prognozom tih bolesnika gde, izmedu ostalih, aktivacija
simpatickog nervnog sistema predstavlja kriti¢ni patofi-
zioloski mehanizam kojim se AIM komplikuje nekim od
neZeljenih dogadaja. Uloga poremecaja ritma u kompli-
kovanju klini¢kog toka bolesnika sa akutnim koronarnim
sindromom je odavno prepoznata. To je dovelo do for-
miranja koronarnih jedinica gde bi se aritmije, koje su se
najcesce javljale u akutnom infarktu miokarda i bile od-
govorne za fatalan ishod kod tih bolesnika, pravovreme-
no i uspesno resavale. Nakon formiranja koronarnih je-
dinica je kod 72 do 96 % bolesnika sa akutnim
koronarnim sindromom i infarktom miokarda zabeleze-
no prisustvo nekog od poremecaja ritma®. Mnogi od po-
remecaja ritma su registrovani i u najranijem toku bole-
sti, ¢ak i pre samog dolaska u bolnicu?, ¢ime ukupna
incidenca poremecaja ritma moZze iznositi i gotovo
100%. Bolesnici sa infarktom miokarda u najranijem to-
ku gotovo pokazuju poviSenu aktivnost autonomnog
nervnog sistema, najcesce simpatickog, ali i parasimpa-
tickog u vidu sinusne bradikardije, AV bloka i hipotenzije
usled naglasene aktivnosti vagusa.

poremecaji srcanog ritma, akutni korornarni sindrom

Mehanizam nastanka aritmija

U Zelji da na najbolji nacin prouce i razjasne mehani-
zam nastanka aritmija u akutnom kronarnom sindromu,
a pogotovo u akutnom infarktu miokarda, ispitivanja
nisu obavljana na samim bolesnicima, zbog razumljivih
otezavajucih okolnosti, veé na animalnim modelima, i to
postupkom okluzije i opustanja koronarnih arterija i
praéenjem klinickog toka i mogucih terapijskih meta.
Animalni modeli su uglavnom bili podeljeni u aritmije
nastale u ranoj fazi (prvih 30 minuta nakon koronarne
okluzije) i aritmije kasne faze infarktnog procesa (sati i
dani, pa i nedelje nakon infarkta), a u interpretaciji mo-
dela radi razjasnjenja aritmija uzimano je vise faktora u
obzir, i to: nacin koronarne okluzije (tromboti¢na okluzi-
ja ili podvezivanje koronarnih arterija), broj uzastopnih
okluzija (prekondicioniranje), velic¢ina ishemijske mio-
kardne zone, nivo aktivnosti autonomnog nervnog si-
stema, kao i prisustvo ili odsustvo kolateralnih arterija.

Elektrofizioloski poremecaji tokom akutne faze koro-
narne okluzije koji su zabeleZeni na animalnim modelima,
a sliéni verovatno i poremecajima kod bolesnika sa AlM,
ukazuju na gubitak transmembranskog potencijala u mi-
rovanju, alteracijama u refrakternosti i ekscitabilnosti,
usporavanju provodenja i stvaranju nenormalnih meha-
nizama automatskog stvaranja impulsa. Vodeca hipoteza
o glavnom mehanizmu nastanka aritmija u akutnoj fazi
infarkta miokarda je mikro-reentry zbog inhomogenosti
elektri¢nih osobina ishemijskog miokarda. Miociti u cen-
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tru ishemijske zone poseduju relativno uniforman porast
ekstracelijske koncentracije kalijuma, gde su éelije granic-
nih zona izmedu ishemijskog i normalnog miokarda samo
delimi¢no depolarizovane i time imaju akcione potencija-
le viSih amplituda. Usporenje provodenja impulsa i nasta-
nak bloka u znacajnije oSte¢enim zonama dovodi do na-
stanka aritmija kao $to su polymorfne ventrikularne
tahikardije (VT) i ventrikularna fibrilacija (VF). Aktivacijom
receptora atrijalnog i komorskog miokarda nekroti¢nim
tkivom moze se pojacati simpaticka aktivnost i to kako
povecanjem cirkuliSuéih tako i lokalnih kateholamina
zbog ishemijskog ostecenja adrenergickih nervnih zavrse-
taka. Posto je ishemijski miokard dodatno osetljiv na ari-
tmogena dejstva noradrenalina, te njegovo dejstvo preko
jonskih kanala, upotreba beta blokatora se pokazala us-
pesnom u lecenju komorskih aritmija.

