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I. UvOoD

1. FIBRILACE SINI

1.1. DEFINICE

Fibrilace sini (FS) je supraventrikulérni arytmie charakterizovana nekoordinovanou
aktivaci sini (Fuster V, et al. 2006). Nekoordinovana sifiova aktivace je spojena se zhorSenim
mechanické funkce sini a vy$$im rizikem tromboembolismu (Cikak R, et al. 2002).
Frekvence komor je zAvisld na pfevodnich vlastnostech atrioventrikularniho (AV) uzlu,
ostatnich vodivych tkénich, na tonu parasympatiku a sympatiku, na piitomnosti piidatnych
drah a také na viivu medikace (Prystowsky EN, et al. 1998). U nelé€eného nemoceného
se komorova odpovéd’ pohybuje v rozmezi 100-160/min. FS se mize vyskytovat samostatne
nebo milZe byt spojena sjinymi supraventrikuldrnimi arytmiemi, pficemz pomerné &asty
je spoletny vyskyt s flutterem sini, kdy se mohou ob& arytmie u téhoz nemocného stiidat

&i prechazet jedna v druhou (Jais P, et al. 1997) (£ iala M. 2005).

1.2. KLASIFIKACE
V minulosti byly navreny a pouZivany riizné klasifikaéni systémy, v soucasné dobe
je doporuceno déleni na:
- prvné detekovanou epizodu FS
- rekurentni FS — 2 a vice epizod
- paroxysmalni FS — arytmie kongici spontédnne do 7 dnt
- persistentni FS — arytmie trvajici déle nez 7 dni, ukonCena elektrickou
¢i farmakologickou kardioverzi
- permanentni FS — pfetrvava i pfes snahu o kardioverzi, ¢i bylo rozhodnuto o ponechani
arytmie za kontroly komorové odpovédi (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

kardiovaskuldrniho onemocnéni vietn® arterialni hypertenze (Kopecky SL, et al. 1987).

Obrézek 1 schématicky znézorfiuje klasifikaci FS a moZnost pfechodu jednoho typu

FS ve druhy.



Obr. 1. Klasifikace fibrilace sini a jejich vzajemné vztahy
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1.3. EPIDEMIOLOGIE

Fibrilace sini je nejéastéjsi setrvalou poruchou srde¢niho rytmu dospélé populace
(Fuster V, et al. 2006) (Donald M, et al. 2004) (Pedersen OD, et al. 2003)
(Andrews M, et al. 2006). Odhaduje se, Ze paroxysmaélni a persistentni FS se vyskytuje
u 2,3 milidnt osob v Severni Americe a 4,5 miliénti osob v Evropé. Incidence FS se zvySuje
70,1 % za rok u mladsich 40 let na 1,5-2 % u starSich 80 let (Psaty BM, et al. 1997).
Celkové prevalence v populaci se pohybuje mezi 0,4 %1 %, ale rovncz nartista s vékem
a u osob nad 80 let se pohybuje kolem 8 % (Go AS, et al. 2001; Furberg CD, et al. 1994).

Na podkladé mnoha prob&hlych studif se ukazuje, Ze jeji vyskyt roste nejen s vekem,
ale v pribéhu druhé poloviny minulého stoleti i absolutné v jednotlivych vékovych
kategoriich (Lukl J. 2004) (Pedersen OD, et al. 2003) (Lip G, et al. 2003) (Heuzeney JY, et

al. 2004).

1.4, PROGNOZA

FS je spojena se zvySenym dlouhodobym rizikem cévni mozkové piihody (Atrial
Fibrillation Investigators. 1994), srdetniho selhani, celkové mortality a to zejména
u Zenského pohlavi (Stewart S, et al. 2002). Mortalita u nemocnych s FS je asi 2x vetsi nez
u pacienti se sinusovym rytmem (Krahn AD, et al. 1995). Riziko ischemické cévni mozkové
pifhody je u nemocnych sFS bez chlopenni vady 5 % za rok, coz je 2-7x vice nez
u nemocnych bez FS (Wolf P4, et al. 1991). U pacienttl s revmatickou chlopenni vadou a FS
je riziko ischemické cévni mozkové pfihody dokoce 17x vy3si (Wolf PA, et al. 1978).



1.5. KLINICKY OBRAZ A HEMODYNAMICKE DUSLEDKY

FS mize byt symptomatickd i asymptomatickd. ObtiZe kolisaji i u téhoZ pacienta.
Asymptomatickd miZe pfedstavovat az 70 % atak arytmie. Symptomy zavisi na frekvenci
a pravidelnosti akce komor, trvani arytmie, pfitomnosti srdecniho onemocnéni a individualni
vnimavosti pacienta (Cihdk R, et al. 2002). Obvyklé jsou palpitace, bolest na hrudi, duSnost,
tmava, zavratd nebo synkopa (Fuster V, et al. 2006). Z dat Kanadského registru FS bylo
zji%téno, %e u symptomatickych pacienti dominuji v 50 % palpitace, 25 % bolesti na hrudi
a inava a 25 % zavratd, presynkopy a synkopy (Khairy P, et al. 2002).

Hemodynamické disledky FS jsou spojeny se ztratou atrioventrikularni synchronie
a nepravidelnou komorovou odpovédi (Prystowsky EN, et al. 1996). Nepravidelna komorova
odpoved je zavisld na pfevodnich vlastnostech AV uzlu. Ztrata systolické funkce sini
a nepravidelnd komorova odpovéd’ vede k neustalym zménam doby diastolického plnéni
komory, coZ mé za nasledek pokles srdeCniho vydeje minimalng o 10 %, pficemz k jesté
vyraznéjsimu poklesu dochézi pii rychlé komorove odpovédi (Crawford H, et al. 2004)
(Naito M, et al. 1983). Dlouhodobé zvysend frekvence komor (obvykle nad 130/min), miZe
vést bdhem nékolika mésict k vyvoii tachykardické dilataéni kardiomyopatie (Packer DL, et
al. 1986) (Nerheim P, et al. 2004). Tato forma kardiomyopatie je obvykle plné reverzibilni
pii navratu k optimdlni komorové odpovedi (Nerheim P, et al. 2004) (Khasnis A, et al. 2005)
(Nakazato Y. 2002).

1.5.1. KONTROLA RYTMU VS KONTROLA FREKVENCE

Na zaklade nékolika studii (AFFIRM, RACE, PIAF) (Igbal MB, et al. 2005) jsou
v soudasné dobé uznavény dva rovnocenné piistupy terapie fibrilaci sini. Je to kontrola rytmu
(nastoleni a udr¥eni sinusového rytmu) a kontrola komorové odpovédi (ponechani fibrilace
sini za kontroly frekvence komor) (Fuster V, et al. 2006) (Olshansky B, et al. 2004). PIAF
(The Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation) byla prvni publikovana
randomizovana studie srovnavajici kontrolu rytmu a komorové odpovédi u 252 pacientll
s persistentni fibrilaci sini. Nebyl zjistén rozdil ve zlepSeni symptomi ani v jedné skuping.
Studie zahmovala pouze symptomatické pacienty (primémy vek 60 let), ktefi byli sledovani
po dobu jednoho roku (Hohnloser SH, et al. 2000).



Do studie RACE (Rate Control versus Electrical Cardioversion for Persistent Atrial
Fibrillation) bylo randomizovéno 522 pacientli, s rekurentni persistentni fibrilaci sini,
ke kontrole rytmu nebo komorové odpovédi. Primémy vk pacientd byl 68 let a byli
sledovani po dobu 2,3 let. Nebyl zjidtén rozdil v imrti na kardiovaskulémi onemocnéni,
srde¢ni selhani, tromboembolické komplikace, krvaceni, nutnosti implantace kardio-

stimulatoru a v zavaznych nezadoucich Gincich 1kt (P=0,4) (Van Gelder IC, et al. 2002).

Doposud nejrozsahlejsi studii byla studie AFFIRM (The Atrial Fibrillation Follow
Up Investigation of Rhythm Management Study) s rovnéz nejdeldi dobou sledovani pacientt
(5 let). Do studie bylo randomizovano 4060 pacientd (primeémy vék 69,7 let) s anamnézou
fibrilace sini a zvySenym rizikem cévni mozkové pithody. Je to nejvetsi mortalitni studie
svého druhu, kterd nezjistila statisticky rozdil v umrti mezi skupinou pacientit s kontrolou
rytmu versus kontrolou komorové odpovédi (P=0,08). Ve studii byla rovnéZ zjisténa vyssi
frekvence hospitalizaci, vice neZddoucich €inkt medikamentézni terapie u nemocnych

ve skuping s kontrolou srdetniho rytmu (Wyse DG, et al. 2002).

Optimélni komorova odpovéd je dle soucasnych doporuCeni pro FS stanovena

v rozmezi 60—-80/min v klidu a 90—115/min pii sttedni zat&zi (Fuster V, et al. 2006).

1.6. PATOFYZIOLOGIE A MECHANISMUS VZNIKU
Okolnosti vyskytu FS miZeme rozdélit do 3 zékladnich skupin:
a) FS jako primdrni arytmic bez detekovatelného strukturalniho srdegniho postiZeni

b) FS jako sekundarni arytmie pfi n&kterém systémovem onemocnéni, ale bez

strukturélniho postiZeni srdce

¢) FS jako sekunddrni arytmie p#i strukturalnim onemocnéni srdce (Prystowsky EN, et
al. 1996) (Allessie MA, et al. 2001)

Tab 1. uvadi ptiklady etiologickych faktoril, které mohou vést ke vzniku FS, piicemz

pokud neni zjisténa zjevna pfi¢ina vzniku arytmie, je tato oznatovéana jako idiopaticka

FS.



Tab. 1. Pii¢iny predisponujci ke vzniku FS. (Fuster V, et al. 2000)

Elektrofyziologické abnormality
— zvySenda automacie (fokalni FS)

— abnormalni vedeni (reentry)

Zvyieny tlak v sini — mitralni & trikuspiddini chlopenni vada

— onemocnéni myokardu vedouci k systolické ¢i diastolicke
dysfunkei

— poskozeni aortalni chlopné
— systémova ¢1 plicni hypertenze

— intrakardidlni tumory ¢i tromby

Ischémie siné — korondrni postiZeni

Zanétlive &1 infiltrativni onemocnéni siné
— perikarditida
— amyloidosa
—myokarditida

— v&kem zplUsobené fibrotické zmény

Alkohol, kofein

Endokrinni onemocnéni — hyperthyreoza

— feochromocytom

Zmény autonomniho nervového systemu
— zvySeni aktivity parasympatiku

— zvySeni aktivity sympatiku

Primérni nebo metastatické postiZzeni myokardu siné

Pooperacni

Kongenitalni srdeéni postiZeni

Neurologické postizeni — subarachnoidalni krvaceni

—rozséhla cévni mozkova pithoda

Familiarmni FS




Na mechanismu vzniku fibrilaci sini se podili jeden, ¢i vice ektopickych fokust, nebo
jeden a vice reentry okruhli (Cihdk R, et al. 2002) (Yip GYH, et al. 1995) (Nattel S, et al.
2006). Zdrojem FS spousténé opakujicimi se impulsy z ektopickych loZisek je nejCastéji usti
plicnich Zil (Haissaguerre M, et al. 1998) (Schwartzman D, et al. 2004) (Hsu LF, et al.
2004), a to v ,grukavech® svaloviny sini, kterd na Zily piechazi (Nathan H, et al. 1960)
(Ho SY, et al. 1999) (Blom NA, et al. 1999). Dle teorie reeniry je FS udrZovana
mnoholetnymi okruhy, které se rozpadaji na dal3i a dal§i deefiné okruhy. Jejich pocet zavisi
na vodivych vlastnostech a velikosti sing. Pro udrZeni FS se pfedpoklada nutnost udrZeni
47 okruhti, proto s dilataci sin€ roste pravdépodobnost FS (Cihdk R, et al. 2002) (Moe GK,
et al. 1959) (Cox JL, et al. 1991). Opakovang indukovana FS se stavé setrvalejsi na podklade
elektrické a nasledng strukturalni remodelace (Levy S, ef al. 2005). Elektrickou remodelaci
predstavuje zkraceni efektivni refrakterni periody (ERP) a rychlost vedeni v sini, coZ ma
za nasledek zkraceni velikosti reentry okruhu a tak moznosti vzniku dalich mnohocetnych
reentry (Nattel S, et al. 2005). Strukturdlni remodelace je charakterizovana fibrotickymi
zmé&nami myokardu sini, které mohou stabilizovat reentry, a tak i udrZovat FS (Unverferth

DV, et al. 1984) (Wijffels MC, et al. 1995).

1.6.1. VZTAH AUTONOMNfHO NERVOVEHO SYSTEMU A FIBRILACE SiN{

Na mechanismu FS se podili také autonomni nervovy systém (ANS). ANS mlze
iniciovat, udrZovat, ale ltaké terminovat FS. M4 rovnéZ vliv na frekvenci komorové odpovédi
pi FS. ANS ovlivituje vedeni impulsit sifiovym myokardem, refrakteritu, miiZze mit vliv
na automacii a reentry (Olshansky B. 2005). Rovnovaha mezi sympatikem a parasympatikem
je dilezitym prediktorem vzniku FS. ZvySeny tonus vagu byl pozorovan minuty pied
vznikem FS u pacienti bez strukturalniho postiZeni srdce, naopak u jinych byla zase pozoro-
véna prevaha sympatiku (Nattel S, et al. 2006) (Herweg B, et al. 1998). Obecn¢ vyssi podil
vagu pozorujeme u FS vznikajicich v noci ¢i po jidle, kdezto FS vznikld na zdkladé vyssiho

podilu sympatiku se vyskytuje b&hem dne, pii zatéZi nebo t&sné po ni (Maisel WH. 2003).

1.6.1.1. FLEKTROFYZIOLOGICKY EFEKT PARASYMPATIKU
Eferentn{ vliv parasympatiku (vagu) zpomaluje automacii sinusového uzlu a vedeni
AV uzlem.Vlivem aktivace vagu dochdzi ke zkraceni doby trvani ak&nfho potencialu (APD)
a ke zkraceni ERP (Euler DE, et al. 1996) viz. Obr. 2.
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Obr. 2: Schéma pritbéhu akéniho potencidlu siné
A — pritb&h akéniho potencialu sin€ ve stabilizovaném stavu,
B — aktivita vagu vyrazné zkracuje trvani akéniho potencialu sin¢

mV.....milivolty, ms....milisekundy

Vliv vagu na ERP sini je prostorové heterogenni, coz je dano nerovnomernym
rozptylenim vagovych zakonfeni v sinich. Ta selektivné uvoliiuji  velké mmozstvi
acetylcholinu (4lessi R, et al. 1958) (Kneller J, et al. 2002). Timto mechanismem se otevira
prostor pro vznik reentry. Béhem bradykardie tedy muZe vlivem ektopického stahu dojit
k iniciaci FS (Schuessler RB, et al. 1992). Na druhou stranu napi. u katecholaminy spusténé
FS miiZe vlivem aktivity vagu dojit k hyperpolarizaci sing, zrudeni spousténe aktivity a tedy

antiarytmickému efektu (Liu TF. 1991).

1.6.1.2. ELEKTROFYZIOLOGICKY EFEKT SYMPATIKU
Sympaticky nervovy systém ovliviiuje zejmena automacii a vedeni SA a AV uzly,
ale jeho vidkna jsou rozmisténa v oblasti celé siné. Prava sifi je inervovéna vice neZ leva
(Crick SJ, et al. 1999). Stimulace sympatiku také zkracuje refrakteritu sini, naproti tomu
stimulaci vagu ma mnohem vyznamnéj$i efekt na zkraceni ERP. Vliv sympatiku je na rozdil
od parasympatiku mnohem vice prostorové homogenni (Zipes DP, et al. 1974) (Hirose M, et
al. 2002) a mtZe iniciovat zmény APD (Euler D, et al. 1990). Adrenergni stimulace muZe

spoustét ektopické stalry a dat vzniku lokalni reentry s naslednym vznikem FS (Van Wagoner

11



DR, et al. 1997). Katecholaminy spuiténd FS vznika napf. po srdecni operaci (Andrews TC,
et al. 1991), ke zvyiené sensitivité na katecholaminy dochazi po nahlém vysazeni beta
blokétoru &i zvy¥ené stimulaci beta receptorii (Olshansky B. 1996).
Charakteristiky fibrilace sini spou§téné autonomnim nervovym systémem

e Adrenergni FS

- tachykardie

- pooperani

- alkohol

- telesna zatéz

- emocni sires

- polyurie

- zlepleni s beta blokatory

e Cholinergni FS

- Castéjd umuzi

- v&k vyskytu 4050 let

- bradykardie

- zvraceni

- zéacpa

- po vydatném jidle

- studené napoje s vysokym obsahem cukru

- klid

- kasel

- ponofeni do studené vody

- Valsalviiv manévr

- zhorgeni po Digoxinu a betablokatorech

- astdji bez srde¢niho onemocnéni

(Olshansky B. 2005)

1.6.1.3. AUTONOMNI NERVOVY SYSTEM A PERMANENTNI FIBRILACE SIN{
Nardst tonu sympatiku v normélni svaloving sini pii sinusovém rytmu vede
ke zvy3eni dromotropie a beta adrenergni blokada vede k jejimu sniZeni (Ingemansson MP,
et al. 1998) (Hermiller JB, et al. 1984). Aktivace vagu zpomaluje rychlost intraatrialniho
vedeni, naopak sniZeni tonu vagu vodivost zvySuje (Yano K, et al. 1991 (Lindgvist A. 1995).

12



Sympatikus a parasympatikus maji tedy synergicky uCinek na refrakteritu a protichidny
uginek na rychlost vedeni sini ([ngemansson MP, et al. 1998). |

Bylo prokizano, Ye disperze efektivni refrakterni periody behem permanentni
fibrilace sini je zvySena vlivem acetylcholinu, stejné tak jako kompletni autonomni blokadou
(Rensma PL, et al. 1990). ProtoZe b&hem fibrilace sini dochézi k asynchronni kontrakei sini
a komor je sniZen srdetni vydej. Tyto zmény zplisobi reflexni zvyseni sympatického tonu,
zkréceni refrakterity sing a nardst srde¢ni frekvence. Otevird se tedy prostor pro vznik
v&tiho poétu reentry okruhtl v sini. Zvy$ena aktivita sympatiku nebo parasympatiku mize
redukei refrakterity prispét k persistenci fibrilace sini ({ngemansson MP, et al. 1998).

2. SYNKOPA
2.1. DEFINICE
Synkopa je néhl4, kratkodobd ztrata védomi a posturdlntho tonu, s néaslednou rychlou
spontanni upravou (Brignole M, et al. 2001) (Hoefnagels WAJ, et al. 1991) (Rossen R, et al.
1943). Zéakladnim mechanismem synkopy je piechodna globalni mozkova hypoperfuse.
V nékterych piipadech mohou synkopu pfedchézet symptomy jako zavraf, nauzea, opoceni,
slabost, poruchy visu. Casto viak ke ztrat® védomi dochazi bez predchozich prodromd.
Typicky trva synkopalni epizoda velmi kritce. Kompletni ztrata védomi u vasovagalni
synkopy trva obvykle kolem 20s (Lempert T, et al. 1994). Jen vzacné muze dojit ke ztrate

védomi i na nékolik minut (Brignole M, et al. 2001).

