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I.  UVOD
1. FIBRILACE SIN{

1.1. DEFINICE

Fibritace sini (FS) je supraventrikularni arytmie charakierizovana nekoordinovanou
aktivaci sini (Fuster V, et al. 2006). Nekeordinovand sifiova aktivace je spojena se zhorenim
mechanické funkcee sini a vyssim rizikem tromboembolismu (Cikdk R, et al. 2002), Frekvence
komor je zavisld na pfevodnich vlastnostech atrioventrikuldrmiho (AV) uzlu, ostatnich
vodivych tkanich, na tonu parasympatiku a sympatiku, na piitomnosti pHdatnych drah a takeé
na viivi medikace (Prystowsky EN, et al. 1998). U neléfeného nemocného se komorova
odpoved pohybuje vrozmezi 100-160/min. FS se milZe vyskytovat samostatné nebe mbie
byt spojena s jinymi supraventrikularnimi arytmismi, piicemZ pomEmé {asty je spoleény
vyskyt s flutterem sini, kdy se mohou ob& arytmie u t¢hoZ nemocného stiidat & prechdzet
jedna v druhou (Jais P, et al. 1997) (Fiala M. 2005}.

1.2. KLASIFIKACE
V minulosti byly navrieny a pouzivany rizné klasifike&ni systémy, v soutasné dobé je

doporuceno déleni na;

- prvné detekovanou epizodu FS

- rekurentni FS ~ 2 a vice epizod

- paroxysmalni FS — arytmie kengict sponténné do 7 dnd

- persistentni F$ — arytmie trvajici déle neZ 7 dni, ukenena elektrickou &i farmako-~
logickou kardioverzi

- permanentni FS — pretrvava i pfes snahu o kardioverzi, &i bylo rozhodnuto o ponechéni
arytmie za kentroly kemorové odpovedi (Fuster V) et al. 2006) (Crawford H, et al, 2004) (Lip
G, et al. 2003).

-izolovana {lone) FS — u osob mladsich 60 let bez prikazu pfitomnosti kardiovasku—
l4rniho onernocnéni véetn® arterialni hypertenze (Kopecky SL. et al. 1987).

1.3. EPIDEMIOLOGIE

Fibrilace sini je nejfastdj§i setrvalou poruchou srdetniho rytmu dospélé populace
(Fuster ¥, et al. 2006) (Donald M, et al. 2004) {Pedersen OD, et al. 2003)

(Andrews M, et al. ). Odhaduje se, Ze paroxysmaini a persistentni FS se vyskytuje u 2,3
miliéntl csob v Severni Americe a 4,5 miliénii osab v Evropé. Incidence FS se zvySuje
20,1 % za rok 1 mladsich 40 let na 1,5-2 % u starich 80 let {Psaty BM, et al. 1997). Celkova
prevalence v populaci se pohybuje mezi 0,4%—1%, ale rovnéz narlista s v8kem & u osob nad
80 let se pohybuje kolem § % (Go 45, er al. 2001; Furberg CD, ot al. 1994).

Na pedkladé muohe probéhlych studii se ukazuje, Ze jeii vyskyt roste nejen s vékem,
ale v pribghu druké poloviny minuiého stoletl i absolutné v jednotlivich wv&kovych
kategoriich (Lukl J. 2004) (Pedersen OD, et al. 2003) (Lip G, al 2003) (Heuzeney JY, et
al. 2004).

1.4, PROGNOZA
FS je spojena sezvyienym dlouhodobym rizikem cévni mozkové pithody {(Atrial
Fibriilation Investigators. 1994), srdeéniho selhdni, celkové mortality a to zejmena U
senského pohlavi (Srewart S, er al. 2002}, Mortalita u nemocnych s FS je asi 2x vé5{ nez u
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pacientdl se sinusovym rytmem (Krahn AD, er al. 1995). Riziko ischemické cévni mozkové
piihedy je u nemocnych sFS bez chlopenni vady 5 % za rok, co? je 2-7x vice neZz u
nemocnych bez FS (Wolf PA, et ol 1991). U pacienti s revmatickou chlopenni vadou a F5 je
riziko ischemické cévni mozkové piihody dokoce 17x vy$éi (Wolf PA, et al. 1978},

1.5 KLINICKY OBRAZ A HEMODYNAMICKE DUSLEDKY

FS mfize byt symptomatickd 1 asymptomatickd. Cbtize kolisaji i u téhoZ pacienta.
Asymptomatickd miZe pledstavovat 22 70 % atak arytmie. Symptomy zavisi na frekvenci a
pravidelnosti akce komor, trvan{ arytmie, pHromnosti srde¢niho onemocnéni a individudini
vnimavosti pacienta (Cikdk R, et al. 2002). Obvyklé jsou palpitace, bolest na hrudi, dusnost,
Ginava, zévrat® nebo synkopa (Fuster V, et al. 2006). Z dat Kanadského registru FS bylo
zjidténo, #¢ u symptomatickych pacientd dominufi v 50 % palpitace, 25 % bolesti na hrudi 2
(inava a 25 % zavraté, presynkopy a synkopy (Khairy P, eral. 2002).

Hemodynamické dfisledky FS jsou spojeny se ziratou atrioventrikuldri synchronie a
nepravidelnou komorovou odpovedi {Prystowsky EN, et al. 1996). Nepravidelnd komorova
odpovéd je zdvisli na pfevodnich viastnostech AV uzlu. Ztrdta systolické funkce sini a
nepravidelnd komorovd odpovéd vede kneustdlym zméndm doby- diastolického pinéni
kemory, coZ ma za nasledek pokles srdedniho videje minimalné o 10 %, pii¢em? k jesté
vyrazndj$imu poklesu dochdzi pfi rychlé komorové odpovédi (Crawford H, er al. 2004)
{(Naito M, er al. 1983). Dlouhodobé zvysend frekvence komor (obvykle nad 130/min), mize
vést béhem nékolika mésich k vivoji tachykardické dilataéni kardiomyopatie (Packer DL, et
al. 1986) (Nerheim P, et al, 2004). Tato forma kardiomyopatie je obvykle plné reverzibilni pf
ndvratu k optimélni komorové odpovedi (Nerkeim P, et al. 2004) (Khasnis A, et al, 2005)
(Nakazate Y. 2002).

1.5.1. KONTROLA RYTMU VS KONTROLA FREKVENCE

Na zékladé nskolika studii (AFFIRM, RACE, PIAF) (Igbal MB, et al. 2005) jsou
v soutasné dobe uznavany dva rovnocenné piistupy terapie fibrilaci sini. Je to kontrela rytmu
(nastoleni a udrfen! sinusového rytmu) a kontrola komorové odpevédi (ponechani fibrilace
sin{ za kontroly frekvence komor) (Fuster ¥, et al. 2000) (Olshansky B, et al. 2004). PIAF
(The Pharmacological Intervention in Atrila Fibrillation) byla prvni publikovand
randomizovana studie srovnavajici kontrolu rytmu a komorové odpovédi u 252 pacientl
s persistentni fibrilaci sini. Nebyl zjistén rozdil ve zlepseni symptomi ani v jedné skuping.
Studie zahrnovala pouze symptomatické pacienty (primémy vék 60 let), ktet{ byli siedovani
po dabu jednoho roku (Heknloser SH, et al. 2000).