ElektrofizioloSki mehanizmi u ¢elijama odgovorni za
nastanak reperfuzionih aritmija izgleda da zavise od is-
piranja razlicitih jona i to laktata i kalijuma, kao i toksic-
nih metabolic¢kih supstanci koje su se akumulirale u is-
hemijskoj zoni. Celije u reperfuzionoj zoni pokazuju
akcione potencijale usporenim odgovorom. U animal-
nim modelima kod kojih ne dode do nastanka reperfuzi-
je, te infarktna arterija ostaje trajno okludirana, dokazana
je odloZena afterdepolarizacija i okidacki (triggered) au-
tomatizam. Nejasno je ipak da li se takva aktivnost de-
Sava i kod samih bolesnika sa AIM.

Terapija tahiaritmija stoga uklju€uje ne samo prime-
nu antiaritmijskih lekova vec i korekciju abnormalnosti
elektrolita plazme, acido-baznog statusa, hipoksemije,
anemije i intoksikacije digitalisom. Takode je znacajno
leciti i eventualno prisustvo perikarditisa, pluénog em-
bolizma, pneumonije i drugih infekcija koje mogu dove-
sti do nastanka sinusne tahikardije ili drugih supraven-
trikularnih aritmija.

Aritmije koje se javljaju kod bolesnika sa AIM zahte-
vaju agresivniji pristup kada:

a) pogorsavaju hemodinamiku,

b) kompromituju viabilnost miokarda povec¢anjem

zahteva za kiseonikom ili

¢) imaju predispoziciju za nastanak malignijih ko-

morskih aritmija (kao $to su VT, VF ili asistolija).

Dokazano je da su sniZeni prag za nastanak ventriku-
larne fibrilacije, kao i incidenca malignih komorskih ari-
tmija vezanih za infarkt miokarda usko povezani sa veli-
¢inom samog infarkta.

Takode, u poslednje vreme su objavljeni rezultati
studija gde se registruju novi markeri koji ée pomoc¢i u
otkrivanju bolesnika na riziku za nastanak malignih ari-
tmija u AIM kao Sto je katestatin, biomarker sa znacaj-
nim vazodilatatornim dejstvom cija se koncentracija u
organizmu povecava kao kompenzatorni odgovor na
povecéano otpustanje kateholamina koji su okrivljeni za
nastanak malignih aritmija.

Ventrikularne aritmije

Ventrikularne ekstrasistole (VES)

Pre Siroke upotrebe reperfuzione terapije, aspiri-
na, beta-blokatora i intravenskih nitrata u lecenju bo-

lesnika sa akutnim koronarnim sindromom verovalo
se da Ceste VES (viSe od pet u minuti), VES sa multi-
formnim izgledom, VES kratkog kuplunga (fenomen
“RnaT”)irepetitivnih paterna u formi parova ili salvi
prethode nastanku ventrikularne fibrilacije. Bilo ka-
ko, sada je jasno da se ove , upozoravajuce” aritimije
istom ucestalosc¢u javljaju kako kod onih bolesnika
koji razviju ventrikularnu fibrilaciju tako i kod onih ko-
ji i ne razviju ovaj poremedaj ritma.

Iz vise studija3, ali i licnim iskustvom smo se mogli
uveriti da se primarna ventrikularna fibrilacija mozZe
javiti i bez najave u vidu VES, kao i da napred navede-
ne maligne VES ne dovedu uvek do nastanka VF, te s
tim u vezi savremeni EKG monitoring ima neprihvat-
ljivo malu senzitivnost i specificnost za identifikaciju
bolesnika sa rizikom za VF.