2.2. EPIDEMIOLOGICKA DATA
Dle vysledkii Framinghamské studie zkoumajici vetsi populaéni vzorek, kdy
pravidelnému dvouletému sledovani v pribéhu 26 let bylo podrobeno 5209 jedinch (2336
muz a 2873 Zen) bylo zjisténo, Ze nejménd 1 synkopu prodélaly 3 % muzi a 3,5 % zen
(Savage DD, et al. 1985). Prim&my v&k prvni synkopy byl 52 let pro muze a 50 let pro Zeny.

Jiné studie zam&¥ené na vybranou &ast populace ukazuji frekvenci relativnich vyskyth

synkopy.
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o 15 % d&ti ve véku do 18 let (Lewis DA, et al. 1999)

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

o 20 % leteckého persondlu ve v&ku 17-46 let (Lamb L, et al. 1960)

e 16 % muzi ve véku 40—59 let behem 10tiletého sledovani (Feruglio GA, et al. 1987)

e 19 9% Zen ve véku 40-49 let b&hem 10tiletého sledovani (Feruglio GA, et al. 1987)

o 23 % starsich jedinct nad 70 let v&ku b&hem 10tiletého sledovani (Lipsitz LA, et al. 1985)

Udéva se, Ze synkopélni stavy tvofi 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 napf. zranéni pfi padu,
& automobilové nehody) a pfestavuje potencialni nebezpeti pokud se epizoda pfihodi behem
uréité kritické aktivity (sport, potapéni, fizeni dopravnich prostiedki). Mortalita pii synkopé
se li%i sohledem na to, zda je pfi¢ina kardidlni & nekardidlni. U kardidlni pficiny
(napf. arytmie, kardiovaskularni onemocnéni) se udéva mortalita kolem 20-30 % narozdil
od 5-10 % mortality u nekardidlni pHiny (White CM, et al. 2000). Rovnéz ale bylo zjistcno,
%e nemocni s kardidlni synkopou nemaji vy$§i mortalitu neZ stejnd skupina se stejnym
srdefnim postizenim (Kapoor W, et al. 1996). Strukturilni postiZeni srdce je tedy hlavnim
rizikovym faktorem néhle.srnrti a celkové mortality u pacientii se synkopou (Ross J, et al.
1968). Pacienti s arytmogenni kardiomyopatii pravé komory a synkopou, &i symptomatickou
komorovou tachykardii, maji stejné $patnou prognézu (Dalal P, et al. 1994).

Na druhou stranu ne véechny kardialni synkopy jsou spojeny se zvySenou mortalitou,
pati{ sem napf. pfevaina v@tSina supraventrikularnich tachykardii a sick sinus syndrom
(Brignole M, et al. 2001).

Prevalence pii¢in synkopy byla vyhodnocena ze 6 populaénich studii u 1499
neselektovanych pacienti. Neuralné zprostfedkovana synkopa a ortostatickd hypotenze byly
nejéastéj¥i piidinou synkopy (37 %). Druhou nejcastéjsi byla kardidlni synkopa (17 %),
pfidem# primamé arytmickd synkopa se vyskytla ve 13 % pfpadd. Jina studie na 342
pacientech shledala neurdln& zprostfedkovanou synkopu u 58 % nemocnych a kardialni
ptitinu u 18 % pacientd. (Day SC, et al. 1982) (Martin GL, et al. 1984) (Kapoor W. 1 990)
(Oh JJ, et al. 1999) (Eagle K4, et al. 1983) (Ben-Chetrit E, et al. 1985).
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Pacienti se synkopou na podkladé rizné etiologie maji vy38i mortalitu nez pacienti
s jednim typem synkopy, pfi¢emz prediktorem synkopy na podklad€ riznych piic¢in byl vyssi
v&k, fibrilace sini, kardialni medikace, funkéni tfida NYHA 1L, 111, IV (Chen LY, et al. 2003).
Nejen stanoveni mortality, ale také morbidita, je dilezitym faktorem. Napfiklad pacienti
se synkopou o0 nizké mortalité mohou byt vazné zranéni s diouhodobymi nasledky a snizenou
kvalitou Zivota. Synkopy mohu vést k poranénim pacienta ¢i jinych (pfi fizeni auta). Udava
se, Ze asi 6 % tvoii zlomeniny a Grazy pfi autonehodéach, mensi poranni jako lacerace nebo
podkozni hematomy se vyskytuji asi ve 29 % piipad.. Opakované synkopy jsou spojeny
se zlomeninami a po¥kozenim mékkych tkani ve 12 % (Kapoor W, et al. 1987).

U vétdiny pacienti se synkopou (40-85 %) a to i u t&ch bez terapie nedochazi
k rekurenci epizody. I pfes riiznou etiologii a terapii synkopy, je rekurence v rliznych
skupinach podoba. Napf. 31 % u pacientl s kardiovaskuldrni etiologii, 36 % u pacientl
bez kardiovaskuldrntho postizeni a 43 % u nemocnych se synkopou nejasné etiologie
(Kapoor W, et al. 1987).

Rekurence synkopy neni spojena se zvy§enou mortalitou, ¢i nahlou smrti, ale u téchto
pacientl je vyrazn& sniZend kvalita Zivota, podobné jako u ostatnich pacientd s chronickym

onemocnénim (Brignole M, et al. 2001).

2.4. PATOFYZIOLOGIE SYNKOPY

V klidu u zdravého jedince staéi 3--3,5ml02/100mg tkané/min k udrZeni védomi, coz
piestavuje asi 12-15 % klidového srde¢niho vydeje (Rowell LB. 1993). Mozkovy perfuzni
tlak je zavisly na systémovém arteridlnim tlaku. Jakykoliv pokles srdetniho vydeje Ci
celkové periferni vaskulamni rezistence, zpasobi také pokles systémového arteridlniho tlaku a
naslednd i mozkového perfizniho tlaku (Hainsworth R. 1999). Pokud jde o srdegni vydej,
zde hraje velmi dileZitou roli naplii vendzniho Fedisté. TakZe jakdkoliv volumové deplece,
nebo distribuéni zm&ny mohou vést k synkopé. Srde¢ni vydej (MSV) miZe byt rovncZ
naruden pii bradykardii, tachyarytmii nebo chlopenni vad¢.

RovnéZ pii snizeni periferni vaskuldrni rezistence nadmémou vasodilataci (napf.
i vlivem tepelného stresu) mize dojit k prudkému poklesu arteridlniho krevniho tlaku
a synkopé. Neschopnost zvysit periferni vaskuldrni rezistenci béhem stoje md za nasledek
ortostatickou hypotenzi a synkopu (Smit AAJ, et al. 1999). S narlstajicim v&kem se sniZuje
mozkovéa perfuze, proto jsou star$i jedinci rizikem padu ohroZeni vice (Scheinberg P, et al.

1953) (Lewis A, et al. 1985).
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2.5. METODY POUZIVANE K DIAGNOSTICE SYNKOPY
V diagnostice synkopy neexistuje specificky test &i testovani a proto az 52 %
diagnézy tvoH anamnéza. Laboratorni testy odhali asi 14 % synkop a head up tilt test
(HUTT) déle 8-23 %. (Lip G, et al. 2003)
Dalsi diagnostické testy shrnuje Tab. 2.

Tab. 2: Testy uZivané k diagnoze synkopy (Lip G, et al. 2003)

MasaZ karotického sinu

Head up tilt test

Holterovo ambulantni 24—48h monitorovani EKG

Elektrofyziologické vySetfeni

Echokardiografické vySetfeni

Zatézove testy

2.6. KLASIFIKACE SYNKOPY

Neuralné zprostfedkovana synkopa

e Vasovagalni synkopa

e Syndrom hypersenzitivniho karotického sinu

e Situaéni synkopa — akutni krvaceni
- kaSel, kychani
- polykani, defekace, visceralni bolest
- mikce (po mikei)
- po fyzické zatézi
- postprandialni
- ostatni (hra na dechovy néstroj, zvedani bfemene)

o Neuralgie glosofaryngealniho nervu
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Ortostaticka hypotenze

Autonomni dysfunkce — primdrni (prava autonomni dysfunkce, mnohocetna
systémova atrofie, Parkinsonova choroba s autonomni dysfunkci)
— sekundarni (diabetickd neuropatie, amyloidni
neuropatie)
—  po zatéZzova
— postprandialni
Léky a alkoholem indukovana ortostaticka synkopa

Volumova deplece

Srdeéni arytmie jako primarni pFi¢ina

Dysfunkce sinusového uzlu

Poruchy atrioventrikularniho pfevodniho systému

Paroxysmalni supraventrikularni a ventrikularni tachyarytmie
Vrozené syndromy (syndrom dlouhého QT, Brugada syndrom atd.)
Porucha funkce kardiostimulatoru, ICD

Léky — proarytmicky vliv

Strukturalni kardidlni a kardipulmonalni ocnemocnéni

Vyznamné chlopenni stendzy
Akutni infarkt myokardu / ischémie
Obstruk¢ni kardiomyopatie
Myxom v sini

Akutni aortalni disekce
Onemocnéni perikardu / tamponada

Plicni embolie / plicni hypertenze

Cerebrovaskularni

Vaskularni steal syndromy  (Brignole M, et al. 2004)
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2.6.1. ORTOSTATICKA SYNKOPA

Ortostatickd synkopa je diagnostikovdna pokud je dokumentovana ortostaticka
hypotenze spojena s presynkopu &i synkopou.

Ortostaticka hypotenze je definovana jako pokles systolického krevniho tlaku (TK)
0 20mmHg a vice nebo pokles systolického TK pod 90mmHg nezavisle na pfitomnosti
symptomil. TK je monitorovan b&hem 3min. po postaveni z 5min. klidu v leze (Brignole M,
et al. 2004). Ortostaticka hypotenze je zplisobena nedostate¢nou odpovédi autonomniho
nervového systému vedouci k nedostatetnému vasokonstrikénimu reflexu (Sutfon R, et al.
1995). Nejéastéji je vyvolana zménou polohy ze sedu ¢i zlehu do postaveni s nahlym,
prudkym poklesem arteridlniho TK (Brignole M, et al. 2004). RovnéZ volumovd deplece
miiZe mit za nasledek ortostatickou hypotenzi a naslednou synkopu (Brignole M, et al. 2001).
V ortostéze se vlivem gravitace b&hem 20-30s nahromadi pasivné v kapacitnim fecisti dolni
poloviny t&la n&kolik set mililitrii krve. Poklesne Zilni navrat, tepovy objem, srdeCni vydej
a krevni tlak. Reflexni ortostaticky pokles TK je u zdravého jedince upraven do dvou minut,
MSV o néco pozddji. Nékter jedinci maji nadmérnou ortostatickou reakei, kiera se projevi
ortostatickou tachykardii (piristek TF o vice neZ 20 % oproti v leZe) a miZe byt provazena
palpitacemi (Stejfa M. 2007). Ortostatickd hypotenze se vyskytuje asi u 5 % populace a asi
u 7-17 % pacientii v akutni pédi a je Sast&j3i u stardich jedincl (Frishman WH, et al. 2003).
Ud4va se, ze ortostatickd hypotenze miZe byt u zdravé star§i asymptomatické populace
diagnostikovana az ve 30 % (Caird FI, et al. 1973). N&které pficiny (napf. volumova
deplece, vliv medikace) jsou jen pfechodné, rychle reaguji na terapii a nemayi dlouhodobé
diisledky. Poruchy autonomniho nervového systému mohou vést k negativnim zdravotnim
nasledkiim a potencionalng zvy$ovat mortalitu, v zévislos.ti na zavaznosti onemocnéni.
U star$ich nemocnych je progndza ortostatické hypotenze ur¢ena pfidruZenym onemocnénim

(Brignole M, et al. 2001).

2.6.2. NEURALNE ZPROSTREDKOVANA SYNKOPA
Mezi neurdlné zprostfedkované synkopy fadime syndrom hypersenzitivniho
karotického sinu, situaéni synkopu a neurokardiogenni synkopu (také zvanou vasovagalni),
kterd je nedast&j¥l p¥iénou synkopy jak u dospélé tak u détské populace a predpoklada se,
e pfedstavuje 50-66 % synkop nejasné etiologie (Scarabeli CCh, et al. 2004) (Kapoor W.
2000).
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2.6.2.1. NEUROKARDIOGENNI (VASOVAGALNI) SYNKOPA

Termin vasovagélni synkopa byl poprvé uZit v roce 1932 sirem Thomasem Lewisem
pro popis abnormélni reakce organismu na vzpfimenou polohu téla (Stejfu M. 2007).

Prevalence neurokardiogenni synkopy se v b&Zné populaci udava v rozmezi 22-30 %
(Scarabeli CCh, et al. 2004) (Kapoor W. 2000) (Schnipper JL, et al. 2001) (Carey BJ, et al.
2001). Piestoe neurokardiogenni synkopa je patrné nejéastéjsi pfic¢inou ztraty veédomi, jeji
patofyziologie nebyla doposud zcela presné objasnéna. Neurokardiogenni synkopa
je zptisobena nadmérnou, nebo abnormélni reakei autonomniho nervového systému na riizné
stimuly (bolest, emoce, stani) (Lu CC, et al. 2003) (Krediet P, et al. 2002). Mechanismus
v sob& zahruje reflexni zmény tepové srdeéni frekvence a vaskularniho tonu zplsobene

aktivaci tzv. srdecnich C vlaken (Kapoor W. 2000).

2.6.2.1.1. KLINICKY OBRAZ
Klinicky obraz neurokardiogenni synkopy muzZe byt, ale neni tomu tak ve vSech
piipadech, spojen s prodromy (napf. poceni, pocit tepla, nausea, zévrat, zblednuti, setfené
videni, palpitace, parestezie) (Lip G, et al. 2003) (White CM, et al. 2000) (Zaqqa M, et al.
2000). Postsynkopalni Gprava je vétSinou kompletni a rychla, obas provazena nauzeou
a zvracenim. Malatnost mi¥e v ojedinélych p¥ipadech pretrvat n€kolik hodin. Symptomy
u neurokardiogenni synkopy se objevuji aZ po nékolika minutach stini. U posturdlni hypo-

tenze nastanou prakticky ihned nebo za kratkou dobu po postaveni (Grubb NR, et al. 2000).

2.6.2.1.2. NEUROKARDIOVASKULARNI REGULACE KREVN{HO
TLAKU

Za fyziologickych podminek je krevni tlak regulovan pomoci aferentnich signalu,
které jsou zpracovany centrdlnim nervovym systémem (Rea RF, et al. 1993). Normalni
regulace krevniho tlaku je pod kontrolou pfedevdim tzv. vysokotlakych baroreceptort, které
reaguji na miru roztaZeni cévni stény. Tyto baroreceptory jsou lokalizovany v aortalnim
oblouku a karotickém sinu. V zévislosti na distenzi téchto lokalit nasledujici po srdetni
systole jsou aferentni signaly prenaSeny prostfednictvim vagu z aortalniho oblouku a pfes
glossofaryngedini nerv z karotického sinu do mozkového kmene, kde se sbihaji v tractus
solitarius. Nasledngd dochazi k fazové inhibici sympatického eferentniho tonu a zesileni tonu
vagu (Fenton AM, et al. 2000). Tedy pfi sniZeni arteridlniho krevniho tlaku dojde ke zvySeni

sympatického a ke sniZeni parasympatického tonu. A naopak zvySeni arteridlniho krevniho

19



tlaku vede ke sniZeni tonu sympatiku a zvySeni tonu vagu. TakZe arteridlni baroreceptory
reguluji krevni tlak stah od stahu (fazove).

Nicméné primémé hodnota sympatického tonu je také ovliviiovadna nizkotlakymi
baroreceptory, které jsou lokalizovany v srdednich sténach a nitrohrudnich cévach (tzv.
kardiopulmonalni baroreceptory). Zvy$eny srde¢ni plnici tlak vede k jejich aktivaci a inhibici
sympatického tonu a naopak.

Fyziologicka odpovéd na vertikalizaci ¢loveka zlehu zpdsobi aktivaci tohoto
autonomniho okruhu. Asi 300-700 ml krve se pii vertikalizaci nahromadi v dolnich
kon&etinach (Grubb NR, et al. 2000) (van Lieshout JJ, et al. 1991), dojde k poklesu
intravaskularniho objemu vedouciho k poklesu aferentniho tonu téchto receptorti. Nésledkem
dojde ke zvySeni sympatického tonu s vasokonstrikci a zvySeni inotropie srde€niho svalu,

ktery udrzuje krevni tlak (Fenton AM, et al. 2000).

2.6.2.1.3. KLASICKY KONCEPT NEUROKARDIOGENNI ODPOVEDI

Jak jiz bylo vySe zmingno, patofyziologie neurokardiogenni synkopy neni zcela
objasnéna. V soudasné dob& je nejvice roz§ifen model Bezold-Jarischova (BJ) reflexu
(Abboud FM, 1993) (Wallin BG, et al. 1982) (Waxman MB, et al. 1993) (Grubb BP, et al.
1991). Tento reflex je spudtén nadmérnym nahromadénim krve v dolnich kondetindch
vedoucimu ke sniZeni objemu krve v komorach s naslednym zvySenim srdeni inotropie.
Pravé zvySena sila srdedni kontrakce aktivuje mechanoreceptory (C vldkna) reagujici na
napéti srdeéni stény. Tyto receptory jsou lokalizovany v posteroinferiormni &asti levé komory
(Thames MD, et al. 1978) a paradoxn& zpUsobi aferentni dradhou vagu stimulaci centralniho
nervového systému. Timto dojde ke sniZeni tonu sympatiku provazen¢ho vasodilataci
s hypotenzi a zvyseni tonu vagu vedouciho k bradykardii (White CM, et al. 2000) (Zagqa M,
et al. 2000). Hypotenze, bradykardie a ztrita védomi vedou X neurokardiogenni
(vasovagélni) synkopé&. K prikkazu neurokardiogenni synkopy se dnes pouziva test na
naklon&né roving (Mizumaki K, et al. 1995) (Shalev Y, et al. 1991) viz niZe.

Abnormalni reakce autonomniho nervového systému vedouci k redukci pinéni srdce
a bradykardii, jez nasledn® vedou ksynkops, muZze byt zplsobena stimulaci
vasodepresorického centra mozkového kmene nejen cestou C vldken, ale take
kardiopulmonélnimi  receptory, cestou hlavovych nervli, mozkoveého kortexu,

gastrointestindlnich, & genitourinarnich receptorl (Scarabeli CCh, et al. 2004).
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Neurokardiogenni synkopa je pravdépodobn& spousténa jest€ i jinymi mechanismy
nez jak je popsan BJ reflex. Béhem neurokardiogenni synkopy byla napiiklad pozorovana
vasodepresoricka reakce bez bradykardie u jedinch s transplantovanym srdcem. Nevyraznd
bradykardie b&¢hem této synkopy podporuje piedpoklad, Ze chirurgicka intervence pierudila
jak aferentni tak eferentni transmisi. Patrné se zde uplatnily i jin¢ mechanismy nez popisuje
BJ reflex. Tato zji’tdni viak nemohou kompletng vyloudit kardidlni vliv, protoZe nelze
prokazat kompletni denervaci (poziistatek aferentnich a eferetnich drah ve zbytcich sing,
& venoatrialniho spojeni). A tedy nedostatend bradykardic miize byt jen na podkladé Cisté
vasodepresorické odpovédi pifi neurokardiogenni synkopé (Fitzpatrick AP, et al. 1993)
(Morgan-Hughes NJ, et al. 1994).

