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Vysvétleni pouzitych zkratek

AVB
AVNRT
AVRT
BB

CA blokatory
CSS

CT

EAP
EEG

EF
ECHO
EKG
FIS

FLS

FN
HOKMP
HUT
KT
LAH
LBBB
LK

LPH
PASY
PSK
RBBB
SA

SD

SSS
SVT

atrioventrikuldrni blokéda
atrioventrikuldrni nodalni reentry tachykardie
atrioventrikularni reentry tachykardie
betablokatory

blokatory kalciového kanalu

syndrom karotického sinu

pocitacova tomografie

embolizace plicni artérie
elektroencefalografie

ejekéni frakce

echokardiografie

elektrokardiografie

fibrilace sini

flutter sini

fakultni nemocnice

hypertroficka obstrukéni kardiomyopatie
Head-Up Tilt Table test, test na naklonéné roviné
komorova tachykardie

leva predni hemiblokada

blok levého raménka Tawarova

leva komora srde¢ni

leva zadni hemiblokada

parasympatikus

programovana stimulace komor

blok pravého raménka Tatarova
sinoatralni

smérodatna odchylka

sick sinus syndrom, syndrom liného sinu

supraventrikularni tachykardie



SY sympatikus
VVS vazovagalni synkopa
TK, P tlak krevni, puls



Cile prace

V praci jsme si stanovili tyto cile:

1.

Analyza pfi¢in poruch védomi u pacientll pfijatych na I. interni kliniku FN
Olomouc

Jaka je objasnénost synkop s vyuzitim dostupnych vysetfovacich metod
Analyza pacienti s vazovagalni synkopou, efekt farmakoterapie
betablokatory

Porovnani vlastnich vysledkt s dostupnymi literarnimi uda;ji



1. Uvod

Synkopa je definovana jako nahla, kratkodoba, osobu limitujici, ztrata védomi a posturalniho
tonu s naslednou spontanni Gpravou ad integrum, ktera je obvykle také rychla a nevyzaduje
chemickou nebo elektrickou verzi (1-5).

Samotné slovo synkopa vzniklo spojenim z feckého slova "syn" vyznamem "s, spolu” a slova
"kopto" vyznamem "pieruseni, ptefiznuti, pfeseknuti”, v tomto piipadé je vhodné&jsi pouzit
vyznam “pieruSeni”, coz vyjadiuje symptom, ktery je definovan ptechodnou poruchou
védomi (5).

Vyskytuje se nejcastéji mezi 30.-50. rokem Zivota s témeéf stejnou incidenci u muzl i Zen
(u muzt 3%, u Zen 3,5%), jak je uvadéno Savagem (4, 8).

Nejvétsi studii, kterd se zabyvala poruchami védomi, byla Framinghamska studie, ktera
probihala v letech 1971-1998. V pribéhu 17 let bylo vySetfeno 7814 pacientt. V této studii
dosahovala incidence synkopy 6%, rekurence az 30%, prevalence v populaci 42% u osob
mladsich 70 let, incidence ve vékové skupiné 70-79 let byla 11 na 1000 osob a u 0sob starsich
80 let dosahovala 19 na 1000 osob (7, 8, 9).

Studie, které byly provadéné ve specifické populaci, ukazovaly rozdilnou incidenci
Vv jednotlivych skupinach (5), u déti do 18 let 15% (11), u vojaku ve véku 17-26 let 25% (12),
u zaméstnancu letecké spolecnosti ve véku 17-46let 20% (13), u studentt mediciny, kde byl
median véku 21 let 39% s prevalenci 2x vyssi u zen nez u muza (14), u muzi ve vékové
skupiné 40-59 let v prib&hu 10-letého sledovani 16%, u zen véku 40-49 let za stejné obdobi
potom 19% a u populace starsi 70 let 23% (7, 15).

Synkopa zahrnuje 3% akutnich vySetieni v nemocnici a 6% vsech hospitalizaci (10).
Diferencialni diagnostika je velmi svizelnd, protoze neexistuje zadny diagnosticky standart,
kterym by bylo mozno jednotlivé testy porovnavat (1, 2).

Je tieba si také uvédomit, ze synkopa je symptom choroby, nikoliv onemocnéni samotné.
Objasnénost synkopalnich stavli je velmi variabilni, coZ dokazuje napiiklad fakt, Ze pfi
Waynové retrospektivni analyze z let 1945-1957, kdy bylo vySetieno 510 pacientt, nebyla
pti¢ina synkopy objasnéna pouze u 23 pacientt, coz dosahuje pouhych 4,5% (16).
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Naproti tomu data z rGznorodych mensich studii udavaji az 50% neobjasnénost poruch
védomi (3), vysledky z velkych populacnich studii uvadéji potom vyskyt neobjasnéné
synkopy ve 34% v rozmezi od 13% do 41% (1, 10, 18).

1.1. Patofyziologie synkopy

Synkopa je dusledkem pfechodného snizeni mozkové perfuze v oblasti retikularniho
aktivacniho systému mozkového kmene S doprovodnym poklesem TK.

Fyziologicky se perfuze mozku pohybuje mezi 50-60ml/100g tkan&/min., tj. 12-15%
klidového minutového vydeje. Pozadavek nezbytny k udrzeni védomi je u mladych zdravych
jedinct piblizné 3-3,5ml O, na 100g tkan€ za 1 minutu, ale u star$i populace s komorbiditami
muze byt tato hranice mnohem niz§i. Cerebralni perfuzni tlak je zavisly na systémovém
krevnim tlaku, takze pfi poklesu srde¢niho vydeje a periferni vaskularni rezistence dochazi k
poklesu systémového krevniho tlaku a soucasné cerebralniho perfuzniho tlaku (6, 18, 19). Pro
kompletni ztratu védomi je dostaCujici preruseni pratoku krve mozkem na 6-8s, pokles

oxygenace mozku o 20% (20) a pokles systolického krevniho tlaku pod 60 mmHg (21).

Mechanismy vedouci k omezeni perfuze mozkového kmene zahrnuji:

1. poruchu autonomni kardiovaskularni kontroly

2. pokles minutového objemu srde¢niho v disledku obstrukce v srdci, v plicni cirkulaci nebo
nasledkem arytmii

3. cerebrovaskuldrni onemocnéni

graf ¢. 1 - Mechanismy vedouci omezeni perfuze mozkového kmenene

Mechanismy
k omezeni perfuze
mozkového kmene

| | |
Porucha autonomni Pokles minutového Cerebrovaskularni
kardiovaskularni objemu srde¢niho onemocnéni
kontroly
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1.2. Etiologie synkopy

Pric¢iny synkopy se déli na kardialni, nekardidlni a nejasné etiologie.

Z diferencialné diagnostického hlediska, zvlasté pro klinickou praxi, se potom jako nejlepsi
ukazuje rozdé¢leni uvedené nize (2, 5, 22).

Reflexné zprostiredkovana synkopa - prevalence 50%, zavaznost - relativné benigni
zahrnuje typy synkop: vazovagalni, situa¢ni, jeZ je provokovana kaslem, mocenim, defekaci,
polykanim... Spoustécim mechanismem je vazodilatace nebo bradykardie, jak bude uvedeno
nize (1-5, 23).

Zvlastni jednotkou je synkopa pii syndromu Kkarotického sinu, kterd mize byt
reprodukovatelna masazi karotického sinu a to az v 93% (24), prevalence v populaci dosahuje
1% (1).

Synkopa navozena ortostatickou hypotenzi - prevalence 6%, zavaznost souvisi se
zakladnim onemocnénim
PtiCiny ortostatické hypotenze jsou piedev§im volumova deplece, hypotenze polékova,

autonomni dysfunkce. Vzdy se vaze na vzpiimenou polohu.

Kardialni synkopa pFi organickém postizeni srdce - prevalence 3%, synkopu
povaZzujeme vZdy za zavaznou
Patii sem synkopa pii aortalni stendze, HOKMP, plicni hypertenzi, plicni embolii, mitralni

stenoze, myxomu, infarktu myokardu, tamponadé¢ srde¢ni, disekci aorty.

Arytmie jako pri¢ina kardialni synkopy - prevalence 11%, stiedné zavazna aZ zavaZna
dle typu arytmie
Zakladnim rozdélenim je synkopa pii bradyarytmi a tachyarytmii.

Cerebrovaskularni synkopa - prevalence neni zcela ziejma, prognoza stiedné zavazna

Nesynkopalni pifihody (nespravné oznacované za synkopy)
Zahrnuji stavy, kdy dojde k poruse védomi, ale pfi¢inou neni mozkova hypoperfuze (25, 26).
Stavy bez poruchy védomi - pady, kataplexie, zachvatovité pady, psychogenni

pseudosynkopy, tranzitorni mozkové ptihody z karotického povodi
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Stavy spojené s ¢asteénym nebo Gplnym bezvédomim -
metabolické poruchy (hypoglykémie, hypoxie, hyperventilace s hypokapnif)

epilepsie, intoxikace, tranzitorni mozkové piihody

Vyse uvedené stavy by nemély byt oznacovany terminem synkopa, ktery by se mél
zachovavat pouze pro mozkovou hypoperfuzi. Pro odliSeni téchto stavli je dan termin

"ptechodna ztrata védomi* (5).

1.3. Reflexné zprostiredkovana synkopa

1.3.1. Vazovagalni synkopa (VVYS)

Pres veSkeré dostupné vySetfovaci metody a znalosti zatim nebylo jednoznacné prokazano,
zda se v patogenezi VVS uplatiiuje jako primarni zvySeny tonus parasympatiku (PASY) nebo
sympatiku (SY). Jednu z nejrozsifenéjsich teorii vzniku nejéastéjsi synkopy vibec, piiblizuje
graf ¢. 3. Pfi pasivnim postaveni nemocného dochazi vlivem gravitace k redukci Zilniho
navratu, coz se vysvétluje absenci svalového mechanismu (750-1000ml krve se hromadi v
distalnich partiich t€la). Dochazi k aktivaci sympatiku (zapojeni kompenza¢nich mechanismu
jako zvySeni tepové frekvence a vzestup periferni cévni rezistence), coz vede u
predisponovanych jedinct ke zvyraznéni inhibic¢nich reflexti navozenych mechanoreceptory
pfevazné na spodni sténé levé komory, tim dochazi k nadmérné kontrakci nedostate¢né
naplnéné levé komory, coz vede k aktivaci zvySeného poctu nervovych impulsi vedenych
vldkny C do vazomotorického centra v prodlouzené miSe a dochéazi k naslednému
paradoxnimu poklesu sympatické nervové aktivity a vzestupu vagové aktivity s bradykardii,
vazodilataci a naslednou synkopou. Neurogenni vlivy uplatiujici se pii vzniku synkopy jsou
uvedeny v grafu ¢. 2. Vyssi intenzita symptomu je podnécovana katecholaminovou stimulaci
z jinych pfi¢in, napt. pii strachu (27, 28, 29, 1-5).

Tato hypotéza je podpotena fadou klinickych studii. Fitzpatrick a Shalev udavaji vyrazné
snizeni srde¢niho indexu se snizenim periferni cévni rezistence a zmensenim objemu levé
komory (LK), méfeného echokardiograficky u pacienti s VVS v uvodu synkopy oproti
pacientim s negativnim HUT (30, 31).

Sneddonova studie s 81 pacienty prokazala, ze pacienti s VVS maji normalni klidovy tonus,
arterialni baroreceptorovou senzitivitu a ze klidovy tonus vagu je stejny u pacientll

s bradykardii a bez ni, monitorovano v prub¢hu synkopy pii HUT (34, 147). Podobné
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vysledky prezentovali i Sheldon (148) a Simone (149) v 90.letech. Negativné ionotropni
ucinek betablokatort byl vyuzit k farmakoterapii VVS.

Rovnéz Raviele a Strieperova povazuji za zakladni spoustéci mechanismus VVS potlaceni
alfa-sympatické stimulace. Ve svych studiich vychazeli z lécebného efektu etilefrinu a
pseudoefedrinu (32, 33).

Za dalsi spoustéci faktor je povazovana inhibice excitaénich sympatickych neuront
endogennimi opioidy pii jejich zvySené hladin€, coz popisuje Wallbridge u 10 nemocnych s
VVS oproti kontrolni skupiné (35).

Vazovagalni reakci lze navodit i u nemocnych po transplantaci srdce, kde se uplatiuji
extrakardidlni receptory, chemické mediatory (adenozin, prostacykliny), centralné pusobici
mediatory typu serotoninu a Vnemalé mitfe se podili i cévni endotel uvolfiovanim oxidu
dusnatého a naslednou relaxaci (2).

