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KLINICKY VYZNAM ARYTMIi

V DIAGNOSTICKOM ZHODNOTENI
SYNKOPALNYCH STAVOV -
KARDIOLOGICKO-NEUROLOGICKE
IMPLIKACIE

prof. MUDr. Robert Hatala, PhD.
Slovensky Ustav srdcovych a cievnych chordb, Bratislava

Zachvatovité stavy bezvedomia su klasickym prikladom interdisciplinarneho klinického syndrému, ktory sa v praxi pohy-
buje na rozhrani neurolégie a kardioldgie. Predmetom prehfadu z pera arytmoldga je charakteristika klinickych prejavov,
diferencialne diagnostickych moznosti a terapie synkopalnych stavov primarne podmienenych arytmiami. Promptné rozpo-
znanie chorych s vysokou pravdepodobnostou arytmickej synkopy je dolezité pre vSetkych lekarov, ktori st konfrontovani
s diferencialnou diagnostikou stavov bezvedomia. Spravna identifikacia tychto chorych ma vitalny vyznam, ked'ze:

* pacienti s arytmickou genézou synkopy maju spomedzi v§etkych etioldgii synkopalnych stavov najvyssiu mortalitu,

» vacsinu chorych s arytmiou ako pri¢inou synkopy je mozné efektivne liecit, nezriedka i kauzalne.

KFucovym diferencialne diagnostickym momentom u synkopujticeho pacienta je dokaz organického ochorenia srdca, pri
ktorom zohrava nezastupitefnu tlohu echokardiografia. Anamnesticky vyznamné je patranie po uzivanych liekoch, ktoré
mozu predizovat interval QT, ¢o predisponuje k malignym komorovym tachyarytmiam typu torsade de pointes. V praci sa
zdoraziuje uvazlivé nasadenie Specialnych modernych diagnostickych a lieGebnych moznosti na zaklade realneho pohfadu

na efektivitu ich prinosu pre manazment pacienta s ciefom eliminovat symptomy a pozitivne ovplyvnit prezivanie.
KFucové slova: synkopa, bradyarytmie, tachyarytmie.

Uvod
Problematika vyznamu arytmii pre neurolo-

gické syndrémy je velmi Sirokd. Podstatna éast

pacientov, u ktorych mézu arytmie zohravat
kauzélnu ulohu pri vzniku chorobnych stavov,
ktoré su objektom paralelného diagnostického

a terapeutického zaujmu kardioldgov a neurol-

gov, patri v zasade do niektorej z 3 kategorii:

* pacienti so synkopalnymi stavmi,

* pacienti s mozgovym iktom kardioembo-
lickej genézy pri fibrilacii predsien,

*  pacienti s abnormalnou elektrickou ¢innostou
srdca v kontexte akutneho mozgového iktu.
Predkladany prehfad, v nadeji, ze bude uzi-

toény pre klinického neuroldga, podava strucny

prierez klinicky vefmi Castou situéciou — dlohou
arytmii pri vzniku synkopélnych stavov.

Primdarny vyznam arytmii
v genéze synkopy

Synkopa je definovand ako symptém
charakterizovany tranzitdrnym bezvedomim,
ktoré obvykle vedie k padu. Nastup synko-
py je pomerne rychly, rovnako ako nasledna
spontanna upind dprava vedomia. Patogene-
tickym mechanizmom synkopy je nahly vznik
cerebralnej hypoperfuzie (17).

Chori so synkopou tvoria asi 3 % vSetkych
pacientov vySetrenych v ramci urgentnych slu-
Zieb a az 6% vSetkych hospitalizacii (10).

Klinické stavy spojené so vznikom synkop
je mozné klasifikovat do 6 kategorii:

* neurokardidlne synkopy — neurdlne me-
diované reflexné synkopalne syndrémy
(vazovagalne, hypersenzitivita sinus caro-
ticus, situaéné a i.),

* ortostatické a dysautondmne poruchy re-
guléacie krvného tlaku,

*  primarne srdcové arytmie,

o Strukturdlne kardiélne a / alebo kardiopul-
monalne ochorenia (najmé& obstrukéné po-
ruchy — kritickd aortélna stenéza, hyper-
trofickd kardiomyopatia, atridlny myxém,
pulmonalna embolizécia a i.),

*  cerebrovaskuldre a neurologické ocho-
renia,

* extrakardialne ochorenia (metabolické,
psychiatrické, intoxikacie a i.).

Synkopa postihuje podra niektorych analyz
aspon raz v Zivote az 25% populacie, pricom
u 14-54% z nich ddjde k recidive synkopy.
Vacsina synkopalnych epizéd ma neurokardial-
nu genézu. Vzhfadom na podstatne horSiu prog-
nézu je vSak dolezité o najskér identifikovat
chorych s kardialnymi synkopami a u tychto re-
alizovat ¢o najskor asovo a pristrojovo podstat-
ne naro¢nejSiu diferencidlnu diagnostiku (10).