Dosavadni pozorovani ukazuji, 7e existuje spousta modulétord centrdlniho nervoveého
systému, které maji zarovedi vliv na neurokardiogenni synkopu. Patfi sem napf. serotonin
(Grubb BP, et al. 1993) (Morgan DA, et al. 1998), adenosin (Barraco RA, et al. 1988)
a opioidy (Evans RG, et al. 1989) (Morita H, et al. 1988).

Specificky mechanismus zodpov€dny za sniZeni preloadu, sympatické
a parasympatické modulace a vasodilatace zlistava doposud nejasny. Spoustéci mechanismus
vasovagalni synkopy se zdd byt riiznorody. A presto, Ze BJ reflex je v soucasné dobé
nejpourivandjéim modelem neurokardiogenni synkopy, je potfeba ho povaZzovat za jeden

z moznych mechanismi (Fenton AM, et al. 2000).

Neurokardiogenni synkopa miiZe nastat jako jedina epizoda nebo nakupeni nékolika
epizod v uritém asovém obdobi (tyden, mésic) opakujicich se po cely zivot. Obecné plati,
¥e prognbza neurokardiogenni synkopy (NKS) je dobra v porovndni se synkopou z kardialni
piiginy. Existuje viak také maligni forma NKS, pii niz dochazi k protrahované asystolii
(> 5 sekund) s nahlou ztratou védomi a potencialnim rizikem vazného poranéni. Maligni
NKS také teoreticky zvySuje riziko vzniku ischemii ¢i bradykardii navozené komorové

tachyarytmie. I pfes viechny tyto skute¢nosti je prognoza NKS dobra (Nair N, et al. 2003).

Vhledem k tomu, ¥e specifickd fyziologicka podstata neurokardiogenni synkopy neni

jednoznatng definovéna, je terapie ve velké mife zaloZena na empirickych zkuSenostech.
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Dokonce i nekteré randomizované studie pfinesly kontroverzni vysledky (Scarabeli CCh, et
al. 2004) (Fenton AM, et al. 2000)
K soudasné terapii patii edukace nemocného, manévry k pledejiti synkopy,

medikamentdzni terapie a implantace kardiostimulatoru.

1. Edukace.

Piestavuje nejveétdi podil na terapii, zahrnuje vyvarovéni se dan¢ kritické situaci
(dehydrataci, stresu, alkoholu, extrémnimu teplu, t&snému obleeni, dlouhému stani atd.)
(Brignole M, et al. 2001) (Zagga M, et al. 2000). V pfipadé nutnosti agresivngjsi terapie
se doporuduje zvy$eny pijem soli v potravé ¢ ndpojich nebo mirny fyzicky trénink
(Younoszai AK, et al. 1998) (El-Sayed H, et al. 1996) (Mtinangi BL, et al. 1998) (Mtinangi
BL, et al. 1998) (Brignole M, et al. 200I). U vysoce motivovanych nemocnych
s opakovanymi epizodami synkopy je doporuCovin tzv. tilt trénink (titovani), jez zahruje
postupné prodluZovani doby stani napf. u stény ¢i na tiltovacim stole. Bylo prokazano,
¥e tento trénink pomdhd sniZit polet synkopalnich epizod (Ector H, et al. 1998)
(Di Girolamo E, et al. 1999). Nedavné studie ukazaly na dalsi zplsob jak ptedchazet
synkopé a to pomoci vyvinuti izometrické svalové kontrakce (jakéhosi protitlaku)
prekfizenim dolnich kondetin nebo zatnuti pésti Ci paze hornich konCetin. Tyto manévry
zplisobily signifikantni nériist krevniho tlaku a tak zabranily vzniku, ¢i oddalily bezvédomi
u jedincii na pokraji neurokardiogenni synkopy (Brignole M, et al. 2002) (Krediet P, et al.
2002).

K zajimavym zavéram dosel Sheldon et al (Sheldon R, et al. 1996), jeZ prezentovali
komplexni analyzu 3 letého sledovani 101 pacientl s prokazanou neurokardiogenni
synkopou testem na naklonéné roving. Pravdépodobnost, Ze se synkopa neobj evi, byla béhem
1 roku 72 %, 2 let 62 % a 3 let 51 %. Vyskyt rekurence synkopy byl predikovatelny
v zévislosti na podtu a trvani ptedchozich synkopélnich epizod. Pacienti béhem studie byli
bez terapic. Nejzajimavgjii bylo zjisténi, Ze frekvence synkopalnich epizod byla vyraznd
ni%é v obdobi po provedeni testu na naklonéné roviné (medidn synkopy za mesic pred testem
0,3, po testu 0,03). TakZe diagnostickd procedura HUTT m¢la vlastné i terapeuticky ucinek
(Fenton AM, et al. 2000).

2. Medikamentézni terapie.

Mezi 1éky wuZivané v terapii neurokardiogenni synkopy patii betablokatory,

disopyramid, chinidin, theophyllin, fludrocortison, midodrin, inhibitory  zpé&tného
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vychytavani serotonin atd. Nékteré nekontrolované, kratkodobé studie pfinesly uspokojive
{fysledky (Tonnesen G, et al. 1994) (Jhamb DK, et al. 1996) (Biffi M, et al. 1997) (Cohen
MB, et al. 1995) (Iskos D, et al. 1998) (Muller G, et al. 1993} (Ward CR, et al. 1998) (Sra J,
et al. 1997) (Milstein S, et al. 1990) (Grubb BP, et al. 1993) (Sra J, et al. 1991} (Lenk M, et
al. 1997) (Fitzpatrick AP, et al. 1991) (Mahanonda N, et al. 1995), naopak jiné dlouhodobé
placebem kontrolované prospektivni studie neprokazaly efekt t€chto 1€kl oproti placebu
(Madrid AH, et al. 2001) (Morillo CA, et al. 1993) (Raviele A, et al. 1999) (Brignole M, et al.
1992) (Sheldon R, et al. 1996) (Di Gerolamo E, et al. 1998) (Flevari P, et al. 2002).

Beta blokitory se svym negativné inotropnim efektem byly povazovany
za terapeutickou moznost, jak sniZit nadmémou aktivaci mechanoreceptorti a soufasné
blokovat zvySenou hladinu adrenalinu pfi neurokardiogenni synkopé€. Beta blokétory
se v soudasné dobd hojn& vyuZivaji vprevenci neurokardiogenni synkopy, nicméné
uskuteénéné randomizované kontrolované studie pfesvédéivé neprokazaly jejich efekt oproti
placebu (Madrid AH, et al. 2001) (Flevari P, et al. 2002) (Brignole M, et al. 1992} (Sheldon
R, et al. 1996) (Di Gerolamo E, et al. 1998) (Flevari P, et al. 2002). Podle n¢kterych sdeleni
mohou beta blokatory dokonce prohloubit bradykardii u kardioinhibitni reakce (Brignole M,
et al. 2004).

Fludrocortison a mineralokortikoidy jez zvy$uji renalni absorpci sodiku a zvySuji
vaskulamni objem se pouZivaji k terapii vasodepresorické synkopy jak u dospelych tak u déti
(Da Costa D, et al. 1993) (Scott WA, et al. 1995), je oviem potieba zvySené opatrnosti
pii podavani tohoto 1éku u starSich pacientl (riziko vzniku arteridlni hypertenze, srdeniho

selhani, otokl) (Hussain RM, et al. 1996).

3. Kardiostimulace

P&t randomizovanych kontrolovanych multicentrickych studii se zabyvalo otdzkou
writi kardiostimulace u neurokardiogenni synkopy (Sutton R, et al. 2000) (Connolly SJ, et al.
1999) (Ammirati F, et al. 200I) (Connolly SJ, et al. 2003) (Giada F, et al. 2003).
TH s pozitivnim a dvé s negativnim vysledkem. Celkovy vysledek viech péti studii ukazal,
%¢ u 318 zavzatych do studie doslo krekurenci synkopy u 21 % (33/156) pacientd
s kardiostimulatorem a u 44 % (72/162) bez kardiostimulatoru (p< 0,001). Rovn&Z Sud et al.
poukazali na rozporuplné vysledky randomizovanych studii. Autofi provedli metaanalyzu
9 studii hodnotici zda permanentni kardiostimulace miize predejit refrakterni vasovagalni

synkopé a to dokonce i u selektivni skupiny pacientii s vyraznou kadioinhibi¢ni odpovedi.
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Zjistili, Ze ve studiich byl nadhodnocen terapeuticky efekt kardiostimulatoru, a to vlivem
nedostateéného zaslepeni 1ékatli i pacientd. (Sud S, et al. 2007).

Viechny tyto studie mé&ly celou fadu limitaci, a proto bude potfeba dalsich
prospektivnich studii. V soufasné dobé plati doporuceni (tfidy II) pro implantaci
kardiostimulitoru u nemocnych s kardioinhibiénim typem neurokardiogenni synkopy,
s frekvenci vét$i jak 5x za rok nebo se zdvainym zranénim ¢i nebod® a v&ku nad 40 let
(Brignole M, et al. 2004).

Terapie neurokardiogenni synkopy prozatim neni jednoznaln¢ definovana, na ¢emZ
se jisté podili komplexnost patofyziologického mechanismu této synkopy. A proto terapie by

méla byt zvazovana individudlng u kazdého pacienta (Nair N, et al. 2003).

2.6.2.2, SYNDROM HYPERSENZITIVNIHO KAROTICKEHO SINU
Syndrom hypersenzitivniho karotického sinu je definovan jako synkopa nebo
presynkopa (pocit na omdleni) zpiisobena reflexni hypotenzi, bradykardii pfi podrdzdéni
karotického sinu (Scarabeli CCh, et al. 2004), pfi¢emZ diagndza je stanovena pokud po
masaZi karotického sinu dojde k poklesu systolického krevniho tlaku o vice neZ S0mmHg
nebo k asystolii delsi nex 3 sekundy (Brignole M, et al. 2001). RozliSujeme celkem 3 typy
odpovedi.

a) kardioinhibi&ni (napf. asystolie) — vlivem zvySeni tonu parasympatiku manifestujici
se bradykardii, prodlouZenim PR intervalu a atrioventrikulami blokédou vyssiho
stupné

b) vasodepresorickd (pokles systolického krevniho tlaku) — vlivem poklesu tonu
sympatiku dojde ke sniZeni vaskuldrniho tonu a hypotenzi nezavisle na zméné srde¢ni
frekvence

¢) smiSenad — soutasnd asystolie del$i neZ 3s a pokles systolického krevniho tlaku o vice

nez 50 mmHg (Scarabeli CCh, et al. 2004) (Brignole M, et al. 2001).

Pouzivaji se 2 metody masaZe karotického sinu. Prvni spolivd v 5s masazi
karotického sinu v poloze vleZe. Druhd v masaZi trvajici 10s a to jak v poloze v leze,
tak pii vertikalizaci. A€koliv je toto onemocnéni vzacné pted 40. rokem Zivota, prevalence
se zvy$uje s vékem a piidruzenymi chorobami (kardiovaskularnimi, cerebrovaskulérnimi,
neurodegenerativnimi).

U stardich pacientl se synkopou, pady, zéavratémi se uddva vyskyt syndromu

hypersenzitivniho karotického sinu az ve 45 % (O'Mahoney D. 1995). Pfestoze komplikace
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tohoto testu jsou malé, masaZ karotického sinu by se neméla provadét u pacientd po cévni
mozkové piihodd, TIA v poslednich 3 mésicich pted vySetfenim nebo u pacientd s Selestem
nad karotidami (Munro N, et al. 1994). V nékterych piipadech mize pii masdZi karotického
sinu dojit k vyvolani spontann& kon€ici fibrilace sini (McIntosh SJ, et al. 1993). Senzitivita a
specificita pro masaz v horizontale je 100 % a 75 % v poloze v leze (Parry SW, et al. 2000).
RovndZ reproducibilita testu dosahuje az 100 % (Brignole M, et al. 1992).

2.6.2.3. SITUACNI SYNKOPA
Situa¢ni synkopy je neuralnd zprostfedkovnd synkopa vyvoland kaslem, mikei,
defekaci, polykanim, kychanim atd. K synkope dochézi podrazdénim receptort
genitourindrnich, gastrointestinalnich, kardiopulmondlnich a receptorl mozkové kiry

(Scarabeli CCh, et al. 2004).

2.7. SYNKOPA VE STARI

Rotni incidence synkopy u starSich dospélych se pohybuje kolem 6 %, prevalence
je asi 10 % a dvouletd rekurence &ini 30 % (Lipsitz LA, et al. 1985). S vékem spojené
fyziologické zmény tepové frekvence, regulace krevniho tlaku, mozkové perfaze, zmény
baroreflexni sensitivity a regulace intravaskularniho objemu, spolu se soubdznou
medikamentozni terapii pHispivaji ke zvysené incidenci synkopy ve stafi (Brignole M, et al.
2001). Star¥{ pacienti Gasto trpi snizenym sebevédomi, strachem ze samoty a jsou ohroZeni
vy$§im rizikem zlomenin (Cumming SR, et al. 1995). Mezi nejdastgjsi pfi¢inu synkopy ve
stafi patii ortostatickd hypotenze, hypersensitivni karoticky sinus, neuralng zprostiedkované
synkopy a srdetni arytmie (Zaidi 4, et al. 2000) (Kapoor W, et al. 1986). Prevalence
hospitalizovanych nemocnych (Mader SL, et al. 1987) (Palmer KT. 1983).

Ortostatickd hypotenze tvoH 20-30 % synkop u t&chto pacienti. Az 25 %
symptomatickych pacientl ma vekem souvisejici ortostatickou hypotenzi, mezi ostatni patii
ortostatickd hypotenze zpisobend medikaci, primarni dysfunkce autonomniho nervstva,
sekundarni autonomni dysfunkce (diabetes), Parkinsonova choroba, multisystémova atrofie
(Brignole M, et al. 2001).

Hypersensitivni karoticky sinus je rovnéZ s vékem souvisejici diagndza, vzacna pied

40 rokem Zivota, piitem vyskyt nartista s vékem (O'Mahoney D. 1995).
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Asi 15 % synkop u starSich pacientd tvofi neuralng zprostfedkovand synkopa
(McIntosh SJ, et al. 1999) a asi polovina znich je spojena s uzivanim kardiovaskulami

medikace. Arytmické synkopy tvoii 20 % (Brignole M, et al. 2001).

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

Head up tilt test (HUTT) je v soucasné dobé zasadni vySetfovaci metodou pouZivanou
k diagnéze neurokardiogenni 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
vy$etieni dochazi k vyvolani ortostatického stresu a vyvolani neurokardiogenni synkopy
mechanismem Bezold Jarischova reflexu. HUTT spotiva ve vertikalizaci pacienta
na specialnim stole a ndslednému setrvani v této poloze pfedem definovanou dobu. Béhem
postaveni dojde k nahromadéni 500-1000m! krve v kapacitnim fegi$ti dolnich konéetin
a to béhem prvnich 10s. Navic beéhem delSiho stani dochazi vlivem vysokého transmuralniho
kapilamiho tlaku k filtraci bezproteinové plazmy do intersticia. Odhaduje se, Ze u zdravych
jedincli dochdzi ke sniZeni objemu plazmy o 15-20 % (700 ml) béhem 10 minut (Smit A4J,
et al. 1999). Takto dochdzi k poklesu navratu krve k srdci, poklesu plniciho tlaku levé
komory, nasledn® sniZeni srdetniho videje. 1 pres pokles srdetniho vydeje je stiedni
arteridlni tlak udrZovan pomoci vasokonstrikce systémového cévniho FetiSte, ale také
zvydenim rezistence kapacitnich cév, splanchniku a muskulokutannich cév. ZvySyjic
se tepova srdedni frekvence nestaci udrzet srdeéni vydej, pokud neni zajiStén dostateny
srdetni navrat, Kratkodoba kompenzace ortostatickeho stresu je zajistovana vyhradné cestou
reflexnich zmén autonomniho nervového systému (Smit A4J, et al. 1999). B&hem dcldiho
stani dochézi k zapojeni také humoralnich — neuroendokrinnich kompenza&nich mechanismil
(Kapoor W, et al. 1986).

Nzhly pokles mozkové perfaze po dobu 6-8s vede ke ztraté védomi (Rossen R, et al.
1943). Zkusenosti z HUTT testi ukazuji, 7e k synkopé dochazi pfi poklesu systolického
krevniho tlaku na 60mmHg (Sheldon R, et al. 1992). Dale bylo zjidténo, Ze 20% pokles
zdsobeni mozku kyslikem vede rovnéZz ke ztraté védomi (Rossen R, et al. 1943). Takze
na udrreni metabolickych narokd mozku a tedy i v&domi je zapotfebi cela fada

kompenzaénich mechanismi (Brignole M, et al. 2001).
3.1, FYZIOLOGICKY EFEKT HUTT

Head up tilt test je fyziologickym stimulem, ktery je spojen se zvySenim tonu

sympatiku a sniZenim tonu vagu (Sra J, etal. 1991) (Ewing D, etal. 1 980).
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Béhem vertikalizace dochézi ke stimulaci sympatiku a poklesu funkce vagu, coZ ma
za nasledek zvyseni tepové frekvence (Ingemansson MP, et al. 1998) (Sara J, et al. 1991)
(Zaidi A, et al. 2000). Stejna odpoved autonomniho nervového systému byla pozorovana
u pacienti s chronickou FS (Ingemansson MP, et al. 1998). Zvyseni sympatické aktivity
je spojeno se zvySenim tepove frekvence prostiednictvim zrychleni vedeni AV uzlem
(Prystowsky EN, et al. 1988). Naopak pokles srdedni tepové frekvence pii sklopeni ukazuje
na snizeni sympatické aktivity a obnoveni aktivity vagu (Ingemansson MP, et al. 1996).

3.2. HUTT PROTOKOLY

Existuje celd fada protokolii, které se v soucasné dobé pouzivaji, lidici se thlem
sklopeni, dobou HUTT, pouzitim vasoaktivni medikace (isoprenalin, edrophonium, trinitro
glycerin), ¢i bez medikace.

V roce 1991, Fitzpatrick et al. z Westminsterské nemocnice v Londyn& publikovali
tzv. Westminstersky protokol, kdy pacient setrval v thlu 60° po dobu 45min bez podani
vasoaktivnich 1atek. Sensitiva testu byla 78 % a specificita 93 % (Esquivias G, et al. 2003).