Vzéacnou pri¢inou vazovagalni reakce jsou tumory parafaryngedlni oblasti, které naruSuji
aferentni vlakna glosofaryngealniho nervu vedouci k baroreceptorum (5).

Vazovagalni synkopé predchazi az ve 40% presynkopalni aura. Linzer popisuje presynkopalni
auru s charakteristickymi ptiznaky, kde nalezl u 44% pacientd zavrat, stejné tak pocit slabosti
u 44%, rozmazané¢ vidéni u 33%, poceni u 33%, nauseu u 29%, abdominalni dyskomfort u

11% nemocnych (36).

graf é. 2 - neurogenni vlivy uplatitujici se pii vzniku VVS

Syndromy VSTUP CNS VYSTUP |
[ emoéni synkopa vy&Si centra (kdra) }—-’-
ncl. tractus solitarius
syndrom karotického sinu kerchdini nobo '—’{ vy$$i centra (klra) ]
:‘uistgenon:l e;g;ﬂ?gné — kardiopulmondlni X
vazovagaln (+ilt) mechanoreceptory R K |
i -p{ n.vagus (X)
L
drézdén_i dychacich cest —->[ mozkové nervy V, Vil, VIII _J— vazodepresorické
polykaci synkopa centrum
: prodlouzené michy _.'[ méni nervy |
drazdéni GIT - ~ X
mikéni synkopa ——h[ GIT/GU mechanoreceptory }—
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graf & 3 - Mechanismus vzniku vazovagdlni synkopy

Vzpiimena
poloha

B ok

} Ziini navrat |
+ PInéni LK
néni L j

l Aktivace sympatiku ]
=

[‘Aktivace mechanoreceptortl |

~_>
2 o8]

Bradykardie
% Hypotenze_ ﬁ

I¢ Perfuze mozku ]
[

l Vazokonstrikce mozkovych cév ]

[SvakoPA.

Vazodilatace

1.4. Syndrom karotického sinu (CSS)

Syndrom karotického sinu (CSS) tadime rovnéz do skupiny neurokardiogenni synkopy, Vv
mnohych ptipadech se piekryva s postizenim sinusového nebo atrioventrikularniho uzlu. Jeho
pii¢inou je zvysena citlivost karotickych baroreceptorti (51). Muze byt spojen s tumory v této
oblasti (napf. S$titné zlazy, pfistitnych télisek, piiusnich zlaz), ptipadné se zvétSenymi

lymfatickymi uzlinami a jizvami.

......

......

34-78%. Opakované synkopy se vyskytuji v 5-20%, pievazne¢ ve vékové skupiné nad 70 let
S pfevahou u muz v poméru az 2:1, jak popisuje Mahanonda na zakladé randomizované
placebem kontrolované studie s pouzitim atenololu u pacientli s nevysvétlenou synkopou a

pozitivnim vysledkem HUT (52).



15

1.5. Ortostaticka hypotenze

Vznika postupnym poklesem krevniho tlaku tehdy, pokud se organismus dostane do
vzptimené polohy. Uplatiiuje se zde porucha regulaéniho mechanismu s pfidruzenim dalsich
vlivii. Vyhodou u tohoto typu synkopy je, Ze je pomérné snadno diagnostikovatelna.
Nejcastéjsi pri¢inou je pokles intravaskuldrniho objemu a nezadouci ucinky Iéki. Jednd se
zejména o diuretika, ACE inhibitory, alfa blokatory, beta blokatory, tricyklicka antidepresiva,
ethanol, Ca blokatory, phenothiaziny, bromocriptin a opiaty (37).

Ortostatickd hypotenze se projevuje pocitem slabosti, to¢enim hlavy, zavrati, poruchou vidéni
a Vv kone¢né fazi synkopou.

S timto typem synkopy se setkdvdme zejména u starS$i populace, coz je ddno sniZenym
prutokem mozkovymi cévami, poklesem citlivosti baroreflexu a pfedev§im ztratou pocitu
zizné. Objevuje se nejéastéji rano a podobné jako VVS je pridruzenym faktorem teplé
prostiedi, snizeny piijem tekutin, nadmérny piijem jidla nebo ptedchozi fyzicka aktivita (5,
38). Dulezité je si ale uvédomit i fakt, Ze synkopa mize byt zaménéna za Sokovy stav pii
hypovolemii, jako je tomu u krvaceni pfi akutnich traumatickych stavech nebo se podobné
symptomy mohou projevit u nahlé piihody biiSni, skrytého krvaceni do dutiny bfisni ¢i

zazivaciho traktu.

Priciny ortostatické hypotenze: (1-5)

primarni: idiopaticka ortostaticka hypotenze (autonomni insuficience)
autonomni insuficience s neurologickymi deficity (Shytiv-Drageriv syndrom)
autonomni insuficience pii Parkinsonové chorobé

sekundarni: centralni - loziskové procesy centralni nervové soustavy v oblasti hypotalamu
sklerosis multiplex, syringobulbie, starnuti
miSni - transverzalni myelitis, syringomyelie, mi$ni nadory
periferni - aferentni - syndrom Guillainiiv - Barrého, tabes dorsalis
periferni - eferentni - diabetes mellitus, amyloidoza, deficit dopamin beta-
hydroxylazy
rizné - autoimunitni choroby, karcinomatézni autonomni neuropatie,
metabolické choroby (porfyrie, Fabryho choroba...), vrozené neuropatie

senzorickych nervi, infekce HIV, rendlni selhéni
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1.6. Kardialni synkopa

Pfic¢inou kardialni synkopy je vlastni onemocnéni srdce, obstrukce toku krve nebo pokles
minutového objemu srdecniho, nejcastéji pii arytmiich, ale pochopitelné téz kombinace

faktort. Velké populaéni studie udavaji vyskyt kardialnich synkop az v 18% (1, 2).

1.6.1. Obstrukéni synkopa

Obstrukce toku krve je zplisobena prekazkou, a to at’ uz v pravé nebo levé ¢asti srdce.
Nedochazi k adekvatnimu navysSeni minutového objemu srde¢niho zejména pii zatézi, mimo
to diky obstrukci dochazi k navyseni tlaku v komote s ndslednou stimulaci mechanoreceptort,
s ¢imz souvisi vzestup vagové aktivity. Nadmérna stimulace mechanoreceptorit mize byt
zpusobena 1 ischemii myokardu.

Nejcastéj$im a pomérné zavaznym projevem je namahova synkopa pfi aortalni stenoze (41).
Se synkopou se setkavame i jako s primomanifestaci masivni plicni embolie, zejména pokud
je obstrukce vétsi nez 50% plicniho fecisté (2). Nelze opomenout synkopu u vrozenych
vyvojovych vad, jako je Fallotova tetralogie, defekt sinového nebo komorového septa, rovnéz
je synkopy soucasti pokrocilych kardialnich onemocnéni, napf. u Eisenmengerova syndromu,
hypertrofické obstrukéni kardiomyopatie (39) nebo myxomu siné, jak popisuje Peters jiz v .
1974 (40), vzacné l1ze synkopu nalézt u vyznamné mitralni stenozy.

Obstrukeni synkopa byva nejcasteji diagnostikovana zobrazovacimi vysetiovacimi metodami,

diky nimz je zobrazena morfologie. Dle velkych populacnich studii vyskytuje ve 4% (1-5).

1.6.2. Arytmicka synkopa

Tachy i bradyarytmie vedou k poklesu minutového objemu srde¢niho a tim ke vzniku
synkopy, u supraventrikularnich arytmii se navic vyznamnou meérou na vzniku synkopy
spolupodili i komorové mechanoreceptory.

Synkopa se primarné vyskytuje u 2/3 nemocnych se syndromem chorého sinu (SSS) (1) a
tento pocet se zvySuje u pacientll po transplantaci srdce, coz dokazuji zkuSenosti z Minesotské
univerzity (3). K navozeni synkopy staci asystolie 10-15s nebo pokles tepové frekvence pod
25/min, kdy jiz dochazi k poklesu cerebralni perfuze (42). Bradyarytmie jsou pii¢inou
synkopy zhruba ve 40% ze vSech kardiogennich synkop a vyskytuji se zejména u starsi
populace s degenerativnim onemocnénim srdce (5, 43). SSS zahrnuje asi 10% synkop,
pfi¢emz nejcastéjsi pfiinou je sinoatridlni blokada a tachybrady syndrom, atrioventrikularni

blokada (AVB) se spolupodili ve 30%, jak je popisovano a uvedeno Braunwaldem na zaklad¢
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dokumentovanych studii (43). Poprvé byla synkopa pfi AVB dokumentovana Adamsem
v Dublinu v r. 1827 a nasledn¢ publikovana Stokesem v r. 1846 (44, 45).

Vyznamnou roli pii diagnostice arytmogenni synkopy zaujima anamnéza a udaje svédku.
Charakteristicky je nahly zacatek, pocit palpitaci nebo vynechani srdce tésné pired vznikem
synkopy, ale téz pocit nevolnosti a slabosti. Velmi casto se uplatituji provokacni mechanismy
jako fyzicka zatéz, bolesti na hrudi, psychické vypéti ale nelze podcenit efekt 1€k.

U nemocnych s organickym onemocnénim srdce (infarkt myokardu, kardiomyopatie) se
nejéastéji setkavame se synkopu pii komorovych arytmiich (komorova tachykardie).

riziko nahlé smrti pohybuje kolem 20% a samotny infarkt myokardu je pficinou v 70%,
pii nizké ejekéni frakei pod 20% dosahuje ro¢ni mortalita az 45% (1).

Zvlastni  kapitolu tvofi idiopatické komorové tachykardie. Prognéza idiopatickych
monomorfnich tachykardii je pomérné dobrd, coz ale neplati pro polymorfni tachykardie a
tachykardie typu "Torsade de pointes”, kde je prognéza velmi zavazna, zvlasté potom u
syndromu vrozeného dlouhého QT intervalu (46, 5). V téchto piipadech je nezbytné
elektrofyziologické vysetfeni. Synkopa se zde vyskytuje az v 60%, zvlastnosti je jeji vazba na
ulek nebo nadmérné vystaveni stresu.

RovnéZ prodlouzeni QT intervalu sekundarné 1€ky miize navodit arytmicky typ synkopy.

Za zminku stoji proarytmicky efekt chinidinu, chinidinova synkopa navozena fibrilaci komor
byla poprvé popsana v r. 1964 Selzerem a Wrazem (47). Proarytmicky efekt byl ale rovnéz
popsan u antiarytmik Ia, Ib, Ic, ale u antiarytmik IIL.tfidy (48).

Krom¢ antiarytmik se na prodlouzeni QT intervalu podili i kombinace 1€kt jako napiiklad
erytromycin nebo antihistaminika s ketokonazolem (5).

Supraventrikularni tachykardie jsou pfti¢inou synkop asi v 5%. Jak dokumentuje DiMarco
(49), frekvence komor kolem 350/min vede k synkop¢€ a velmi vzacné i k nahlé smrti, zvlaste
u nemocnych s ptidatnou drahou a kratkou refrakterni dobou tehdy, vznikne-li fibrilace nebo
flutter sini. Z ostatnich pficin je synkopa popisovana na zacatku zachvatu atrioventrikularni
nodalni reentry tachykardie (AVNRT), coZ souvisi s vyznamnym poklesem krevniho tlaku pfi
soucasné aktivaci sini a komor (50).

synkopa se zde vyskytuje v 5% piipadu (2).

Prognoza kardialni synkopy dle provedenych klinickych studii dokumentuje rocni mortalitu

18-33%, zatim co u synkopy nekardialniho ptivodu dosahuje jednoro¢ni mortalita 12%.
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Hlavnim prognostickym faktorem je onemocnéni srdce, u skupiny s EF 20% dosahuje ro¢ni

mortalita u pacientt se synkopou az 45% (2).

1.7. Neurologicka (cerebrovaskularni) a psychiatricka synkopa

Certebrovaskularni synkopa je projevem hypoperfuze mozku, mize byt provazena i "steal
syndromem". Pfi¢inou je vyznamna stenosa (nad 70%) v oblasti arteria subclavia, kdy pfi
zatézi horni koncetiny muze dojit k otoCeni toku krve v arteria vertebralis a zptisobit poruchu
mozkové perfuze.