Do studie RACE {Rate Control versus Electrical Cardioversion for Persistent Atrial
Fibrillation) bylo randomizovédno 522 pacientdl, s rekurentni persistentni fibrilaci sini, ke
kontrole rytmu nebo komeroveé odpovédi. Primérny v&k pacientil byl 68 let a byli sledovéni
po dobu 2,3 let, Nebyl zjistén rozdil v amurti na kardiovaskuldmi onemocnéni, srdefni selhan,
tromboembolické komplikace, krvacent, nutnosti implantace kardiostimulitoru a v zdvaznych
nezadoucich fincich 18kl (P=0,4) (Van Gelder IC, et al. 2002),

Doposud nejrozsdhlejsi studii byla studie AFFIRM {The Atrial Fibrillation Follow Up
Investigation of Rhvthm Management Study) s rovnéz nejdelsf dobou sledovani pacientl (5
let). Do studie bylo randomizovdno 4060 pacientd {primémy vék 69,7 let) s anamnézou
fibrilace sini a zvyienym rizikem cévni mozkové ptihody. Je to nejvétdi mortalitni studie
svého druhu, ktera nezjistila statisticky rozdil v Umrti mezi skupinou pacientt s kontrolou
rytmu versus kontrelou komorové odpovedi {(P=0,08), Ve studii byla rovnéZ zjisténa vy3si
frekvence hospitalizaci, vice neZadoucich u¢ink( medikamentdzni terapie u nemocnych ve
skupiné s kentrolou srdeénihio rytmu (Hayse DG, et al. 2002},



Optimalni komorovd odpoved je dle soulasnych doporuteni pro FS stanovena
v rozmezi 60-80/min v klidu a 90-115/min pfi stfedni zAté2i (Fuster ¥, et al. 2006).

1.6. VZTAH AUTONOMNIHO NERVOVEHO SYSTEMU A FIBRILACE SIN{

Na mechanismu FS se podili také autonomni nervovy systém (ANS). ANS miZe
iniciovat, udrzovat, ale také terminovat FS. Ma rovnéZ vliv na frekvenci komorové odpovédi
pH FS. ANS ovlivituje vedeni impulst sifiovym myokardem, refrakteritu, miZe mit viiv na
automacii a reentry {Olshansky B. 2003). Rovnovéaha mezi sympatikem a parasympatikem je
diileZitym prediktorem vzniku FS. Zvy¥eny tonus vagu byl pozerovan minuty pfed vznikem
FS u pacientt bez strukturalniho postiZeni srdce, naopak u jinych byla zase pozorovana
pfevaha sympatiku (Nattel S, o al. 2006) (Herweg B, et al. 1998). Obecné vy3si podil vagu
pozorujeme u FS vznikajicich v noci & po jidle, kdeZto FS vznikla na zékladg vySsiho podilu
sympatiku se vyskytuje b¥hem dne, pfi 241821 nebo tésn€ po ni (Maisel WH. 2003).

1.6.1. ELEKTROFYZIOLOGICKY EFEKT PARASYMPATIKU

Eferentni vliv parasympatiku (vagu) zpomaluje automacii sinusového uzlu a vedeni AV
uzlem. Vlivem aktivace vagu dochézi ke zkraceni doby trvani akéniho potencidlu (APD) a ke
zkraceni efektivni refrakterni periody (ERP) (Euler DE, et al. 1996).

Viiv vagu na ERP sini je prostorové heterogenni, coZ je dano nerovnomémym
rozptylenim vagovych =zakonfeni vsinich. Td selektivmd uvoliiuji velk¢ mnoZstvi
acetylcholinu (dlessi R, et al. 1958) (Kneller J, ef al. 2002). Timto mechanismem se otevird
prostor pre vznik reentry. B&hem bradykardie tedy mlZe vlivem ektopického stahu dojit
k iniciaci FS (Schuessler RB, et al. 1992). Na druhou stranu napf. u katecholaminy sputéné
FS miiZe viivem aktivity vagu dojit k hyperpolarizaci sing, zrufeni spoudténé aktivity a tedy
antiaryimickému efektu (Liu TF, 1991).

1.6.2. ELEKTROFYZIOLOGICKY EFEKT SYMPATIKU

Sympaticky nervovy systém ovlivituje zejména autornacii a vedeni SA a AV uzly, ale
jeho vldkna jsou rozmisténa v oblasti celé sing. Prava sifi je inervevana vice nez leva (Crick
SJ, et al. 1999). Stimulace sympatiku také zkracuje refrakteritu sini, naproti tomu stimulaci
vagu mé mnohem vyznamnéjsi efekt na zkriceni ERP. Vliv sympatiku je na rozdil od
parasympatiku mnohem vice prostorové homogenni (Zipes DP, et al. 1974) (Hirose M, et al.
2002y a mbZe iniciovat zmSny APD (Euler D, et al. 1996). Adrenergni stimulace mlze
spoudtdt ektopické stahy a dét vzniku lokalni reentry s naslednym vznikem FS (Fan Wagoner
DR, et al. 1997). Katecholaminy sputéna FS vznika napf. po srdeénl operaci {dndrews TC, et
al. 1991, ke zvysené sensifivité na katecholaminy dechazi po ndhlém vysazeni beta blokdtoru
&1 zvyiené stimulaci beta receptord ((lshansky B, 1996).

Charakteristiky fibrilace sini spou$téné autonomnim nervovym systémem
e Adrenergni FS
- tachykardie
- pooperaéni
- alkohol
télesna z4tez
- emotni stres
- polyurie
- zlepseni s beta blokatory
- Cast&si pfi onemocnéni srdce



¢ Cholinergni FS

- &ast&jsi u mud

- vk viskytu 40-50 let

- bradykardie

- zvraceni

- Zacpa .

- po vydatném jidle

- studené népoje s vysokym obsahem cukru
- klid

-« kael

- ponofeni do studené vody

- Valsalvilv manévr

- zhorfeni po Digoxinu a betablokitorech

- &astéji bez srdetniho onemocnéni
(Qishansky B. 2005)

1.63. AUTONOMNI NERVOVY SYSTEM A PERMANENTNI FIBRILACE SiNI

Nértist tonu sympatiku v nrermélni svaloving sinf pii sinusovém rytmu vede ke
zvySeni dromotropic a beta adrenergn{ blokada vede k jejimu sniZeni (fngemansson MP, et al.
1968) (Hermilier JB, ef al. 1984). Aktivace vagu zpomaluje rychlost intraatrialniho vedend,
naopak sniZeni tonu vagu vodivost zvyiuje (Yano K, et al 1991) (Lindgvist A. 1993}
Sympatikus a parasympatikus maji tedy synergicky udinek na refrakteritu a protichidny
t¢inek na rychlost vedent sini (Ingemansson MP, et al. 1998).

Bylo prokézano, Ze disperze efektivni refrakterni periody béhem permanentni fibrilace
sinf je zv{Sena viivem acetylcholinu, stgjn® tak jako kompletni autonomni blokddou (Rensma
PL, et ai. 1990). ProtoZe béhem fibrilace sini dochdzi k asynchronni kentrakei sinf a komor je
snizen srdeni vydej. Tyto zmény zpiisobi reflexni zvi¥eni sympatického tomu, zkrdceni
refrakterity sin& a nérist srdedni frekvence. Otevird se tedy prostor pro vznik vitsiho pottu
reentry okruh® vsini. Zvydena akiivita sympatiku nebo parasympatiku mi¥e redukef
refrakterity pHspét k persistenci fibrilace sini (Ingemansson MP, et al. 1998).