Podiel chorych s kardidlnou genézou syn-
kopy je v neselektovanej synkopujlcej popu-
I&cii okolo 18%. V ramci tejto podskupiny su
arytmie daleko najvyznamnejSou pri¢inou so
14 % v8etkych synkopélnych stavov (10). Pred-
kladany prehlad sa sustreduje len na stavy pri-
marne podmienené arytmiou. Interdisciplinar-
nu problematiku neurokardialnej synkopy (kde
mdze zohrévat ulohu aj neurdlnou dysregula-
ciou navodend bradyarytmia, resp. tachykar-
dia) povazujem za tak rozsiahlu, ze presahuje
moznosti tohto manuskriptu.

Promptné rozpoznanie chorych s vyso-
kou pravdepodobnostou arytmickej synko-
py je ddlezité pre vSetkych lekarov, ktori su
konfrontovani s diferencidlnou diagnostikou
stavov bezvedomia. Dévod nie je zdaleka len
akademicky:

e pacienti s arytmickou genézou synkopy
maju najvysSiu mortalitu spomedzi vet-
kych etioldgii synkopdlnych stavov,

o vadSinu chorych s arytmiou ako pri¢inou
synkopy je mozné efektivne liecit, nez-
riedka i kauzalne.

Zasady efektivneho inicidlneho zhodnote-
nia pacienta so synkopou su v tabufke 1.

Tabufka 1. Inicidlne diagnostické zhodnotenie pacienta so synkopou

«starostlivaanamnéza od pacientaa svedkov o detailnych okolnostiach vzniku, priebehua terminacie

synkopy

- fyzikalne vysetrenie vratane merania TK v ortostaze

« Standardny 12-zvodovy EKG
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Kracovy vyznam pre inicidlne zhodnotenie
synkopujuceho pacienta ma zodpovedanie
3 zasadnych otdzok:

* |de skutone o Uplnu stratu vedomia zo
v8etkymi atribdtmi synkopy?

o Existuju dolezité anamnestické zachytné
body, ktoré poukazuju na diagnézu?

* M4 pacient organické ochorenie srdca?

Kardialnu pri€inu synkopy naznaduju ok-
rem znameho zévazného ochorenia srdca naj-
ma tieto charakteristiky:

* vznik straty vedomia v leziacej polohe,

o vznik straty vedomia pri namahe,

o palpitacie predchadzaju synkope,

* EKG abnormality, najma ,Siroky*“ komplex
QRS s trvanim >0,12 s, poruchy AV pre-
vodu, relevantnd sinusova bradykardia
(<40/min) alebo asystolické pauzy, predi-
Zené trvanie intervalu QT.

Hemodynamicky dopad arytmii
na CNS

Pisomne zachytené klinické pozorovania
dokumentuijtice vztah medzi tepovou frekven-
ciou srdca a stratou vedomia su staré takmer
250 rokov. Termin ,Morgagni-Adams-Stoke-
sov zachvat“ je pomenovany po 3 lekéroch,
ktori stav nezavisle popisali v rozpati 85 rokov
(u nas Casto v skratke ,MAS", anglosaska
terminoldgia vSak obvykle na Morgagniho za-
bada.). Dodnes ho pouzivaju najma prakticki
lekari, v modernej medicinskej dikcii vSak pd-
sobi skér archaicky (8).

Patogenéza synkopy podmienenej aryt-
miou je vefmi transparentnd a logicka: pri dlho-
trvajucej asystolii vznikd hypoperfizia mozgu
a pacient straca vedomie. Rychly nastup hy-
poperfuzie je zva¢Sa potencovany zdvaznou
systolickou dysfunkciou lavej komory. Tepové
frekvencia a pumpovacia funkcia srdca nie su
vSak jedinymi faktormi, ktoré rozhoduju o vzni-
ku synkopy. Velmi dolezitym faktorom je vysoko
individuélna ucinnost a rychlost nastupu neural-
ne mediovanej kompenzaénej vazokonstrikcie
s ciefom udrzat cerebrélnu perfuziu.

Kardiologicko-neurologické
implikdcie arytmii

1. Bradyarytmie

Normélny rozsahu frekvencie sinusové-
ho rytmu sa pohybuje po¢as bdenia v roz-
pati 43—93/min u muzov a 51-95/min u Zien.
Nocn4, resp. spankova frekvencia sinusové-
ho rytmu je vyznamne niz8ia — u dospelych
0s6b klesa voCi bdelému stavu o 24/min,
pricom so starnutim sa tento rozdiel zmen-
Suje — u 0sdb s vekom >80 rokov dosahuje
pokles voci bdeniu priemerne len 14 uderov
/min. (9, 16).
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Bradykardia predstavuje extrémne &asty
ndlez pri klinickom vySetreni. Vo velkej vacsi-
ne pripadov zostava aj vyznamna bradykardia
asymptomaticka a nema morbi-/mortalitny do-
pad. Bradykardia méze byt désledkom dvoch
zésadne odlisnych patofyziologickych mecha-
nizmov, ktorych odliSenie patri k prioritnym
uloham v diferencidlnej diagnostike:

* bradykardia ako ddsledok poruchy tvorby
alebo vedenia vzruchov v $pecifickom vo-
divom systéme srdca,

* bradykardia ako désledok vplyvu vonkaj-
Sich faktorov — predovSetkym liekov — na
inak normalne fungujtci alebo len subkli-
nicky poskodeny Specificky vodivy systém
(negativne chrono- a dromotropna lie¢ba).