Z neurologickych pfi¢in se jednd necastéji o tranzitorni ischemické ataky ve
vertebrobazilarnim povodi, synkopa se vyskytuje pfiblizné v 15%. Rovnéz asi v 15% muze
synkopa provazet migrénu, tady se za vinu dava nadméma odpovéd centralnich
dopaminergnich receptori (53). Vzacné synkopy provazeji neuralgie trigeminu a
glosofaryngedalni neuralgie. Diferencidlné diagnosticky je nutno odlisit zejména epileptické
zachvaty a synkopu provazejici psychiatrickd onemocnéni (54, 55). S psychiatrickou
synkopou se nejéastéji setkdvame u anxiosné-depresivnich stavil, panickych atak, ale provazi
i endogenni deprese. Vyskytuje se ¢astéji u mladsich jedinci (56). Zajimavé je, Ze asi u 9,2 %
souvisi psychiatrické synkopy se syndromem zavislosti na alkoholu. Vliv alkoholu je pficitan
také viceCetnému spasmu korondrnich tepen, coz vede k hypotenzi a muze vyvolat i

komorovou tachykardii, jak uvedl jiz v r. 1992 japonsky tym (58).

1.8. Synkopa nejasné etiologie

Termin zahrnuje heterogenni skupinu synkop, u nichz pfi¢ina nebyla objasnéna. I ptes pouziti
vSech dostupnych vySetfovacich metod zlstdva nestejnorodd skupina 15-40% piipada
neobjasnénych. Zhruba 35% synkop do 3 let recidivuje a jednoro¢ni mortalita dosahuje
ptiblizné 6% (1, 10, 18). Nékteré studie ovSem popisuji, ze recidiva neobjasnénych synkop je
pouze 20% a celych 80% nerecidivuje (57).

Literarni statistické udaje udavaji, ze s nejvétsi pravdépodobnosti je neobjasnéna synkopa
nervove zprostfedkovana (5) a Cas ukazuje, Ze objasnénost synkop se vyznamné zvysuje s
rozvojem diagnostickych metod (5, 59), napt. stale ¢astéji napomaha v diagnostice implantace
implantabilniho smyckového zaznamniku (60).

Jestlize neni jasné, zda se jednalo o synkopu, je preferovan termin pfechodna ztrata védomi

(5). V diferencialni diagnostice je nutno predevsim odlisit synkopu od epilepsie. Nespravna
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diagndza epilepsie u pacientli se synkopou je zcasti pfi¢itdna ndhlému nevysvétlitelnému
umrti pacient s epilepsii (SUDEP = sudden unexpected death in epilepsy), kde incidence
dosahuje 1,35/1000 pacienti/rok (69).

graf & 4 - distribuce synkop v populaci dle velkych populaénich studii
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1.9. Léky spojené s moZznym vznikem synkopy

Vazodilata¢ni 1éky:

nitraty, blokatory Ca2+ kanalu, inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu,

sildenafil, jiné (prazosin, dihydralazin)

Psychoaktivni 1éky:

fenothiaziny, antidepresiva, 1éky tlumici CNS, barbituraty, inhibitory monoaminooxidazy
Diuretika

Léky spojené s vyskytem torsade de pointes:

chinidin, prokainamid, disopyramid, flekainid, sotalol a jiné napf. erytromycin

DalSi 1éky nebo drogy:

digitalis, vincristin, insulin, alkohol, kokain
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2. Diagnostika synkopy

Zakladnim kamenem pro diagnostiku poruch védomi zlstava anamnéza a fyzikalni vySetieni
véetné EKG. Na toto vySetieni, jez oznaCujeme za inicialni navazuji pomocné vySetiovaci

metody. Viz graf ¢.5

graf. ¢. 5 - diagnosticky algoritmus synkopy

’ SYNKOPA ‘

Anamnéza, fyzikalni vySetieni, EKG

| l l

Diagnostické Suspektni ——————— Negativni
Napr. Napr. L
vazovagalni synkopa aortdlni stendza I . ]
situacni synkopa plicni embolizace Onemocnéni Zadné
ortostaticka hypotenze neurologické symptomy srdce nebo onemocnéni
synkopa navozena léky hypersenzitivita k. sinu S e srdc
arytmie podle EKG l abnormaini EKG el
@ by | 1
. Specifickeé testy Opakované epizody 1.epizoda

Lécba Napi.

echo, katetrizace srdce,

plicni scan, EEG, CT——— Tilt test Stop

~event recorder”
D) ! ) ) ‘I’ Psychiatrické
olter tieni
Lécba —

Diagnosticky Nediagnosticky

| W
(e s i v
Lécba Opakované 1. epizoda
epizoldy

i
»Event recorder”

|

Nediagnosticky ———» EFV

R
® =
Lécba Tilt test

Psychiatrické
vySetieni

2.1. Anamnéza

Diky anamnéze a fyzikdlnimu vySetieni jsme schopni objasnit pfi¢inu synkopy az u 45%

pacientu (1-5, 7, 61).
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Diiraz je kladen predevsim na podrobny popis ztraty védomi, popis symptomil a provokacnich
momentd pied vznikem ztraty védomi, dilezité jsou symptomy po néavratu k védomi tak, aby
bylo mozno odpovédét na otazku, zda se jedna skuteéné o synkopu ¢i o poruchu védomi
navozenou jinym mechanismem. Je tieba se zaobirat piiznaky, jako jsou palpitace, bolest na
hrudi, dusnost, pfedchozi ndmaha, stres, vynechani srde¢niho rytmu a podobné ptiznaky, jez
by své&d¢ily pro kardialni etiologii synkopy. Neméla by byt opomenuta rodinna anamnéza,
zejména s ohledem na hypertrofickou obstrukéni kardiomyopatii ¢i syndrom dlouhého QT
Naopak vegetativni doprovod, souvislost s polykanim, defekaci, mo¢enim a kaSlem vede ke
klické diagnoze reflexné zprostredkované synkopy. Neurologické ptiznaky ¢i vyskyt migrény
upozoriiuji na neurologickou problematiku, naopak kiece, péna kolem ust, pomoceni,
pokusani, cyanosa, protrahované bezvédomi s naslednou dezorientaci a ospalosti svéd¢i spise
pro epilepsii. Porucha védomi s pfetrvavajici hypotenzi a tachykardii nas nabada
Kk obezietnosti stran plicni embolie. Abusus medikamenti vede k podezieni ze synkopy
navozené léky, posturdlni symptomy svédci pro ortostatickou hypotenzi. Nelze opomenout
okolni vlivy, jako je horké dusné pocasi, nedostatecny piijem tekutin, stres. Zvlastni diiraz je
kladen na synkopu v gravidité, kdy mize souviset s kompresi vena cava caudalis zvétSenou
délohou, predevsim ve 3. trimestru. Znamé psychiatrické onemocnéni nebo Casto se opakujici
synkopy, zejména u mladych jedincii ve spojitosti s panickou reakei svéd¢i pro psychiatrickou
pti¢inu synkopy. Kapoor popisuje charakteristické sugestivni pocity, jez souvisi se synkopou

a vedou k jejimu objasnéni u 8% pacientl (62).

2.2. Fyzikalni a zakladni laboratorni vySetieni vySetieni

Zakladni fyzikalni vySetfeni je doplnéno méfenim krevniho tlaku a prikazem ortostatické
hypotenze (pokles systolického tlaku po vertikalizaci o 20mmHg a vice v intervalu 2minut),
vyskytuje se az u 24% starSich jedincti zcela asymptomaticky, proto je dulezity popis
ptiznaku pfi vySetfeni (3).

Vysetfeni TK na obou koncetinach je nutné pii podezieni na stendzu a. subclavia a aortalni
disekci. Dulezité je neopomenout neurologické vySeteni, primarné alespon orientaéni.

Pti zakladnim laboratornim vySetfeni je u 2-3% nalezena hypoglykémie, hyponatremie,

hypokalcemie nebo renalni selhani, jak je patrno z velkych popula¢nich studii (1-5, 61).
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2.3. EKG

Klidovy elektrokardiogram sam o sob¢ vede k odhaleni pfiiny vzniku synkopy u 5%
ptipadi (3). Pravdépodobnost bradykardické synkopy zvySuje SA blokada, sinusova
bradykardie pod 40 tepi/min., prodlouzena vina P, AV blokada Il.typ, bifascikularni blokada,
LBBB, LAH, LPH, RBBB.

Tachyarytmie vedou k synkop¢ povétSinou na zacatku a ve vzpiimené poloze, pred nastupem
kompenzacnich mechanisml, po ulehnuti vétSinou hypotenze mizi 1 pres pietrvavajici
tachykardii (1-5, 7).

Z ostatnich abnormalit klidového EKG jsou dulezité zndmky prodélaného infarktu myokardu,

prodlouzeny interval QT, komorova preexcitace, extrasystolie (63).

Dlouhodoby ziznam EKG - Holterovo ambulantni monitorovani, monitorace EKG na
lizku, telemetrie, transtelefonni sledovani EKG, smyc¢kovy zaznam spouStény
nemocnym (event recorders), implantabilni rekordér (Reveal Plus...)

Dle dostupnych zdroji Korelace arytmii se synkopou dosahuje u nemocnych se synkopou
nejasné etiologie kolem 4%. Jak uvadi DiMarco, 15-17% pacienti ma symptomy bez
arytmického korelatu, 79% pacientii nema v prubéhu monitorace zadné symptomy, ale u 13%
z nich byla nalezena arytmie (64). Vytéznost holterovké monitorace se zvySuje pii 72
hodinové monitoraci oproti 24 hodinové monitoraci. U neobjasnénych recidivujicich synkop
je indikace k implantaci implantabilniho smyc¢kového monitoru, jez dovoluje protrahovanou
monitoraci po nékolik mésicii (60).

Obecné je pozorovan veétsi vyznam této metody u bradyarytmii, kde je senzitivita
elektrofyziologického vySetieni pomérné nizka a ani provoka¢ni metody (napt. aplikace
adenosinu, prokainamidu) nemaji takovou vytéznost jako PSK u tachyarytmii (4, 65).
Ziatézové EKG

Ma vyznam u podezieni na ischémii myokardu a u arytmii provokovanych zaté€zi, napf.
adrenergné zavisla fibrilace sini (66), deblokovany flutter sini, reentry supraventrikularni
tachykardie (4), pii¢emz vytéznost v diagnostice synkop je pomérné nizka dosahuje asi 5%

s vyjimkou tésné aortalni stenozy.

EKG vyuzZivajici zpramérovaného signalu (vySetieni pozdnich potenciali komor)
Metoda spo¢iva v mnohonasobném zesileni a filtraci EKG signalu ortogonalnich svodu.

Vysokofrekvencni potencidly na konci QRS komplexu, které predstavuji zpozdénou
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depolarizaci ve fibrotické tkani, mohou znamenat arytmicky substrat. Pozitivni vypovédni
hodnota je pomérné nizka, negativni dosahuje 90-100% (67). U nemocnych se synkopou je
predpovédni hodnota tachyarytmii nejvyssi u pacientt s ischemickou chorobou srde¢ni, kde
dosahuje az 82% (68). V dokumentovanych studiich ovSem chybi data stran pfinosu tohoto

vySetfeni u neselektovanych nemocnych se synkopou.

2.4. Echokardiografie

Pomocnéd vySetfovaci metoda, kterd je pouzivana screeningové zejména u recidivujicich
synkopalnich stavt, pfi patologickém EKG a tam, kde je podezieni na kardialni onemocnéni.
Slouzi predevsim k odhaleni strukturalniho onemocnéni srdce, ¢imz napomaha k orientaci
dalsich vysSetfeni. Naptiklad u pacientl se synkopou a normalnim fyzikdnim vySetfenim miize
ECHO nalézt prolaps mitralni chlopné ve 4,6%-18,5% ptipadu (70). Z chlopennich vad je
nejCastejs$i nalez aortalni stendzy. Tam, kde jsme neptfedpokladali srde¢ni onemocnéni, 1ze
echokardiografii prokdzat napif. myxom sin€¢ nebo perikardialni vypotek. Do skupiny
abnormalit, jez vysvétluji pfi¢inu synkopy fadime ndlez zjevné kardiomyopatie s projevy
srdecniho selhavani, systolickou dysfunkci s EF pod 40%, ischemickou kardiomyopatii
s akutnim infarktem myokardu, dysplazii pravé komory, hypertrofickou obstrukcni
kardiomyopatii, vrozené srde¢ni onemocnéni, tumor, obstrukci vytokového traktu, plicni

embolii nebo aortalni disekci (71-73).

2.5. Masaz karotického sinu

Tato vySetfovaci metoda by se méla provadét u vSech nemocnych se synkopou nejasné
etiologie, 1 pfes to, ze CSS z celkového poctu synkop dosahuje okolo 1% (62). Nejvice se
vyskytuje ve vékové skupiné mezi 60-80 lety, n¢ktefi autofi popisuji vyssi vyskyt uz po 40.
roce veéku, 1 kdyZ samotna hypersenzitivita karotického sinu se objevuje u 25%
asymptomatickych jedinct (75).