2. SYNKOPA

2.1.DEFINICE

Synkopa je néhl, kratkodobé zirata védomi a posturalniho tor, s néslednou rychlou
spontanni Gipravou (Brignole M, et al. 2001} (Hoefnagels WAJ, et al. 1991) (Rossen R, et al.
1943). Zékladnim mechanismem synkopy je prechodnd globalni mozkové hypoperfuse.
V n¥kterych ppadech mohou synkopu predchdzet symptomy jako zéveat', nauzea, opocen,
slabost, poruchy visu. Casto viak ke ztritd védomi dochazi bez pfedchozich prodromil
Typicky trva synkopélni epizoda velmi-kratce. Kompletni zirita védom{ u vasovagélni
synkopy trva obvykle kolem 20s (Lempert T, et al. 1994). Jen vzdené mize dojit ke ztrétd
védomi i na nékolik minut (Brignole M, et al. 2001).

2.2 EPIDEMIOLOGICKA DATA

Die vysledkt Framinghamské studie zkoumajici vEt3{ populadni vzorek, kdy pravidelnému
dvouletému sledovani v pritbzhu 26let bylo podrobeno 5209 jedinch (2336 muzi a 2873 Zen)
bylo zjidt¥no, #e nejméné 1 synkopu prodélaly 3 % muzi a 3,5 % Zen (Savage DD, et al.
1985). Primémy v&k prvni synkopy byl 52 let pro muZe a 50 let pro Zeny.



Jiné studie zaméFené na vybranou dést populace ukazuji frekvenci relativnich vyskytd

synkopy. ‘

e 15 9% déti ve véku do 18 let (Lewis DA, er al. 1999).

o 25 % vojaki ve viku 17-26 let (Murdoch BD. 1980)

o 20 % leteckého persondlu ve viku 17-46 let (Lamb L. et al. 1960)

e 16 % muZi ve viku 40-59 let bihem i0tiletého sledovani (Feruglio GA. et al.
1987y

e 199 en ve viku 40-49 let behem 10tiletého sledovani (Feruglio (G4, et al. 1987)

e 23 % starich jedinci nad 70 let véku behem 10tiletého sledovani (Lipsitz L4, et
al 1985)

Udéva se, Ze synkopélni stavy tvoif asi 3 % vySetfenych na akutnich ambulancich a
6 % viech hospitalizaci (Scarabeli CCh, et al. 2004) (White CM, et al. 2000).

2.3 PROGNOSTICKA STRATIFIKACE

Synkopa je spojena s vyznamnou morbiditou (zahrnujici napi. zranéni pH padu, &
automobilové nehody) a pfestavaje potencidlni nebezpedi pokud se epizoda pfihodi behem
urdité kritické sktivity (sport, potdpéni, fizeni dopravnich prostfedki). Mortalita pii synkopé
se li& s ohledem na to, zda je pigina kardidlni & nekardialni. U kardialni pFiciny (napf.
arytmie, kardiovaskuldmi enemocnéni) se udiva mortalita kolem 20-30 % narozdil od
5-10 % mortality v nekardidlni pHi¢iny (White CM, et al. 2000). Rovn&z ale bylo zjiiténo, Ze
nemocni s kardidlni synkopou nemaji vyasi mortalitu nez stejné skupina se stejnym srdednim
postizenim (Kapoor W, et al. 1996}. Strukturélnd postizeni stdee je tedy hiavnim rizikovim
faktorem ndhle smrti a celkové mortality u pacientli s¢ synkopou (Ross J, ef al. 1968).
Pacienti s arytmogenni kardiomyopatii pravé komory a synkopou, & symptomatickou
komorovou tachykardii, maji stein& Spatnou prognozu (Dalai P, et al. 1994).

Nz druhou stranu ne viechny kardidlni synkopy jsou spojeny se zvydenou mortalitou,
pulii sem napf. pfevaina vitiina supraventrikulamich tachykardii a sick sinus syndrom
(Brignole M, et al. 2001).

Prevalence pHtin synkopy byla vyhodnocena ze 6 populatnich studii u 1499
neselektovanych pacientd. Neurélng zprostfedkovand synkopa a ortostaticka hypotenze byly
nejlastéjsi pidinou synkopy (37 %). Druhou nejéastdj¥l byla kardidlni synkopa (17 %),
piidem? primédmé arytmickd synkopa se vyskytia ve 13 % piipadil Jind studie na 342
pacientech shledala neurdlné zprostfedkovanou synkopu 1 58 % nemocnjch a kardilni
piginu u 18 % pacientll. (Day SC, et al. 1982) {(Martin GL, et al. 1984) (Kapoor W. 1990)
(Oh JJ, et al. 1999) (Eagle KA, ef al. 1983) (Ben-Chetrit E, et al, 1985}).

Pacienti se synkopou na podiladé riizné etiologie maji vy3{ mortalitu nez pacienti
s iednim typem synkopy, pfi¢emzZ predikiorem synkopy na podkladé riiznych pfitin byl vy§ii
vk, fibrilace sini, kardialni medikace, funkani tHda NYHA II, T, IV (Chen LY, et al. 2003).
Nejen stanoveni mortality, ale také morbidita, je diilezitym faktorem. Napi{k!ad pacienti se
syikopou o nizké mortalité mohou byt vainé zranéni s diouhodobymi ndsledky a sniZenou
Kvalitou Zivota. Synkopy mohu vést k poranénim pacienta & jinych (pfi Fizeni auta). Udavi
se, 7e asi 6 % tvofi zlomeniny a Urazy pii autonehodéch, menst poranéni jako lacerace nebo
podko¥ni hematomy se vyskytuji asi ve 29 % pHpadii. Opakované synkopy jsou spojeny
se zlomeninami a podkezenim mékkych thani ve 12 % (Kapoor W, et al. 1987).



U vétdiny pacientl se synkopou (4085 %) a to i u téch bez terapie nedechézi
krekurenci epizody. 1 pfes rliznou etiologii a terapii synkopy, je rekurence v rGznych
skupinach podobd. Napk. 31 % u pacient s kardiovaskuldmi etiologii, 36 % u pacientd bez
kardiovaskuldrniho postizeni a 43 % u nemocnych se synkopou nejasné etiologie (Kapoor W,
et al. 1987).

Rekurence synkopy neni spojena se zvySenou mortalitou, &i ndhlou smrti, ale u téchto
pacientd je vyrazng sniZena kvalita Zivota, podobné jako u ostatnich pacientli s chronickym
onemocnénim {Brignole M, et al, 2001).

2.4 PATOFYZIOLOGIE SYNKOPY

V klidu u zdravého jedince stadi 3-3,5ml02/100mg tkang /min k udrZeni védomi, coZ
prestavuje asi 12-15 % klidového srdeniho vydeje (Rowell LB. 1993). Mozkovy perfizni
tlak je zavisly na systémovém arterilnim tlaku. Jakykoliv pokles stdedniho vydeje &i celkové
periferni vaskularni rezistence, zpdscbi také pokles systémovéhe arteridlnfho tlaku a nasledné
i mozkového perfiizniho tlaku (Hainsworth R, 1999). Pokud jde o srdeéni vydej, zde hraje
velmi diileZitou roli naplh venézniho fedists. TakZe jakdkoliv volumové deplece, nebe
distributai zm&ny mohou vést k synkopé. Srdetni vydej (MSV) mitZe bjt rovnéZ narulen pii
bradykardii, tachyarytmii nebo chlopenni vadé.

RovnéZ pii snizeni periferni vaskulami rezistence nadmémou vasodilataci (napf.
i vlivem tepelného stresu) miZe dojit k prudkému poklesu arteridlnibo krevniho tlaku
a synkop&. Neschopnost zvySit periferni vaskuldrn{ rezistenci béhem stoje mi za ndsledek
ortostatickou hypotenzi a synkopu (Smit A4J, et al. 1999). S narlistajicim vekem se sniZuje
mozkova perfiize, proto jsou stardi jedinci rizikem padu ohroZeni vice (Scheinberg P, et al.
1953) (Lewis A4, et al. 1985).