Terapija

Zbog toga Sto je incidenca VF u akutnom koronar-
nom sindromu, a pogotovu u AIM kod bolesnika pra-
¢enih u koronarnim jedinicama izgleda u padu, pret-
hodna profilakti¢na supresija VES antiaritmicima nije
viSe potrebna, te je Cak moZda i povezana i sa povise-
nim rizikom za nastanak fatalnih bradikardija ili asi-
stolije**. S tim u vezi se preporucuje konzervativniji
pristup terapiji VES u AIM gde se rutinski ne propisuju
antiaritmici, ve¢ se prati prisustvo rekurentne ishemi-
je, elektrolitskih ili metabolickih poremecaja. Zbog
prisustva VES u ranom toku AIM pracanih sinusnom
tahikardijom, verovatno uzrokovanim povisenim to-
nusom simpatikusa, rana intravenska primena beta-
blokatora se pokazala efikasnom u smanjenju inci-
dence VF u AIM®,

Ubrzani idioventrikularni ritam

Kod 20 procenata bolesnika sa akutnim kororarnim
sindromom dolazi do javljanja ventrikularnog ritma sa
frekvencijom od 60 do 125 otkucaja/minuti nazvanim
“spora ventrikularna tahikardija”. Obi¢no se javlja u prva
dva dana infarkta miokarda sa slicnom zastupljenoscu
kod anteriornog i inferiornog infarkta, verovatno kao
rezultat pojacane aktivnosti Purkinijevih vlakana. Najve-
¢i broj epizoda su kratkog trajanja, te aritmija naglo pre-
staje postepenim usporavanjem i preticanjem osnov-
nim sréanim ritmom. Ubrzani idioventrikularni ritam se
esto zapaZa ubrzo nakon uspedne reperfuzije’. Ce$éa
pojava ovog ritma kod bolesnika kod kojih nije doslo do
reperfuzije moZe ograniciti pouzdanost nastanka ovog
poremecaja ritma kao markera obezbedenja prolazno-
sti infarktne arterije®, a nasuprot pojavi brze VT u AlM,
smatra se da ne uti¢e negativno na prognozu tih bole-
snika. Ne postoji definitivan dokaz o verovatnoci uticaja
ovog ritma na incidencu VF ili smrtni ishod, te se u skla-
du sa tim ne provodi njegova rutinska terapija, sem u
grupi bolesnika sa jasnim hemodinamskim ili ishemij-
skim pogorSanjem. Tada se pokusSava ubrzavanje ritma
pomocu atropina ili atrijalnim pacingom. Supresivna
antiaritmijska terapija lidokainom ili prokainamidom
obi¢no se ne upotrebljava sem u slucaju jasne progresi-
je u ozbiljnije komorske tahiaritmije.
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Ventrikularna tahikardija

NeodrzZavajuca (nonsustained) ventrikularna tahikar-
dija (VT) se obi¢no definiSe kao prisustvo 3 ili vise ven-
trikularnih ekstrasistola (sa SF>100 otkucaja/minut i
trajanjem ne duzim od 30 sekundi), dok se pojam odrza-
vajuce (sustained) VT odnosi na slican poremecaj ritma
trajanja duzeg od 30 sekundi ili na onaj koji uzrokuje
hemodinamski kompromis koji zahteva intervenciju.
Odrzavajuca VT moze po svom obliku biti monomorfna
ili polimorfna®, sto moze biti od znacaja jer prva moze
nastati na samom miokardnom oziljku te zahtevati agre-
sivniju strategiju u prevenciji njenih recidiva, dok druga
moze govoriti o progresiji same ishemije te zahtevati
dodatne reperfuzione mere. U prvih 12 ¢asova AIM je
kontinuiranim pracenjem zabeleZeno prisustvo neodr-
Zavajucih paroksizama monomorfne ili polimorfne VT
cak do 67 % bolesnika® koje izgleda nisu povezane sa
njihovom loSijom prognozom u vidu rizika od mortalite-
ta, kako tokom hospitalizacije tako i u prvoj godini. Po-
daci iz GUSTO-I studije govore o prisustvu odrzavajuée
VT kod 3.5 %, VF kod 4.1 %, a kombinacija odrzavajuce
VT i VF u 2.7 % bolesnika i oni uglavnom imaju vece in-
farkte, te su povezani sa veéim rizikom nastanka konge-
stivne sréane insuficijencije, kardiogenog Soka i atrijalne
fibrilacije. Intrahospitalni mortalitet kod bolesnika sa
samoodrzavaju¢om VT iznosi 18.6 %, a kod kombinacije
odrzavajucée VT i VF smrtnost u bolniciiznosiido 44 % **.
Godisnji mortalitet bolesnika sa VT i VF, a koji prezive 30
dana je oko 7 % prema 3 % kod bolesnika bez ovih pore-
mecaja ritma?2 VT koja nastaje u kasnijem toku AIM je
¢eséa kod bolesnika sa transmuralnim infartima i dis-
funkcijom LK, ¢eSc¢e je odrzavajuca, izaziva znacajnije
hemodinamske poremecaje i povezana je sa povecanim
bolnickim i dugotrajnim mortalitetom.