Test se provadi za monitorace EKG u leziciho nemocného, bez anamnézy prob&éhlé CMP
nebo akutniho infarktu myokardu a bez slySitelnych Selesti v povodi karotid. Vhodna je
kombinace s HUT. Vyskyt asystolie del$i neZ 3s definuje kardioinhibi¢ni odpovéd’, pokles
systolického krevniho tlaku pod 50mmHg vazodepresorickou odpovéd’ nebo je odpoveéd

miSena (74).
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V letech 1988-1993 byla shromazdéna data ze 4 studii, kde byli vySetfovani stars$i pacienti se
synkopou. Bylo pouzito masaze karotického sinu vleze na zadech. Celkem bylo vySetieno 663
pacientt, pti¢emz 235 (35%) mélo pozitivni odpovéd (76-79). Ovsem Brignole popisuje u
17-20% pacienti hypersenzitivni odpovéd bez synkopy u pacienti s kardidlnim
onemocnénim a u 38% pacientll s vyznamnym z(zenim karotid (80). Pii prodlouzeni masaze
na 10s a vzptimené poloze byla popsana pozitivni odpoved u 49% ze 100 pacientii s dosud
nejasnou synkopou a v populaci starSich nemocnych nad 60 let byla pozitivni odpovéd’ se
synkopou a bradykardii v 60%, ale v kontrolni skupiné u pacienti bez synkopy byla
zaznamenana hypersenzitivni odpovéd’ pouze ve 4% ze 101 respondentd.

Na zéklad¢ srovnavacich studii obou metod je popsana pozitivita testu 49% versus 41% u
pacientl se synkopou a pozitivni odpovéd’ u pacientii bez synkopy 5% versus 15% (81-84).
Vysetieni ma i své komplikace a to zejména neurologické. Munro v r. 1994 dokumentoval
vysledky studie, kde bylo provedeno celkem 5000 masézi karotického sinu u star$i populace
nad 60 let. Neurologické komplikace byly popsany u 7 pacientti z celkového poctu 1600
vySetfenych, incidence 0,45% (85). Davies spolu s Kennym v r. 1998 popsali 11
neurologickych komplikaci z celkového poctu 4000 pacientii, u kterych bylo provedeno
celkem 16000 masazi, s incidenci 0,28% (86) a tieti studie, ktera se zabyvala komplikacemi
pii masazi karotického sinu byla publikovana v r. 2002 Puggionim, zde byly popsany 3
neurologické komplikace z celkového pocétu 1719 vySetienych, incidence 0,17% (87).

I pfesto, Ze komplikace jsou velmi vzacné, vyplyva jednoznacné doporuceni, Ze vysetfeni by
se nemélo provadét u pacientl, kteti v poslednich 3 mésicich prodélali cévni mozkovou
ptihodu ¢i1 tranzitorni ischemickou ataku a v zddném ptipad¢ tam, kde je doplerem potvrzena
vyznamna stendza karotidy. Velmi zfidka mize masaz karotického sinu vyvolat fibrilaci sini.
Samotna asystolie vyvolana masaZi zpravidla odezni kratce po ukonceni masaz a neohroZuje

nemocného na Zivoté.

2.6. Elektrofyziologické vySetreni

Indikace elektrofyziologického vySetieni sice nebyla pfedmétem velkych srovnavacich studii,
nicméné plati doporuceni, Ze vySetfeni je indikovano u nemocnych s verifikovanym
onemocnénim srdce, zejména po infarktu myokardu se snizenou ejekéni frakci a tam, kde
mame podezieni komorovou tachyarytmii. V téchto ptipadech vySetieni zkracuje dobu do
nalezeni ucinné terapie a snizuje se riziko ndhlé smrti za hospitalizace, které dosahuje az 10%

(4). VySetieni je indikovano u pacienti s abnormalitami EKG (preexcitace, blokada Tawarova
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raménka) a déale u nemocnych s asymptomatickymi abnormalitami pii ambulantnim
monitorovani EKG (88).

Elektrofyziologické vySetfeni je povazovano za pozitivni, jestlize prokéze setrvalou
monomorfni komorovou tachykardii, vyrazné prodlouzeny korigovany zotavovaci cas
sinusového uzlu nad 1000 ms, vyrazné prodlouzeny HV interval nad 90-100 ms, spontanni
nebo indukovanou infrahisalni blokadu nebo supraventrikularni tachyarytmii s hypotenzi (74).
V letech 1989-1995 by provedeny 4 studie, které srovnavaly korelaci pozitivniho
elektrofyziologického vySetfeni a spontanni synkopy béhem EKG monitorace. Fujimura
v r. 1989 popisuje korelaci synkopy s piechodnou bradykardii pouze v 15%, ovSsem v této
studii nebylo vyuzito farmakologické provokace, kritéria zafazeni do studie byla povazovana
za pomé&rn¢ konzervativni a nebyli vylouceni pacienti s abnormalni vazovagalni reakci (91).
Brignole publikoval v r. 1995 studii, kde byli vylouceni pacienti s abnormalni vazovagalni
reakci a bylo pouzito farmakologické provokace ajmalinem. Korelace synkopy se sinusovou
zastavou nebo paroxysmalni atrioventrikularni blokddou zde dosahovala 86%, u 20% byly
indukované komorové tachykardie, fibrilace a supraventrikularni tachykardie, jez
vysvétlovaly pfic¢inu synkopy (92). Podobné vysledky (24%) popisoval ve své praci i
Fujimura. Lacroix popisuje reprodukovatelnost spontannich arytmii elektrofyziologickym
vySetienim u 13 ze 17 pacientl a indukci nespecifické sitové nebo komorové arytmie u 31 ze
44 ptipadi (93). Moazez v r. 1991 svou praci dokumentoval, Zze zaznam monomorfni
komorové tachykardie pfi monitoraci dle Holtera, je silnou predikci indukce stejné arytmie
elektrofyziologickym vysetfenim (94), coz dokumentovaly i pozd¢jsi prace na toto téma.
Naproti tomu u pacientii, ktefi nemaji organické onemocnéni srdce, maji normalni EKG a
neprokazala se patologie pii ambulantni Holterové monitoraci, byvéa elektrofyziologické
vysetieni povétsinou negativni (89).

Prognosticky vyznam ma i negativni elektrofyziologické vySetieni, nebot’ pravdépodobnost
nahlé smrti v nasledujicich dvou letech dosahuje pouze 2% (4, 95).

U pacientli s pacemakerovou synkopou pii programované stimulaci komor je doporu¢ovano
vzdy provadét HUT k vylouceni vazovagalni reakce, jako nejcastéjsi pri¢iny synkopy (4, 90).
Komplikace pfi elektrofyziologickém vySetfeni (perforace srdce, tamponada srde¢ni, umrti) se

odhaduji na 1-2%, coz koreluje s ostatnimi invazivnimi srde¢nimi vykony (2).

2.7. Test na naklonéné roviné hlavou vzhiiru (head-up-tilt test) HUT

Tento test ma uplatnéni pievazné v diagnostice reflexné zprostfedkované synkopy.
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Poprvé bylo uziti HUT popséno v r. 1986 Kennym, ktery pozoroval abnormélni odpovéd’ pii
testovani u 10 pacientd z 15 s dosud neznamou pfi¢inou synkopy, pficemz v kontrolni
skupin¢ 10 pacientii bez synkopy, byla tato odpovéd’ zaznamenana pouze jedenkrat (96).

V r. 1991 potom Fitzpatrick, pfi pouziti uhlu 60° a uziti Westminsterského protokolu,
prokazuje pozitivni odpovéd u pacientii nejasnou synkopu u 75% a specificita vySetfeni
dosahuje 93% (97), nebot’ pfi niz§im sklonu uhlu se vyrazné snizuje senzitivita vysetieni (98).
Podobn¢ vychazi i prace Kappora z r. 1992, kde byl thel sklonu 80°. Souc¢asné pouzil
medikamentozni provokace isoprenalinem (latka s pievazné betal-adrenergnim uc¢inkem,
zvySuje kontraktilitu levé komory srdecni, snizuje rozmér LK pfedevS§im v endsystole a
zpusobuje vasodilataci) v pomérmné vysoké davce az 5 mikrogramt/min. Kapoor ale popisuje
pomérné nizkou specificitu vySetfeni (45-65%) oproti 82% u téZe skupiny pacientli bez
medikament6zni provokace oproti 82,5% téze skupiny bez medikament6zni provokace (99).
Natale v r. 1995 potom pouzil protokolu s thlem 60-70° a isoprenalin byl podavan v pomalé
infuzi 15-20 min obvykle 3 mikrogramy/min, pozitivnich odpovédi zaznamenal 61% a
specificita vysetfeni dosahovala 92-93% (100), podobné vysledky v témze roce popisoval i
Morilllo (101). Z téchto poznatkli vyplyva vhodn&jsi uziti davky isoprenalinu do 3
mikrogrami/min., kdy senzitivita vySetieni dosahuje az 87% a specificita 88%.

Raviele jako prvni v r. 1994 pouzil nitroglycerin v pomalém intravendéznim podani v souboru
40 pacientl se synkopou a u 25 zdravych jedincii bez synkopy, pfi¢emz 21 pacienti ze 40 se
synkopou mélo pozitivni odpovéd’. Senzitivita dosahovala 53% a specificita 92%, 10
nemocnych ze 40 se synkopou (25%) mélo vyznamnou hypotenzi bez bradykardie, coZ bylo
klasifikovano jako efekt podané medikace (102). O rok pozdéji publikoval praci s uzitim
sublingvalniho nitroglycerinu v davce 0,3 mg jako farmakologické provokace, kdy pozoroval
pozitivni odpovéd’ u pacientli se synkopou u 51% a specificita dosahovala 94% (103).
Brignole popisuje pii uziti sublingvalni formy nitroglycerinu ve skupiné 290 pacientl se
synkopu a 52 zdravych jedinct bez synkopy senzitivitu 47% a specificitu 94% (104). V letech
1999-2001 byly provedeny 3 komparativni studie vyuziti Isoprenalinu a nitroglycerinu, Oraii
(105), Raviele (106), Graham (107), s podobnymi vysledky senzitivity a specificity, ale s
pomalejsim efektem nitroglycerinu, pficemz doba testovani nebyla jasné stanovena, coz
porovnaval i Bartoletti, kdy srovnaval dobu 45 min versus 5 min (109).

V poslednich letech se se objevuji prace na vyuziti kratkodobého testovani 20 min s pouzitim
medikament6zni provokace 400 mikrogramii nitroglycerinu spray. Ve tiech studiich z let
1998-2000, kde bylo vysetfeno 304 pacienti, doba testovani 45 min, dosahovala senzitivita
69% a specificita 94%, senzitivita testu je nizs$i u mladych jedinct (109-111).



27

Z dalsich 1¢kti k mozné medikament6zni provokaci pti HUT, publikoval Theodorakis v r.
2003 wvyuziti Clomipraminu s centrdlnim anticholinergnim, antihistaminovym a
antiadrenergnim ucinkem. Lék byl podavan intravendzné po dobu 5 min 1mg/min, senzitivita
testu se pohybovala od 64% do 83% a specificita dosahovala 93%, pozdéjsi zkusenosti ale
ukazaly, Ze vysledky nelze obecné akceptovat (112). Ostatni popsané preparaty, jako
edrofonium - inhibitor acetylcholinestarazy) a adenosin jsou stale pfedmétem studii a diskuzi.
Principem vySetieni je vyuziti silného ortostatického stimulu u pacientt, ktefi jsou nalacno a
maji vynechanou medikaci (betablokatory, nitraty) minimalné 5 polocasu.

Testovani se provadi na naklonéné roving, nejcastéj$i modifikaci je uhel 60°, po dobu 30-60,
obvykle 45 minut za soucasného neinvazivniho monitorovani TK, P, EKG. Pokud je test
negativni a jednd se o pacienta s vysokou pravdépodobnosti vazovagalni synkopy, potom se
test dopliiuje o medikamentdzni provokaci - nejcastéji nitroglycerinem nebo isoprenalinem.
Na I. interni klinice FN Olomouc se pouziva NTG spray s.l. v davce 400 mikrogramd.

Pfi samotném testovani pomoci HUT se vyuziva Westminsterského protokolu, kdy je pacient
vysetiovan v 60° po dobu 45 minut. Senzitivita tohoto zpusobu vysetieni se udava mezi 26-

90%, specificita 90-100%, reprodukovatelnost 62-79% (1-5).