2.5. METODY POUZ{VANE K DIAGNOSTICE SYNKOPY
V diagnostice synkopy neexistuje specificky test &l testovani a proto a2 52 % diagndzy
tvol anamnéza. Laboratorni testy odhali asi 14% synkop a head up tilt test (HUTT) déle
8-23 %. (Lip G, et al. 2003). Dal3i diagnostické testy shrmuje Tab. 1.

Tab. 1 Testy uZivané k diagnéze synkopy (Lip G, ef al. 2003}
MaséZz karotického sinu

Head up tilt test

Holierovo ambulantni 24-—48h monitorovani EKG
Elektrofyziologické vySetfeni
Echokardiografické vyZetfeni

ZatéZové testy

2.6. NEUROKARDIOGENNI (VASOVAGALN{) SYNKOPA

Termin vasovagéini synkopa byl poprvé uzit v roce 1932 sirem Thomasemn Lewisem
pro popis abnormalni reakee organismu na vzpiimenou polohu téla (§tqjﬂ1 M. 2007).

Prevalence neurokardiogenni synkopy se v béZné populaci udévé v rozmezi 22-30 %
(Scarabelt CCh, et al. 2004) (Kapoor W. 2000) (Schnipper JL, er al. 2001) (Carey BJ, et al.
2001). PfestoZe neurokardiogenni synkopa je patrnd nejéast@jsi piiinou ztraty védomi, jeji
patofyziologie nebyla doposud zcela pfesnd objasnéna. Neurokardiogenni synkepa je
zplisobena nadmémou, nebo abnormdlni reake! autonomniho nervového systému na riizné
stimuly (bolest, emoce, stini) (Lu CC, et al. 2003) (Krediet P, et al. 2002). Mechanismus
vsobé zahmuje reflexni zmény tepové srdefni frekvence a vaskuldrniho tonu zplisobené
aktivaci tzv. srdetnich C vldken (Kapoor W. 2000).



2.6.1. KLINICKY OBRAZ

Klinicky obraz neurokardiogenni synkopy miZe bjt, ale neni tomu tak ve viech
pHpadech, spojen s prodromy (napf. poceni, pocit tepla, nausea, zavrat, zblednuti, setfené
vidéni, palpitace, parestezie) (Lip G, et al. 2003) (White CM, et al. 2000} (Zagga M, et al.
2000). Postsynkopaini tprava je vétdinou kompletni a rychld, oblas provdzena nauzeou
a zvracenim. Maldtnost miiZe v ojedinélych ptipadech pretrvat n&kolik hodin. Symptomy
u neurckardiogenni synkopy se objevuji aZ po neékolika minutdch stani. U posturalni
hypotenze nastancu prakticky ihned nebo za kratkou dobu po postaveni {(Grubb NR, et al,
2000).

2.6.2. PROGNOZA NEUROKARDIOGENNI SYNKOPY

Neurokardiogenni synkopa miiZe nastat jako jedina epizoda nebo nakupeni nékolika
epizod v urlitém Casovém obdobi (tyden, mésic) opakujicich se po cely Zivot. Obecné plati,
#e progndza neurokardiogenni synkopy (NKS) je dobrd v porovnéni se synkopou z kardidlai
pHiginy. Existuje viak také maligni forma NKS, pfi niZ dochézi k protrahované asystolii
(> 5 sekund) s ndhlou ztratou védomi a potenciainim rizikem vAZného poranéni. Maligni NK.S
také teoreticky zvySuje riziko vzniku ischemii & bradykardii navozené komorové
tachyarytmie. I pfes viechny tyto skutetnosti je prognéza NKS dobra (Nair N, et al. 2003).

3. HEAD UP TILT TEST (TEST NA NAKLONENE ROVINE)

Head up tilt test (HUTT) je v soutasné dob& zdsadni vySetfovaci metodou pouZivanou
k diagndéze newrokardiogenni synkopy (Zaidi A, et al. 2000), (Shirayama T, et al. 2002},
(Scarabeli CCh, et al. 2004), (Palmer KT. 1983), (Fitchet A, et al. 2003). Béhem tohoto
vysetteni dochdzi k vyvoldni ortostatického stresu a vyvolani neurokardiogenni synkopy
mechanismem Bezold Jarischova reflexu. HUTT spofiva ve vertikalizaci pacienta na
specidlnim stole & nistednému setrvani v této poloze pfedem definovanou dobu. BEhem
postaveni dojde k nahromad2ni 500-1000ml krve v kapacitnim Fe¢isti dolnich kontetin a to
béhem prvnich 10s. Navic b&hem delstho stani dochézi vlivem vysokého transmurilniho
kapilamiho tlaku k filtraci bezproteinové plazmy do intersticia. Odhaduje se, Ze u zdravych
jedincti dochazi ke sni¥enf objemu plazmy o 15-20 % (700 ml) béhem 10 minut (Smit AAJ,
er al, 1999). Takto dochdzi k poklesu ndvratu krve k srdcei, poklesu plnictho tlaku levé
komory, nisledn sniZeni srdeéntho vydeje. I pfes pokles srdeéniho vydeje je stfedni arteridlni
tlak udrfovan pomoci vasckonstrikce systémového cévniho feCistd, ale také zvySenim
rezistence kapacitnich cév, splanchniku a muskulokutinnich cév. Zvy$ujici se tepova srdedni
frekvence nestadi udrZet srdedni vydei, pokud neni zajiit&n dostatedny srdetni ndvrat.
Kritkodobd kompenzace ortostatického stresu je zajiStovédna vyhradn€ cestou reflexnich
zmén autonomnfho nervovéhe systému (Smit A4S, ef al. 1999). BEhem delSiho stdni dochdzi
k zapojeni také humoralnich — neuroendokrinnich kompenzaénich mechanismé (Kapoor W, et
al, 1986).

Néhly pokles mozkové perfiize po dobu 6-8s vede ke ztrat® védomi (Rossen R, et al.
1943). Zkudenosti z HUTT testl ukazuji, Ze k synkopé dochdzi pii poklesu systolického
krevniho tlaku na 60mmHg (Sheldon R, et al. 1992). Dile byle zjisténo, ze 20% pokles
zésobeni mozku kyslikem vede rovnéZ ke ztraté védomi (Rossen R, ef al. 1943). TakZe na
udrzeni metabolickych narokt mozku a tedy i védomi je zapotfebi cela Fada kompenzeaénich
mechanismt (Brignole M, et al. 2001).
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3.1. FIBRILACE $iNI A HEAD-UP TILT TEST

Na podkladé neurckardiogenniho mechanismu byla pospana souvislost mezi fibrilace sini
a synkopou (Lok NS, et al ]1998), pficemZ fibrilace sini miZe neurokardicgenni syrkopu
spoustét (Brignole M, et al. 1993).

Vertikalizace b&hem HUTT u pacient s permanentni fibrilaci sinf aktivije sympatikus,
sniZuje tonus vagu, zvyduje tepovou frekvenci a zkracuje refrakteritu v sinich. Tyto zmény
jsou pfi cpétovném sklopeni do horizontdly reverzibilni. Neschopnost sniZit tonus vagu
béhem HUTT vede k vasodepresorické synkopé (Lippman N, et al. 1995).

Ingemansson et al., ktel{ vySetfovali pacienty s permanentni fibrilaci sini na HUTT, doesli
navic k zavéru, Ze zvyiena sympaticka aktivita po indukci fibrilace sini vede k jeji persistenci.
(Ingemansson MP, et al. 1998).