Bradykardia byva nezriedka vedfaj$im na-
lezom pri ekg vySetreni, ktoré bolo realizované
z celkom inych dbvodov, no na druhej strane
mdze predstavovat o€akavany nalez potvrdzuj-
Uci anamnestické podozrenie na poruchu rytmu
ako kauzélnu pri¢inu synkopy. Komplikovanej-
Sia situdcia vznikd, ak bola bradykardia ziste-
na v kontexte diagnostiky malo Specifickych,
zvatSa chronickych symptémov (Unavnost,
nevykonnost — fyzicka i psychicka, nahle stavy
nevolnosti, vagne definované a nereproduko-
vatelné zavraty a presynkopdlne stavy a iné).
Prave tito pacienti su ¢asto odosielani na neu-
rologické vySetrenie a ich spravne diagnostické
zhodnotenie je zlozité, najma ak naviac trpia
inymi, ¢asto chronickymi, ochoreniami. V tych-
to pripadoch sa len vynimoéne podari dékaz
kauzélnej suvislosti danej symptomatoldgie
s bradykardiou, takZe intervencia zamerana na
odstranenie bradykardie (obvykle implantacia
trvalého kardiostimulatora) neprinesie paciento-
vi oCakdvanu Ulavu s odstranenim symptémov
amdze ho vystavit zbytoénym rizikdm.

Masové zavedenie ambulantného ekg
monitorovania Holterovskou technikou v 80-
-tych rokoch minulého storoCia rozhodujucou
mierou prispelo k si¢asnému poznaniu hranic
,normalnosti“ pri posudzovani bradykardie
a bradyarytmii vébec, osobitne viak pocas
spanku. Tieto pozorovania sa premietli aj do
aktudlne platnych medzinarodnych odporuca-
ni pre trvalt kardiostimulaciu, ktoré povazuju
nalez asymptomatickych spankovych epizéd
sinusovej bradykardie pod 40/min., sinuso-
vych pduz v trvani do 3 s a AV blokédy II. stup-
na Wenckebachovho typu za normélny nlez.
(1). U trénovanych oséb je sklon k bradykardii
Casto extrémny a hranice patologickych bra-
dyarytmii je nevyhnutné posudzovat este ,li-
beréinejSie” (kfudova frekvencia aj pri bdeni
klesa pod 40/min., v spanku ma tretina tychto
0s0b sinusové pauzy v trvani do 3 s.).

V poslednych rokoch sa dokazalo, ze za-
vazné spankové bradyarytmie su ¢astym se-
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kundarnym nalezom u chorych so syndrémom
spankového apnoe s hypoxiou, pri¢om pri
spravnom manazmente zakladného ochorenia
sa dari eliminovat aj bradykardiu.

Posudzovanie klinickej relevantnosti bra-
dykardie je eSte zlozitejSie u chorych s chro-
nickou fibrildciou predsieni, ktord je vefmi
Castd v geriatrickej populécii — vyskyt stupa
s vekom, vo vekovej kategorii nad 75 rokov
(osobitne u muzov) ma az 5-15% osob fibri-
laciu predsieni. Naviac, arytmia je vo velkej
vacsine pripadov klinicky nema. V tejto popu-
lacii treba ofakavat asystolické pauzy v trvani
do 2,8 s poas bdenia a do 4 s poCas spanku,
ktoré by nemali byt dévodom neuvazenej indi-
kécie k trvalej kardiostimulcii (12).

2. Tachyarytmie

Jasna patofyziologickd asocidcia medzi bra-
dykardiou a nedokrvenim mozgu je pravdepo-
dobne pri¢inou, pre€o su tachyarytmie, kde je
tato suvislost menej evidentnd, povazované
vo vSeobecnosti za zriedkavej$iu pri€inu
synkopdlnych stavov. Tento ndzor nielenze
nezodpoveda realite, ale méze byt pre cho-
rého s tachyarytmickymi priinami synkopy
fatélny.

Supraventrikularne tachykardie (SVT)
su relativne zriedkavou pri¢inou synkop, no
Castou pri¢inou presynkopélnej, nezriedka
pacientom prili§ dramaticky popisovanej sym-
ptomatoldgie. Synkopy najCastejSie vznikaju
na zaCiatku alebo na konci zachvatu tachy-
kardie. Predisponujucimi faktormi su najma:
o frekvencia tachykardie >180/min. Limitu-

jucim faktorom frekvencie vSetkych SVT

(okrem tych, ktoré vyuzivaju pre atriovent-

rikularne vedenie akcesorne drahy — WPW

syndrém) je vodivostnd kapacita atrioven-
trikuldrneho uzla. V pripade tzv. hyperdro-
mického AV uzla straca tento funkciu filtra,
ktory normaine brani nadmernému ,bom-
bardovaniu® komér elektrickymi impulzami

z predsieni. To umoznuje rychlym predsie-

niovym rytmom prevod na komoru v pome-

re 1:1 a tym dosiahnutie vysokej frekvencie
komdr s progresivne sa zhorujucou hemo-
dynamickou U¢innostou,

* pritomnost organického ochorenia srdca,

* dysautonédmna porucha,

o pritomnost akcesornej atrio-ventrikularnej
drahy (WPW - syndrém),

*  koexistujuca dysfunkcia sinusového uzla,
ktora sa méze prejavit dlhou asystolickou
pauzou po nahlej termindcii zachvatu.