Almiquist a spol. (Almquist 4, et al. 989) v roce 1989 pouzil intravendzni podani
isoprenalinu a to po 10 min. pasivni vertikalizace (tiltu) v 80°, kdy byl pacient sklopen zpét
do vodorovné polohy. Infuze isoprenalinu byla podéna v davee lug/min a pacient byl opét
vertikalizovén. Tento manévr byl opakovan s postupné se zvysujici dédvkou isoprenalinu
a% na 5 ug/min. U 9 z 11 pacientl se synkopou nejasné etiologie nastala hypotenze a/nebo
bradykardie, kdeZto tato reakce byla shledana jen u 2 z 18 vySetienych v kontrolni skuping.
Senzitivita testu byla 87 % a specificita 85 %. Pozd&ji viak byla tato metoda kritizovana
nékterymi autory pro nizkou (75 %) senzitivitu a nizkou specificitu, ke které dospél
napi. Kapoor et al vroce 1992. PH pouxiti 80° tiltu sinfuzi isoprenalinu v naristajici
davee 1-5 ug/min, kdy pacient nebyl pied kazdym zvysenim davky sklopen do horizontaly,
byla specificita testu mezi 45-65 % (Kapoor W, et al. 1992).

Morillo a spol. a Natale a spol. pouZili vroce 1995 zkraceny nizkodavkovy
isoprenalinovy test, kdy po 15-20 min. bazalniho tiltu ve 60—70° podali postupné narGstajici
davku isoprenalinu tak, aby prime&ma tepova frekvence vzrostla o 20-25 % oproti zakladni.
Davka isoprenalinu obvykle nepiekroCila 3 ug/min a pacienti v jednom piipad€ byl
a ve drubém nebyli béhem navyieni davky sklopeni zpét do horizontaly. Sensitivita tohoto
testu byla 61 % a specificita 92-93 % (Natale A, et al. 1995) (Morillo CA4, et al. 1995).

Ravile a spol. v r. 1994 publikovali protokol v 80° s intravenoznim podanim

nitroglycerinu se senzitivitou 53 % a specificitou 92 % (Raviele 4, et al. I 994). O par let
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pozd&ji stejni autofi uZili 60° tilt po 45 min, nasledovany podanim 300 mg nitroglycerinu s. L.
a dalSich 20 min. vertikalizace (sensitivita 51 %, specificita 94 %) (Raviele A4, et al. 1995).

Ttalsky protokol (Bartoletti A, et al. 2000) sestava z 20 min. vertiklaizace (tiltu) v 60°,
naslednd se s. 1. podanim 400mg nitroglycerinu a dalgimi 15min. tiltu (sensitivita 62 %,
specificita 85-92 %) (Bartoletti A, et al. 2000) (Perez-Paredes M, et al. 2002).

Voice a spol. porovnali 45 min. pasivni HUTT dvou nejpouzivangjsich Ghlu 60°a 80°
a dospéli k zavéru, Ze 80° Ghel mél o néco vy3¥ pozitivni vytéZnost (54 %) nez 60° thel
(42 %), nicméné tyto rozdily nebyly hodnoceny jako singnifikanti a tedy existuje jen
minimélni rozdil ve vyt&Znosti téchto dvou uhli sklopeni (Voice RA, et al. 1998).

Vhledem kcelé 7adé riznych typt pouZivanych protokold je obtizné stanovit
sepsitivitu a  specificitu  HUTT, jakoZto metody §iroce pouzivané k diagnostice
neurokardiogenni synkopy.

Na zaklad® vysledk mnoha studii se sensitivita HUTT pohybuje v rozmezi 35-85 %,
specificita pak v rozmezi 80-90 %. Reproducibilita pozitivni (synkopa) dopovédi je mezi
35-90 % a reproducibilita negativniho HUTT je 80--1 00 % (Fenton AM, et al. 2000).

3.3. OBECNA DOPORUCEN] PRO HUTT NEZAVISLE NA TYPU PROTOKOLU

Test by m&l byt proveden v tiché, lehce zatemnéné mistnosti. Pacient by mél
minimalng 2h pied vysetienim lagnit. Po kanylaci periferni Zily by mél pacient leZet v klidu
20-45 min. Protokoly, které nepouzivaji kanylaci by mély dodrZet Smin klidu v leZe pfed
tiltem. M&lo by byt zajisténo kontinualni (stah od stahu) monitorovani krevniho tlaku a
nejlépe neinvaziviim monitorovacim systémem (Imholz BPM, et al. I 998). Invazivni
monitorace krevniho tlaku by mohla ovlivnit vysledek testu, a to zejména u starSich
nemocnych a déti (Mclntosh SJ, et al. 1994) (De Jong-de Vos van Steenwijk CCE, et al.
1995). Testovaci stlil musi byt vybaven ploginkou pro postaveni. Po celou dobu testu by méla
byt pfitomna zkuSena sestra. Vzhledem k nizkému riziku pro pacienta, neni pfitomnost 1¢kate
nezbytng nutnd po celou dobu testu, ale mél by byt k okamzité dispozici v pfipadé potfeby
(Brignole M, et al. 2001) (Pedersen OD, et al. 2003) (Prystowsky EN, et al. 1998).

Doposud nebyl ustanoven jednoznacny konsenzus pro moment ukonéeni pozitivniho
testu. A proto se v soucasné dobe test ukon&uje bud’ v moments ztraty védomi a posturalniho
tonu v momenté synkopy nebo pii vyrazném symptomatickém poklesu krevaiho tlaku

(Esquivias G, et al. 2003).
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3.4. KLASIFIKACE POZITIVNI ODPOVED] BEHEM HUTT

Na podkladé analyzy zmén krevniho tlaku a tepove frekvence b&hem HUTT byly
pozorovany dva zdkladni typy reakei predchazejici vasovagalni odpoveéd’

(Brignole M, et al. 2000).

1. Klasick4 vasovagalni reakce — bshem inicialni faze dochazi k rychlé a uplné reflexni
kompenzatorni reakci stabilizujici srde¢ni frekvenci a krevni tlak (coZ vypovidé o normalni
funkei baroreflexnich mechanismi). Po celou dobu této presynkopalni féze jsou systolicky
krevni tlak a tepové frekvence stabilni nebo lehce kolisaji. Pacienti jsou asymptomatiCti.
Nastup vasovagdlni synkopy neni predvidatelny na podkladé zmén tepové frekvence,
& krevniho tlaku, rovndZ doba néstupu mdze byt riiznoroda. Jakmile je vasovagalni reakce
spusténa, dochazi k sykopé béhem nekolika minut.

Typ klasické vasovagélni reakce je typicky pro mladé, zdravé jedince s anamnézou
opakovanych synkop s dlouhym ¢asovym odstupem (napt. 3 synkopy b&éhem 9 let). PfiCemz
prvni synkopa se obvykle objevi jiZ v obdobi dospivani (Brignole M, et al. 2000). Klasicka
synkopa je vysvétlovana hyperreakei autonomniho systému na rizné stimuly (Grubb BP, et
al. :1996).

2. Dysautonomni vasovagilni reakce — v tomio piipadn& nedojde k reflexni adaptaci
na vertikalizaci b&hem HUTT a dosaZeni rovnovazného stavu, coZ naznaluje poru$enou
funkci baroreflexniho mechanismu, nebo jeho cilovych orgénti (srdoe, cévy). Dochazi zde
k pomalému, ale progresivnimu poklesu krevniho tlaku a tepové frekvence, piiemz
y presynkopalni fdzi miZe dojit klehkému nariistu tepové frekvence. Udava se,
7e vpriméru dojde k poklesu systolického krevniho tlaku o 7080 mmHg neZ nastane
synkopa. Zdd se tedy, Ze protrahovana ortostaticka hypotenze mize hrat roli ve spusténi
vasovagalni reakce. Tato skuteCnost byla také popsana v praci Gaggioliho et al., ktery doscl
k zavéru, Ze vasodilataéni 1éky sniZuji systémovy krevni tlak jak vklidu, tak pfi zat€z
na HUTT a zvy¥uji tak pozitivitu testu u predisponovanych pacientil (Gagglioli G, et al.
1997).

Pacienti s dysautonomni vasovagilni reakei jsou prevazné star§iho v&ku s dalsimi
pfidruZenymi chorobami, ale tato reakce se miiZe objevit i u mladsich nemocnych. Anamnéza
synkopy se objevuje vétsinou v pozdsjSim véku patrné v souvislosti s neuralni dysfunkei
na pozadi. Cast&ji je také vyskyt hypersensitivniho karotického sinu u t&chto nemocnych,
co? poukazuje na komplexngj$i autonomni dysfunkei. Viechny tyto skute¢nosti naznaCuji,

e dysautonomni synkopa je zplsobena poruchou autonomnich mechanismt vyskytujicich

29



se prevang ve vys§im vCku se sniZenou schopnosti adaptace na zevni podnéty
(hyposensitivni autonomni dysfunkce) (Brignole M, et al. 2000).

Brignole et al. popsali je§t¢ 3. typ reakce na HUTT, tzv. ortostatickou intoleranci.
Ortostatick4 intolerance je rovné# charakterizovana progresivnim poklesem krevniho tlaku,
ke kterému dochdzi po vertikalizaci pacienta. Tento obraz je prakticky neodlifitelny
od priibéhu pozorovaného pii dysautonomni vasovagélni reakci. B&hem testu viak nedochazi
k poklesu tepové frekvence, systolicky krevni tlak poklesne k 80mmHg a nasledné se objevi
symptomy (vertigo, setfené vidéni, poceni, slabost). Tyto symptomy pietrvaji i po n€kolik
minut, ke ztratd védomi viak nedojde a to dobu del8i nez 5 minut od zacatku piiznakt
(Brignole M, et al. 2000).

Mezi velmi citovanou klasifikaci pozitivni odpovédi na HUTT patf tzv. VASIS
klasifikace (Vasovagal Syncope International Study) (Sutfon R, et al. 1992).vit Tab. 3

Tab. 3: Klasifikace pozitivni odpovédi bthem HUTT. (Brignole M, et al. 2001 ).

Typ 1 SmiSeny. Tepova frekvence poklesne v momente synkopy, ale ne na méng nez 40
tepii/min, nebo poklesne pod 40 tepti/min, ale po dobu kratsi nez 10s, nebo nastane asystolie

krat$i nez 3s. Krevni tlak klesa pfed poklesem tepové frekvence.

Typ 2A Kardioinhibi¢ni bez asystolie. Tepova frekvence poklesne pod 40 tepliymin
po dobu del3i neZ 10s bez asystolie del3i neZ 3s. Krevni tlak klesa pied poklesem tepové

frekvence.

Typ 2B Kardioinhibiéni s asystolii. Asystolie nastane po dobu delsf nez 3s. Krevni tlak

klesa pred nebo spolu s poklesem tepové frekvence.

Typ 3 Vasodepresoricky. Srdetni frekvence v dobé synkopy nepoklesne o vice jak 10 %

oproti maximu.

Vyjimka 1. Chronotropni inkompetence. Béhem HUTT nedojde k nartistu tepové

frekvence (napf. o méné nez 10 % oproti klidu)

Vyjimka 2. Excesivni tepovi frekvence. Nadméma tepova frekvence pii vertikalizaci

a béhem celé doby HUTT do synkopy (napi. nad 130 tepd /min)

3.5. KOMPLIKACE HEAD-UP TILT TESTU
HUTT je bezpetny test s nizkou frekvenci komplikaci. Byla dokumentovana asystolie
vdéice 73 s (Bergfeldt L, et al. 1994), ani takovato odpoveéd vsak neni povazZovana

za komplikaci, protoZe test je provadén pravé za ucelem indukce podobnych reakei. Rychly
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navrat do horizontaly je obvykle nejiginn&jsi prevenci moznych komplikaci z protrahované
ziraty védomi. Resuscitace je nutna jen zf{dka. Nicméné jsou znamy kasuistiky Zivot
ohrozujici komorové arytmie vyvolan¢ béhem HUTT s isoprenalinem pfi ischemicke
chorobé srdetni nebo sick sinus syndromu (Leman RB, et al. 1999) (Gatzoulis KA, et al.
1995). Mezi dal§i komplikace patii protrahovana hypotenze, vzacné cévni mozkova piihoda,
& tranzitorn] ischemicka ataka. B&hem & po HUTT testu miZe dojit k indukci fibrilace sini,

ktera obvykle kon¢i spontanné (Leitch J, et al. 1991).

3.6. VASODILATACNI TERAPIE A HEAD UP TILT TEST

Angiotenzin konvertujici enzym inhibitory (ACEI), nitraty s dlouhodobym Hinkem,
kalciové blokatory (Ca blokatory) a diuretika jsou Siroce uZivanou medikaci u hypertonik
a kardiologickych pacientd. V klinické praxi se vasodilatatni 1éky vSeobecné povaZzuji za
jednu z pfiin ortostatické hypotenze a synkopy (Aronow WS, et al. 1994) (Davidson E, et al.
1989). Nicméng vzhledem k vysoké prevalenci ortostatické hypotenze u starSich pacientl
(a to i bez medikace) neni zcela jednoduche posoudit p¥imy vztah mezi mechanismem
ortostatické hypotenze, synkopou a medikaci. Navic epidemiologické studie neprokazaly
korelaci mezi ortostatickou hypotenzi a antihypertenzni terapii. Léky vyvolana ortotaticka
hypotenze se ale miZe manifestovat pouze za uréitych podminek, coZ naznacuje komplexni
mechanismus, do n8ho? je zapojena také funkce autonomniho nervového systému (Gaggliol
G, et al. 1997).

Germano at al. se zabyvali piimo vlivem chronické vasodilatatni terapie na vznik
vasovagilni synkopy. Do studie byli zahmuti nemocni s terapii ACE]L diuretiky,
Ca blokétory a nitraty s dlouhodobym G¢inkem. Autofi dosli k zavéru, Ze chronickd vasodila-
tadni terapie zvy$uje nachylnost k vasovagélni synkop€ a to na podklad& nedostateéné reakce

kompenzatornich mechanismii (Gagglioli G, et al. 1997).

3.7. ARTERIALNI HYPERTENZE, SYNKOPA A HEAD UP TILT TEST
Mnoho pacientl se synkopou ma také dalsi ptidruzené choroby jako napiiklad
arterialni hypertenzi. V neddvno prezentovane populaéni studii (Soteriades ES, et al. 2002),
prvni svého druhu, mélo 59,8 % pacientl se synkopou arterialni hypertenzi a 53,9 % techto
pacienti mélo vasovagalni typ synkopy. Z databize Framinghamské studie vyplyva,
7e piitomnost arteridlni hypertenze byla nezavislym prediktorem synkopy (odds ratio = 1,46;
95% interval spolehlivosti 1,14-1,88) (Chen L, et al. 2000). Baron ~ Esquivias et al. provedli

studii sledujici vliv arterialni hypertenze na priib&h testu na naklonéné roving
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u pacientl se synkopou. Celkem 338 pacientl bylo rozdéleno do skupiny s arteridlni
hypertenzi {pacienti se systolickym tlakem > 140 nebo diastolickym tlakem > 90, ¢i pacienti
wrivajici antihypertenzni medikaci) a do skupiny bez arterialni hypertenze. Prib¢h head up
tilt testdl byl srovnatelny v obou skupinach. Jedingm rozdilem byl vy8si procentudlni vyskyt
vasodeperesorické synkopy u pacientil s arteridlni hypertenzi (49 % vs 33 %) (Baron-
Esquivias G, et al. 2006).

3 8. DIABETES MELLITUS, AUTONOMNI NEUROPATIE A HEAD UP TILT TEST

Diabetickd autonomni neuropatie patii mezi nejméné rozpoznatelné a objasnéné
komplikace diabetu. Diabetickd autonomni neuropatie se fadi do skupiny perifernich
polyneuropatii, aviak miiZe postihnout cely autonomni nervovy systém. Manifestace je bud’
klinicka, nebo subklinick4. Diabeticka autonomni neuropatie se projevuje dysfunkci jednoho
nebo vice organovych systémi (kardiovaskulamiho, gastrointestinalntho, genitourinarniho,
sudomotorického nebo o&niho). Obvykle postihuje vechny &asti autonomniho nervového
systému a tedy jak sympatikus tak parasympatikus (Vinik AL et al. 2003). Klinické projevy
autonomni neuropatic se obvykle objevi aZ s delsim Casovym odstupem od vzniku diabetu,
nicméné subklinicka autonomni dysfunkce se miize rozvinout do 1 roku od diagnézy diabetu
mellitu T typu a do 2 let u typu L. (Pfeifer MA, et al. 1984). Prevalence kardiovaskularni
autonomni neuropatie se pohybuje v irokém rozmezi 7,7 %90 % (Ziegler D, et al. 192)
(Kennedy WR, et al. 1995).

Pacienti s diabetickou autonomni neuropatii maji abnormalni reakci na ortostatickou
z&té7. U zdravych jedinch dochdzi béhem pasivniho HUTT k reflexn vasokonstrikci a
zvySeni tepové frekvence, pfitemZ dochazi jen k miniméalnim zménam krevniho tlaku
(systolicky tlak poklesne o méné jak 10mmHeg, diastolicky krevni tlak lehce vzroste nebo
nepoklesne o vice jak 10mmlig), tepova frekvence nejprve vzroste, nasledné v¥ak dochazi
k relativni bradykardii (typicka dopov&d’ na stoj je ovliviiovana tonem vagu) (Vinik Al et al.
2003) (Ewing DJ, et al. 1978). U pacientl s diabetickou neuropatii dochdzi na zakladé
poruchy baroreflexnich kompenzatornich mechanismil k vyraznemu poklesu systolického

i diastolického krevniho tlaku a tepova frekvence postupné narista (Vinik AL et al. 2003).

3.9. FIBRILACE SINI A HEAD - UP TILT TEST

Na podkladé neurokardiogenniho mechanismu byla pospana souvislost mezi fibrilace sini
a synkopou (Lok NS, et al. 1998), pii¢emZ fibrilace sini miZe neurokardiogenni synkopu
spoustét (Brignole M, et al. 1993).
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Vertikalizace béhem HUTT wu pacientd s permanentni fibrilaci sini aktivuje sympatikus,
snizuje tonus vagy, zvyduje tepovou frekvenci a zkracuje refrakteritu v sinich. Tyto zmény
jsou pti opétovném sklopeni do horizontaly reverzibilni. Neschopnost sniZit fonus vagu
behem HUTT vede k vasodepresorické synkopé (Lippman N, et al. 1995).

Ingemansson et al., ktef{ vySetfovali pacienty s permanentni fibrilaci sini na HUTT, dosli
navic k zavéru, ¥e zvysenéd sympatickd aktivita po indukei fibrilace sini vede kjeji

persistenci. (Ingemansson MP, et al. 1998).

4, FINOMETER

Finometer je neinvazivni hemodynamicky monitor, poskytujici téméf kompletni
neinvazivni charakteristiky arterialniho obéhu a variability jeho tlaku a pritoku od stahu
ke stahu a dal&ich parametrii odvozenych od t&chto nepretrZitych signalt (napt. systolicky,
diastolicky a stfedni tlak, interval impulzu, srdeéni frekvence, ejekéni Cas levé komory,
tepovy objem, srdefni vydej, systémova periferni rezistence, index potfeby srdetni
oxygenace, maximélni strmost aktudlni tepové vlny, impedance ascendentni aorty
pii aktudlnim diastolickém tlaku nebo celkova arteridlni compliance pii aktudlnim
diastolickém tlaku).