II. CILEPRACE

1. Zhodnoceni vyskytu neurokardiogennt synkopy u pacientd s permanentni firbilaci
sini pomoci festu na naklonéné roving
1.1, Zhodneeeni typu neurokardiogenni synkopy b&hem testu na naklonéné roviné
1.2, Vliv medikace, piidruZenych onemocnéni a vliv echokardiografickych parametrit
na vyskyt neurokardiegenni synkopy b&hem testu na naklonéné roving
1.3. Vliv anamnézy synkopy na vysledek testu na naklonéné roviné

Dali cile: :

2. Analyza pribéhu hodnot systolického a diastolického krevniho tlaku a tepové
frekvence u pacientl s permanentni fibrilaci sini v prib&hu testu nz naklonéné
roving (po vertikalizaci)

3. Analyza pribghu a vysledku ortostatického testu u pacientl s permanentni fibrilaci
sini

4. Posouzeni kontroly komorové odpovEdi na zékladZ holterova 24h monitorovéni ekg
a vztah tepové frekvence k vysledku testu na naklonéné roving u pacientl
s permanentni fibrlaci sini

IIl.  SOUBOR A METODIKA

Do souboru bylo zafazeno 48 pacientd star§ich 18 let (19 Zen, 29 mu#d, primémy vék
68 + 9 let} s permanentni FS, bez hemodynamicky vyznamné chliopenni vady. Pacienti byli
vybrdni znemocnych hospitalizovanych na I interni klinice FNHK nebo nemocnych
vambulantnim  sledovani I interni kliniky FNHK. Vyloufeni byli pacient
s kardiostimuldtorem, s obstrukei vytokového traktu levé komory, se zdvaZnym korondrnim
postiZenIm a pacienti s vyznamnou cerebrovaskulamni stendzou (stendza karotidy >75 %).
Pacientim byla ponechana chronickd medikace.

Viichni nemeoeni podepsali informovany souhlas s vySetfenim. Byla odebrana
anamnesticka data stran synkopy, symptomatologie, pfidruZenych chorob a medikace.

Head up tilt test byl proveden po 2-3 hodinovém la&n&ni, pted kterym nemocni vypili
I litr tekutiny. Pied vySetfenim bylo pacientilm nasazeno ambulanini 24h Holterovo
monitorevani EKG. Nasledn# byli poloZeni do horizontaly, byla provedena kanylace periferni
zity, nasazeny manZety Finometeru a pfipevnény hrudni elektrody EKG monitoru. Pacienti
pak setrvali v klidu vleZe po 20min., piiemZ na zafitku a nz konc této periody byl
zaznamenan krevni tlak a pulz. Po 20 minutich klidu byla, po vyloudeni Selestu nad
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karotidami, provedena masdz karotického sinu (nejprve vpravo a nasledné vlevo, vzdy po
dobu $s). Za pozitival odpovad' byl hodnocen pokles systolickeho krevniho tlaku o vice nez
50mmHg nebo asystolie delsi neZ 3 sekundy.

Po uvednim kiidu a masd#i karotid byl pacient sklopen do vertikdly 80° na specidlnim
stole & podstaveem pro dolni konéetiny. Tepové frekvence a krevni tlak byly kontinualné
monitorovany po celou dobu pasivniho HUTT (45min) nebo do momentu synkopy a
zapisovény kazdé 2-3minuty. Test byl hodnocen jako pozitivni & ukonfen pii synkopé
s hemodynamicky podloZenou bradykardii & hypotenzf, nebo pii vzniku vyrazné
symptomatické hypotenze & bradykardie. Tepovd frekvence byla vyhodnocoviana EKG
monitorem Marquette Eagle 4000 analyzou poétu komorovych stahll (RR) v 10 sekundovych
intervalech. Systolicky a diastolicky krevn{ tlak byl zaznamendvén pomoci neinvazivniho
hemodynamického monitoru Finometer.

Po ukongent testu byli pacienti op¥t sklopeni do vodoravné polohy na dobu 5 min.
Nésledné byl proveden ortostaticky test. :

Ortostaticky test spoival ve zméfeni tepové frekvence a krevaiho tlaku v klidu v leze,
pak ihned po postaveni a 1., 2. a 3minutu stje. Jako pozitivni byl hodnocen pokles
systolického krevntho tlaku od vice jak 20mmHg, 2 to bez ohledu na pHtomnost symptomil.
Pacienti pak byli propusténi domd s ambulantnim menitorem EKG a nasleduiici den piisli na
jeho sejmuti a vyhodnoceni zaznamu.

U pacientt bylo rovnéZ provedenc echokardiografické vySetfeni.

Pro statistické zpracovani byl pouzit progrem STATISTICA Cz [Seftwarovy systém na
analyzu dat], verze 7.1. (2005). StatSof}, Inc. Praha a nasiedujici statistické metody: ANOVA,
t—test, Fisher(v test, post-hoc test {Tukeyiiv test HSD).

IV. VYSLEDKY
1. HEMODYNAMICKE ZMENY BEHEM HEAD UP TILT TESTU

1.1. NEUROKARDIOGENNI SYNKOPA,

Bylo vySetfeno 48 pacientd s permanentnf fibrilaci sini. Tabulka 2 uvadi vyskyt
neurokardiogenni synkopy (NKS) u celého souberu a po jeho rozdgleni podle pohlavi.
Celkem u 13 nemocnych byl head up tilt test (HUTT) zhodnocen jako pozitival. U vech
techto pacientdt doslo k vasodepresorickému  typu odpovEdi. Synkopa nastala v Zase 23 %9,7
minut po zahdjeni testu (primér=SD), medidn byl 25 minut.

Rozdil viskytu NKS mezi skupinami Zen a mu2i nedoséhl statistické vyznamnosti,
Fisherlv test (p=>0,05).

Tab. 2 Vyvolatelnost neurokardiegenni synkopy

N MuZi Zeny
Soubor 48 29 19
+NKS 13 (27 %0) 6 (21 %) 7 {37 %)

NKS — neurokardiogenni synkopa

Prevladajicimi symptomy v pribdhu HUTT byla zédvrat' u 10 pacientd, viichni meéli
nasledné synkopu, dyspnoe u 5 pacientd, z nichz 3 méli pii HUTT synkopu. Bolesti na hrudi a
palpitace nebyly zaznamendany ani u jednoho pacienta.




1.2. ZMENY KREVNIHO TLAKU A PULZU BEHEM HUTT
Primémé klidové hodnoty systolického a diastolického krevniho tlaku a puizu se
statisticky vyznamng nelidily mezi skupinami pacientil spozitivnim & negativnim
HUTT wviz Tab. 3

Tab, 3. Porovndni primérnych klidevych hodnot tepové frekvence a krevniho tlaku

Index TF (EKG) KO | TF (EKG) K20 STK DTK
Pozitivni HUTT N 13 13 13 13
prlmér 88 86 131 81
8D 21.43 22,48 18.16 9.78
Negativni HUTT N 35 35 35 35
primér 82 79 133 80
sD 22.65 15,47 18.82 12.89
P-hodnota .44 0,30 a.78 0.73

TF KO — tepové frekvence na zacdtku 20 minutového Kidu, TF K20 — tepovd frekvence ve 20
miré klidu, STK — systolicky kreval tlak, DTK — diastolicky krevni tlak

Zjistili jsme statisticky vyznamny nariist tepové frekvence po vertikalizaci (v prvni,
tfeti a paté minut¥), oproti klidu v horizontdle, u nemocnych se synkopou béhem HUTT
{p<0,001), ve srovnéni s pacienty bez synkopy (Graf. 1). Tento trend nebyl zaznamenén u
hodnot systolického a diastolického krevntho tlaku. Pro statistické srovnani jsme poufili
analyzu rozptylu (ANOVA) pro opakovand méfeni.
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Graf 1: Analyza zmén tepové frekvence pfi vertikalizaci z klidu v nemocnych
s pozitivnim {Cerveng) a negativnim (medie) EUTTT. Graf zndzoriuje statisticky vyznamny
narfist tepové frekvence po vertikalizaci (vprvni, tieti a pdté minuté), u nemocnych se
synkopou {fervend) béhem HUTT, ve srovnéani s pacienty bez synkopy (modfe).