Komorové tachyarytmie - komorovd
tachykardia, ¢i uz monomorfna, polymorfnd
alebo typu ,torsade de pointes” a komorova
fibrilacia su najéastejSou pri¢inou nielen aryt-
mickej, ale kardiogénnej synkopy vobec. Su

V4
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Castou pri¢inou synkopalnych stavov najma
u pacientov s pritomnym organickym ochore-
nim srdca. U tychto pacientov su recidivujice
synkopy nielen neprijemnym symptdmom,
ale su varovnym signalom pred hroziacou
nahlou kardidlnou smrtou. Kazdy lekar, ktory
sa podiefa na klinickom hodnoteni synkopél-
nych stavov, by mal byt osobitne ostrazity
na identifikaciu pacientov s takymto rizikom.
Podstatnu Cast tejto populdcie tvoria chori po
prekonani infarktu myokardu a chori s kardio-
myopatiou. Maligna komorova tachyarytmia
sa vSak mdze vyskytovat aj pri inych beznych
substratoch (napr. pri hypertonickom srdci),
alebo aj velmi ,subtilnych®, tazko identifiko-
vatefnych substratoch (diskrétne dysplastic-
ké zmeny pri arytmogénnej dysplézii pravej
komory, poruchy na drovni bunkovych kana-
lov - tzv. kandlopatie).

Profil tychto rizikovych pacientov typicky
zahriiuje okrem organického ochorenie srdca
jedno alebo viac z nasledovnych kritéri:

*  zé&vaznd dysfunkcia favej komory s dilataci-
ou (ejekéna frakcia favej komory <40%),

* hypertrofia favej komory (najCastejSie
v kontexte hypertonického srdca alebo
hypertrofickej kardiomyopatie),

* abnormalny EKG,

e uzivanie potencidlne proarytmogénnej
farmakoterapie (antiarytmikd, ale aj neu-
roleptiké a i.),

* pozitivita neinvazivnych ekg markerov
rizika néhlej smrti (EKG dokumentovany
vyskyt nepretrvavajucej komorovej tachy-
kardie, znizend variabilita srdcovej frek-
vencie, alternans viny T a iné).

Torsade de pointes (TdP) predstavuje oso-
bitni formu polymorfnej komorovej tachykar-
die, ktorej elektrofyziologicky substrat je poru-
cha elektrickej Cinnosti srdca charakterizova-
nd nehomogénnym priebehom repolarizécie
myokardu komér. Nehomogénna repolarizacia
sa prejavuje na povrchovom ekg predizenim
intervalu QT. Expresivny nazov arytmie je me-
taforicky inSpirovany jej EKG obrazom s cha-
rakteristickym kontinudlne premenlivym tva-
rom komplexu QRS, ktory sa pritom cyklicky
opakuje a vytvara dojem, akoby komplex QRS
osciloval okolo izoelektrickej linie (,torsade de
pointes” je termin z baletu, ktory popisuje ro-
taciu tancujucej postavy stojacej na Spickach
okolo vlastnej osi).

Repolarizacia myokardu je urovand naj-
mé trvanim transmembranového akéného po-
tenciélu buniek myokardu. Tento je podmiene-
ny spravnou funkciou a synchronizaciou viac
ako 20 typov selektivnych iénovych pradov,
ktoré prechadzaju Specifickymi iénovymi ka-
nalmi buniek. Tato delikatna rovnovdha moze
byt porudend v ddsledku celej série genetic-

Tabufka 2. Kongenitélne a ziskané formy syndrémov s predizenym intervalom QT (LQTS - long

QT syndrome). Kongenitélne formy si podmienené mutaciami na 6 roznych génoch, z ¢oho
vzniklo ¢lenenie LQTS na typ LQT 1 az LQT 6

LQTS - kongenitalne formy
Romano-Ward syndrém (LQT 1 - LQT 6)
Jervel a Lange-Nielsen syndrom (J-LN1 a J-LN2)

inéextrémnevzacneformy(vkontexteAndersenovhosyndromu(AND1aleboLQT-7)alebosyndaktylie)

LQTS - ziskané formy

liekmi podmienené
antiarytmika (trieda |A, ICa lll)
iné kardiovaskularne lieky
neuropsychiatrické lieky
gastrointestinalne lieky
respiracné lieky

antibakteridlne, antivirusové, antifungélne a antiparazitické lieky

iné lieky

Strukturalne ochorenia srdca (napr. kardiomyopatie a i.)

poruchy elektrolytovej rovnovéahy (hypokalémia, hypokalcémia, hypomagnezémia)

neurologické poruchy
nutri¢né faktory (alkoholizmus, anorexia)

Iné

kych alebo ziskanych faktorov, ktoré su zhrnu-
té v taburke 2. Kongenitalne formy syndrému
predizeného intervalu QT s fenotypicky zna-
me od polovice minulého storodia, ich geno-
typovy podklad s identifikdciou involvovanych
génovych mutécii bol v3ak rozrieSeny len kon-
com 90-tych rokov.