Finometer umoZiiuje kontinudlni monitorovani brachidlniho krevniho tlaku
saloeného na sniméni tlaku z prstu a provadi rekonstrukei tlakové viny brachialni arterie
z této hodnoty pomoci generalizovaného inverzniho modelovani
viny—kfivky.

Finometer, & jeho predchidce Finapres je v soucasné dob& hojné¢ vyuzivan
k monitorovani prib&hu ortostatické zatéZe, kterou piedstavuje test na naklon&né roviné.
Jeho velkou vyhodou je moZnost neinvazivniho kontinualniho monitorocani krevniho tlaku a
pulzu behem testu (Lindgvist A. 1995) (Imholz BPM, et al. 1998) (Doi 4, et al. 2000)
(Hojgaard MV, et al. 2005) (Romano SM, et al. 2004) (Simek J, et al. 2005) (Jellema W1, et
al. 1996) (Guelen I, et al. 2003) (Mehagnoul-Schipper DJ, et al. 2000) (Petersen ME, et al.
1995).
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II.

CiLE PRACE

. ZHODNOCENI VYSKYTU NEUROKARDIOGENNI SYNKOPY U

PACIENTU S PERMANENTNI FIRBILACI SINI POMOCT TESTU NA
NAKLONENE ROVINE

1.1, ZHODNOCENI TYPU NEUROKARDIOGENNI SYNKOPY BEHEM
TESTU NA NAKLONENE ROVINE

1.2. VLIV MEDIKACE, PRIDRUZENYCH ONEMOCNENI A VLIV
ECHOKARDIOGRAFICKYCH PARAMETRU NA VYSKYT
NEUROKARDIOGENNI SYNKOPY BEHEM TESTU NA NAKLONENE
ROVINE

1.3, VLIV ANAMNEZY SYNKOPY NA VYSLEDEK TESTU NA
NAKLONENE ROVINE

Dalsi cile:

5 ANALYZA PRUBEHU HODNOT SYSTOLICKEHO A DIASTOLICKEHO

KREVNIHO TLAKU A TEPOVE FREKVENCE U PACIENTU
S PERMANENTNI FIBRILACE SINf vV PRUBEHU TESTU NA NAKLONENE
ROVINE (PO VERTIKALIZACI)

 ANALYZA PRUBEHU A VYSLEDKU ORTOSTATICKEHO TESTU U

PACIENTU S PERMANENTN{ FIBRILACT SINi

 POSOUZEN{ KONTROLY KOMOROVE ODPOVEDI NA ZAKLADE

HOLTEROVA 24H MONITOROVANI{ EKG A VZTAH TEPOVE
FREKVENCE K VYSLEDKU TESTU NA NAKLONENE ROVINE U
PACIENTU S PERMANENTN{ FIBRILACT SIN{

34



III. SOUBOR A METODIKA

Do souboru bylo zatazeno 48 pacientit star$ich 18 let (19 Zen, 29 muZi, primérmy vek
68 + 9 let) s permanentni FS, bez hemodynamicky vyznamné chlopenni vady. Pacienti byli
vybrani znemocnych hospitalizovanych na I. interni klinice FNHK nebo nemocnych
v ambulantnim  sledovani 1. interni kliniky FNHK. VylouCeni byli pacienti
s kardiostimulatorem, s obstrukei vytokového traktu levé komory, se zdvaZnym korondrnim
postizenim a pacienti s vyznamnou cerebrovaskuldrni stenozou (stenoza karotidy >75 %).
Pacienttim byla ponechana chronicka medikace.

Véichni nemocni podepsali informovany souhlas s vySetfenim. Byla odcbrana
anamnestické data stran synkopy, symptomatologie, pfidruZenych chorob a medikace.
Head up tilt test byl proveden po 2-3 hodinovém laénéni, pfed kterym nemocni vypili 1 litr
tekutiny. Pfed vySetfenim bylo pacientiim nasazeno ambulantni 24h Holterovo monitorovani
EKG. Nasledn® byli poloZeni do horizontaly, byla provedena kanylace periferni zily,
nasazeny manZety Finometeru a piipevnény hrudni elektrody EKG monitoru. Pacienti
pak setrvali vklidu vleZe po 20min., pfitemz na zaCitku a na konci této periody byl
zaznamenan krevni tlak a pulz. Po 20 minutdch klidu byla, po vylouleni Selestu
nad karotidami, provedena masa karotickéhe sinu (nejprve vpravo a nasledné vlevo, vZdy
po dobu 5s). Za pozitivni odpovéd’ byl hodnocen pokles systolickeho krevniho tlaku o vice

nez 50mmHg nebo asystolie delsi neZ 3 sekundy.

Po Gvodnim klidu a masazi karotid byl pacient sklopen do vertikdly 80° na specialnim
stole s podstaveem pro dolni kondetiny. Tepova frekvence a krevni tlak byly kontinualné
monitorovany po celou dobu pasivaiho HUTT (45min) nebo do momentu synkopy
a zapisovany ka?dé 2-3minuty. Test byl hodnocen jako pozitivni a ukoncen pii synkopé
s hemodynamicky podloZenou bradykardii ¢i hypotenzi, nebo pfi vzniku vyrazné
symptomatické hypotenze &i bradykardie. Tepova frekvence byla vyhodnocovéna EKG
monitorem Marquette Eagle 4000 analyzou pottu komorovych stahil (RR) v 10 sekundovych
intervalech. Systolicky a diastolicky krevni tlak byl zaznamenavén pomoci neinvazivniho
hemodynamického monitoru Finometer.

Po ukondeni testu byli pacienti opét sklopeni do vodorovné polohy na dobu 5 min.
Nasledné byl proveden ortostaticky test.

Ortostaticky test spo&ival ve zméfeni tepové frekvence a krevniho tlaku v klidu
v leZe, pak ihned po postaveni a 1., 2. a 3.minutu stoje. Jako pozitivni byl hodnocen pokies
systolického krevniho tlaku od vice jak 20mmHg, a to bez ohledu na piitomnost symptomil.
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Pacienti pak byli propusténi domi s ambulantnim monitorem EKG a nasledujici den piisli
na jeho sejmuti a vyhodnoceni zdznamu.

U pacienti bylo rovn&Z provedeno echokardiografické vySetfen.

Pro statistické zpracovani byl pouZit program STATISTICA Cz [Softwarovy systém
na analyzu dat], verze 7.1. (2005). StatSoft, Inc. Praha a nasledujici statistické metody:
ANOVA, t - test, Fisherfiv test, post-hoc test (Tukeyiiv test HSD).
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IV. VYSLEDKY

1. HEMODYNAMICKE ZMENY BEHEM HEAD UP TILT TESTU
1.1. NEUROKARDIOGENNI SYNKOPA

Bylo vySetfeno 48 pacientdl s permanentni fibrilaci sini. Tabulka 4 uvadi vyskyt
neurokardiogenni synkopy (NKS) u celého souboru a po jeho rozdéleni podle pohlavi.
Celkem u 13 nemocnych byl head up tilt test (HUTT) zhodnocen jako pozitivai. U véech
t&chto pacientli doslo k vasodepresorickému typu odpovédi. Synkopa nastala v Case 23 £ 9,7
minut po zahajeni testu (primér + SD), medidn byl 25 mirnut.

Rozdil vyskytu NKS mezi skupinami Zen a muzii nedoséhl statisticke vyznamnosti,

Fisheriv test (p>0,03).

Tab. 4: Vyvolatelnost neurokardiogenni synkopy

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

NKS - neurokardiogenni synkopa

Pievladajicimi symptomy v pribéhu HUTT byla zavrat' u 10 pacientd, vSichni m¢li
nasledné synkopu, dyspnoe u 5 pacientd, z nichz 3 meli pfi HUTT synkopu. Bolesti na hrudi

a palpitace nebyly zaznamenany ani u jednoho pacienta.

12. ZMENY KREVNIHO TLAKU A PULZU BEHEM HUTT

Primérné kiidové hodnoty systolického a diastolického krevniho tlaku a pulzu
se statisticky vyznamné neliily mezi skupinami pacientd s pozitivnim a negativnim HUTT
viz Tab. 5. Graf 1, 2 a 3 znizorfiuje Cetnosti hodnot tepovych frekvenci, systolického

a diastolického krevniho tlaku u pacientl se synkopou a bez synkopy b&hem HUTT.
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Tab. 5. Porovnéani primé&rnych klidovych hodnot tepové frekvence a krevniho tlaku

Index TF (EKG) KO | TF (EKG) K20 !STK DTK
Pozitivni HUTT N 13 13 13 13
pramér 88 86 131 81
SD 21.43 22,48 18.18 9.78
Negativni HUTT N 35 35 35 35
primér 82 79 133 80
Sb 22.65 15,47 18.82 12.89
P-hodnota 0.44 0,30 0.78 0.73

TF KO — tepovd frekvence na za¢dtku 20 minutového klidu, TF K20 — tepovd frekvence ve 20.
minuté klidu, STK — systolicky krevni tlak, DTK — diastolicky krevni tlak

Graf 1: Histogram &etnosti hodnot tepovych frekvenci ve 20. minuig klidu v leZe
v hotizontale u pacientii se synkopou a bez synkopy béhem HUTT.

Cervené kiivky znazorfiuji normalni rozlozeni.

TF (EKG) K20 — tepovd frekvence monitorovina elektrokardiograficky ve 20. minuté klidu.
HUTT — head up rilt test.
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Graf 2: Histogram Cetnosti hodnot systolického krevniho tlaku ve 20. minuté klidu v leze

v horizontale u pacientt se synkopou a bez synkopy b&hem HUTT.
Cervené kiivky znazoriiuji normalni rozloZeni.
STK K20 — systolicky krevni tlak ve 20. minuté klidu. HUTT — head up tilt test.
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Graf 3: Histogram Zetnosti hodnot diastolického krevnibo tlaku ve 20. minuté klidu v leZe
v horizontile u pacientt se synkopou a bez synkopy béhem HUTT.

Cervené kiivky znazorfiuji normalni rozloZeni.

HUTT — head up tilt test. DTK K20 — diastolicky krevni tlak ve 20. minuté klidu.
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Zjistili jsme statisticky vyznamny nirist tepove frekvence po vertikalizaci (v prvni,
tfeti a paté minuté), oproti klidu v horizontéle, u nemocnych se synkopou be¢hem HUTT
(p<0,001), ve srovnani s pacienty bez synkopy (Graf. 4). Tento trend nebyl zaznamenan
u hodnot systolického a diastolického krevniho tlaku, jak je zZiejmé zgrafii 5, 6.

Pro statistické srovnani jsme pouZili analyzu rozptylu (ANOVA) pro opakovana méfeni.
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Graf 4: Analyza zmén tepové frekvence p¥i vertikalizaci z klidu u nemoenych s pozitivnim
(Servend) a negativnim (modfe) HUTT. Graf znazorfiuje statisticky vyznamny nardst tepove
frekvence po vertikalizaci (v prvni, tfeti a paté minut¢), unemocnych se synkopou (Cervene)
b&hem HUTT, ve srovnani s pacienty bez synkopy (modfe).
KO — ulehnuti do horizontdly, K20 — 20. minuta klidu v leZe, 1.,3.,5.min — doba vertikalizace
na HUTT, TF (EKG) — centrdiné méfena tepovd frekvence (tepy/minutu), HUTT — head up

tilt test.
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Graf 5: Analyza zmén systolického krevniho tlaku pii vertikalizaci z klidu u nemocnych
s pozitivnim (Eervené) a negativnim (modfe) HUTT. Nebyl nalezen statisticky vyznamny
rozdil v hodnotach systolického krevniho tlaku u pacientl se synkopou (Cerveng) oproti
pacientim bez synkopy (modfe), pfi porovnani klidovych hodnot oproti vertikalizaci na
HUTT.

HUTT — head up tilt test. KO —ulehnuti do horizontdly, K20 — 20. minuta klidu v leZe,
1.,3.,5.min—doba vertikalizace na HUTT, STK— systolicky krevni tlak (mmHg)

Vertikalni sloupce oznatuji 0.95 intervaly spolehlivosti
150 T T T .

145 p = 0,82383 - -

—
i=N
<O
T
i
H
}
1
1
1

.
(93]
[#)]
T
X

—
W
o
T
i
!
r
I

-~ j‘_.____——------------l’]

STK (mmHg)
e
\
—
/
<

—_

[

(&)}
T
)

120 | - .

156} : 4 =i— Synkopa NE

~1- Synkopa ANO

110 . . . : :
KO K20 1.min 3.min B.min

42



Graf 6: Analyza zmén diastolického krevniho tlaku p#i vertikalizaci z klidu u nemocnych
s pozitivnim (&ervend) a negativnim (modie) HUTT.

Nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil v hodnotach diastolického krevniho tlaku u
pacientil se synkopou (¢erveng) oproti pacientim bez synkopy (modfe), pfi porovnani
klidovych hodnot oproti vertikalizaci na HUTT.

HUTT — head up tilt test. KO — ulehnuti do horizontdly, K20 — 20. minuta klidu v leze,
1.,3.,5.min — doba vertikalizace na HUTT, DTK - diastolicky krevni tlak (mmHg)
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Béhem HUTT dochézi k postupnému poklesu primérnych hodnot krevniho tlaku

u pacienti se synkopou, kdeZto u pacienti bez synkopy k vyrazngj$im zménam b&hem

HUTT nedochézi (Grafy 8 a 9). Grafy zobrazuji priméry a standardni chyby primérd. Patrny

je také trend k vy$3i tepové frekvenci Gasnd po vertikalizaci a pokles ve skupiné se synkopou

(Graf 7). Statistické srovnéni mezi skupinami nebylo v pozdnéjSich Casech po zahéjeni

HUTT provedeno, protoZe ve skuping s pozitivnim vysledkem HUTT postupné klesaji pocty

nemocnych v dase po zahdjeni testu (na zaCatku 13 nemocnych, v ase 28 minut 4 aZ 5

nemocnych). Ze stejného diivodu byl vyvoj primémé hodnoty ve skuping se synkopou

zobrazen vzdy pouze do 28. minuty a v intervalu 1 aZ 28 minut mohou byt trendy vyvoje

primémé hodnoty sledovanych parametrii ve skuping se synkopou zkresleny.
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Graf 7: Porovnani zmé&n primérnych hodnot tepové frekvence b&hem HUTT u pacient
s pozitivni a negativnim vysledkem HUTT (od 1. minuty po vertikalizaci).

Graf znazorfiuje priméry a standardni chyby primeérd. Patmy je trend k vy$3i tepove
frekvenci Casné po vertikalizaci a pokles ve skupiné se synkopou.

HUTT — head up tilt test. TFgge - centrdlné méfena tepova frekvence (tepy/minutu,).
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Graf 8: Vyvoj primémych hodnot systolického krevniho tlaku béhem HUTT (od 1. minuty
po vertikalizaci). Graf znizoriiuje priméry a standardni chyby priméri. B€hem HUTT
dochazi k postupnému poklesu primérngch hodnot systolického krevniho tlaku u pacienti
se synkopou, kdeZto u pacientit bez synkopy k vyrazné&j$im zm&ndm b&éhem HUTT
nedochéazi. HUTT — head up tilt test. STK— systolicky krevni tlak (mmHg).
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Graf 9: Vyvoj prim&mych hodnot diastolického krevniho tlaku béhem HUTT (od 1. minuty
po vertikalizaci). Graf zndzorfiuje praiméry a standardni chyby priiméra. Béhem HUTT
dochazi k postupnému poklesu priimérnych hodnot diastolického krevniho tlaku u pacientd
se synkopou, kdeZto u pacientd bez synkopy k vyrazné€jiim zmé&nam béhem HUTT
nedochdzi. HUTT ~ head up tilt test. DTK— diastolicky krevni tlak (mmHg).
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Pro ptesn&jsi posouzeni zmén uvaddji grafy 10 a 11 individudlni prib&hy krevniho
tlaku v prabéhu testu pro celkem 13 nemocnych s pozitivnim HUTT do momentu synkopy.

K postupné akceleraci poklesu krevniho tlaku do$lo vidy vintervalech —10 aZz -5 min

a—5 min az 0 min pfed synkopou.

Graf 10: Znazornény jsou individualni hodnoty systolického krevniho tlaku u 13 pacienti

s pozitivnim HUTT do momentu synkopy. K postupné akceleraci poklesu systolického
krevniho tlaku doglo vidy v intervalech —10 az —5 min a —5 min aZ 0 min pfed synkopou.

HUTT - head up tilt test. STK— systolicky krevni tlak (mmHg).

Pacienti se synkopou (pozitivni HUTT)

STK {(mmHg}

0 ‘ . ‘ ‘ ‘ : .
0 5 10 15 20 25 30 35 40
das {min)

$+——> vertikalizace {tilt up)
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Graf 11: Individualni hodnoty diastolického krevniho tlaku u 13 pacientil s pozitivnim
HUTT do momentu synkopy. K postupné akceleraci poklesu diastolického krevniho tlaku
dotlo v#dy v intervalech —10 aZ —5 min a -5 min aZ 0 min pfed synkopou.

HUTT — head up tilt test. DTK— diastolicky krevni tlak (mmHg).
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Analyzou rozdilii hodnot krevnich tlaki v pétiminutovych intervalech b&hem testu
u vSech nemocnych béhem HUTT jsme se snaili zjistit, do jaké miry se vyvoj krevnich tlaki
bezprostiedné pred synkopou 1idf od vysledki ziskanych od nemocnych bez synkopy kdykoli
béhem testu. Ukazalo se, Ze pokles systolického krevniho tlakn o 12 mmHg, do jisté¢ miry
predikuje synkopu (sensitivita 69 %, specificita 84 %). Pokles STK v intervalu 5 min
0 12 mmHg kdykoli béhem HUTT u nemocnych bez synkopy nastal 44—krat z 266 interval
(16,5 % sledovanych intervalll) oproti 9 ze 13 intervald 10 aZz 5 minut pied synkopou
(69 % sledovanych intervald). Tedy pokles o 12 mmHg znamena jiz poméme znacné riziko
synkopy b&hem HUTT, senzitivita pfedpovidajici synkopu je 69 % a specificita 83,5 %.
Pokles o 12 mmHg zachyti 69 % synkop, 31% nemocnych mé synkopu, i kdyz pokles
je men3i. Naopak faledny zachyt, tj. pokles o 12 bez synkopy je pouze u 16 % vysledku.

U pacienth se synkopou jsme zjistili, Ze k nejvyrazngj§imu poklesu STK b&hem

HUTT doslo v intervalu —5 min aZ synkopa (pokles o 35 mmHg). V intervalu —10 aZ —5 min
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pted synkopou byl pokles také vyrazné vét§i (—17 mmHg) neZ v kterémkoli p&timinutovém
intervalu u nemocnych bez synkopy (p<<0.001, jednofaktorova analyza rozptylu).

Hodnoty zmén systolického krevniho tlaku v intervalech 10-5 minut a 5—0 minut pied
synkopou znazoriuje graf 12. Je patrné, Ze pokles se u v€tSiny nemocnych akceleroval,
u 3 nemocnych byl vobou intervalech srovnatelny a pouze u 1 nemocného byl pokles

vyrazné vétsi v intervalu —10 min az —5 min neZ v intervalu bezprostfedné pfed synkopou.