2.7.1. Interpretace HUT dle vysledkii vySetieni

Pii1 synkopach vyvolanych HUT se objevuji 3 zékladni reakce. Klasickd VVS s nahlou
hypotenzi nebo bradykardii ¢i asystolii, dysautonomni odpovéd’ projevujici se postupnym
snizovanim TK (systolického i diastolického) az ke ztraté védomi (tento typ je spojen s
nizkou hladinou cirkulujicich katecholaminil), psychogenni ¢i psychosomaticka odpovéd’, kdy
synkopa neni provazena zménou TK, tepové frekvence ani poklesem cerebralni perfuze nebo
EEG zménam.

Dle priibéhu HUT testu se rozliSuji nasledujici pozitivni odpovédi:

Typl smiSeny - dochéazi k poklesu TK a naslednému sniZeni tepové frekvence, ale ne pod
40/minutu min a bez pfitomnosti asystolie pod 3s.

Typ 2A kardioinhibi¢ni bez asystolie - klesa tepova frekvence pod 40/min, ale bez asystolie
nad 3s.

Typ 2B kardioinhibi¢ni s asystolii - klesa tepova frekvence pod 40/min a soucasné je
pfitomna asystolie nad 3s.

Typ 3 vazodepresoricky - tepova frekvence neklesa o vice nez 10% v okamziku synkopy.
Existuji dvé vyjimky - chronotropni inkompetence, kdy pii testu nedojde k vzestupu

tepové frekvence (vzestup je mensi nez 10% oproti klidové frekvenci) a syndrom posturalni
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ortostatické tachykardie, jde o excesivni vzestup tepové frekvence, kdy vzroste tepova
frekvence o vice nez 30/min (tj. vice nez 130/ min) béhem prvnich 10 minut testu. Tato

reakce se objevujeutypul, 2i 3.

2.7.2. Indikace a kontraindikace k provedeni HUT

Jednoznaéné indikace:

Opakovand nebo jednordzova synkopa s tUrazem u vysoce rizikového pacienta bez
strukturdlniho onemocnéni srdce, piipadné se zndmym strukturdlnim postizenim srdce, kdy
byla komplexné vyloucena kardialni ptic¢ina synkopy.

Vysetfovani nemocnych s prokazatelnou pfi¢inou synkopy, kdy prikaz neurokadiogenni
komponenty mtze ovlivnit dalsi 1écbu.

Nejednoznacné indikace:

Odliseni synkopy s kiecemi od epilepsie

Recidivujici synkopy nejasné etiologie

Recidivujici vertigo s presynkopalnimi stavy

Synkopa nejasné etiologie pfi periferni neuropatii a dysautonomii

Kontrola u¢inku 1é¢by v Case

Kontraindikace:

Synkopa u zavazné aortalni stenosy nebo obstruk¢ni kardiomyopatie

Synkopa u zavazné mitralni stendzy

Synkopa pii vyznamné proximalni stendze koronarni tepny

2.8. Neurologické vySetreni

Soucasti vySetfovaciho algoritmu synkop by mélo byt neurologické vySetieni véetné EEG, pfi
nejasnych nalezech doplnéné o CT ptipadné MR mozku.

Na synkopé se neurologickd onemocnéni podileji pii selhdni autonomniho nervového
systému, jedna se o primarni selhdni na podkladé¢ degenerativniho procesu centralniho
nervového systému nebo sekundarni selhani pfi postizeni systému jinymi chorobami,
tricyklicka antidepresiva, fenotiaziny, antihistaminika, inhibitory monoaminooxidazy, a
levodopu, jez je vyuzivana v 1é¢bé parkinsonismu (113, 114). Druhym typem, uplatiiujicim se
pti vzniku synkopy jsou cerebrovaskularni onemocnéni, steal syndromy pfi vyznamné stendze

a. subclavia, ¢imz vznika zkrat a hypoperfuze mozku. Tfetim typem je stav podobny synkop¢,
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ktery se objevuje pfi tranzitornich ischemickych atakach. Opakované bylo dokumentovano, ze
poruchu védomi lze nalézt i pii migrenosnich stavech. Velkd epidemiologicka studie u
mladych Zen s migrenosnimi stavy byla popsana jiz v r. 1974 Markushem (115).

Synkopa muize byt sekundarnim projevem mozkovych tumort.

Porucha védomi, kterd neni synkopou a je tieba ji oddiferencovat, se vyskytuje nejcasteji pti

epilepsii.

2.9. Psychiatrické vySetreni

Synkopa se objevuje u psychiatrickych onemocnéni jednak pfi 1é¢bé fenothiaziny a
tricyklickymi antidepresivy, inhibitory monoaminooxidazy (nezadouci u¢inek 1é¢iv) nebo
jako psychiatricka pseudosynkopa téz oznacovana jako piedstirana synkopa. Objevuje se
zejména u mladSich jedinci pifi panické atace, byla prokidzéna korelace s pozitivnim
hyperventilacnim testem. Vysledky popula¢nich studii ukazuji vysokou prevalenci synkopy u
psychiatricky nemocnych az 24% (116), v neselektované skupiné 35%, pii¢emz u panické
ataky dosahuje prevalence 4,3%, u anxiozniho syndromu 8,6%, a synkopa jako soucast
endogenni deprese je popisovana ve 12,2% (3, 117-118). V 9,2% byla dokumentovana
zéavislost na alkoholu, zde byl popsan viceCetny spasmus koronarnich tepen po poziti
alkoholu, jez vedla k hypotenzi a synkopé a mize dokonce vyvolat i komorovou tachykardii
(3, 58).
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3. Obecné poznatky a doporuceni k 1écbé synkopy

Snahou terapie synkopy je co moznd nejvice zabranit recidivé synkopy a snizit riziko

mortality. Lécba je zalozena na diagnostice, cilem je fesit pfi¢inu onemocnéni.

3.1. Lécba kardialni synkopy

3.1.1. Lécba arytmogenni synkopy

V terapii bradykardii je indikovana kadiostimulace. Dobu do zavedeni kardiostimulace Ize
pteklenout atropinem nebo izoprenalinem. Kardiostimulace je kauzalni terapii.
Kombinovanou 1é¢bu lze pouzit u tachy-brady syndromu, kde je tachykardicka slozka 1é¢ena
antiarytmiky nebo ablaci po implantaci kardiostimulatoru, ktery Vv podstaté zajistuje
profylaktickou slozku (3).

Pokud neni dominujici arytmii fibrilace sini, je indikovan dvoudutinovy stimulator "switch
modem”, kde dochéazi k automatickému piepnuti stimulace DDD® na VVI® po vzniku
paroxysmu fibrilace sini (120, 121).

U supraventrikulanich tachykardii 1ze 1€¢bu principialné rozd¢lit na 1é€bu vlastni arytmie a na
prevenci trombembolickych komplikaci. V klinické praxi predstavuje zdsah do mechanismu
arytmie dva ukoly, preruSeni béZiciho zachvatu tachyarytmie a profylaxi recidiv tachyarytmie.
Prvni metodou volby lécby selektivni katetrova radiofrekvencni ablace, teprve pfi
neuspéSnosti ablace prichazi v tvahu farmakologicka terapie. Nicméné pfedchazet by mélo
testovani antiarytmika, i pouhé zmirnéni symptom jiz miiZe zabranit vzniku synkopy.
Katetrovd ablace je metoda, kdy se prostfednictvim katetru aplikuje energie (napf.
radiofrekven¢ni) do mista srdce zodpovédného za vznik a udrZzovani arytmie. Strategie 1éCby
je ovlivilovana mechanismem tachyarytmie, pfitomnosti strukturdlniho postizeni srdce,
lokalizaci a rozsahem kli¢ového mista arytmie. V soucasné dobé mulize byt technicka
Gisp&snost u viech monomorfnich SV tachyarytmii témét absolutni. Usp&snost je ovlivnéna
lokalizaci (napt. v blizkosti SA uzlu, AV uzlu), recidiva tachyarytmie je disledkem zotaveni
tkdn¢ cilené katetrovou ablaci. Komplikace vySetieni jsou pomérné vzacné, patii sem
trombembolické komplikace, prevazné systémové, srdecni tamponada, poskozeni prevodniho

srde¢niho systému s nasledkem trvalé kardiostimulace (122).
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Antiarytmickd 1écba je prevazné lécbou empirickou, nebot neni vzdy podlozena
randomizovanymi studiemi. Z pouzivanych antiarytmik jsou to pievazné betablokatory,
blokatory Ca kanalu (verapamil, diltiazem), digoxin, propafenon, sotalol, amiodaron,
adenosin.

U tachyarytmii vychazejicich se sinusového uzlu je to pfedevsim sinusova tachykardie, ktera
je navozena emocni zatézi a muze byt spojena s panickou atakou a synkopou, casto
pozorovana u mladych jedinct (primérny veék 38 let, pievazné zeny). Lékem volby jsou
betablokatory a SSRI, coz bylo podlozeno multicentrickymi randomizovanymi studiemi z let
2000-2001 (123-125).

AVNRT (atrioventrikularni nodalni reentry tachykardie) je opé&t Castéji popisovana u Zen, bez
strukturdlniho postizeni srdce, byva spojena se synkopou, zvlasté pii frekvencich komor
dosahujicich az 250/min (122). Lécbu antiarytmiky volime bud’ jednordzovou pii akutnim
zachvatu arytmie nebo profylaktickou. K jednorazovému uziti je vhodny diltiazem v
kombinaci s propranololem, coz dokumentuji jiz studie z 80. let (126, 127).

V profylaktické 1é¢bé jsou lékem prvni volby blokatory kalciového kanalu na zakladé
zkusenosti z mensich studii. (126, 127). Uginnost propafenonu a flekainidu byla pfedmétem
srovnavani ve studiich z 90. let, kdy vysledky ukazovaly uplné potlaéeni arytmie u 13%
pacientil uzivajicich verapamil a 30% pacientt pii medikaci Flecainidem, vys$si u¢innosti bylo
dosazeno v kombinaci s betablokatory, v dlouhodobé profylaktické 1é¢bé potom byl naopak
prokazan vyssi efekt propanormu (128, 129). Multicentricka studie z r. 1995 prezentovala
ucinnost Sotalolu v prevenci vyskytu recidiv. Tam, kde neni mozna katetrova ablace, je 1ékem
volby amiodaron, ktery byl v davce 200 - 400mg denné zcela U€inny pii prevenci recidivy
(122). V 1é¢bé junkéni tachykardie byl casteény efekt prokazan pii pouziti betablokatori a
blokator Ca kanalu, dale u flecainidu, propafenonu a sotalolu (122, 130).

AVRT (atrioventrikularni reentry tachykardie) je umoziovana atrioventrikularnimi
pfidatnymi drahami, které spojuji anatomicky a elektricky sin¢ a komory napfi¢ vazivovym
prstencem srde¢nim v misté odlisném od normalni komorové junkce, asi ve 30-40% se
prevadi elektricky impuls pouze retrogradné z komor do sini a tyto povétSinou byvaji skryté.
Manifestni preexcitaci se projevuji pfedevsim drahy antegradni, vzacné "Mahaimovy spojky",
Parkinson-White) syndrom je charakteristicka pfidatna draha s preexcitaci a tachyarytmii. U
téchto pacientl se incidence nahlé smrti odhaduje od 0,15% do 0,39% v pribéhu triletého az
desetiletého sledovani, coz je zejména Spojeno s pozitivni anamnézou symptomatickych

tachykardii, Ebsteinovou anomalii (131) a u familiarniho WPW syndomu (132). K ukonéeni
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akutniho zachvatu je vhodné pouziti antiarytmik I. nebo III. tfidy (propafenon, ibutilid,
flecainid), které zpomaluji vedeni samotnou piidatnou drahou (122). V dlohodobé
farmakologické terapii byla studiemi prokazana nejvy$$i uc¢innost u diltiazemu a
propranololu, ale tato 1écba neni vhodnéa u Castych hemodynamicky zavaznych tachykardii
(133). V profylaktické terapii jsou doporu¢ovany betablokatory, antiarytmika tiidy Ia, Ic, III.
Ve studiich, které byly provedeny jiz v 70. a 80.letech, nebyl prokazan vyssi efekt
amiodaronu nez u antiarytmik tfidy Ic. Z téchto divodi se doporucuje jeho uziti pouze u
pacientll s vyznamnym strukturdlnim postizenim srdce, kde neni mozné provést katetrovou
ablaci (122).