Pre praktické klinické rieSenie synko-
palnych stavov su najvyznamnejSie ziskané
poliekové formy LQTS. Mdze ich spdsobovat
viac ako 70 najroznejSich liekov, spolo¢nym
menovatefom ich vplyvu na myokard je blo-
kéda tzv. HERG kandlu resp. redukcia IKr
pradu (intracelularne smerujuci draslikovy
rektifikany prud). Nachylnost HERG kana-
lu na ovplyvnenie najroznejSimi molekulami
sa vysvetfuje jeho priestorovou S$trukturou
s pomerne vefkym rozmerom kandlového p6-
ru, ktory vytvara dutinu, ktord moze prijat aj
velké molekuly.

Je evidentné, Ze sucastou anamnézy pri
rieSeni synkopujuceho pacienta musi byt aj
doékladnd liekova anamnéza zamerand na
lieky s moznym vplyvom na interval QT (ich
podrobny zoznam poskytuje napr. internetova
stranka www.QTdrugs.org). V pripade, ze pa-
cient takéto lieky uziva, je nevyhnutné dalsi
postup koordinovat s kardiolégom. Interval
QT nemusi byt konstantne predizeny a stav
si mdze vyziadat podrobnejSie monitorova-
nie. Podanie lieku méze byt tiez rozhodujucim
momentom pre manifestaciu abnormaineho
génu LQTS s inkompletnou fenotypickou pe-
netranciou.

Vzhfadom nato, Ze neurologicki pacienti
maju nezriedka kardiovaskularmu i inu komor-
biditu, povazujem pre neuroldga za prakticky
dblezité najmé patranie po liekoch uvedenych
v taburke 3.

www.neurologiepropraxi.cz /

Brugadov syndrdm je geneticky podmie-
nené ochorenie s vysokym rizikom synkop
resp. nahleho Umrtia v dosledku malignych
komorovych arytmii typu TdP u chorych bez
organického ochorenia srdca. Na pokojovom
EKG je syndrém charakterizovany obrazom
blokady pravého ramienka Tawarovho s typic-
kymi elevaciami segmentu ST v hrudnikovych
zvodoch V1-V3.

Specidlne diagnostické
zhodnotenie synkopujiceho
pacienta s arytmiou

Synkopujuci pacient s podozrenim na
primarnu ulohu arytmie v genéze synkopy
musi okrem zakladného fyzikalneho a labo-
ratdrneho vySetrenia (krvny obraz, ionogram
atd.) a 12-zvodového EKG absolvovat echo-
kardiografické vySetrenie. Echokardiografia
predstavuje rozhodujucu aj najprinosnejsiu
diagnosticku metddu pre detekciu organic-
kého ochorenia srdca a mala by byt zrealizo-
vana pri najmen$om klinickom podozreni na
kardialne ochorenie u synkopujiceho paci-
enta. Naviac, metdda je absolutne diagnos-
tickd v pripade, ze synkopa ma mechanicku
kardialnu pri¢inu (obStrukénd pri¢ina — aor-
talna stendza, hypertroficka kardiomyopatia,
predsiefiové myxdmy, ale aj chlopriové chyby,
tamponada srdca a i.)

Holterovské monitorovanie —
menej je viac?

Po desafrogiach entuziazmu z novych sta-
le miniaturnejich technoldgii pre ambulantné
ekg monitorovanie je dnes zrejmé, Ze tato
diagnostickd metéda ma len obmedzeny vy-
znam pre zhodnotenie chorého so synkopou.
Holterovské 24-h monitorovanie predstavuje
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Tabufka 3. Vybraté najbeznejSie lieCiva a iné latky s potencidlom predizovania intervalu

QT, resp. provokacie komorovej tachykardie typu TdP

Neuropsychiatrické lieky

-amitriptylin,chloralhydrat,citalopram,chlérpromazin,clomipramin,doxepin,droperidol feloamat,flu-
oxetin,flupentixol,galatamin,haloperidol,imipramin,levopromazin,litium,metadon,metylfenidat,nor-
triptylin,olanzapin,paroxetin,quetiapin,risperidon,sertindol,sertralin, tioridazin,tizanidin,trimipramin,

venlafaxin
Kardiovaskularne lieky

« amiodaron, indapamid, isradipin, chinidin, prokainamid, sotalol

Antibiotika

- erytromycin a iné makrolidové ATB, flukonazol, pentamidin

Antihistaminika a iné

- astemizol, terfenadin, loratadin; cisaprid; kokain

Tabufka 4. Prehfad terapie arytmicky podmienenych synkopalnych stavov
Etiol6gia synkopy
Bradyarytmie
« dysfunkcia sinusového uzla
+ AV blokada vyssieho stupna
- permanentna
- intermitentnd

Fibrilacia predsieni
-permanentnafibrilaciapredsienisozavaznou
symptomatickou bradykardiou
-permanentnéfibrilaciapredsienisrefraktérnou
rychlou komorovou odpovedou

-refraktérna paroxyzmalnafibrildciapredsieni
Supraventrikularnetachykardie(predsienovata-
chykardia, flutterpredsieni,AVnodalnatachykar-
dia, WPW syndrém)

Komorové tachyarytmie

Terapia volby
Trvala kardiostimulacia
- fyziologicka (1-D predsieriova alebo 2-D)