KO — wlehnuti do horizontdly, K20 — 20. minuta kidu v lefe, 1.,3.5.min — doba
vertikalizace na HUTT, TF (EKG) — centrdlné méfena tepovd frekvence (tepy/minutu), HUTT
— head up tilt test.

Vertikdlni sloupce oznadui 0.95 intenvay spolehlivosti
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Béhem HUTT dochdzi k postupnému poklesu primémych hodnot krevniho tlaku u
pacienth se synkopou, kdezto u pacient bez synkopy k vyraznéj¥im zméndm bihem HUTT
nedochdzi. Patrng je také trend k vy3Si tepové frekvenci Casné po vertikalizaci a pokles ve
skuping se synkopou. Statistické srovndni mezi skupinami nebylo v pozdngjsich Zasech po
zah4jen! HUTT provedeno, protoZe ve skuping s pozitivnim visledkem HUTT postupné
Klessii poity nemocnych v fase po zahdjeni testu (na zaldtiu 13 nemocnych, v €ase 28 minut
4 a# 5 nemocnych). Ze stejného diivodu byl vyvoj primémé hodnoty ve skuping se synkopou
zobrazen vidy pouze do 28. minuty a v intervalu 1 aZ 28 minut mohou byt trendy vyvoje
primérné hodnoty sledovanych parametrili ve skuping se synkopou zkresleny.

Pro presnéjsi posouzeni zmén uvadéji grafy 10 a 11 individudini pribéhy krevniho
tlaku v pritb&hu testu pro celkem 13 nemocnych s pozitivnim HUTT do momentu synkopy.
K postupné akeeleraci poklesu krevafho tlaku doglo vZdy vintervalech —10a% -5 mina -5
min aZ {) min pfed synkopou.

Analyzou rozdild hodnot krevnich tlakl v p2timinutovych intervalech béhem testu u
viech nemocnych b&hem HUTT jsme se snaZill zjistit, do jaké miry se vyvoj krevnich tlakd
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bezprostfednt pied synkopou li#i od vysledkd ziskanjch od nemocnych bez synkopy kdykoli
behem: testu. Uk4zalo se, Ze pokles systolického krevniho tlaku o 12 mmHg, do jisté miry
predikuje synkopu (sensitivita 69 %, specificita 84 %). Pokles STK v intervalu 5 min o 12
mmHg kdykoli behem HUTT u nemocnych bez synkopy nastal 44-krat z 266 intervaldl
(16,5 % stedovanych intervall) oproti 9 ze 13 intervald 10 az 5 minut pfed synkopou (69 %
sledovanych intervat). Tedy pokles o 12 mmHg znamena jiZ pom&mé znacéné riziko synkopy
bahem HUTT, senzitivita pfedpovidajici synkopu je 69% a specificita 83,5 %. Pokles 0 12
mmHe zachyti 69 % synkop, 31% nemocnych mé synkopu, 1 kdyZ pokles je mendi. Naopak
falesny zichyt, ti. pokles o 12 bez synkopy je pouze u 16% vysledkd.

U pacienti: se synkopou jsme zjistili, #e k nejvyrazngjsimu poklesu STK béhermn HUTT
dotlo v intervalu -5 min a¥ synkopa (pokles o 35 mmHg). V intervalu —10 aZ -5 min pied
synkopou byl pokles také vyrazn® vEtdi (-17 mmHg) nez v kterémkoll pétiminutovém
intervalu u nemocngch bez synkopy (p<0.001, jednofaktorova analyza rozptylu).

Hodnoty zmén systolického krevniho tlaku v intervelech 10--5 minut a 5-0 minut pted
synkopou znazorfije graf 12. Je patmé, Ze pokles se u vétSiny nemocnych akceleroval, u 3
nemocnych byl v obou intervalech srovnatelny a pouze u 1 nemocnéhe byl pokles virazné
V&t v intervalu —10 min aZ -5 min neZ v intervalu bezprostfedné pfed synkopou.

2, POZI'I:IVjNi ORTOSTATICKY TEST A JEHO VZTAH
K PRUBEHU HUTT

Viech 48 pacientdi podstoupile ortostaticky test. Celkem v 35 (73 %) pacientit byl test
hodnocen jako pozitivni, Z téchto 35 nemocnych mélo synkopu béhem HUTT 12 (34 %)
pacientt. Tedy a2 na 1 pacienta mé&li viichni nemocni s pezitivnim ortostatickym testem také
pozitivni HUTT . Vysledky shrouje tabutka 4. Rozdil v Eetnosti vyskytu synkopy u
nemocnjch s pozitivnim 2 negativiim ortostatickym testem (34 % vs 7.7%) nedosdhl
statistické vyznamnosti (P=0,08).

Tab. 4 Vztah ortostatického testu a HUTT

N synkopa pfi BUTT _| bez synkopy pfi HUTT
+0OT 35(73 %) 12 (34 %) 23 (66 %)
—oT B07%) 17,7 %) 17 (023 %)

OT — ortostaticky test

Pribéh ortostatického testu u pacienti se synkopou behem HUTT vykazuje
signifikantni pokles systolického i diastolického krevniho tlaku oproti pacientlin bez
synkopy. Tepova frekvence se vyznamng nelisila.

Statisticky byly srovnény zmény krevnich tlakd pii zméné polohy z lehu do stoje
{nejhlubdi poklesy). Priim&rné hodnoty procentnich zmén diastolického krevniho tlaku
(P< 0,0001, t-test) a systolického krevaiho tlaku (P < 0,01, t-test) se mezi skupinami lisily.
V¥voj ortostatického testu do znaéné miry predikuje pozitivitt HUTT a schoprost predikee je
vy$3 u procentni zmény diastolického krevaiho tlaku neZ u procenini zmény systelického
krevniho tlaku.



3. PI@JDRUZENA ONEMOCNENI VE VZTAHU K SYNKOPE
BEHEM HUTT

U pacientd s permanentni fibrilact sini se Gasto vyskytuji jind pfidruZend onemocnéni.
Vyskyt pRdruzenych onemocnéni v nadem souboru pacientd je shrout v tabulee 3.
PH pouZiti Fisherova dvoustranného testu jsme neprokazali statisticky viznamny vliv
pfidruzenéhe onemocnéni na pozitivid vysiedek HUTT. RovnéZ zde nebyl viiv snizené
gjekéni frakce na vysledek HUTT. Rozdil v &etnosti mezi skupinami nebyl statisticky
v{znamny na hlading vyznamnosti 5 % (alfa 0,05) .