Setrvalé sifiova fokalni tachykardie, jez se miize manifestovat synkopou, se vyskytuje u 10-
15% pacientl, prognoza je obvykle dobra. PiestoZe nebyly provedeny randomizované studie
na ucinek antiarytmik, je GspéSnost 1é€by pomérné vysoka. Doporucovan je adenosin, ale s
rizikem vzniku vyssiho stupné AV blokady (122,134). Uginnost byva i po podani Verapamilu
a betablokatord, antiarytmik tfidy I a III. U strukturalniho postizeni srdce s dysfunkci levé
komory je indikovano podani amiodaronu (135).

U multifokalni siiové tachykardie je antirytmicka l1écba malo G¢inna, popsan byl ¢astecny
efekt Ca blokatoru (122).

Flutter sini I. typu je pravidelnd monomorfni sifiovad makroreentry tachykardie, ve 25-30% se
vyskytuje stfidavé s fibrilaci sini, coZ zhorSuje projevy srdecni slabosti, celkovy klinicky
obraz a miiZe se manifestovat synkopou. VétSina doporuceni k antiarytmické 1écbé vychazi ze
studii, které byly provadény u pacientli jak s flutterem tak fibrilaci sini. Diltiazem byl
hodnocen spolu Verapamilem a Digoxinem ve dvou randomizovanych studiich v 90. letech,
kde byl prokazéan nizsi t€inek diltizemu u flutteru sini oproti fibrilaci sini, 10% pacientii mélo
po podani hypotenzi, efekt 1éby se dostavil po 30 minutach, kdezto u digoxinu za 4 hodiny.
Utinek diltiazemu a verapamilu byl srovnatelny, ale hypotenze byla pozorovana &ast&ji po
podani verapamilu (136,137). Podobny u¢inek je popisovan u betablokatori a Ca blokatort
(138). Pii srovnani Amiodaronu s Digoxinem je popisovan rychlejsi nastup kontroly srde¢ni
frekvence, ale pomalejsi efekt nez u betablokatorti a Ca blokatort (139).

K akutnimu ukonceni fibrilace a flutteru sini je indikovana nefarmakologicka kardioverze.
Tato metoda 1écby ma své jasné indikace a kontraindikace, coz neni predmétem této prace.
frekvence a ptipadného vyskytu ¢i absence strukturalniho postizeni srdce.

Katetriza¢ni ablace je indikovana u arytmii fokalniho puvodu, v literatuie se popisuje

uspésnost kolem 60% (3), chirurgicka ablace se provadi vétSinou ve spojitosti s operaci pro
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jinou indikaci (nahrada chlopng, revaskularizace). Platnymi indikacnimi kritérii dle
doporuceni kardiologické spolecnosti, které vychazeji z multicentrickych studii (MADIT,
MUSTT) se fidi implantace ICD (140,141). Z antiarytmické terapie se uplatiiuje zejména
lidocain a amiodaron. U nemocnych s nesetrvalou komorovou tachykardii je 1écba indikovana
u symptomatickych nemocnych a za ti€elem snizeni rizika nahlé srde¢ni smrti. U nemocnych
s idiopatickou KT bez strukturalniho postizeni srdce 1ze z antiarytmické terapie s uspéchem
vyzit BB, verapamil, sotalol, pfi netpspéchu je indikovana katerizacni ablace. U pacientii se
strukturdlnim postizenim srdce jsou indikovany betablokatory, amiodaron. Primarné
profylaktickou terapii ke sniZeni rizika nahlé smrti je implantace ICD, zejména u dysfunkce
levé komory srde¢ni, coz vychazi z vysledki studie MADIT II. Zvlastni obezietnosti lez dbat
u syndromu vrozeného dlouhého QT intervalu (146).

Fibrilace komor bez pfitomnosti organického postizeni srdce se podili, zejména u mladSich
jedinct do 40 let, na nahlé srde¢ni smrti az v 15% (142). Volbou terapie je implantace ICD,
zejména u polymorfni komorové tachykardie typu "Torsade de pointes”, u idiopatické
fibrilace komor a u Brugada syndromu (143,144). Vyjimku tvoii katecholaminergni
polymorfni komorova tachykadie, kdy je indikovana 1é¢ba betablokatory (145,146).

Lécbou pacemakerového syndromu je zména stimulace.

3.1.2. Lécba obstrukéni synkopy

Lécba je dana etiologii zakladniho onemocnéni. Chirurgické feseni je indikovano u vyznamné
aortalni a mitralni sten6zy, Fallotovy tetralogie, myxomu levé sin¢, dysfunkce chlopenni
protézy.

U synkopy na podkladé masivni plicni embolie je metodou 1é¢by trombolyza nebo
kardiochirurgicka trombektomie dle platnych indika¢nich kritérii.

Obstrukci u hypertrofické kardiomypatie 1ze farmakologicky potlacit betablokatory nebo
blokatory kalcia, v terapii lez pouzit dvoudutinovou stimulaci. Piipadné invazivni feSeni
perkutdnni translumindlni septadlni myokardidlni ablaci nebo myektomii transaortalnim

ptistupem (2-5, 74).

3.2. Lécba neurokardiogenni (vazovagalni) synkopy

Vzhledem k vysoké variabilit¢ v manifestaci a zavaznosti synkop, je kladen dlraz na
individualizaci terapie. Primarn¢ pfichazi v uvahu nefarmakologicka opatfeni, edukace

pacienta stran vyvolavajicich faktorl (dlouhodobé stani, horko, alkohol, odbér krve, absence
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spanku...), dal$im vyznamnym nefarmakologickym opatienim je trénink opakovaného stani
(Tilt training) a nacvik izometrickych manévrl, zvyseni piijmu tekutin a soli v potravé. Lze
pouzit nefarmakologickd podplirnd opatifeni vedouci k redukci "vendzniho poolingu" ve
vzpiimené poloze, jako bandaze dolnich koncetin, tzv. abdominalni komprese, sed se
zkiizenymi nohami nebo sed v podfepu (1-5, 150). V letech 1999-2002 bylo provedeno
nékolik studii zamétenych na nefarmakologickou 1é¢bu vazovagalni synkopy a tato terapie se
ukazuje ucinna zejména u mladsich jedinct (159-162). S Gspéchem byva vyuzivana u déti,
Z farmakologické 1é¢by byla v poslednich dvou desetiletich vyzkousena tada 1éku, ale v
randomizovanych studiich nebyl prokazan statisticky vyznamny efekt oproti placebu.
Nicméné jista ¢innost byla potvrzena u betablokatorti zejména beta 1 selektivni (atenolol v
davce 25-50mg a metoprolol v davce 2x25mg, piipadné betaxolol v davce 10-20mg), coz
dokazuji vysledky randomizovanych studii z let 1995-2002, (52, 168-171). Uginnost BB se
pripisuje poklesu srde¢ni kontraktility, ale v nékterych ptipadech naopak BB ptiznaky
zhors$uji, jak dokumentuje Wang (2, 153).

Z mensich studii, napf. Theodorakis v r. 1993 publikoval praci s 29 nemocnymi, kteti byli
1éCeni betablokatory a synkopa nebyla vyvolana u 24 znich, u zbylych 5 pacienti byla
pouzita kombinace BB a stimulace DDI. K recidivé synkopy doSlo pouze u 1 nemocného
(Gspesnost byla tedy 97%). V dal$im sledovéani potom popisuje 86% ucinnost propranololu ve
skupiné¢ 36 nemocnych a 100% ucinnost pii dlouhodobém sledovani u 23 pacienti s VVS
Theodorakise. V 90. letech prob&éhly mensi studie s 1écbou VVS, napft. ve studii popisované
autory Sra-Murthy-Jazayeri je 63% uspé&Snost pfi uziti metoprololu v davece 50mg 2x denné
(152), Lukl udava 50% uspésnost pii uziti metoprololu a dlouhodobém testovani HUT (4).
Efekt 1€cby betablokatory nebyl prokazan ve studii Killama, kdy ze souboru 102 pacientl S
pozitivnim HUT, byl vyskyt synkopy u nemocnych lécenych BB dokonce vySsi nez u
pacientt s placebem (155), podobné vysledky publikoval 1 Curwin (156).

Na zaklad¢ dlouhodobého sledovani se efekt 1éCby betablokatory popisuje v rozmezi 20-
100% (5) a v soucasné dobé¢ jsou nejrozsirengjsi terapii VVS beta 1 selektivni blokatory. Ale
v r. 2006 prezentoval Sheldon randomizovanou placebem kontrolovanou studii, kde nebyl
jednoznaéné prokazan 1écebny efekt metoprololu na VVS a nebyl prokazan efekt v prevenci
VVS (154).

Z dalsich farmak lze pouzit alfa 1 sympatomimetika (midodrin v davce 2-3xdenné 2,5-5mg),

piiznivé potlacuji symptomy diky vazokonstri¢nim U¢inkim v hladké svaloviné arteriol a v
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kapacitnim zilnim fecisti, ¢imz odstranuji spoustéci mechanismus vazovagalni synkopy (157,
158).

U  ostatnich 1ékit  (fluorohydrokortizon, theofylin, transdermdlni  skopalamin,
dihydroergotamin, pseudoefedrin, etilefrin, fluoxetin, vrapamil, disopyramid) byl lécebny
efekt velmi sporny, povétSinou byly uspokojivé vysledky v malych studiich, ale nikoliv ve
velkych randomizovanych studiich (1, 2).

Na |. interni klinice FN Olomouc se v devadesatych letech osvédCilo pouzivani
dihydroergotaminu pouze u typu 1 VVS a ¢astecné u typu 3 VVS, nikoliv u typu 2a, 2B.
Oproti tomu uspésnost 1écby betablokatory dlouhodobé dosahovala 50% pii opakovaném
testovani HUT bez rozdilu mezi jednotlivymi typy vazovagalni synkopy (4).

Kardiostimulace dvoudutinovym kardiostimul4torem se specidlnim algoritmem je indikovéana
u pacientl s extrémni bradykardii a dokumentovanou asystolii (zde dosahuje uspésnost 1écby
az 86%), v ostatnich pfipadech nebyla potvrzena efektivita 1é¢by, nebot’ kardiostimulace
samotnd nezabrani vzniku synkopy, ale pouze prodlouzi presynkopalni obdobi.
Kardiostimulace v rezimu VVI je kontraindikovédna, protoze vlivem retrogradniho vedeni
muze symptomy naopak zhorSit a v terapii neni efektivni. Jasnd doporuceni stran

kardiostimulace dosud nejsou dofesena (1-5).

3.3. Lécba ortostatické synkopy

Lécba je symptomatickd, doporucovdna byva rehydratace, substituce mineralii, pomald a
opatrna vertikalizace, pfipadné bandaz dolnich koncetin, z farmakoterapie pfichazi v uvahu

dihydroergotamin, amfetamin, ptipadné efedrin, ale ten jiz neni dostupny na nasem trhu (4).

3.4. Lécba synkopy pri syndromu karotického sinu

V 1écbé tohoto typu synkopy se nejlépe osvédcila kardiostimulace, u kardioinhibi¢ni a miSené
80.let (167, 119), komorovou stimulaci Ize pouzit pouze u pacienti bez retrogradniho vedeni
a silova stimulace je kontraindikovdna pro vysokou pravdépodobnost atrioventrikuldrni

blokady. U vazodepresorické formy byva doporu¢ovana l1écba anticholinergiky (4).



3.5. Lécba ostatnich typi synkop

wrwve
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4. Material a metodika prace

4.1. Charakter souboru

Ve vlastni préci jsme vychdzeli ze souboru nemocnych hospitalizovanych na I. interni klinice
FN Olomouc v letech 2005-2006. 1. interni klinika je kardiologicky profilizované pracoviste.
Za uvedené obdobi zde bylo 7507 pacienti. Z celkového poctu hospitalizovanych jsme
vybrali pacienty, ktefi byli pfijati s diagnézou poruchy védomi, coz bylo 499 nemocnych.
Tyto nemocné jsme dale sledovali az do cilové diagnézy a zda byla odhalena etiologie
synkopy. Vsechny pacienty s diagndézou synkopy, ktefi byli hospitalizovani na I. interni
klinice FN Olomouc jsme do souboru zatadili. Vylouceni byli pacienti 1é¢eni ambulantné i
hospitalizovani na jiném pracovisti, vyfadili jsme i nemocné, u nichz byla diagnéza stanovena
na zakladé konzilidrniho vySetfeni. Dale jsme vyfadili pacienty, ktefi zemfeli jeSté pred
hospitalizaci (v priab&hu transportu do zdravotnického zatfizeni). Ze statistického zpracovani
jsme dale vyjmuli 9 pacienti, u nichz byly rozporuplné vysledky a neucelena dokumentace a
3 nemocné, kde byl pod nespravnou diagnozou "synkopa" odhalen Sokovy stav.