- fyziologicka 2-D resp. 1-D komorova
« 1-D komorova resp. fyziologicka 2-D

- trvald kardiostimulacia 1-D — komorova
-paliativnakatétrovéablaciaAVjunkciendslednou
implantaciou1-Dkomorovéhokardiostimulatora
-katétrovaablacia—okruzujucaizolaciapulmonal-
nych vén v lavej predsieni

Katétrova ablacia

-implantovatelnykardioverter—defibrilator(ICD)
- antiarytmicka farmakoterapia

- katétrova abldcia

« kryochirurgia arytmogénneho substratu
(lie¢bajecastokombinaciouviacerychpristupov)

Legenda: 1-D: jednodutinova, 2-D: dvojdutinova

diagnosticky prinos pre synkopujuceho pa-
cienta len v 1-4%. Nakladova efektivita tohto
vySetrenia v kontexte synkopy je nepriazniva.
Zé&kladnym problémom je, Ze velkd vé&¢Sina
pacientov neméa pocas ekg monitorovania
symptomy a ak aj tieto vzniknt, nemaju jasny
korelét v ekg ndleze. V rozsiahlej Studii s 1512
Holterovskymi 24-hod. zdznamami od syn-
kopujucich pacientov sa zistilo, ze 17 % malo
symptdmy, ale korelécia s arytmiou bola zrej-
malenv2% (7).

V poslednych rokoch sa pre diagnosticky
nejasné recidivujlce synkopy vyuzivaju implan-
tovatené tzv. ,sluckové" ekg rekordéry. Tieto sa
implantuju, podobne ako kardiostimulator, ma-
lym chirurgickym vykonom do lavej subklaviku-
l&rnej oblasti a funguju po dobu cca 1,5 roka ako
trvalé ekg monitory, schopné interpretovat ekg
zaznam a identifikovat arytmie, ktoré zazname-
navaju do pamate schopnej trvale registrovat
niekofko desiatok mindt ekg zaznamu. Nazov
,Sluckové” charakterizuje princip fungovania:
pristroj kontinuélne uklada do paméte 15 minu-
tovy segment ekg, ktory sa stéle aktualizuje. To
umozriuje ziskat ekg koreldciu daného sympto-
mu az 15 minUt retrospektivne, napr. po prebrati
sa zo synkopy. Naviac, trvalé uloZenie ekg sig-
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nalu do paméte méze pri vzniku symptémov ak-
tivovat sdm pacient. V3etky arytmické epizody
mdze nasledne telemetricky ziskat lekar a EKG
reinterpretovat v kontexte pacientovho klinické-
ho profilu.

Ortostaticky test

Nezastupitelné miesto v diagnostickom
algoritme synkopdlnych stavov ma ortosta-
ticky test na naklonenej rovine (head-up tilt
test). Reprodukovatefnost synkopy pri tomto
vySetreni je diagnostickd pre neurokardiainu
synkopu.

Invazivne elektrofyziologické
vysetrenie

Dalsi manazment synkopujtceho pacien-
ta s verifikovanym zdvaznym organickym
ochorenim srdca si bezpodmieneéne vyza-
duje komplexné kardiologické zhodnotenie.
To v suCasnosti zahrnuije aj invazivne elektro-
fyziologické vySetrenie (EFV) tzv. programo-
vanou stimuldciou srdca. Pri tomto vySetreni
sa do srdca zavadza katetrizatnou technikou
cez femorélnu vénu niekofko Specidlnych
multipolarnych elektréd. Cez elektrddy sa
pri simultdnnom snimani signalov z celého

/' www.neurologiepropraxi.cz

srdca aplikuju v réznych lokalizaciach elek-

trické impulzy s ciefom detailne elektricky

charakterizovat tvorbu a prevod vzruchov

a identifikovat permanentny substrat nachyl-

ny ku vzniku arytmii. EFV m& pozoruhodny

diagnosticky potencial: je diagnostické pre
arytmiu ako vysoko pravdepodobni pri¢inu
synkopy v 25-56 % pripadov, pri¢om osobit-
ne uspesné je u chorych s organickym ocho-

renim srdca (diagnostické v 71%). EFV je di-

agnosticky podstatne prinosnejSie v objasfio-

vani tachyarytmii ako pri€in synkop. Suvisi to

s existenciou fixného anatomického substra-

tu tachyarytmii, ktory je menej ovplyvnitefny

neurovegetativnymi vplyvmi, ktoré vyznamne
modifikuju elektrofyziologicku manifestaciu

bradyarytmii (5).

Pri bradyarytmidch, ktoré majui nezried-
ka intermitentny charakter, je vytaznost EFV
podstatne nizSia a kfuCovu ulohu zohrdva
exaktny klinicky usudok, ktory musi vychédzat
z dékazu kauzalnej suvislosti bradyarytmie so
synkopu ziskaného komplementarnymi vySe-
treniami, napr. pomocou implantovateiného
ekg rekordéra (4).