Terapija

Zbog toga Sto hipokalijemija povecava rizik nastanka
VT potrebno je Sto pre nakon dolaska odrediti nivo kali-
jumaii leciti tako da nivo bude preko 4.5 mEq/|, dok nivo
magnezijuma treba da bude iznad 2 mEq/I*. Brz prekid
ovog poremecaja ritma se zahteva zbog njegovog loseg
dejstva na pumpnu funkciju i zbog toga Sto Cesto dege-
nerise u VF. Kada je komorska frekvencija brza (>150
otkucaja/minuti) i /ili postoji pad arterijskog krvnog pri-
tiska dovoljan je pojedinacan pokusaj udarca pesnicom
u grudni kos. Brza polimorfna VT se treba leciti kao VF,
nesinhronizovanim DC-Sokom sa 200J, dok se mono-
morfna moze tretirati i sinhronizovanim Sokom, snage
od 50 do 1001, a ponekad su i nizi nivoi energije (10-20J)
dovoljni za zavrSetak monomorfne VT. Kada je komorska
frekvencija manja od 150 otkucaja /minuti i aritmija se
dobro hemodinamski toleriSe, treba pokusati sa nekim
od navedenih reZzima primene antiaritmijske terapije:

Lidokain — inicijalni bolus od 1.0 do 1.5 mg/kg, pra-
¢en dodatnim bolusima od 0.5 do 0.75 mg/kg svakih 5
do 10 minuta koliko je potrebno do maksimalne doze od
3 mg/kg. Zatim se zapocinje infuzija doze odrzavanja od
20 do 50 mg/kg/min. (1 do 4 mg/min.). Oprezna titraci-
ja ovog leka je neophodna radi izbegavanja toksicnih
dejstava ovog leka, a pogotovu na CNS, kao i zbog mo-

guce depresije provodenja kroz srce. Saturacija nastaje
nakon 3 sata sa poveéanjem doze leka u plazmi, te je
onda indikovano smanijiti doziranje za 25 procenata.

Prokainamid — brza infuzija od 12 do 17 mg/kg za 20
do 30 minuta, nastavljena dozom odrZavanja od 1 do 4
mg/min.

Amiodarone — brza infuzija 150 mg, praéena infuzi-
jom od 1.0 mg/min. do 6 ¢asova, a tada nastaviti infuzi-
jusa 0.5 mg/min.

Nakon povratka u sinusni ritam treba uciniti sve radi
korekcije prateéih abnormalnosti kao $to su hipoksija,
hipotenzija, acido-bazni ili elektrolitski poremedaji, kao
i eksces u nivou digitalisa. lako nema definitivnih poda-
taka, uobic¢ajena je praksa da se infuzija antiaritmika
nastavi jo$ nekoliko dana nakon pocetne epizode, a da
se nakon toga ona obustavi a bolesnika dalje obazrivije
prati ili uputi na elektrofiziolosko ispitivanje radi even-
tualne implantacije antitahikardnih defibrilatora ili na
hirursko lecenje jer se smatra da hitna revaskularizacija
angioplastikom ili CABG moZe pomoci u kontroli refrak-
torne VT ™.