V souboru bylo 260 muzt a 239 Zen pramérného véku 65,3 roki (median véku 68 let) a nebyl
statisticky vyznamny rozdil mezi vékem a pohlavim. Nejmladsi pacient mél 19 let a nejstarsi

90 let (oba muzi). Charkteristiku souboru znazornuje graf ¢. 6.

graf ¢ 6 — charakteristika souboru
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4.2. Metodika prace

Ke sledovani pacientii bylo vyuzito retrospektivni analyzy a vychazeli jsme z dokumentace
dostupné na L. interni klinice FN Olomouc

Tuto pomérné heterogenni skupinu nemocnych jsme rozdélili dle etiologie synkopy, a zv1ast
potom pracovali s kazdou skupinou nemocnych. Statisticky porovnavali jednotlivé typy mezi
sebou v zavislosti na véku, pohlavi a Cetnosti. Samostatn¢ jsme potom analyzovali synkopu
reflexné¢ zprostiedkovanou a zejména vazovagalni, kde jsme sledovali vliv 1éCby
betablokatory v zavislosti na typu synkopy, véku, pohlavi a vyskytu recidiv synkopy.

Ke sledovani jsme vyuzili dostupné dokumentace FN Olomouc a dostupné diagnostiky.
Pracovali jsme dle vySetfovaciho algoritmu pro synkopy doporu¢ené¢ho Evropskou a potazmo
Ceskou odbornou kardiologickou spole¢nosti.

K analyze dat, statistickému zpracovani byl pouzit chi-kvadrat test, FisherGv exaktni test
(kategorialni data) a neparametricky Mann-Whitney s Bonferroniho korekci (kvantitativni
data). K porovnani véku pacientll byl pouzit neparametricky test Mann-Whitney z divodu
nenormalni distribuce hodnot véku (ovéteno testem normality Shapiro-Wilk) a dvouvybérovy
Studenttv t-test.

Za statisticky vyznamné byly povazovany rozdily na hladiné p < 0,05. Statistické zpracovani
dat probéhlo na Ustavu lékaiské biofyziky Lékatské fakulty Univerzity Palackého Olomouc.
Ke zpracovani byl pouzit statisticky software SPSS v.15 (SPSS Inc., Chicago, USA).

4.3. Pouzité vySetFovaci pristroje
K vysetfovani pacientl bylo pouZito pfistrojii dostupnych na I. interni klinice FN Olomouc.

obr. ¢. 1 - EKG CARDIOUT AT-104PC




obr. €. 2 - zatézovy ergometr ERGOLINE E 900
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obr. &. 4 - DIGITRAK PLUS 24/DIGITRAK XT HOLTER ARYTMICKY 24 PHILIPS-
ZYMED
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5. Vysledky

S poruchami védomi bylo vysetieno 499 (tj. 6,5 %) ze vSech hospitalizovanych. V souboru
bylo 260 muzt a 239 zen priumérného véku 64 roki v rozmezi 19-90 let.

Kardialni synkopa byla diagnostikovana ve 347 piipadech, pficemz jsme 9 pacientii ze
zpracovani vyftadili pro netplnou dokumentaci a nejasnou diagnézu. Ztoho arytmie se
podilely na poruse védomi u 279 nemocnych (143 muzt a 136 Zzen). Nejcastéji jsme
zaznamenali atrioventrikularni blokady u 82 nemocnych (44 muzt a 32 zen), synkopu s dg.
sick sinus syndrom jsme nalezli v 59 pfipadech (27 muzl a 32 zen), jako pfi¢ina bezvédomi
byla v 51 ptipadech (24 muzii a 27 Zen) nalezena fibrilace a flutter sini, ostatni
supraventrikularni arytmie se podilely ve 44 piipadech (23 muzi a 21 zen), zavazné
komorové tachykardie vyvolaly synkopu u 34 pacientd (18 muzi a 16 Zen), srdecni zastavu
mélo 9 pacientt (7 muzi a 2 Zeny), z toho jedenkrat se jednalo o zastavu sinoatrialni, v
ostatnich ptipadech atrioventrikularni.

Kardidlni synkopu obstrukéniho typu mélo 59 hospitalizovanych (30 muzi a 29 Zen).
Nejvyssi Cetnost jsme zaznamenali u synkopy pii aortalni stendze, coz bylo 35 nemocnych
(18 muzi a 17 zen), plicni embolii jsme nalezli v 19 piipadech (10 muzi a 9 Zen),
v ojedinélych piipadech potom hypertrofickou obstrukéni kardiomyopatii ve 3 ptipadech (2
muZi a 1 Zena) a mitralni stendézu u 2 Zen.

Nekardialni pticina poruch védomi byla prokdzdna u 112 nemocnych (60 muzi a 52 Zen),
nejcastéji jsme nalezli reflexné zprostiedkovanou synkopu u 48 hospitalizovanych (26 muzi a
22 7Zen), syndrom karotického sinu se podilel ve 28 piipadech (16 muzi a 12 Zen),
neurologickd pfi¢ina byla potvrzena u 18 nemocnych (16 muzii 12 Zen), psychiatrickou
diagnézu jsme po komplexnim vySetfeni nalezli u 6 pacientd (3 muzi, 3 zeny) a za
nespravnou diagnézu synkopy byl ve 3 piipadech (1 muz a 2 Zeny) vstupné povazovan
Sokovy stav.

Synkopa ziistala neobjasnéna i pres opakované komplexni vySetfeni u 40 nemocnych (22
muzu a 18 zen), z toho u 24 pacienti se jednalo o synkopy opakované.

Etiologii synkop znazornuje graf €. 7.



graf. & 7 - etiologie synkop na 1. interni klinice FN Olomouc

synkopy celkem
muzi 260, Zeny 239
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kardialni 347
muzi 178, zeny 169

nekardialni
muzi 60, Zeny 52

neobjasnénd
muzi 22, zeny 18

5.1. Kardialni synkopa

Kardidlni synkopa byla diagnostikovana ve 338 pfipadech, arytmicka pfic¢ina u 279

nemocnych (143 muzi a 136 zen), obstrukéni u 59 pacientd (30 muza a 29 Zen).

Distribuci kardialni synkopy znazorfuje graf ¢. 8 a tab. ¢. 1.

graf ¢. 8 - kardialni synkopa

350 -

300 - arytmie

250 -

200 -

150 A

100 ~ obstrukce

0
arytmie obstrukce

tab. & 1 - kardidlni synkopa
kardialni synkopa-podtyp frekvence procentualni zastoupeni
arytmicka 279 82.5%
obstrukéni 59 17,5%
celkem 338 100%

5.1.1. Kardialni synkopa arytmogenni

Z arytmogenni etiologie jsme nejCastéji zaznamenali atrioventrikuldrni blokaddy u 82

nemocnych (44 muzi a 32 Zen), synkopu u sick sinus syndromu (SSS) jsme nalezli v 59

pfipadech (27 muzl a 32 Zen), jako pfic¢ina bezvédomi byla v 51 pfipadech (24 muzi a 27

zen) nalezena fibrilace a flutter sini, ostatni supraventrikularni arytmie se podilely ve 44

ptipadech (23 muzi a 21 Zen), zavazné komorové tachykardie vyvolaly synkopu u 34
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pacientll (18 muz a 16 zen), srde¢ni zastavu 9 pacientd (7 muzu a 2 zeny). Distribuce

arytmogenni synkopy je znazornéna v grafu ¢. 9.

graf ¢. 9 - arytmogenni synkopa
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5.1.2. Kardialni synkopa obstrukéni
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Kardidlni synkopu obstrukéniho typu mélo 59 hospitalizovanych (30 muzii a 29 Zen).

Nejcastéji jsme zaznamenali jako pfi¢inu synkopy aortalni sten6zu u 35 nemocnych (18 muzi

a 17 zen), dale plicni embolii v 19 piipadech (10 muza a 9 zen), v ojedinélych ptipadech

potom hypertrofickou obstrukéni kardiomyopatii (2 muzi a 1 zZena) a mitralni sten6zu u 2 Zen.

Distribuci obstrukéni synkopy znazorfuje graf. €. 10.
graf & 10 - obstrukéni synkopa
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5.1.3. kardialni synkopa - statistické zpracovani

Vsechny pacienty s kardidlnim typem synkopy jsme statisticky zpracovali dle ¢etnosti, véku a

pohlavi. V tabulce ¢. 2 je uvedeno zastoupeni jednotlivych subtypt kardialni synkopy.

tab. & 2 — kardidlni synkopa — subtypy

kardialni synkopa - subtyp frekvence | %
atrioventrikularni blokada 82 24,3
sick sinus syndrom 59 17,5
fibrilace a flutter sini 51 15,1
supraventrikularni tachykardie 44 13,0
aortalni stendza 35 10,4
komorové tachykardie 34 10,1
plicni embolie 19 5,6
srdeCni zastava 9 2,7
hypertrofickd obstrukéni kardiomyopatie 3 0,9
mitralni stenoza 2 0,6
celkem 338 100

Distribuce pacientl s kardialnim typem synkopy dle pohlavi je uvedena v tabulce ¢. 3 a grafu

¢. 11.

tab. & 3 - kardidlni synkopa — distribuce dle pohlavi

kardialni synkopa-pohlavi | pocet pacientii | procentualni zastoupeni
muzi 173 51,2%
zeny 165 48,8%
celkem 338 100%

graf & 11 - kardialni synkopa - distribuce dle pohlavi
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172 +
171 +
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muzi zeny

Zakladni popisné charakteristiky véku pacientii s kardialnim typem synkopy

Distribuce pohlavi v zavislosti na véku je zndzornéna v tabulce ¢.4



tab. ¢ 4 — kardialni synkopa - distribuce pohlavi v zavislosti na véku

distribuce véku muzia e e aa, . ors . r
v N minimalni | maximalni | median mean
a Zen S kardialnim N N 9 9 c vy SD
veék veék véku | prumérny vék

typem synkopy

muzi 173 25 88 65,0 63,1 13,3
zeny 165 19 90 70,0 67,3 13,7
cely soubor 338 19 90 68,0 65,2 13,7
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Vysvétlivky: N - celkovy pocet nemocnych, minimalni vék nemocnych, maximdlni vék nemocnych, median veku,
mean - aritmeticky primér véku, SD - Std. Deviation - smérodatnd odchylka

Podtyp kardialni synkopy (arytmicka, obstrukéni) v zavislosti na pohlavi

Nabyla prokazana signifikantni zavislost mezi obstrukénim a arytmickym podtypem kardialni

synkopy a pohlavim (hladina signifikance testu p = 0,955 > 0,05).

Distribuce pohlavi v jednotlivych podtypech kardialni synkopy je znazornéna v tabulce ¢. 5 a

grafu ¢. 12

tab. ¢. 5 — distribuce pohlavi v jednotlivych podtypech kardidlni synkopy

podtyp kardialni synkopy | muZi | Zeny | celkem
arytmicka 143 136 279
obstrukéni 30 29 59
1 soub 173 165 338
cey sounor 51,2% | 48,8% | 100%

graf ¢. 12 - distribuce pohlavi u arytmické a obstrukéni synkopy

300

250+

200+

150
100¢”
501"

0.
muzi

Podtypy kardialni synkopy (arytmicka, obstrukéni) a v zavislosti na véku nemocnych
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Pacienti s arytmickym a obstrukénim podtypem kardialni synkopy se nelisi signifikantné ve
véku (median véku 68 let vs. 66 let), p = 0,671 (Mann-Whitney test).



Vysledky jsou uvedeny v tabulce €. 6 a grafu €. 13.

tab. & 6 — distribuce véku v jednotlivych podtypech kardidlni synkopy

distribuce véku e e vy . ors ‘s

minimalni | maximalni | median mean
v podtypech N vek vek véku rumérny vék SD
kardialni synkopy P y
arytmicka 279 19 90 68,0 65,1 14,0
obstrukéni 59 36 88 66,0 65,4 11,7

Vysvétlivky: N — celkovy pocet pacientii, jejich minimalni vek, maximalni vek, median veku, mean - aritmeticky

prumér véku, SD - Std. Deviation - smérodatna odchylka

graf & 13 — distribuce véku v jednotlivych podtypech kardidlni synkopy
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Statistické zpracovani jednotlivych subtypt kardidlni synkopy v zavislosti na pohlavi

Nebyla prokazana signifikantni zavislost mezi jednotlivymi subtypy kardidlni synkopy a

pohlavim p = 0,773 (Fisheruv exaktni test).