Pre etiologické dorieSenie recidivujucich
synkop su diagnostické najmé nasledovné
nalezy pri EFV:

* reprodukovatefnd indukovatefnost pretr-
vavajlicej monomorfnej komorovej tachy-
kardie,

* zotavovaci ¢as sinusového uzla dihsi ako
3 sekundy,

* dbkaz blokady na infranodalnej trovni (t. |.
v periférnej €asti prevodového systému
pod AV uzlom, kedy sa neda spofahnut na
nahradny junkény rytmus srdca),

o paroxyzmalna SVT so symptomatickou
hypotenziou.

Z prognostického hfadiska je dolezité, Ze
pozitivny vysledok EFV identifikuje vysokorizi-
kovu skupinu synkopujucich pacientov, ktorych
ro¢nd mortalita presahuje 20% (2). Pacienti
s organickym ochorenim srdca a negativnym
vysledkom EFV majud, naopak, priaznivu pro-
gndzu (13).

Diferencidlne diagnostické
pozndmky — konvulzivna
synkopa ako klinicky problém

V' klinickej praxi su Castym problémom
synkopy spojené so vznikom kfCov. Hoci ter-
min ,konvulzivna synkopa“ nie je vSeobecne
akceptovany (17), vefmi pragmaticky vystihuje
podstatu problému (3).

Konvulzivna synkopa je nezriedka pri-
¢inou falodne pozitivnej diagnézy epilepsie
a prehliadnutia kardidlne podmienej synkopy.
Myoklonické zasklby su obvykle najéastejSim
symptémom zvédzajucim k diagndze epilep-
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Obrazok 1. Povrchovy 12-zvodovy EKG

zaznam komorovej tachykardie, ktora bola
pri€inou synkopy

Obrazok 2. Indukcia komorovej tachykardie pri
programovanej stimulécii komér. Na obrazku
sl z hora nadol usporiadané: povrchové
EKG zvody I, Ill, aVF, V1, intrakardidlne
elektrogramy z hornej ¢asti pravej predsiene,
Hisovho zvazku a hrotu pravej komory. Po
6 stimuloch z hrotu pravej komory s rovna-
kym vazbovym intervalom S1-S1nasleduju
2 extrastimuly (ES) s vazbovym intervalom
$1-82 a $2-83, pricom druhy ES indukuje
komorovu tachykardiu.

Vysvetlivky HRA: horna ¢ast pravej predsi-
ene - high right atrium, His d, m, p (poten-
cialy z distalnej, strednej, a proximalnej
casti Hisovho zvazku), RVA (hrot pravej
komory - right ventricular apex)

Obrazok 3. Rtg snimka umiestnenia elek-
trofyziologickych katétrov v srdci pri pro-
gramovanej stimulacii komor
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Vysvetlivky ako pri obrazku 2

sie. V najvacsej publikovanej Studii nesprav-
nej diagnostiky epilepsie zistili King a spol.
(11) v subore 496 pacientov pochybenie diag-
ndzy u 178 (36 %), pricom 73 pacientov malo
synkopu neurokardidlnej alebo kardialnej eti-
olégie (14 %).

Na kardidlnu a osobitne arytmicku priCinu
synkopy je potrebné mysliet u pacientov s podo-
zrenim na epilepsiu najma za tychto okolnosti:
* nahla strata vedomia predchadza vzniku

myoklonickych zasklbov,

o vyskyt typickych presynkopdlnych varov-
nych symptémov (palpitacie, zvieranie

v krku, nauzea, zavraty),

o opakovane nediagnostické EEG vySet-
renie, lieCba antiepileptikami je nedcinna
alebo paradoxne dokonca vedie k zhorse-
niu symptémov alebo k zmene charakteru
symptémov.

Pravdepodobnost rdznych typov arytmic-
kej priciny konvulzivnej synkopy je vyznamne
podmienena vekom:

o u mladych pacientov je potrebné mysliet
najmé na syndrém predizeného intervalu
QT s vyskytom komorovej tachykardie ty-
pu ,torsade de pointes®,

o v starSom dospelom veku je najpravde-
podobnejSia dysfunkcia sinusového uzla,
intermitentnd AV blokéda alebo maligne
tachyarytmie pri organickom ochoreni
srdca.

V poslednom desatro¢i sa mnozia spra-
vy 0 vyskyte nahlej arytmickej smrti v kon-
texte epileptickych zachvatov (tzv. SUDEP
syndrém - Sudden Unexpected Death in
EPilepsy) a tento fenomén je predmetom in-
tenzivneho vyskumu (14). Velmi ¢asty vyskyt
epileptickych zachvatov a podavanie viace-
rych antiepileptik predisponuju k fatdlnym
bradyarytmiam u epileptikov. Nedavno pub-
likovand Studia vyuzivajuca implantovatelné
ekg rekordéry poukazuje na vyznam trvalej
kardiostimuldcie u rizikovych epileptikov (15),
otvorena vSak ostava otazka ich spofahlivej
identifikécie.