Ventrikularna fibrilacija

Ovaj poremedaj ritma se kod bolesnika hospitalizo-
vanih zbog AIM moze javiti u tri oblika. Primarna ventri-
kularna fibrilacija se javlja iznenada, neocekivano kod
bolesnika bez ili sa malo simptoma disfunkcije LK. lako
se ranije javljala kod oko 10 % bolesnika sa AIM po ne-
kim podacima, novije studije smatraju taj procenat ni-
Zim kao sto je veé pomenuto ranije u tekstu?®. Treba
napomenuti da se oko 60 % epizoda VF deSava u prva 4
Casa, a skoro 80 % u prvih 12 ¢asova od pocetka simpto-
ma. Sekundarna VF Cesto predstavlja zavrsni dogadaj
progresivno loSeg toka bolesti sa disfunkcijom LK i kar-
diogenim Sokom. Tzv. kasna VF se razvija nakon vise od
48 casova posle AIM i Cesto se javlja kod bolesnika sa
veéim infarktima i disfunkcijom LK, sa poremecajima
provodenja i prednjim infarktom, perzistentnom sinu-
snom tahikardijom, atrijalnim flaterom ili fibrilacijom u
samom pocetku toka bolesti, kao i kod bolesnika sa in-
farktom desne komore i komorskim pejsingom.

Prognoza

Kod bolesnika koji razviju primarnu VF u toku AIM je
verovatno prognoza dosta losija nego kod bolesnika kod
kojih je ona izostala, ali samo u hospitalnom toku, dok je
sveukupna prognoza losija kod onih koji razviju sekun-
darnu VF u procentima koji su pomenuti ranije u tekstu.
Treba istadi da se sa upotrebom amiodarona, ali i razvo-
jem novijih antitahikardnih defibrilatora prognoza bo-
lesnika sa VF znacajno poboljsala3.

Profilaksa

Na samom pocetku formiranja koronarnih jedinica se
zbog rizika nastanka VF agresivnije pristupalo monitorin-
gu i terapiji komorskih aritmija ¢im se pojave. U novije
vreme se zahvaljujuéi podacima o smanjenju frekvencije
VF pristup promenio, te se profilaksa lidokainom (bolus
od 1.5 mg/kg pracen 20 do 50 pg/kg/min.) preporuduje
samo u posebnim situacijama kada je bolesnik u prvih 12
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¢asova od pocetka simptoma u objektu gde monitoring
nije moguc i defibrilatori nisu dostupni.

Terapija

Verovatnoca uspesnosti obezbedenja normalnog sr-
¢anog ritma se ubrzano smanjuje s duZzinom trajanja VF
gde se takode i ireverzibilne promene na mozgu, pogo-
tovu kod starijih ljudi, mogu javiti veé nakon 1-2 minuta
nakon pocetka VF. Lek izbora VF se sastoji u primeni
asinhronog DC-3oka u dozi od 200 do 360 J primenjenim
sto je pre moguce?’, Sto bi u uslovima koronarnih jedini-
ca bilo dovoljno za obezbedenje urednog sréanog ritma
i stabilizacije stanja, dok je van njih sam proces reanima-
cije manje uspes$an pogotovu zbog duZeg intervala po-
trebnog za pruzanje odgovarajuce pomodi gde masaza
grudnog kosa i ventilacija nisu dovoljni za potpunu us-
pesnost reanimacije. Neuspeh DC-Soka u obezbedenju
urednog sr¢anog ritma javlja se uglavhom zbog nastan-
ka brze rekurentne VT ili VF, Sto moZe dovesti do elek-
tromehanicke disocijacije ili rede do asistolije. VF se
moZze ponoviti kada je metabolicko okruZenje srca naru-
Senoteih je potrebno hitno korigovati, ¢ime ponovljeni
Sok moZe postati uspesniji i to sa ve¢im stepenom upo-
trebljene energije (i do 400 J) bez obzira na moguce
osStecenje tkiva miokarda. Primena noradrenalina (1 mg
pocetno) bilo intravenski ili ¢ak i intrakardijalno moze u
nekim rezistentnim slucajevima poboljSati uspeh DC-3o-
ka. U nekim slucajevima se uspesno prekidanje VF, ali i
njena prevencija, moZe obaviti i primenom bretilijum
tozilata, 5 mg/kg intravenski, sa ponavljanjem 5 do 20
minuta kasnije ukoliko ima potrebe, ili amiodaronom
(75 do 150 mg bolus). Kada se DC-Sokom uspostavi sin-
hrona elektricna aktivnost srca, ali bez mehanicke aktiv-
nosti verovatno je da je doslo do elektromehanicke dis-
ocijacije na terenu velikog infarktnog oStecéenja ili ¢ak
rupture septuma ili slobodnog zida srca. Ako nije doslo
do rupture srca, intrakardijalna primena Ca-glukonata ili
noradrenalina bi mogla da uspostavi efikasnu sréanu
kontrakciju. Rutinska primena bikarbonata radi korekci-
je acidoze nije potrebna zbog znacajnih osmostskih pro-
mena koje moZe uzrokovati, a takode se smatra i da je
uspesna hiperventilacija bolesnika dovoljna za korekciju
acidoze.