Tab. 5. PHidruZend onemocnéni

N= 48 Pozitivoi HUTT Negativni HUTT [ X P
n % n %o

ICHS 3 23.1 13 37,1 16 0,49
AH i1 84,6 28 80,0 39 0,9
DM 4 30,8 10 28,6 14 0,9
CMP 2 15,4 1 2,9 3 0,17
HLP : 6 46,2 13 37,1 19 0,74
EF>=50 % 10 76,9 21 60,0 31 0,33
EF<50% 3 23,1 13 37,1 16 0,50

TCHS — ischemicks choroba srdecni, AH — arteridIni hypertenze, DM — diabetes mellitus,
CMP — cévni mozkovi pFiloda, HLP — hyperlipoproteinémie, EF — ¢jekcni frakce levé
komory, Z — suma

4. MEDIKACE VE VZTAHU K POZITIVNIMU HUTT

Vzhledem k lé&ebné strategii kontroly komorového odpovédi u nemocnych
s permanentni fibrilaci sinf a event. pidruzenému onemocnéni, uZivaji tito pacienti rozmanité
spekirum 1ékd.

Pacienti m&li ponechénu chronickou medikaci v dob# vySetfeni na HUTT.

Vybrané spektrum medikace zndzoriuje tabulka 6. V naSem souboru nebyl, aZ na
amiodaron, statisticky vyznamny rozdil v pozitivnim a negativaim HUTT pfi dané medikaci.
Statisticky zhednoceno pouZitim Fisherova dvoustranného testu na hladiné vyznamnosti 5 %.

Tab. 6. Spektrum medikace vy§etfeného souboru

N=48 Pozitivii HUTT Negativai HUTT z P

n % n %
beta blokator 7 53,8 22 62,9 29 0,74
amiodaron 0 0,0 7 20,0 7 0,0002
verapamil 4 30,8 6 17,1 10 0,423
diuretilcum 9 69,2 23 65,7 32 1,000
Digoxin 4 30,8 9 25,7 13 0,723
ACEI 8 61,5 24 63,6 32 0,735

ACEI — inhibitor angiotenzin konvertujictho enzymu, 2— suma
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5. ECHOKARDIOGRAFICKE PARAMETRY

Celkem u 47 pacientd bylo provedeno echokardiografické vySetfeni srdce. Sledované
parametry jsou shrouty v tabulce 7 2 8. Nebyla nalezena statisticky vyznamna souvislost mezi
primérmnymi hodnotami téchto parametri a vysledkem HUTT.

Tab. 7. Echokardiog;réﬁcké parametry a jejich vliv na vysiedek HUTT

Index | EF LS LKs LKd PK
Pozitivai HUTT N 13 11 10 11 11
primér 56 52.55 38.70 55.00 30.27
3D 14.18 11.07 12.15 9.83 4.65
Negativni HUTT [N 34 33 25 30 30
prumér 48 50.94 41.08 54.87 20.20
So 15.91 7.66 12.03 9.09 3.36
P—hodnota 0.23 0.59 .60 0.97 0.42

EF—¢jekini frakce levé komory (%), LS-rozméry levé siné (mm), LKs—rozméry levé komory
v systole fmm), LKd-rozméry levé komory v diastole (mm), PK —rozméry pravé komory (mm),
SD—-smérodatnd odchylka

Tab, 8. Echokardiografické parametry a jejich vliv na vysledek HUTT

index septum zadni sténa fDDZ
Pozitivai HUTT N 11 11 8
priimeér 11.64 11.089 22.13
a0 2.1 2.02 4,39
Negativni HUTT N 30 31 22
primér 10.90 10.35 19.77
SD 1.52 1.56 2,79
P-hodnota 0.22 .22 0.092

DD7Z— rozméry dolni duté 3ily, SD - sméradaing odchylka
6. AMBULANTNI MONITOROVANI EKG

Celkem u 36 pacientl bylo vyhodnoceno Holterovo ambulantni monitorovani EKG.
Hodnotili jsme maximélni, prim&mou a minimalni hednotu tepové frekvence a porovnali
jejich vztgzh mezi skupinou spozitivnim a negativaim HUTT. Nebyl zjistér statisticky
vyznamny rozdil téchto parametrii mezi ob&ma skupinami Tab. 9. Histogram v grafu 2
zndzorfiuje rozloZeni Setnosti vyskytl primérmé tepové frekvence u obou skupin pacientil.

Tab. 9 Holterovo 24h ambulantni monitorovani EKG

Index |prim TF |max TF min TF TF max/min
Pozitivni HUTT N 7 7 7 7
primér 83 162 47 3.45
SD 20.39 35.86 9.82 0.42
Negativni HUTT |N 29 29 29 20
primér 81 146 486 3.27
sD 11.41 21.45 8.50 0.68
P-haodnota 0.61 0.13 0.74 .51

TF ~ tepova frekvence (max. — maximalni, min. — minimdini, priom— primérmd)



Graf 2: Histogram ¢etnosti primémé TF na Holterové 24h EKG u pacientii s a bez synkopy
béhem HUFI. Prim&mé hodnoty vobou skupinich se vyznamné  nelisi,
HUTT ~ head up tilt test, priim TF(Holter) — primérnd tepovd frekvence béhem Holterova
monitorovani EKG (tepy/min).
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7. HYPERSENZITIVNI KAROQTICKY SINUS

U viech pacientt byla v horizontale provedena masaZ karotického sinu.
V soubcru meli celkem 4 pacienti pozitivni masdZ karotického sinu (asystolit nad 3s). Ve
viech piipadech 8lo tedy o kardioinhibicni odpovéd. Z nich 2 pacienti méli pozitivni a 2
negativni pritbéh HUTT.

8. SYNKOPA V ANAMNEZE A POZITIVNI HUTT

Synkopu v anamnéze uddvalo celkem 17 pacientld (35 %, 9 Zen, § muzd). U 17
nemocnych s anamnézon synkopy byl pozitivid vysledek HUTT v 7 piipadech (41 %). U 31
nemocnych bez anamnézy synkopy byl pozitivni HUTT v 6 pfipadech (19 %5).

Pozorovali jsme trend k vy38§imu vyskytu pozitivniho vysledku HUTT u pacientil s
pozitivni anamnézou synkopy, oproti pacientim bez synkopy v anamnéze. Rozdil v ¢etnosti
pezitivnihe vysledku HUTT mezi ob&ma skupinami pacientl v8ak nedosdh! statistické
vyznamnosti (p=0,1, Fisherdv test).
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Cetnost daldich anamnesticky zjisténych symptomi u pacientil s permanentni fibrilaci
sini zafazenych do vydetfovaného souboru ukazuje tabulka 10. Nebyl zjiftén vyznamny
rozdil mezi jednotlivymi symptomy a vysledkem HUTT (Fisheriv test).

Tab. 10. Vyskyt symptomt v anamnéze

N=48 Pozitivni HUTT (n) | Negativni BUTT (n) | E P
Presynkopy 2 6 8(17 %) | 0,62
Palpitace 6 20 26 (54 %) 10,53
Dulnost 2 13 13 (27 %) | 0,18
Oprese 1 9 10 (21 %) | 0,24
2 — suma

V. DISKUSE

1. HEMODYNAMICKE ZMENY BEHEM HEAD UP TILT TESTU
1.1 NEUROKARDIOGENNI (VASOVAGALN{) ODPOVED

Mezi symptomy u pacientll s fibrilaci sini (FS) patfi také synkopy. Kromé
srytmickych a jinych synkop se u nemocnych s FS mohou vyskytnout neurokardiogenn{
synkopy vyvolané reflexni odpevéd! autonomniho nervovéhe systému (Lok NS, et al. 1998)
(Brignole M, et al. 1993). FS ovlivige svymi hemodynamickymi dusledky Cinnost
sutonommniho nervovéhe systému, proto bychom u nemocnjych s FS ofekévali sklon
& vy33imu vyskytu neurckardicgennich synkop.