Terapia chorych so synkopami
arytmickej genézy
Vacsinu pacientov s recidivujucimi aryt-
mickymi synkopami je moderna kardiolégia
schopna ucinne liedit. U chorych so SVT bez
organického ochorenia srdca ide obvykle
0 kauzdlnu lie¢bu, ktord dovoluje definitivne
eliminovat arytmiu, ktord vyvoldva synkopu.
Metddou kauzélnej lieCby arytmii je radiofrek-
venénd katétrova abldcia substratu arytmie.
Metdda ma pre SVT v skusenych centrach
vysoku dcinnost 90%-100% a nizky vyskyt
komplikdcii na Grovni niekolkych promile.
Sprévny terapeuticky manazment brady-
kardie musi zohladriovat najmd nasledovné
momenty:
o zavaznosf symptomov,
o korelaciu medzi vyskytom bradykardie
a symptomov,
* pritomnost potenciéine reverzibilnych pri-
¢in bradykardie.

V pripade, Ze ide o symptomaticku, ire-
verzibilni  bradykardiu, predstavuje trvala
kardiostimulacia vysoko efektivnu liecbu.
Trvald kardiostimulécia je v su¢asnosti uni-
verzélne dostupna lieba, pri ktorej sa v pos-
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lednych rokoch vo vsetkych rozvinutych
krajinach sveta pozoruje vyrazny narast jej
pouzitia. Za poslednych 10 rokov sa pocet
implantacii na milién obyvatefov v CR viac
nez zdvojnasobil. Problém raciondlnej in-
dikdcie trvalej kardiostimulacie je osobitne
vyznamny u chorych s fibrilaciou predsie-
ni s vagnymi symptémami, ktoré zvéadzaju

k tomu, aby sa paus$élne pripisali bradykar-

dii. Bradykardiu mé totiz — ¢i uz spontanne

alebo iatrogénne — drviva vé&¢Sina chorych

s chronickou fibrildciou predsieni. Trvala

kardiostimulacia — pri tejto indikécii ¢asto

jednodutinova komorova stimuldcia - ma ale
aj nezanedbatelné neziaduce Ucinky:

o zvySuje riziko tromboembolizmu a u riziko-
vych pacientov si méze vyziadat prehod-
notenie stratégie antitrombotickej liecby,

o trvald elektrickd stimuldcia srdca z hrotu
pravej komory zhorSuje hemodynamiku
komorovej kontrakcie a mdze akcelero-
vat rozvoj chronického srdcového zlyha-
vania,

* zbyto&nd expozicia pacienta riziku poten-
ciélne fatélnych infekénych komplikdcii.

Chori s bradyarytmiami a osobitne pa-
cienti s komorovymi tachyarytmiami maju
Casto zdvazné organické ochorenie srdca,
ktoré rozhoduje o ich nepriaznivej prognéze
napriek elimindcii synkop. Terapiou vofby
u synkopdlnych komorovych tachyarytmii
je implantdcia kardiovertera — defibrilato-
ra (ICD), ktoré je dnes vdaka miniaturiz&cii
podobnd ako pri beznom kardiostimuldtore
(hmotnost modernych ICD pristrojov sa po-
hybuje okolo 80 g). Pristroj trvale monitoruje
a interpretuje srdcovy rytmus a v pripade
vzniku komorovej tachyarytmie tuto ukonéi
sériou stimulaénych impulzov (tzv. antitachy-
kardicky pacing — ATP), alebo pouzije vyso-
koenergeticky elektricky vyboj s energiou do
35 J. Pristroj disponuje aj vSetkymi funkciami
pre antibradykardicku stimuléciu.

Osobitnym problémom v klinickej praxi
je manazment chorych s multikauzalnou
etioldgiou synkopy. Tito tvorili v retrospek-
tivnej analyze z Mayo Clinic v USA 18,4%
z takmer 1000 pacientov vySetrenych pre
synkopy (6).

Tito chori maju vy8Siu mortalitu —ich 4-roéné
prezivanie je len 73%, kym u pacientov s jed-
nou pri¢inou synkopy dosahuje 90%. V tejto
populdcii, ktora je starsia, je Castejsi vyskyt
fibrilacie predsieni a chronického srdcového
zlyhdvania, z ¢oho vyplyva aj potreba kardio-
logickej medikécie. Ugast arytmie na patoge-
néze synkopy bola potvrdend az u 36% pa-
cientov. Multikauzélna etiolégia synkopy bola
nezavislym faktorom, ktory zvySoval mortalitu
takmer 2-ndsobne. Tito pacienti si vyzaduju in-
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dividualizovany interdisciplinarny pristup, ktory
zahriuje:

kriticki reviziu zv&éSa vyznamne po-
lypragmatickej medikamentdznej liecby,
vratane liekov bezne pouzivanych v neu-
rologickej praxi (napr. antiepileptika),
klinicku predvidavost a identifikaciu naj-
pravdepodobnejSich kauzalnych suvislosti,
ked jedna zdanliva pri¢ina synkopy (napr.
dokumentovana bradykardia) funguje ako
spustac iného v skutoénosti rozhodujuce-
ho mechanizmu (napr. komorovej tachya-
rytmie),

individualne zvazovanie relativneho prino-
su a rizika a porovnanie benefitu vSetkych
zvazovanych terapeutickych alternativ,
uvazliva indikaciu trvalej kardiostimulacie
a implantacie ICD s ciefom désledne eli-
minovaf vSetky potencidlne reverzibilné
pri¢iny arytmii ako pri€in synkopy.

Terapeutické alternativy pre synkopy

arytmickej genézy su prehfadne uvedené v ta-
bufke 4.
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