Postoje rezultati prikazani u manjim studijama da,
kod bolesnika sa primarnom PCl u STEMI kod kojih je
obavljena rana blokada aldosterona, postoji znacajno
smanjen stepen Zivotno ugrozavajudih aritmija i srcanog
aresta nezavisno od profila rizika, prisustva src¢ane sla-
bosti ili trenutnog hemodinamskog statusa®®.

Atrijalne aritmije
Atrijalne ekstrasistole

Atrijalne ekstrasistole su uglavhom bezopasne i mogu
biti uzrokovane distenzijom zida pretkomora zbog pora-
sta dijastolnog pritiska LK, zatim perikarditisom zbog pra-
teceg atrijalnog epikarditisa, a rede i zbog ishemijskih
osStecenja pretkomora i sinusnog ¢vora. Atrijalne ekstrasi-
stole same za sebe nisu povezane sa porastom mortalite-

ta, a sréani rad je ocuvan. Nije potrebna nikakva specific-
na terapija, ali treba imati na umu da atrijalne
ekstrasistole znace povisen tonus simpatikusa, te mogu
ukazivati na tezinu stanja i hitniju dalju dijagnostiku.

Sinusna tahikardija

Ova aritmija se obi¢no javlja kod povisene aktivnosti
simpatikusa i moZe izazvati prolaznu hipertenziju ili hi-
potenziju, a uobicajeni razlozi su strah, perzistirajudi
bol, disfunkcija LK, groznica, perikarditis, hipovolemija,
pluéni embolizam, kao i primena lekova koji mogu ubr-
zati sr¢ani rad kao $to su: atropin, adrenalin ili dopamin;
retko se moze javiti i kod bolesnika sa atrijalnim infar-
ktom. Nepozeljna je jer moze povecati potrebu miokar-
da za kiseonikom i intenzivirati ishemiju i nekrozu, a
moze predstavljati i znak ozbiljnijeg stepena sréane in-
suficijencije, te povecati mortalitet. Sem terapije samih
razloga za nastanak sinusne tahikardije, potrebno je i
primeniti beta-blokatore u slucaju hiperdinamske cirku-
lacije a u odsustvu hipotenzije <100 mmHg, sr¢ane insu-
ficijencije sa plu¢nim kapilarnim pritiskom od 20 do 25
mmHg i sr¢anog indeksa ispod 2.2 lit/min/m?2. U takvim
slu¢ajevima je primena esmolola mozda opravdana
zbog svog kratkog poluzivota jer moze znacajno smanji-
ti neZeljene efekte tahikardije®°.

Paroksizmalna supraventrikularna
tahikardija

Ova se aritmija javlja kod manje od 10 procenata bo-
lesnika sa AlM, ali zahteva agresivan pristup zbog prisu-
stva brzog komorskog odgovora? pri ¢emu samo povi-
Senjem tonusa vagusa masazom karotidnog sinusa
mozZemo obezbediti sinusni ritam. Lek izbora za parok-
sizmalnu supraventrikularnu tahikardiju kod bolesnika
bez AIM je adenozin (6 do 12 mg)??, te iako ne postoji
dovljno podataka za bolesnike sa AIM, terapija ovim le-
kom je verovatno moguca u odsustvu hipotenzije (si-
stolni pritisak<100 mm Hg). Intravenska primena vera-
pamila (5 do 10 mg), diltiazema (15 do 20 mg) i
metoprolola (5 do 15 mg) pogodna su alternativa kod
bolesnika bez sistolne disfunkcije leve komore. U prisu-
stvu kongestivne sréane slabosti ili hipotenzije, treba
izvesti DC-kardioverziju ili brzu atrijalnu stimulaciju po-
mocu transvenozne intraatrijalne elektrode. lako upo-
treba digitalisa moZe biti korisna u podizanju tonusa
vagusa i time prekinuti aritmiju, njegovo dejstvo je Ce-
sto odlozeno.