Graf 12: Individualni zmény systolického krevniho tlaku u 13 pacientd s pozitivnim HUTT
pfed synkopou. Znazornény jsou zmény STK v ¢ase 10-5min pfed synkopou a Smin —
synkopa. U 9 nemocnych je zjevna akcelerace v poklesu STK, u 3 pacientl je pokles
srovnatelny v obou intervalech a pouze u jednoho nemocného je pokles v intervalu 10-5min
pied synkopou v&t§i nez v intervalu bezprostiedné pfed synkopou.

HUTT — head up tilt test. STK- systolicky krevni tlak (mmHg)

10

Zmény STK (mmHg)

10 — 5 min 5 -0 min

Interval pfed synkopou (min}

2. POZITIVVNi ORTOSTATICKY TEST A JEHO VZTAH
K PRUBEHU HUTT

Viech 48 pacientl podstoupilo ortostaticky test. Celkem u 35 (73 %) pacientl byl test
hodnocen jako pozitivni. Z téchto 35 nemocnych mélo synkopu béhem HUTT 12 (34 %)
pacientl. Tedy a% na 1 pacienta méli v8ichni nemocni s pozitivnim ortostatickym testem také
pozitivni HUTT. Vysledky shruje tabulka 6. Rozdil v Cetnosti vyskytu synkopy u

nemocnych s pozitivnim a negativnim ortostatickym testem (34 % vs 7,7 %) nedosahl

statistické vyznamnosti (P = 0,08).
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Tab. 6: Vztah ortostatického testu a HUTT

N synkopa pfi HUTT | bez synkopy pifi HUTT
+ 0T 35 (73 %) 12 (34 %) 23 (66 %)
-0T 13 (27 %) 1 (7,7 %) 12 (92,3 %)

OT — ortostaticky test

Pribéh ortostatického testu u pacienti se synkopou béhem HUTT vykazuje
signifikantni pokles systolického i diastolického krevniho tlaku oproti pacientim bez

synkopy, jak je zfejmé z grafu 13 a 14. Tepova frekvence se vyznamné nelidila (graf 15).

Graf 13: Vyvoj systolického krevniho tlaku b&hem ortostatického testu u pacienti

se synkopou a bez synkopy b&éhem HUTT. Z grafu je zfejmy pokles STK u pacientd

se synkopou b&hem HUTT (ervend), oproti pacientiim bez synkopy béhem HUTT (modie),
pii¢emz nejvyznamnéjii je pokles v moment& postaveni z lehu (0 min.).

(ANOVA P<0,05) (post-hoc test : P<0,01 pouze v minute 0).

HUTT - head up tilt test. STK— systolicky krevni tlak (mmHg)
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Graf 14: Vyvoj diastolického krevniho tlaku b&hem ortostatického testu u pacientt

se synkopou a bez synkopy béhem HUTT. Z grafu je zfejmy pokles DTK u pacientil

se synkopou béhem HUTT (Cerveng), oproti pacientim bez synkopy béhem HUTT (modfe),
pii¢emz nejvyznamneéjsi je pokles v momente postaveni z lehu (0 min.).

(ANOVA P<0,05) (post-hoc test : P<0,002 pouze v minuté 0).

HUITT — head up tilt test. DTK— diastolicky krevni tlak (mmHg).
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Graf 15: Vyvoj tepové frekvence b&hem ortostatického testu u pacientil se synkopou
a bez synkopy b&hem HUTT se vyznamné nelisi.
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Statisticky byly srovnany zmény krevnich tlakil pfi zmé&né polohy z lehu do stoje
(nejhlubsi poklesy). Priim&mé hodnoty procentnich zmén diastolického krevniho tlaku
(P< 0,0001, t-test) a systolického krevniho tlaku (P < 0,01, t-test) se mezi skupinami liSily
(grafy 17, 18). Vyvoj ortostatického testu do znatné miry predikuje pozitivitn HUTT
a schopnost predikce je vy$§i u procentni zmény diastolického krevniho tlaku nez u procentni
zmény systolického krevniho tlaku. Graf 16 zobrazuje piekryv mezi individualnimi

hodnotami procentni zm&ny DTK mezi skupinami.

Graf 16: Procentudlni pokles individualnich hodnot diastolického krevniho tlaku beéhem
ortostatického testu u skupiny s pozitivnim (Servené) a negativnim (zelené) HUTT.
Procentudlni pokles DTK pti zmén& polohy z lehu do stoje je vyznamné vétsi u skupiny
pacientl se synkopou b&hem HUTT (Cerveng).

HUTT — head up tilt test. DTK— diastolicky krevni tlak (mmkg).
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Graf 17: Prim&mé hodnoty zm&ny diastolického krevniho tlaku a standardni chyba priméru
pii ortostatickém testu u pacientll s pozitivnim (¢ervené) a negativnim (zelen€) HUTT

se vyznamné lisi.

HUTT — head up tilt test. DTK— diastolicky krevni tlak (mmilg). P je pro srovadni priumeéri.
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Graf 18: Primé&mé hodnoty zmény systolického krevniho tlaku a standardni chyba priméru
pti ortostatickém testu u pacientl s pozitivnim (Servéné) a negativnim (zelen€) HUTT se lisi.
HUTT - head up tilt test. STK— systolicky krevni tlak (mmHg), P je pro srovndni priuméri..
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3. PRIDRUZENA ONEMOCNENI VE VZTAHU K SYNKOPE
BEHEM HUTT

U pacient(i s permanentni fibrilaci sini se ¢asto vyskytuji jina pfidruZena onemocnéni.
Vyskyt pfidruzenych onemocnéni v naSem souboru pacienti je shrnut v tabulce 7.
Pfi pouZiti Fisherova dvoustranného testu jsme neprokazali statisticky vyznamny vliv
pfidruZzeného onemocnéni na pozitivni vysledek HUTT. RovnéZz zde nebyl vliv sniZené
ejekéni frakce na vysledek HUTT. Rozdil v Cetnosti mezi skupinami nebyl statisticky

vyznamny na hlading vyznamnosti 5 % (alfa 0,05) viz Tab. 7.

Tab, 7: PfidruZena onemocnéni

N= 48 Pozitivni HUTT Negativni HUTT ¥ P
n % n %

ICHS 3 23,1 13 37,1 16 0,49
AH 11 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

ICHS — ischemickd choroba srdecni, AH — arteridini hypertenze, DM — diabetes mellitus,
CMP — cévni mozkovd pFihoda, HLP — hyperlipoproteinémie, EF — ejekcni frakce levé
komory, 2 — suma

4, MEDIKACE VE VZTAHU K POZITIVNIMU HUTT

Vzhledem k1é&ebné strategii kontroly komorového odpov&di u nemocnych
s permanentni fibrilaci sini a event. PfidruZenému onemocnéni, uZivaji tito pacienti
rozmanité spektrum Iék.

Pacienti méli ponechanu chronickou medikaci v dobé€ vySetfeni na HUTT.
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Vybrané spektrum medikace zndzoriuje tabulka 8. Vnasem souboru nebyl,
aZ na amiodaron, statisticky vyznamny rozdil v pozitivnim a negativnim HUTT pfi dané
medikaci. viz Tab 8. Statisticky zhodnoceno pouZitim Fisherova dvoustranného testu

na hladiné vyznamnosti 5 %.

Tab. 8: Spektrum medikace vysetfeného souboru

N= 48 Pozitivni HUTT Negativni HUTT p3 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 0,425
diuretikum 9 69,2 23 65,7 32 1,000
Digoxin 4 30,8 9 25,7 13 0,723
ACEI 8 61,5 24 68,6 32 0,735

ACEI — inhibitor angiotenzin konvertujictho enzymuy, 2— suma

5. ECHOKARDIOGRAFICKE PARAMETRY

Celkem u 47 pacientl bylo provedeno echokardiografické vySetfeni srdce. Sledované

parametry jsou shrnuty v tabulce 9 a 10. Nebyla nalezena statisticky vyznamna souvislost

mezi primérnymi hodnotami téchto parametrii a vysledkem HUTT.

Tab. 9: Echokardiografické parametry a jejich vliv na vysledek HUTT

Index EF LS LKs LKd PK
Pozitivni HUTT N 13 - 10 11 i1
pramér 56 52.55 38.70 55.00 30.27
sD 14.16 11.07 1215 9.83 4.65
Negativni HUTT N 34 33 25 30 30
pramér 49 50.24 41.08 54.87 29.20
8D 15.91 7.66 12.03 $9.09 3.36
P-hodnota 0.23 0.59 0.60 0.97 0.42

EF — ejekéni frakce levé komory (%), LS — rozméry levé siné (mm), LKs — rozméry leve

komory v systole (mm), LKd — rozméry levé komory v diastole (mm), PK — rozméry pravé
komory (mm), SD — smérodatnd odchylka
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Tab.10: Echokardiografické parametry a jejich vliv na vysledek HUTT

Index septum zadnisténa |DDZ
Pozitivni HUTT N " 11 8
pramér 11.64 11.09 2213
ShD 211 2.02 4.39
Negativni HUTT N 30 3 22
pramér 10.90 10.35 19.77
sSD 1.52 1.56 279
P-hodnota 0.22 022 0.092

DDZ — rozméry dolni duté #ily, SD — smérodatnd odchylka

Grafy 19-26 znazorfiuji rozloZeni &etnosti echokardiografickych parametril u pacienti
s pozitivnim a negativnim vysledkem HUTT a jejich primeéry.

Graf 19: Histogram &etnosti rozméru dolni duté Zily u pacientt se synkopou a bez synkopy

béhem HUTT. Cervené kiivky znazortiuji normalni rozlozeni. Primérné hodnoty rozmeéri

DDY, se v§znamng nelisi. )
HUTT — head up tilt test, DDZ- rozméry dolni duté Zily (mm).
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Graf 20: IHistogram etnosti rozméru zadnf stény levé komory u pacientit se synkopou
a bez synkopy b&hem HUTT. Cervené k¥ivky znazorituji normélni rozloZeni.

Primérné hodnoty rozmérii zadni stény levé komory v obou skupinach si jsou podobné.
HUTT — head up tilt test.

p=0,22

Pocet pacienttl

6 7 8 9 10 11 12 13 14 6 7 8 9 10 1M1 12 13 14

Pacienti bez synkopy Pacienti se synkopou
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Graf 21: Histogram &etnosti rozméru mezikomorového septa u pacienti se synkopou
a bez synkopy b&hem HUTT. Cervené kiivky zndzoriuji normdlni rozloZeni. Primérne
hodnoty rozmért septa v obou skupindch se vyznamné nelidi. HUTT — head up tilt test.
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Graf 22: Histogram &etnosti rozmérii pravé komory u pacient’ se synkopou a bez synkopy
béhem HUTT. Cervené kiivky znazorfiuji normalni rozloZeni. Prim&mé hodnoty rozmérii
pravé komory v obou skupiniach se vyznamné nelisi.
HUTT — head up tilt test, PK — pravd komora (mm).
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Graf 23: Histogram &etnosti rozméri diastolického rozméru levé komory srde¢ni u pacientii
se synkopou a bez synkopy béhem HUTT. Cervené kiivky znazorfiuji normalni rozloZeni.
Primé&rné hodnoty diastolického rozmé&ru levé komory v obou skupinach se vyznamne nelisi.
HUTT — head up tilt test, LKd — rozméry levé komory v diastole (mm).
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Graf 24: Histogram &etnosti rozmér levé komory srdedni v systole u pacientli se synkopou
a bez synkopy béhem HUTT. Cervené kiivky znazortiuji normaln{ rozloZeni.
Primérné hodnoty diastolického rozméru levé komory v obou skupinach se vyznamné nelisi.
HUTT — head up tilt test, ), LKs — rozméry levé komory v systole (mm).
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Graf 25: Histogram Getnosti rozmérli levé srdeéni sin€ u pacientii se synkopou a bez

synkopy béhem HUTT. Cervené kiivky znazorfiuji normdlni rozloZeni. Primémé hodnoty

diastolického rozméru levé komory v obou skupindch se vyznamné nelisi.
HUTT — head up tili test, LS — rozméry levé siné srdecni (mm).
p~ 0,59
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Graf 26: Histogram &etnosti ejekéni frakce levé komory u pacienti se synkopou a bez
synkopy bshem HUTT. Cervené kiivky znazoriuji normélni rozlozeni. Priim&rné hodnoty
ejekéni frakee levé komory v obou skupinich se vyznamné nelisi.

HUTT — head up tilf test, EF — ejekcni frakce levé komory (%a).
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6. AMBULANTNI MONITOROVANI EKG

Celkem u 36 pacienti bylo vyhodnoceno Holterovo ambulantni monitorovani EKG.

Hodnotili jsme maximalni, prim&mou a minimalni hodnotu tepové frekvence a porovnali

jejich vztah mezi skupinou s pozitivnim a negativnim HUTT. Nebyl zjist¢n statisticky

vyznamny rozdil t€chto parametri mezi ob&ma skupinami Tab. 11. Histogramy v grafech

27 - 29 znazoriiuji rozloZeni Eetnosti vyskyti tepovych frekvenci u obou skupin pacienti.

Tab. 11: Holterovo 24 h ambulantni monitorovani EKG

Index priam TF max TF min TF TF maximin
Pozitivni HUTT N 7 7 7 7
primér 83 162 47 3.45
sD 20.39 35.96 9.82 0.42
Negativni HUTT N 29 29 29 29
primer 81 146 46 3.27
SD 11.41 21.45 8.50 0.68
P-hodnota 0.61 0.13 0.74 0.51

TF — tepovd frekvence (max. — maximdini, min. — minimdlni, priim.— primérnd)

Graf 27: Histogram &etnosti minimalni TF na Holterové 24h EKG u pacientt s a bez
synkopy béhem HUTT. Priimé&mé hodnoty v obou skupinach se vyznamné nelisi.

HUTT — head up tilt test, min TF(Holier) — minimdlni tepovd frekvence béhem Holterova
monitorovani EKG (tepy/min).
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Graf 28: Histogram Cetnosti maximalni TF na Holterové 24h EKG u pacientt s a bez
synkopy béhem HUTT. Primérné hodnoty v obou skupinach se vyznamné nelisi.

HUTT — head up tilt test, max TF(Holter) — maximdlni tepovd frekvence béhem Holferova

monilorovani EKG (tepy/min).
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Graf 29: Histogram &etnosti primémé TF na Holterové 24h EKG u pacienti s a bez
synkopy béhem HUTT. Primérné hodnoty v obou skupinich se vyznamné nelisi.

HUTT — head up tilt test, pritm TF(Holter) — priimérnd tepovd frekvence béhem Holterova
monitorovani EKG (tepy/min).

p=0,61
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7. HYPERSENZITIVNI KAROTICKY SINUS

U véech pacienti byla v horizontéle provedena masaz karotického sinu.
V souboru mé&li celkem 4 pacienti pozitivni maséZ karotického sinu (asystolii nad 3s).
Ve vech pifpadech 3lo tedy o kardioinhibiéni odpovéd’. Z nich 2 pacienti méli pozitivni a 2

negativni priub&h HUTT.

8. SYNKOPA V ANAMNEZE A POZITTVNI HUTT

Synkopu vanamnéze udavalo celkem 17 pacientd (35 %, 9 Zen, 8 muzi).
U 17 nemocnych s anamnézou synkopy byl pozitivni vysiedek HUTT v 7 ptipadech (41 %).
U 31 nemocnych bez anamnézy synkopy byl pozitivni HUTT v 6 ptipadech (19 %).

Graf 30: Vyskyt pozitivni odpovédi b&hem HUTT v zavislosti na anamnéze synkopy. Nebyl
zjistén statisticky vy8& vyskyt pozitivniho vysledku HUTT u pacientl s anamnézou synkopy,
oproti pacientiim bez synkopy v anamnéze. NKO — neurokardiogenni odpovéd.

Neurokardiogenni odpovéd' v zavislosti na anamnéze synkopy
N (N = 48)

synkapa bez synkopy
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Pozorovali jsme trend k vy$&imu vyskytu pozitivniho vysledku HUTT u pacientd s
pozitivni anamnézou synkopy, oproti pacientiim bez synkopy v anamnéze (graf 30). Rozdil v
Getnosti pozitivniho vysledku HUTT mezi ob&ma skupinami pacientli vSak nedosahl
statistické vyznamnosti (P = 0,1; Fishertiv test).

Cetnost dalgich anamnesticky zjisténych symptomi u pacientd s permanentni fibrilaci
sini zafazenych do vySetfovaného souboru ukazuje tabulka 12. Nebyl zjiStén vyznamny

rozdil mezi jednotlivymi symptomy a vysledkem HUTT (Fisherdv test).

Tab. 12: Vyskyt symptomu v anamnéze

N =48 Pozitivni HUTT (n) | Negativni HUTT (n) | X P

Presynkopy 2 6 8 (17 %) 0,62
Palpitace 6 20 26 (54 %) 0,53
Dusnost 2 13 13 (27 %) 0,18
Oprese 1 9 10 (21 %) 0,24
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V. DISKUSE

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

Mezi symptomy u pacientll s fibrilaci sini (FS) patii také synkopy. Kromé
arytmickych a jingch synkop se u nemocnych s FS mohou vyskytnout neurokardiogenni
synkopy vyvolané reflexni odpov&d{ autonomniho nervového systému (Lok NS, et al. 1998)
(Brignole M, et al. 1993). FS ovliviyje svymi hemodynamickymi disledky c&innost
autonomniho nervového systému, proto bychom u nemocnych s FS olekévali sklon
k vy§simu vyskytu neurokardiogennich synkop.

Neurokardiogenni synkopa (NKS) je &astym problémem klinické praxe. Radime
ji mezi tzv. neurdlng zprostfedkované synkopy. Je to nejCast&jsi typ synkopy a piedstavuje
50-66 % neobjasnénych synkop (Scarabeli CCh, et al. 2004) (Kapoor W. 2000). Obecné se
udévé, e v populaci se vyskyt neurokardiogenni synkopy pohybuje v rozmezi 22-30 %
(Scarabeli CCh, et al. 2004) (Kapoor W. 2000) (Schnipper JL, et al. 2001) (Carey BJ, et al.
2001). Predpoklada se, Ze na patofyziologii neurokardiogenni synkopy se podili autonomni
nervovy systém (Lu CC, et al. 2003) (Krediet P, et al. 2002) (Fenton AM, et al. 2000)

Pozitivai neurokardiogenni odpov&d’ jsem zjistili u 27 % pacientit (Lanikova M, et al.
2007), co¥ odpovidé prevalenci udavané pro b&nou populaci (Scarabeli CCh, et al. 2004)
(Schnipper JL, et al. 2001). Z nadeho pohledu by tedy u nemocnych s permanentni fibrilaci
sini nebyla frekvence vyskytu neurokardiogenni synkopy vy$§i nez v bé€zné populaci. Rovnéz
Kazemi et al. nezjistil vyznamng odlisny vyskyt snykopy béhem HUT u pacientd s fibrilaci
sini a sinusovym rytmem (Kazemi B, et al. 2006).