Neurokardiogenni synkopa (NKS) je Zastym problémem klinické praxe. Radime
ji mezi tzv. nevrdlng zprostfedkované synkopy. Je to nejéast$3{ typ synkopy a predstavije
50-66 % neobjasnénych synkop (Searabeli CCh, et al. 2004) (Kapoor W. 2000). ObecnE se
udévd, 7e v populaci se vyskyt neurokardiogenni synkopy pohybuje vrozmezi 22-30 %
(Scarabeli CCh, et al. 2004) (Kapoor W, 2000) (Schnipper JL, et al. 2001) (Carey B, et al.
2001). Piedpoklada se, e na patofyziolegii neurokardiogenni synkopy se podili autonomni
nervovy systém (Lu CC, et al. 2003) (Krediet P, et al. 2062) (Fenton AM, et al. 2000)

Pozitivai neurokardiogenni odpovad’ jsem zjistili u 27 % pacientd, coZ odpovidd
prevalerci uddvané pro b&zncu populaci (Scarabeli CCh, et al. 2004) (Schnipper JL, et al.
2001). Z nateho pohledu by tedy u nemoenych s permanentni fibrilact sini nebyla frekvence
v¥skytu neurokardiogenni synkopy vy33{ nez v bdiné populaci. Rovnéz Kazemi et al. nezjistil
viznamné odlisng vyskyt snykopy béhem HUT u pecientd s fibrilac{ sini 2 sinusevym
rytmem (Kazemi B, et al. 2006).

U viech nasich pacientdl (primémy vék 67,5 + 8 let) byla synkopa hodnocena jako
vasodepresoricks a nastala 23 + 9,7 minut po zahdjeni testu (primér & SD), medidn byl 25
minut. Viskyt vasodepresorické synkopy bghem HUTT je Eastéji popisovéna u stardich
pacientll, kdesto kardiointhibidni a smideny spie u mladsich (Kazemi B, ef al. 2006).

Rozdil viskytu NKS mezi skupinami Zen a muZi nedosdh! statistické vyznamnosti.
Taks v literatufe jsou znima data, jez neshledala rozdilny vyskyt neurokardiogenni synkopy
mezi pohlavim (Kazemi B, af al. 2006) (Soteriades ES, et al. 2002)

Otazkou zstavd, zda fibrilace sini sama o sob& mohla ovlivnit pribéh testu na
naklon&né rovind. Je zadmo, Ze autonomni nervovy systém hraje diileZitou roli, jak pii vzniku
fibrilace sini, tak pH neurckardiogenni synkopé (Jngemansson MP, et al. 1998) (White CM, et
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al. 2000) (Zagga M, et al. 2000) (Lok NS, et al. 1998) (Brignole M, er al, 1993). Bylo také
zjid¥no, Ze k persistenci arytmie miZe, kromé remodelatnich zmé&n v sini, pFspét také
zvy$end aktivita sympatiku nebo parasympatiku (Ingemansson MP, et al. 1998). Shirayama et
al. vyslovili nédzor, Ze fibrilace sini mlZe aferentné akcentovat vagové navozenou
vasodepresorickou reakei (Shirayama T, er al. 2002). Vna¥em souboru pacientd
s permanentni fibrilaci méli viichni vasodepresorickou odpovéd', coZ by mohlo vést k zavéru,
Ze pacienti s permanentni fibrifaci sini nemaji vy$i riziko neurokardiogenni synkopy, ale
cast&i se u nich vyskytuje vasodepresoricky typ odpoveédi.

Piilis maly souboru pacientl s permanentni fibrilaci sini je limitaci, ktera do jisté miry
bréani jednoznanym zavérhim stran incidence neurckardiogenni synkopy. DitleZitym fakiorem
Jje jisté také vék, polymorbidita a medikace pacientl. TakZe k jednoznaénému stanoven{ vlivu
autonomniho nervového systému na neurokardiogenni synkopu u nemoenych s permanentni
fibrilaci sini by bylo za potfebi vyfetfeni vysoce selektivni skupiny jedincd bez daliich
piidruZenych vlivil na moZny miechanismus. synkopy. Nadim cilem v8ak bylo zhodnoceni
vyskytu neurokardiogenni synkopy u realnych pacientll s permanentni fibrilaci sini, a proto
byla také ponechdna chronickd mediace,

1.2. ZMENY KREVNIHO TLAXU A PULZU PO VERTIKALIZACI

U pacientl s fibrilaci sini dochazi diky ztrat® sifiovéhoe piispévku ke sniZeni
minutového srdeéniho vydeje, a to o 1030 %, piitemz k vyrazngj$imu poklesu dojde u
pacientd s jiZ pfedem poruSenou systolickou funkei levé komory srdeéni (Crawford H, et al.
2004) (Rawles JM. 1990). ZvySené tepova frekvence dokéZe Castetn kompenzovat tyto
hemodynamické zmény. Zda se tedy, Ze tachykardie u fibrilace sini mé obvykle pozitivni
efekt, zabrafiuje vyraznému poklesu srdeéniho vydeje. Nicméng pfili§ rychld a navic
nepravidelnd srdeéni frekvence naopak zpiisobi sniZen! minutového srdedniho vydeje (Rawles
JM. 1990). Je ziejmé, e k udrZeni maximdlniho minutového srdeCniho vydeje u pacienta
s fibrilaci sini je potfeba optimélni kontroly srdeéni frekvence. Soudasna doporudeni pro
fibrilacl sini udévaif jako optimalni tepovoun frekvenci v klidu mezi 60--
80/min a 90-115/min pii stiedni zatéZi (Fuster V, et al. 2006). Rawles, ve své préci zabyvajici
se optimaini kontrolou komorové odpovédi u pacientil s fibrilaci sini, do3el k zdvéru, Ze
hodnota kiidové tepové frekvence kolem 90 tep®/min se pohybuje v oblasti, kdy dochézi
k nejmendimu poklesu srdednfho vdeie. Hodnota klidové frekvence 140 tepli/min a vice pak
byla zhiediska minutového srdeniho vydeje povaZovéna ze jednoznaéné nevyhovujici
(Rawles JM, 1990). PHi zitéZi by se pak optimélni komorova odpovéd’ méla fidit hodnotou
maximalnfho srdeéafho vydeje pfi dané frekvenci komor,

V naSemn souboru jsme porovnavali klidové tepové frekvence u nemocnych se
synkopou & bez synkopy béhem HUTT a sledovali, zda by vyisi tepové frekvence na zatatku
testu mohla mit vliv na vysledek HUTT. Nezjistili jsme statisticky vyznamnou odli¥nost
Klidovich tepovych frekvenci v obou skupinich (p=0,30). Primémé hodnoty klidovych
tepovych frekvenci byly u pacientdl s pozitivnim HUTT 86 tepi/min, u pacientk s negativnim
HUTT 76 tep¥min. Maximalni klidevd tepova frekvence nedosdhla 120/min ani v jedné
skuping. Je moZné, Ze u pacientt nebyl srdeéni videj alterovan jiZz na zalétku testu prili3
rychlou srdedni frekvenci a tak poéateéni hodnota tepové frekvence neméla vliv na pribéh
testu.

Rovné? je znamo, Ze dlouhodobé zvyiena tepové frekvence u nemocnych s fibrilaci
sini {(obvykle nad 130/min} vede b&hem nZkolika mésictt k dysfunkei levé komory
charakterizované jeji globdlni hypokinesou a dilataci. Tento stav je nazyvan tachykardickou
kardiomyopatif, kterd je fasto plné reverzibilni pfi névratu k optimilni komorové odpovadi
(Packer DL, et al, 1985) (Nerheim P, et al. 2004) (Khasnis A, et al. 2005) {Nakazato Y. 2002).
















