Atrijalni flater

Atrijalni flater je najreda od svih ozbiljnijih pretko-
morskih aritmija povezanih sa akutnim koronarnim sin-
dromom. Obicno je prolazna, povezana sa poja¢anim
tonusom simpatikusa u pretkomorama i losijom funkci-
jom leve komore.

Atrijalna fibrilacija
Atrijalna fibrilacija se mnogo ¢esce javlja u akutnom
koronarnom sindromu od atrijalnog flatera, najéesce
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kod bolesnika sa AlM, i to 10-20 procenata. Obi¢no je
prolaznog karaktera, a javlja se kod bolesnika sa disfunk-
cijom leve komore mada je primeceno i nesto ¢esce jav-
ljanje kod bolesnika sa perikarditisom i ishemijskim
ostecéenjem pretkomora i infarktom desne komore?2.
Gubitak atrijalnog doprinosa punjenju leve komore uz
prisustvo brzeg komorskog odgovora dovodi do znacaj-
nog smanjenja sr¢anog rada. Prisustvo ove aritmije u
AIM je povezano sa povisenim mortalitetom i Slogom i
to pogotovu kod bolesnika sa prednjim infarktima?>2, a
posto se ¢esce javlja kod bolesnika sa klini¢kim i hemo-
dinamskim znacima ekstenzivnijih infarkta sa loSijom
prognozom, moze predstavljati i prediktor loSijeg toka
kod bolesnika koji imaju ovaj poremecaj ritma u AIM.

U novije vreme prikazani su rezultati istraZivanja gde
se pojava novonastale AF kod bolesnika sa prelezanim
infarktom miokarda i snizenom EF <40 % vezuje za zna-
¢ajno povecan rizik za nastanak komorskih bradi i tahia-
ritmija®.

Terapija

U preporukama za lecenje bolesnika sa akutnim ko-
ronarnim sindromom se navodi, a slicno smo mogli i da
zaklju¢imo iz svega napred navedenog, da je zbog pogo-
tovo ozbiljnog stanja bolesnika sa AF u AMI potreban
ozbiljan i brz pristup njihovom lecenju.

Kada dode do pojave atrijalne fibrilacije sa brzim ko-
morskim odgovorom i gubitka atrijalne kontrakcije sa
prisustvom hemodinamske nestabilnosti, treba pristu-
piti brzoj elektrokardioverziji rastu¢im dozama energije,
pocevsi sa 100 J, zatim sa 200 J, 300J i na kraju sa 360 J.
Kod svesnih bolesnika obavezna je i kratkotrajna intra-
venska anestezija®.

Kod ostalih bolesnika, a pogotovu u odsustvu konge-
stivne sréane insuficijencije ili ozbiljne bolesti pluca, je-
dan od najboljih nacina za usporenje sréane frekvencije
je intravenska primena beta-blokatora kao $to je ATE-
NOLOL (2.5-5.0 mg/2min., ukupno 10 mg za 10-15
min.) ili METOPROLOL (2.5-5.0 mg svaka 2—5 min. uku-
pno 15 mg/10-15 min.). Tokom primene terapije treba
pratiti vrednosti arterijskog krvnog pritiska, sréane fre-
kvencije i elektrokardiogram pri ¢emu lecenje treba pre-
kinuti kada postignemo terapijski cilj, ili kada vrednost
sistolnog krvnog pritiska bude iznad 100 mmHg, ili kada
sréane frekvencije dodu do 50 otkucaja/minuti.

Takode, brza primena digitalisa radi usporenja srca-
ne frekvencije se moZze postici intravenskom primenom
digoksina (8-15 pg/kg ili 0.6 mg—1 mg za osobu tesku
oko 70 kg) i to sa polovinom doze primenjenom odmah
i nastavkom terapije nakon 4 sata. Ova metoda omogu-
¢ava sporiji odgovor od intravenske blokade beta-recep-
tora tako da se efekti usporenja SF mogu videti tek za
1/2 do 2 casa.