U viech nagich pacienth (primémy v&k 67,5 + 8 let) byla synkopa hodnocena jako
vasodepresorické a nastala 23 + 9,7 minut po zahdjeni testu (primér = SD), median byl 25
minut. Vyskyt vasodepresorické synkopy b&hem HUTT je ast€ji popisovéana u starSich
pacientti, kdeZto kardioinhibi¢ni a smiSeny spiSe u mladSich (Kazemi B, et al. 2006).

Rozdil vyskytu NKS mezi skupinami Zen a muZi nedosahl statistické vyznamnosti.
Také v literatuFe jsou zndma data, jeZ neshledala rozdilny vyskyt neurokardiogenni synkopy
mezi pohlavim (Kazemi B, et al. 2006) (Soteriades ES, et al. 2002)

Otazkou ztistava, zda fibrilace sini sama o sob& mohla ovlivnit prib¢h testu na
naklonéné roving. Je znamo, Ze autonomni nervovy systém hraje dileZitou roli, jak pfi

vzniku fibrilace sini, tak pfi neurokardiogenni synkopé (Ingemansson MP, et al. 1998)
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(White CM, et al. 2000) (Zagqa M, et al. 2000) (Lok NS, et al. 1998) (Brignole M, et al.
1993). Bylo také zjisténo, Ze k persistenci arytmie miiZe, kromé remodela¢nich zmeén v sini,
piispét také zvysend aktivita sympatiku nebo parasympatiku (fngemansson MP, et al. 1995).
Shirayama et al. vyslovili ndzor, Ze fibrilace sini miiZe aferentn¢ akcentovat vagove
navozenou vasodepresorickou reakci (Shirayama T, et al. 2002). V naSem souboru pacientl
s permanentni fibrilaci méli viichni vasodepresorickou odpovéd, coZ by mohlo vést
k z&véru, 7e pacienti spermanentni fibrilaci sini nemaji vy$8i riziko neurokardiogenni
synkopy, ale Cast&ji se u nich vyskytuje vasodepresoricky typ odpovedi.

P¥li§ maly souboru pacientil s permanentni fibrilaci sini je limitaci, ktera do jisté miry
brani jednoznaénym zavérim stran incidence neurokardiogenni synkopy. DuleZitym
faktorem je jisté také vek, polymorbidita a medikace pacientd. TakZe k jednoznatnému
stanoveni vliva autonomniho nervového systému na neurokardiogenni synkopu u nemocnych
s permanentni fibrilaci sini by bylo za potiebi vyetieni vysoce selektivni skupiny jedincit
bez dal¥ich piidruzenych vlivii na moZny mechanismus synkopy. Na$im cilem viak bylo
zhodnoceni vyskytu neurokardiogenni synkopy u realnych pacientdi s permanentni fibrilaci

sini, a proto byla také ponechana chronicka mediace.

1.2. ZMENY KREVNIHO TLAKU A PULZU PO VERTIKALIZACI

U pacienti s fibrilaci sini dochdzi diky ziraté sifiového piispévku ke sniZeni
minutového srde¢niho vydeje, a to o 10-30 %, pfiemZ k vyrazn€jsimu poklesu dojde u
pacientd s jiz pfedem porusenou systolickou funkci levé komory srdetni (Crawford H, et al.
2004) (Rawles JM. 1990). ZvySend tepova frekvence dokaZe Castetné kompenzovat tyto
hemodynamické zmény. Zda se tedy, Ze tachykardie u fibrilace sini ma obvykle pozitivni
efekt, zabrafiuje vyraznému poklesu srdetniho vydeje. Nicmén€ piili§ rychla a navic
nepravidelna srdeéni frekvence naopak zplisobi sniZeni minutového srdecniho vydeje
(Rawles JM. 1990). Je ziejmé, Ze k udrZeni maximalniho minutového srdeniho vydeje u
pacienta s fibrilaci sini je potfeba optimalni kontroly srde¢ni frekvence. SouCasnd doporudeni
pro fibrilaci sini udévaji jako optimalni tepovou frekvenci vklidu mezi
60-80/min a 90—115/min pii stfedni z&tdZi (Fuster V, et al. 2006). Rawles, ve své praci
zabyvajici se optimélni kontrolou komorové odpovédi u pacientd s fibrilaci sini, dosel
k zavéru, Ze hodnota klidové tepové frekvence kolem 90 tepli/min se pohybuje v oblasti, kdy
dochézi k nejmensimu poklesu srdeéniho vydeje. Hodnota klidové frekvence 140 tepli/min a

vice pak byla zhlediska minutového srdeéniho vydeje povaZovana ze jednoznalné
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nevyhovujici (Rawles JM. 1990). PH zatéZi by se pak optimdlni komorova odpoved” méla
idit hodnotou maximalniho srdeéniho vydeje pfi dané frekvenci komor.

V nasem souboru jsme porovnavali klidové tepové frekvence u nemocnych se
synkopou a bez synkopy b&hem HUTT a sledovali, zda by vy3si tepové frekvence na zacatku
testu mohla mit vliv na vysledek HUTT. Nezjistili jsme statisticky vyznamnou odlisnost
klidovych tepovych frekvenci v obou skupinich (p=0,30). Primé&mé hodnoty klidovych
tepovych frekvenci byly u pacientl s pozitivnim HUTT 86 tepl/min, u pacient s negativnim
HUTT 76 tepi/min. Maximalni klidova tepova frekvence nedosdhla 120/min ani v jedne
skupiné. Je moZné, ¥e u pacienti nebyl srdetni vydej alterovan jiZ na zalatku testu pfilis
rychlou srdetni frekvenci a tak polatedni hodnota tepové frekvence nemé&la vliv na pribéh
testu.

Rovné? je znamo, Ze dlouhodobé zvydena tepové frekvence u nemocnych s fibrilaci
sini (obvykle nad 130/min) vede bShem nékolika mésici kdysfunkci levé komory
charakterizované jeji globalni hypokinesou a dilataci. Tento stav je nazyvén tachykardickou
kardiomyopatii, ktera je asto plné reverzibilni pfi ndvratu k optimalni komorové odpovedi
(Packer DL, et al. 1986) (Nerheim P, et al. 2004) (Khasnis A, et al. 2005) (Nakazato Y.
2002).

U 36 pacienti bylo vyhodnoceno ambulantni 24h monitorovani EKG. Priméma
tepova frekvence u pacientl se synkopou béhem HUTT byla 83 tepi/min, u pacientd
synkopy b&éhem HUTT pak 81 tepi/min. Nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi
ob¥ma skupinami (p=0,61), pfi¢em? statistickd vyznamnost mezi témito skupinami nebyla
rovnd? zjisténa pii porovnani maximalni TF a minimalni TF (P = 0,13 resp. P = 0,74).

Ani jeden z pacienti nemél b&hem Holterova monitorovani primérnou TF > 130
teptymin. Pokud by tento trend odpovidal dlouhodobé kontrole komorové dopovédi nebyli by
pacienti vystaveni riziku vzniku tachykardické kardiomyopatic a zhorSeni srde¢nich
hemodynamickych funkei.

Ve studii AFFIRM (The Atrial Fibrillation Follow — Up Investigation of Rhythm
Management) byla za adekvatni komorovou odpovéd’ stanovena hodnota primérmne tepové
frekvence za 24h ambulantniho Holterova monitorovani <100 tepi/min (Oishansky B, et al.
2004). V nasem souboru mélo (z 36 vyhodnocenych 24h Holterovych EKG monitorovani) 34
(94 %) pacientl tepovou frekvenci <100tepd/min, z nich 6 (18 %) pacientll mé€lo pozitivai
HUTT. Pfevazna vétsina monitorovanych pacienttl tedy méla pomérné dobfe kontrolovanou

komorovou odpovéd.
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Srovnali jsme rovnéZ klidové hodnoty systolického a diastolického krevniho tlaku.
Nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil mezi skupinou s pozitivnim a negativnim

pribéhem HUTT (P = 0,78 resp. P = 0,73).

2. ANALYZA PRUBEHU ORTOSTATICKEHO TESTU, HUTT A
JETICH VZAJEMNY VZTAH

Ortostatickd hypotenze je definovéna jako pokles systolického krevniho tlaku o
20mmHg a vice nebo pokles systolického krevniho tlaku (TK) pod 90 mmlHg nezavisle na
pfitomnosti symptomil a to b&hem 3min. monitorace TK po postaveni z 5 min, klidu v leZe
(Brignole M, et al. 2004). Dle American Autonomic Society je pak definice ortostaticka
hypotenze rozsifena je§té o moznost poklesu diastolického krevniho tlaku o vice jak 10
mmHg (Grubb BP, et al. 1998). Ortostatickd hypotenze je zpiisobena nedostateCnou
odpovédi autonomniho nervového systému vedouci k nedostatetnému vasokonstrikénimu
reflexu (Sutton R, et al. 1995). Nejlastéji je vyvoldna zménou polohy ze sedu €i z lehu do
postaveni s nahlym prudkym poklesem arteridlniho krevniho tlaku (Brignole M, et al. 2004).
Ortostatick4 hypotenze se vyskytuje asi u 5 % populace, u 7-17 % pacient v akutni péci a je
ast&jsi u starSich jedinct (Frishman WH, et al. 2003). Udava se, Ze ortostaticka hypotenze
miiZe byt u zdravé star§i asymptomatické populace diagnostikovana az ve 30 % (Caird FI, et
al. 1973).

Protrahovana ortostatickd hypotenze muze hrat roli ve spusténi vasovagalni reakce.
Tato skute&nost byla také popsana v praci Gaggioli et al (Gagglioli G, et al. 1997). V naSem
souboru mé&lo 35 (73 %) pacientll pozitivni ortostaticky test. Z téchto 35 nemocnych mélo
synkopu béhem HUTT 12 (34 %) pacientl, piicemz celkové v souboru 48 pacienti mélo 13
pacientd pozitivni HUTT. V&t¥ina naSich pacienti tedy méla pozitivni ortostaticky test,
rozdil v Cetnosti vyskytu synkopy b&hem HUTT u nemocnych s pozitivnim a negativnim
ortostatickym testem (34 % vs 7,7 %) viak nedosahl statistické vyznamnosti (P = 0,08).
Nicméng pribéh ortostatického testu u pacientii se synkopou béhem HUTT vykazoval
signifikantni pokles systolického i diastolického krevniho tlaku oproti pacientim bez
synkopy, jak je zfejmé z grafii 13 a 14. Vyvoj ortostatického testu tedy do znatné miry
predikoval pozitivitu HUTT a schopnost predikce je vy$8i u procentni zmény diastolick¢ho
krevniho tlaku neZ u procentni zmény systolického krevniho tlaku (P< 0,0001, resp. P < 0,01,
t—test).
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Pomémé velké procento vySetfovanych melo pozitivni ortostaticky fest, k emuz
mohl pfispét celkové vyssi vek vysetfovanych pacientil. RovnéZ je znamo, Ze u stardich
nemocnych miiZe k ortostatické hypotenzi a nasledné synkope pfispét medikace a pfidruZzena
onemocnéni, jako primarni dysfunkce autonomniho nervstva, sekundarni autonomni
dysfunkce (diabetes), Parkinsonova choroba, multisystémova atrofie (Brignole M, et al.
2001) (Lewis A, et al. 1985). Tyto faktory tedy mohly mit vliv i na vySetfovany soubor
pacienti (ze 14 nemocnych s diabetem mélo 10 pozitivni ortostaticky test).

Brignole et al ve své praci rozliSuje 2 zékladni typy vasovagalni odpovédi piit HUTT.
Klasickou vasovagalni, charakterizovanou kompletni reflexni kompenza&ni adaptaci na
vertikalizaci a tedy zachovalou normalni funkci baroreflexnich mechanismii. Néastup této
vasovagalni reakce neni predikovatelny dle zmén tepové frekvence ani krevniho tlaku.
Jakmile dojde ke spuéténi vasovagalni reakce (nahly pokles krevniho tlaku a pulzu, kratce
mie dojit k nariistu tepové frekvence), synkopa se dostavi béhem n&kolika minut (cca 5
min.) (Brignole M, et al. 2000). Tento typ je charakteristicky pro mladé zdravé jedince a je
presentovan jako nadméma reakce autonomniho nervového systému na raené stimuly
(Scarabeli CCh, et al. 2004) (Brignole M, et al. 2000).

Druhym typem byla tzv. dysautonomni reakce charakterizovand nemoZnosti
dosahnout vyvazeného stavu reflexni adaptaci krevniho tlaku na vertikalizaci, a tedy
porufenou funkei baroreflexniho mechanismu, & jeho cilovych organti (srdce, cé€vy).
Dochéazi zde k pomalému, ale progresivnimu poklesu krevniho tlaku a tepové frekvence,
pri¢em¥ v presynkopalni fazi mize dojit k lehkému naristu tepove frekvence (méné€ nez u
klasického typu), krevni tlak klesd pozvoina (Brignole M, et al. 2000). Dysautonomni
vasovagalni reakce se vyskytuje pievazné u star§ich pacientt s pfidruzenymi chorobami a pro
snizenou schopnost adaptace na zevni podnéty je oznaCovéna jako hyposensitivni autonomni
dysfunkce (Brignole M, et al. 2000).

V nagem souboru bylo viech 13 pozitivnich odpovédi b&hem HUTT hodnoceno jako
vasodepresoricka reakee (typ 3 dle VASIS viz avod) (Brignole M, et al. 2001).

Na zakladé analyzy zmén krevniho tlaku héhem HUTT u pacientd se synkopou doslo
k postupné akceleraci poklesu krevniho tlaku vzdy v intervalech —10 aZ —5 min a -5 min
ay 0 min pied synkopou. Pfidemz k nejvyrazngjsimu poklesu do¥lo v prevaziné vetding
phipadii 5 min. pfed synkopou. To znamend, Ze presynkopalni faze trvala maximalpg 10 min.

"V nagem souboru doSlo po vertikalizaci Kk relativnd stabilizaci krevniho tlaku u skupiny
s pozitivaim 1 negativnim HUTT a pribé¢h HUTT byl tedy podobny az do momentu 10 az 5
resp. 5 az O minut pfed synkopou, kdy byl zaznamenan signifikantni pokles systolického
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krevniho tlaku u pacientli se synkopou. B&hem vertikalizace jsme rovnéZ zaznamenali
signifikantni nartist tepové frekvence. Tyto vysledky nazna€uji, Ze pacienti v naSem souboru
mé&li pomé&mé zachovalou funkci baroreflexnich mechanismul.

Zabyvali jsme se ale také analyzou rozdilii hodnot krevnich tlakd v 5 minutovych
intervalech u viech nemocnych bdhem HUTT a snaZili jsme se zjistit, do jaké miry se vyvoj
krevnich tlak®i bezprosttedné pied synkopou lisi od vysledkd ziskanych od nemocnych bez
synkopy kdykoli b&hem testu. Ukézalo se, Ze pokles systolického krevniho tlaku o 12 mmHg
do jisté miry predikuje synkopu (sensitivita 69 %, specificita 84 %). Tedy pokles o 12 mmHg
béhem HUTT v jakémkoli intervalu Smin. pfedstavuje jiz pom&mé znaCné riziko synkopy.
Pfi¢emZ pomémé dobra je v tomto piipadé specificita, kde k fale$né pozitivnimu vysledku
dojde pouze v 16 % piipadii. Tato skutetnost by ale mohla poukazovat na ur¢itou labilitu
kompenzatornich mechanismil

Ortostatickd hypotenze stejn& jako dysautonomni vasovagalni reakce jsou zptsobeny
dysfunkci baroreflexniho mechanismu autonomniho nervového systému (Sutton R, et al.
1995) (Brignole M, et al. 2000), jsou typické pro star$i pacienty s pfidruZzenymi chorobami,
uZivajici celou fadu 16kt (Brignole M, et al. 2000 (Brignole M, et al. 2001) (Lewis A4, et al.
1985), navic fibrilace sini prostfednictvim vagu prohlubuje abnormalni vasodepresorickou
reakci (Shirayama T, et al 2002). Dosli jsme kzévéru, Ze na neurokardiogenni
vasodepresorické odpovédi b&hem HUTT u pacientd s permanentni fibrilaci sini s
ponechanou chronickou medikaci se miiZe podilet ortostatickd hypotenze, pfi¢emz vysledek
ortostatického testu v nafem souboru pfedikoval vysledek HUTT.

Uréitou limitaci je, #e hodnoty krevniho tlaku a pulzu byly vyhodnocovany ve?2
minutovych intervalech nikoli kontinudlng stah od stahu, jako napt. v praci Brignoleho. Proto
zmény krevniho tlaku béhem HUTT se mohou &asteéné liSit, k CemuZ jist® prispiva take

ptitomnost arytmie.

3. VLIV MEDIKACE NA PRUBEH HUTT

Permanentni fibrilace sini je arytmii pfedevdim star§ich pacient, ktefi maji velice
tasto dalsi pfidruZend onemocnéni. Pravidelnd medikamentézni terapie je nezbytna pro
spravnou kompenzaci tSchto onemocnéni. Na druhou stranu nékteré léky mohou mit
nezadouci vedlej$i uéinky jako napE. ortostatickou hypotenzi, synkopu. V klinické praxi se
obecn& mezi tyto léky fadi vasodilatancia (dronow WS, et al. 1994) (Davidson E, et al.
1989). Mezi tyto 1éky jist® patii inhibitory angiotenzin konvertujictho enzymu (ACEI),
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nitraty s dlouhodobym G&inkem, kalciové blokdtory (Ca blokatory) a diuretika, jeZ jsou
iroce uZivanou medikaci u hypertonikli a kardiologickych pacientd (4ronow WS, et al.
1994) (Davidson E, et al. 1989).

Nicméné je znamo, 7e ortostaticka hypotenze se, bez ohledu na medikaci, vyznacuje
vy§§ prevalenci u star§i populace (Caird FI, et al. 1973), proto neni zcela jednoduch¢
posoudit pHmy vztah mezi mechanismem ortostatické hypotenze, synkopou a medikaci.
Léky vyvolani ortostatickd hypotenze, se ale mlZe manifestovat pouze za urcitych
podminek, coZ naznaluje komplexni mechanismus, do n¢hoZ je zapojena také funkce
autonomniho nervového systému (Gagglioli G, et al. 1997).

Germano at al. se zabyvali pfimo vlivem chronické vasodilataCni terapie na vznik
vasovagalni synkopy. Do studie byli zahrnuti nemocni s terapii ACEI, diuretiky, Ca
blokatory a nitraty sdlouhodobym u&inkem. Autofi doSli k zdvéru, Ze chronickd
vasodilataéni terapie zvyS$uje nachylnost k vasovagdlni synkopé, a to na podkladé
nedostatené reakce kompenzatornich mechanismt (Gagglioli G, et al. 1997).