Usporenje srcane frekvencije se moZe postiéi i intra-
venskom primenom Ca-antagonista i to VERAPAMILA
(5-10 mgili 0.075-0.15 mg/kg) za 2 min. sa ponavlja-
njem doze % h kasnije ili slicno tome intravenskom bo-
lus primenom DILTIAZEMA (20 mg ili 0.25 mg/kg) za 2
min. sa nastavkom infuzije u dozi od 10 mg/h. Ukoliko je
odgovor SF neadekvatan, druga doza DILTIAZEMA (25
mg ili 0.35 mg/kg) moZe se primeniti za 2 minuta nakon

intervala od 15 minuta. Prateca infuzija ovog leka se da-
je udozi od 10 do 15 mg/h. Uprkos efikasnosti ove gru-
pe lekova u kontroli sréane frekvencije, Ca-antagonisti
se, zbog svog negativnog inotropnog efekta a pogotovu
kod bolesnika koji dobijaju ve¢ beta-blokatore i nejasno-
¢a oko njihove primene u AMI, ne ubrajaju u lekove pr-
vog reda primene kod bolesnika sa AF u AMI.

Preporuke za upotrebu elektrokonverzije novonasta-
le atrijalne fibrilacije su jasno formulisane u grupi bole-
snika sa narusenom hemodinamikom, dok za medika-
mentoznu konverziju ne postoje jasne preporuke. | dalje
je nejasno da li koristiti antiaritmike u prevenciji AF uko-
liko se ona ponovo javi tokom same hospitalizacije, po-
gotovu jer ponovno prisustvo AF ukazuje na loSiju pro-
gnozu tih bolesnika. Ne postoji preporuka koris¢enja
antiaritmika kao Sto je QUINIDINE, PROCAINAMID, ali
se ne iskljucuje primena lekova trece grupe kao $to su
SOTALOL ili AMIODARON u prevenciji AF ili u kontroli SF
pri paroksizmu AF u AKS.

Po najnovijim preporukama za lecenje atrijalne fibri-
lacije dugotrajna antikoagulantna zastita je indikovana
kod pacijenata sa odgovarajué¢im CHADS2VASC2 i HAS-
BLED kriterijumima. Upotrebu trojne antitrombotske
terapije i to OAK Th (INR 2.0-2.5) + aspirin < 100 mg/
dan + clopidogrel 75 mg/dan nakon akutnog koronar-
nog sindroma i PCl treba ograniciti na 4—24 nedelje u
zavisnosti od vrste stenta i stepena rizika na osnovu
CHADS2 i HASBLED kriterijuma, a onda nastaviti sa dvoj-
nom terapijom do isteka 12 meseci nakon ¢ega bolesnik
nastavlja OAK terapiju (INR 2.0-3.0) (26).

Zakljucak

Iz svega napred navedenog moZemo zakljuciti da je
formiranjem koronarnih jedinica i sledstvenim paZzljivim
monitoringom bolesnika sa akutnim koronarnim sindro-
mom, kao i predstavljenim savremenim sredstvima pre-
vencije i predvidanja poremecaja sréanog ritma omogu-
¢eno njihovo brzo lecenje, Sto je omogudilo bolju
prognozu tih bolesnika.
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Abstract

Therapy of arrhythmias in acute coronary syndrome

Miomir Randelovi¢, Svetlana Apostolovi¢, Milan Pavlovié, Goran Koracevic, Zoran Perisi¢, Sonja Salinger Martinovic, Marko Lazovié,
Snezana Ciric¢ Zdravkovic, Todorovic¢ Lazar

Clinic for cardiovascular diseases, Clinical center of Nis

Acute myocardial infarction (AMI) is the worst acute syndrome of coronary heart diseases (CHD) with high morbidity and mor-
tality, and it has become a serious threat to human health. A leading hypothesis for a major mechanism of arrhythmias in the
acute phase of coronary occlusion is micro-reentry due to inhomogeneity of the electrical characteristics of ischemic myocardi-
um. Arrhythmias could be of ventricular or supraventricular origin and the most often are: ventricular premature beats, accele-
rated idioventricular rhythm, ventricular tachycardia ventricular fibrillation and supraventricular premature beats and atrial
fibrillation. Management of this arrhythmias consists not only of proper drug regime selection but also in their quick recogni-
tion or possible prediction and not less important, correction of variuos abnormalities such as: plasma electrolyte concentrations,
acid-base balance disturbances, hypoxemia, anemia, and digitalis intoxication.

Key words: arrhythmia, acute coronary syndrom