V nafem souboru nemocnych jsme se rovneZ zaméfili na vliv chronické
medikamentézni terapie na prib&h HUTT. Do skupiny 1¢éké, kterou jsme hodnotili, byl
zafazen ACEL beta blokétor, diuretikum, Digoxin, amiodaron, verapamil. AZ na amiodaron
jsme ani vjednom pfipad® nezjistili statisticky vyznamnou diferenci mezi skupinou
s pozitivnim a negativnim HUTT. V piipadé amiodaronu je interpretace jist€ obtizna. Nejsou
nam znama literdrni data zabyvajici se vztahem amiodaronu k vysledku HUTT. V naSem
ptipadé se amiodaron ve skupin u pacientl s pozitivnim HUTT se nevyskytl ani v jednom
piipadé, u pacientd s negativnim HUTT, pak v 7 pfipadech. Do jisté miry tedy mohlo jit o
nahodny vyskyt, a to s ohledem na poéet piipadi v souboru a jeho velikost.

Obecné z dat Framigham Heart Study vyplyva, Ze pacienti uZivajici kardidlni
medikaci maji vy$§i riziko synkopy (Chen L, et al. 2000). Z pohledu naSich vysledk,
by medikace neméla zasadni vliv na vysledek HUTT.

Hlavni limitaci je samozfejmé velikost souboru. Déle nutno podotknout, Ze néktefi
pacienti uzivali kombinaci 1ékli a analyza jednotlivych kombinaci by vzhledem velikosti

souboru nebyla ucelna.
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4. PRIDRUZENA ONEMOCNEN]

Vyskyt pfidruZenych onemocnéni, véetn¢ dysfunkce levé komory, shmuje tabulka 7.
Neprokézali jsme statisticky vyznamny vliv pfidruZen¢ choroby na pribéh HUTT. Arterialni
hypertenze byla nejcast&jsi komorbiditou u pacientd s permanentni fibrilaci sini, vyskytla
se v 81 % pripadii. Celkem 66 % pacientll, ze 47 nemocnych, u kterych bylo provedeno
echokardiografické vy3etteni, mé&lo dobrou systolickou funkci levé komory. V ostatnich
ptipadech (ischemicka choroba srdeéni, diabetes mellitus, hyperlipoproteinémie) byl vyskyt
u méné jak poloviny pacienttl. Nejméné Castou pak byla cévni mozkova piihoda, u 3 (6,3 %)
pacientt.

Obecné je cévni mozkova piihoda nebo TIA povaZovana za pozitivni prediktor
synkopy. Bylo zjiiténo, Ze pacienti s anamnézou cévii mozkové piihody maji vice jak
2,5 — krat vy3$¥ riziko synkopy (Chen L, et al. 2000) (Brignole M, et al. 2001).

Existuje nékolik studif, které se zabyvaly vlivem vysokého krevniho tlaku
na synkopu.

V roce 2002 byla prezentovana populadni studie, ve které mélo 59,8 % pacientl
se synkopou arteridlni hypertenzi a 53,9 % téchto pacientd mélo vasovagalni typ synkopy
(Soteriades ES, et al. 2002). Z databaze Framinghamské studie byla pitomnost arterialni
hypertenze nezavislym prediktorem synkopy (odds ratio =1,46;95% confidence interval,
1,14-1,88) (Chen L, et al. 2000). Baron —Esquivias et al provedli jako prvi studii sledujici
yliv arteridlni hypertenze na prib&h testu na naklonéneé roving u pacientd se synkopou
(Baron-Esquivias G, et al. 2006). Celkem 338 pacientii bylo rozd&leno do skupiny s arterialni
hypertenzi (pacienti se systolickym tlakem > 140 mmHg nebo diastolickym tlakem > 90
mmHg, & pacienti uZivajici antihypertenzni medikaci) a do skupiny bez arterialni
hypertenze. Nebyl zjistén rozdil v procentudlnim vyskytu pozitivniho HUTT u pacient
s arteridlni hypertenzi oproti nemocnym bez arteridlni hypertenze. J edinym rozdilem byl
vy§si procentudlni vyskyt vasodepresorické synkopy u pacienti s arteridlni hypertenzi a nizsi
vyskyt &isté kardioinhibiéni synkopy (Baron-Esquivias G, et al. 2006). V naSem souboru
pacientl s permanentni fibrilaci sini jsme rovn&Z nezjistili signifikantni rozdil v pozitivit¢
HUTT u nemocnych s a bez arteridlni hypertenze. Viichni nemoeni s pozitivnim HUTT meli
vasodepresorickou odpovdd’. Zda Cast&jsi vyskyt vasodepresorické  synkopy je skutetn
piiznaény pro pacienty s arteridlni hypertenzi neni mozno v tuto chvili jednoznacné Fici

a bude poticba dal¥ich studii s v&t$im poStem pacienti.
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U pacientt s kardiovaskularnim onemocnénim nebylo nalezeno vys$si riziko synkopy
dle Framingham heart study, také Kazemi et al. a Soteriades et al. nena8li vy$§i riziko
synkopy u téchto nemocnych (Chen L, et al. 2000) (Kazemi B, et al. 2006) (Soteriades ES, et
al. 2002). Je zndmo, Ze pacienti s kardialni synkopou maji vy%8i mortalitu neZ nemocni
bez kardidlniho postizeni ¢i synkopou nejasné piiciny. Nicméné je rovnéZ zndmo, Ze tito
nemocni nemaji vy$§i mortalitu neZ stejnd skupina se stejnym srdeCnim postizenim (Kapoor
W, et al. 1996). V naSem souboru jsme rovnéz nezjistili rozdil ve vysledku HUTT u pacientt
s a bez ischemické choroby srde¢ni.

P#itomnost diabetu mellitu u pacientd jsme povazovali za mozny rizikovy faktor
pro synkopalni odpovéd’ béhem HUTT a to vlivem &asté pfitomnosti autonomni neuropatie
a ortostatické hypotenze u t&chto nemocnych (Chen L, et al. 2000) (Vinik AL et al. 2003)
(Pfeifer MA, et al. 1984) (Ziegler D, et al. 192) (Kennedy WR, et al. 1995). Nezjistili jsme
viak statisticky vyznamny rozdil mezi diabetiky s pozitivnim a negativnim prib&hem HUTT.
Tento vysledek miZe byt jist® ovlivnén velikosti souboru, ale otazkou je rovnéZz u kolika
z na¥ich nemocnych jiz byla autonomni neuropatie plné rozvinuta.

Obecné bylo zjisténo vyssi riziko synkopy u diabetickych nemocnych (Chen L, et al.
2000). Tato data se vztahuji na obecny vyskyt synkopy, a tedy zde mohou byt zahrnuty
piipady synkop napt. pii hypoglykémiich, takZe tato data nemiZeme p¥imo porovnat s nasim
zjisténim.

Na vysledek HUTT vySetfenych pacienti s fibrilaci sini mohla mit vliv do jist¢ miry
také chronickd medikace, zejména pak kombinace 1ékG u jednotlivych pacientl

a v neposledni fad€ velikost souboru, coZ povaZzujeme za limitaci téchto vysledku.

5. ECHOKARIOGRAFICKE PARAMETRY

Fibrilace sini zpuisobuje strukturdlni remodelaci myokardu (Fuster V, et al. 2006)
(Nattel S, et al. 2005) (Unverferth DV, et al. 1984). U pacientll s permanentni fibrilaci sini
muiZe po uréité dobé trvani arytmie dojit k ndrlistu rozmérh pravé 1 levé srdeCni siné (Fuster
¥, et al. 2006). Rovnéz piili3 rychld frekvence komor vede k dysfunkci levé komory a tedy
poklesu jeji ejekéni frakce (Packer DL, et al. 1986) (Nerheim P, et al. 2004).

Echokardiografické vySetfeni se asto pouZiva jako skriningovd metoda u pacientd
s epizodou synkopy. PfestoZe ultrazvukové vySetfeni srdce ma samo o sobé v pfipadé

synkopy nizkou diagnostickou vypovédni hodnotu, je dileZitou metodou odhalujici
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strukturalni srdeéni onemocnéni a miZe pfispét ke stratifikaci rizika. Mezi srdeéni
onemocnéni, se kterymi miZe byt synkopa spojena, patéi kardiomyopatie s jasnymi
epizodami srdetniho selhéni, systolicka dysfunkce (zejména ejekéni frakce levé komory pod
40 %), ischemicka kardiomyopatie v souvislosti s akutnim infarktem myokardu, arytmogenni
kardiomyopatie, hypertroficka kardiomyopatie, srdeéni tumory, obstrukce vytokove traktu,
plicni embolie, aortalni disekce, vrozené srdeni vady (Brignole M, et al. 2001)

Vyhodnotili jsme echokardiografické parametry 47 nemocnych v naSem souboru
a porovnali skupinu s pozitivim a negativnim HUTT (viz Tab. 9,10). Nezjistili jsme
statisticky vyznamny rozdil primérnych hodnot téchto parametrti mezi obéma skupinami.

Pedpokladali jsme moZny vliv rozmérii dolni duté Zily na synkopu, jakoZto
parametru vypovidajiciho o néaplni kapacitniho Fe¢i§té. Pfili§ nizkd ndpln by znamenala
volumovou depleci, kterd miZe pfispét k synkopé (Brignole M, et al. 2001).

Rozmér dolni duté Zily vykazoval nejvy$§i tendenci k rozdilu mezi skupinami.
Pacienti se synkopu méli o n&co vy$§i primérmou hodnotu rozméru dolni duté Zily
(22,1 vs 19,8). Normalni rozmér dolni duté Zily je kolem 21mm, pacienti s pozitivaim HUTT
méli primérnou hodnotu 22,13mm. Vy3§i hodnoty se mohou vyskytovat u srdedniho selhéni.
Nicméné ani u pacientd s dysfunkci levé komory jsme neshledali vy88i vyskyt synkopy.
Navic u nemocnych s pozitivnim HUTT byla primérmna hodnota ejek¢ni frakce levé komory
vy$§i neZ u pacientd bez synkopy b&hem HUTT. VSichni pacienti méli v priméru
dilatovanou levou sifi, ktera ale rovnéZ neméla vliv na vysledek HUTT. Echokardiografické

parametry nemély prediktivni hodnotu pro synkopu v naSem souboru.

6. SYNDROM HYPERSENZITIVNIHO KAROTICKEHO SINU

Standardni soudasti HUTT protokolu je také masaZz karotického sinu, a to po
vylouteni Selestii nad karotickymi tepnami. Pozitivni hypersenzitivni karoticky sinus je
vzacny pred 40 rokem Zivota, prevalence se zvySuje s vékem a piidruZenymi chorobami
(kardiovaskularnimi, cerebrovaskuldrnimi, neurodegenereativnimi). U starSich pacientil
se synkopou, pady, zavratémi se udava jeho vyskyt aZ ve 45 % (O'Mahoney D. 1995).

Syndrom hypersenzitivniho karotick¢ho sinu je definovdn jako synkopa nebo
presynkopa zplsobena reflexni hypotenzi, bradykardii pfi podraZdéni karotickeého sinu
(Scarabeli CCh, et al. 2004). Rozliduji se 3 typy odpovédi. Kardioinhibicni (asystolie delsi
jak 3 sekundy), vasodepresoricka (pokles systolického krevniho tlaku o vice nez 50 mmHg
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a smiSeny jako kombinace hypotenze a asystolie (Scarabeli CCh, et al. 2004) (Brignole M, et
al. 2001).

V na¥em souboru byla masaZ karotického sinu pozitivni ve 4 piipadech. U vSech
se jednalo o kardioinhibi¢ni typ, ktery v8ak nemé&l vyrazn&j$i symptomy. Z té€chto Ctyfech
nemocnych 2 mél pozitivni HUTT, b&¢hem néhoZ vsak doslo k vasodepresorické reakei,
nikoli kardicinhibi¢ni. Je zjevné, Z¢ na synkopy ve vys§im v€ku mohou mit komplexni
charakter, na kterém se mohou podilet odlisné mechanismy spolu s riznym stupném
dysfunkce autonomniho nervového systému (Zaidi 4, et al. 2000) (Kapoor W, et al. 1986)
(Brignole M, et al. 2001).

7. ANAMNEZA SYNKOPY JAKO PREDIKTOR POZITIVNIHO
HUTT

Head up tilt test je Siroce pouZivan k diagnostice synkopy nejasné etiologie
a je diagnostickou metodou k verifikaci neurokardiogenni synkopy (Kazemi B, et al. 2006).
Zaméfili jsme se na otdzku, zda anamnesticky udaj synkopy mé prediktivni hodnotu
pozitivniho HUTT.

V nagem souboru synkopu v anamnéze udavalo celkem 17 pacientit (35 %, 9 Zen,
8 muzi). U 17 nemocnych s anamnézou synkopy byl pozitivni vysledek HUTT v 7 ptipadech
(41 %). U 31 nemocnych bez anamnézy synkopy byl pozitivni HUTT v 6 piipadech (19 %).

Pozorovali jsme trend k vy&8imu vyskytu pozitivniho vysledku HUTT u pacientt
s pozitivni anamnézou synkopy, oproti pacientiim bez synkopy v anamnéze. Rozdil
v &etnosti pozitivniho vysledku HUTT mezi obéma skupinami pacientd vSak nedoséhl
statistické vyznamnosti (P = 0,1; Fishertv test).

Z dalsich sledovanych anamnestickych symptoml viz Tab. 12 s¢ ve vySetfeném
souboru nejéast&ji vyskytly palpitace a to v 54 % pfipadd, nejméné Casté byly presynkopy
(17 %). Rovn&Z v t&chto pi{padech nebyla zjisténa prediktivni hodnota pro vysledek HUTT.
K podobnym zavérim dospé&l Kazemi et al., jeZ hodnotil 640 pacienti a nezjistil prediktivni
hodnota HUTT v pohlavi, symptomech v anamnéze (presynkopy, synkopy), zdkladnim
srdeénim rytmu, koronarnim postiZeni ani v pohlavi (Kazemi B, et al. 2006).

Za limitaci povazujeme fakt, Z¢ v naSem souboru pacientl je celd fada nemocnych
s daldimi ptidruZenymi chorobami, u nichZ se nékteré symptomy mohou shodovat
se symptomy u fibrilace sini. PestoZe jsme se snaZili anamnesticka data ve vztahu k arytmii

pedlivé odebrat, nemizeme vyloutit, Ze zde vZdy nebyla jednozna¢nd souvislost s arytmii.
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VI. ZAVER

Synkopy patii do symptomatologie fibrilace sini a mohou mit v n€kterych ptipadech
za nasledek vaZna poranéni. Zaméfili jsme se na vyskyt neurokardiogenni synkopy b&hem
HUTT u pacientd s permanentni fibrilaci sini. V naSem souboru pacientii se synkopa b&hem
HUTT vyskytla u 27 %, coz odpovidd prevalenci v béZné populaci. Rovnéz jsme
nezaznamenali rozdil v pohlavi u pozitivniho vysledku HUTT.

Vichni pacienti v naSem souboru méli vasodepresoricky typ synkopdini odpovédi.
Také na podkladé literarmnich udaji se zd4, Ze fibrilace sini milZe aferentné akcentovat vagove
navozenou vasodepresorickou reakci.

Medikace, aZ na amiodaron, echokardiografické parametry a pfidruZzend onemocnéni
neméla vliv na priib&h testu na naklonéni roving Nejéastéj$i komorbiditou pacienti
s permanentni fibrilaci sini byla arteridlni hypertenze, u které¢ je rovnéz v literatufe popséan
Castej¥l vyskyt vasodepresorické synkopy.

Primé&my v&k naSeho souboru byl 67,5 + 8 let, pficemZ vasodepresoricky typ
neurokardiogenni syhkopy je Castéjsi u starsi populace.

Neurokardiogenni synkopa se nevyskytuje Castéji u pacientl s permanentni fibrilaci
sini, ale u téchto nemocnych je ¢astéj$i vyskyt vasodepresorické synkopalni odpoveédi, jako
sub typu neurokardiogenni synkopy, na které se miize podilet arytmie, arteridlni hypertenze a
veék pacientu.

Nemocni s permanentni fibrilaci sini a 'pozitivni anamnézou synkopy nemé&li
statisticky prokazany vy$si vyskyt pozitivniho vysledku HUTT.

Pacienti s permanentni firbrilaci sini m&li relativng zachovalou funkci baroreflexnich
kompenza&nich mechanizmi, po vertikalizaci doslo vyznamnému vzestupu tepové frekvence
a stabilizaci krevniho tlaku. Synkopa nastala 23 + 9,7 minut po zahdjeni testu (pramer + SD).
Presynkopalni faze trvala maximalng 10 minut. Analyzou Smin. intervalt béhem HUTT jsme
zjistili, Ze prediktorem synkopy béhem HUTT u pacientli s permanentni fibrilaci sini byl
pokles systolického krevniho tlaku o 12 mmHg (sensitivita 69 %, specificita 84 %). Tato
skuteénst soudasné poukazuje na urCitou labilitu kompenzaénich mechanismd u t€chto
nemocnych.

Rozdil v &etnosti vyskytu synkopy béhem HUTT u nemocnych s pozitivnim
a negativnim ortostatickym testem (34 % vs 7.7 %) nedosdhl statistické vyznamnosti
(P = 0,08). Aviak pribéh ortostatického testu ve smyslu zmén systolického a diastolick¢ho

krevniho tlaku pfedikoval vysledek HUTT. Dosli jsem k zavéru, Ze na neurokardiogenni
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vasodepresorické odpovédi béhem HUTT u pacientd spermanentni fibrilaci sini s
ponechanou chronickou medikaci se miZze podilet ortostatickd hypotenze, pii€emz prib&h
ortostatického testu v naSem souboru predikoval vysledek HUTT.

Klidova tepova frekvence a klidova hodnota krevniho tlaku nemé&ly vliv na prabéh
HUTT.

Na zdkladé vysledkd Holterova 24h monitorovani EKG neméla maximalni,
minimalni a primérna TF u pacientd s permanentni fibrilaci sini vliv na vysledek HUTT.

94 % monitorovanych pacientt mélo dobie kontrolovanou komorou odpovéd'.
ych p p
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VII. SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ACEI angiotenzin konvertujici enzym inhibitor
AFFIRM The Atrial Fibrillation Follow Up Investigation of Rhythm Management Study
AH arterialni hypertenze

ANS autonomni nervovy systém

APD doba trvani akéniho potencialu

AV atrioventrikularni

CMP cévni mozkova pfihoda

DDZ dolni duté Zila

DM diabetes mellitus

DTK diastolicky krevni tlak

EF gjekeni frakce levé komory

EKG elektrokardiogram

ERP efektivni refrakterni perioda

FS fibrilace sini

HPL hyperlipoproteinémie

HUTT test na naklonéné roviné

ICD implantabilni kardioverter — defibrilator
ICHS ischemické choroba srdedni

LKd leva komora srdeéni v diastole

LKs levé komora srdeéni v systole

LS leva srdeni sifi

MSV minutovy srdeéni vydej

N pocet
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NKS neurokardiogenni synkopa

NYHA New York Heart Association Functional Classification
oT ortostaticky test

P statisticka vyznamnost

PIAF The Pharmacological Intervention in Atrial Fibrillation
PK prava komora srdedni

RACE Rate Control versus Electrical Cardioversion for Persistent Atrial Fibrillation
SD smérodatna odchylka

SEM standardni chyba priméru

STK systolicky krevni tlak

TE tepova frekvence

TIA transitorni ischemicka ataka

TK krevni tlak

VASIS Vasovagal Syncope International Study

2z suma
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