Vysledky jsou uvedeny v tabulce €. 7 a grafu €. 14.




tab. ¢. 7 - subtypy kardialni synkopy v zavislosti na pohlavi

subtyp kardialni synkopy muZzi Zeny celkem
atrioventrikularni blokada 44 (53,7%) | 38 (46,3%) 82
fibrilace, flutter sini 24 (47,1%) | 27 (52,9%) 51
komorové tachykardie 18 (52,9%) | 16 (47,1%) 34
sick sinus syndrom 27 (45,8%) | 32 (54,2%) 59
srde¢ni zastava 7 (45,8%) 2 (22,2%) 9
supraventrikuldrni tachykardie 23 (52,3%) | 21 (47,7%) 44
aortalni stendza 18 (51,4%) | 17 (48,6%) 35
hypertroficka obstrukéni kardiomyopatie | 2 (66,7%) 1 (33,3%) 3
plicni embolie 10 (52,6%) | 9 (47,4%) 19
mitralni sten6za 0 (0%) 2 (100%) 2
cely soubor 173 (51,2%) | 165 (48,8%) | 338 (100%)

graf ¢ 14 - distribuce pohlavi v jednotlivych subtypech kardidalni synkopy
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Statistické zpracovani jednotlivych subtypi kardialni synkopy v zavislosti na véku

Mann-Whitney test s Bonferroniho korekci signifikance prokazal signifikantné nizsi vék u
pacientli se subtypem SV tachykardie ve srovnani se subtypem aortalni stenéza, komorova
tachykardie, AV blokada, sick sinus syndrom, FIS, FLS a srde¢ni zastava. Z divodu
nenormalni distribuce hodnot véku v jednotlivych subtech kardidlni synkopy byl pouzit k
porovnani veéku pacienti Kruskal -Wallis Test - neparametricky test, Ovéfeno testem

normality Shapiro-Wilk, vysledky jsou znazornény v tabulce ¢. 8, 9,10 a grafu ¢. 15 a 16.



tab. ¢. 8 — subtypy v zavislosti na véku — signifikace
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tab. ¢. 9 — subtypy kardialni synkopy v zavislosti na véku
minimalni | maximalni | median mean

subtyp kardialni synkopy N vek vek veku pru‘lllglirny SD
atrioventrikularni blokada 82 26 90 74,0 70,5 11,3
fibrilace, flutter sini 51 31 84 68,0 64,3 12,2
komorové tachykardie 34 39 90 63,5 63,8 12,6
sick sinus syndrom 59 31 90 71,0 67,8 12,9
srde¢ni zastava 9 65 90 71,0 73,3 8,2
supraventrikularni tachykardie 44 19 75 50,5 51,8 15,6
aortalni stenoza 35 40 86 65,0 65,5 10,3
hype.rtroﬁcka _obstrukcnl 3 58 74 68.0 66.7 8.1
kardiomyopatie

mitralni stendza 2 65 70 67,0 67,0 35
plicni embolie 19 36 88 66,0 64,8 15,3

Vysvétlivky: pocty nemocnych ve skupindch, distribuce veéku, minimalni vék nemocnych v jednotlivé skupine,

maximalni vék nemocnych, medidn véku, mean - aritmeticky primér véku, SD - Std. Deviation - smérodatnd




graf & 15 - distribuce véku v jednotlivych subtypech kardialni synkopy
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tab. & 10 — distribuce véku v subtypech kardidlni synkopy — Kruskal Wallis test

subtyp (distribuce véku) | N | Mean Rank
plicni embolie 165,58
aortalni stenoza 159,90
srde¢ni zastava 218,94
komorové tachykardie 152,50
SV tachykardie 86,58
AV blokada 206,27
sick sinus syndrom 186,19
fibrilace, flutter sini 156,24
celkem 333

graf ¢. 16 - distribuce

véku u jednotlivych subtypit kardidlni synkopy pomoci kvartilii
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Z vyse uvedenych udaja vyplyva, ze Mann-Whitney test s Bonferroniho korekci signifikance
prokdzal signifikantn¢ niZ$i vé€k u pacientli se synkopou pii supraventrikularni tachykardii ve
srovnani se synkopou pfii aortalni stenoze, synkopou pii komorové tachykardii, synkopou pfi
atrio-ventrikularni blokadé, u sick sinus syndromu a synkopou pii fibrilaci a flutteru sini.

Nebyla prokazana signifikantni zavislost mezi pohlavim nemocnych a typem synkopy.

5.2. Nekardialni synkopa

Nekardidlni pfi¢ina poruch vé€domi byla prokdzana u 112 nemocnych (60 muza a 52 Zen),
nejcastéji jsme prokazali reflexné zprostfedkovanou synkopu u 48 hospitalizovanych (26
muzl a 22 zen), syndrom karotického sinu se podilel ve 28 piipadech (16muzt a 12 Zen),
neurologicka pii¢ina byla potvrzena u 18 nemocnych (16 muzi 12 Zen), psychiatrickou
diagnézu jsme po komplexnim vySetfeni nalezli u 6 pacienti (3 muzi, 3 Zeny) a za
nespravnou dg. synkopy byl ve 3 piipadech (1 muz a 2 Zeny) vstupné povazovan Sokovy stav,
tito pacienti byli z dalsiho statistického zpracovani vytazeni. V souboru zistalo 109 pacientti

(59 muzi a 50 Zen). Distribuci nekardialni synkopy zobrazuje graf ¢. 17.

graf ¢ 17 — distribuce nekardidlni synkopy
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5.2.1. Nekardialni synkopa-statistické zpracovani
Pacienty s nekardidlnim typem synkopy jsme statisticky zpracovali dle cetnosti, véku a
pohlavi. Ke statistickému zpracovani jsme pouzili Chi-kvadrat test, Mann-Whitney a Whitney

test (ovéteno testem normality Shapiro-Wilk).



Distribuce nemocnych v jednotlivych podtypech nekardialni synkopy, jejich procentualni

zastoupeni je uvedeno v tabulce

¢. 11.

tab. ¢ 11 — nekardidlni synkopy distribuce nemocnych

podtyp nekardialni synkopy | pocet nemocnych | procentuilni zastoupeni
vazovagalni 48 44%

syndrom karotického sinu 28 25,7%
neurologické 18 16,5%
polékové 9 8,3%
psychogenni 6 5,5%

cely soubor 109 100%

Distribuce pohlavi u pacient s nekardialnim typem synkopy je zobrazena v tabulce ¢. 12 a

grafu ¢.18

tab. ¢. 12 - Distribuce pohlavi u pacientii s nekardidlnim typem synkopy

pohlavi (nekardialni synkopa) | pocet nemocnych | procentualni zastoupeni
muzi 59 54,1%
zeny 50 45,9%
cely soubor 109 100%

graf ¢. 18 - zastoupeni pohlavi ve skupiné nemocnych s nekardidalnim typem synkopy
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Statistické zpracovani zavislosti véku na pohlavi u pacienti s nekardialnim typem

synkopy

Nebyla prokazéna statistickd vyznamnost v zavislosti véku na pohlavi u pacientl

s nekardialnim typem synkopy, vysledky zobrazuje tabulka ¢. 13 a graf. ¢. 19.
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tab. ¢. 13 - distribuce véku v zavislosti na pohlavi u pacientii s nekardidlnim typem synkopy

pohlavi N minimalni | maximalni | median mean sD
(nekardialni synkopa) vék vék véku | pramér véku

muzi 59 20 89 64,0 61,1 15,0
zeny 50 25 86 70,0 65,8 13,9
cely soubor 109 20 89 66,0 63,2 14,6

Vysvétlivky: N - pocet nemocnych ve skupindch, minimalni vék nemocnych, maximalni vek nemocnych, medidan
veku, mean - aritmeticky primér véku ve skupindch, SD - Std. Deviation - smérodatna odchylka

graf & 19 - distribuce véku v zavislosti na pohlavi u pacientii s nekardidalnim typem synkopy
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Statistické porovnani véku pacienti v zavislosti na podtypu nekardialni synkopy

Mann-Whitney test s Bonferroniho korekci signifikance prokazal signifikantné vyssi vék u
pacientd s podtypem CSS (median 72 let) ve srovnani s psychogennim podtypem (median 55
let, p = 0,033) nebo vazovagalnim podtypem (median 64 let, p = 0,020). Z dGvodu nenormdlni
distribuce véku nemocnych byl k porovnani véku nemocnych ve skupinach pouzit Kruskal-

Wallis Test - neparametricky test. Vysledky ukazuje tabulka ¢. 14, 15, 16 a graf. ¢. 20.

tab. ¢ 14 — nekardidlni synkopa - vék v zavislosti na podtypu — signifikance

CSS (median 72 let) vs. signifikance
psychogenni (medidn 55 let) 0,033
vazovagalni (median 64 let) 0,020

tab. ¢ 15 - jednotlivé podtypy nekardidalni synkopy v zavislosti na véku

podtyp N minimalni | maximalni | median mean sD
nekardialni synkopy vék vék véku | primér véku

syndrom karotického sinu | 28 31 82 71,5 68,8 12,9
neurologické 18 31 89 69,0 66,2 16,4
polékové 9 25 83 65,0 61,8 18,2
psychogenni 6 37 60 545 51,5 8,8
vazovagalni 48 20 78 64,0 60,7 13,7

Vysvétlivky: N - pocty nemocnych ve skupinach, minimalni vék nemocnych, maximalni vek, mean - aritmeticky
prumér véku, median véku, SD - Std. Deviation - smérodatnad odchylka.



graf & 20 - distribuce véku v jednotlivych podtypech nekardialni synkopy
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tab. ¢ 16 — nekardidlni synkopa - vék v zavislosti na podtypu — Kruskal Wallis test

podtyp

nekardialni synkopy N | Mean Rank
psychogenni 6 23,08
polékové 9 53,61
neurologické 18 62,31
syndrom karotického sinu | 28 69,73
vazovagalni 48 47,92
cely soubor 109

Statistické porovnani jednotlivych podtypi nekardialni synkopy v zavislosti na pohlavi

Nebyla prokazana signifikantni zavislost mezi podtypem nekardialni synkopy a pohlavim p =

0,991 (Fisheruv exaktni test). Vysledky jsou uvedeny v tabulce ¢. 17 a grafu ¢. 21.

tab. & 17 - distribuce pohlavi u jednotlivych podtypit nekardidalni synkopy.

podtyp nekardialni synkopy | muZi | Zeny | celkem
syndrom karotického sinu 16 12 28
57,1% | 42,9% | 100%
neurologické 9 9 18
50,0% | 50,0% | 100%
olékové ; 4 9
p 55,6% | 44,4% | 100%
, 3 3 6
psychogenni 50% | 50% | 100%
1 26 22 48
vazovagdlni 54,2% | 45,8% | 100%
cely soubor 59 50 109
54,1% | 45,9% | 100%
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graf & 21 - distribuce pohlavi u jednotlivych podtypit nekardidalni synkopy
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Z vyse uvedenych dat vyplyva, ze Mann-Whitney test s Bonferroniho korekci signifikance
prokazal signifikantné vys$si vék u pacientii s podtypem CSS (median 72 let) ve srovnani s
psychogennim podtypem (median 55 let, p=0,049) nebo reflexné zprostiedkovanou synkopou
(median 64 let, p = 0,030). Vztah mezi podtypem nekardialni synkopy a pohlavim nebyl

prokazan.

5.3. Neobjasnéna synkopa

V prubéhu dvouletého sledovani se nepodatilo synkopu objasnit u 40 pacienti. Z celkového
poctu hospitalizovanych pacientii se synkopou se jednalo 8%. U dvou nemocnych bylo
pouzito implantabilni monitorace, bohuzel ani v tomto pfipad¢ nebyla synkopa objasnéna.

U 24 pacientt se jednalo o synkopy opakované.

Tato data jsme statisticky zpracovali v zavislosti na véku, pohlavi, vyskytu recidiv a vysledky
porovnali s frekvenci neobjasnénych synkop z let 1991 a 1992, ktera byla tehdy zpracovéana

na [. interni klinice FN Olomouc.

5.3.1. Neobjasnéna synkopa - statistické zpracovani

Statisticky jsme zpracovali neobjasnéné synkopy v zavislosti na ¢etnosti, véku, pohlavi a
recidivach. K analyze dat, statistickému zpracovani byl pouzit chi-kvadrat test. K porovnani
véku pacientl byl pouzit neparametricky test Mann-Whitney a dvouvybérovy Studenttv T-
test. Za statisticky vyznamné byly povazovany rozdily na hladiné p < 0,05.

Distribuci pohlavi u neobjasnéné synkopy ukazuje tabulka ¢. 18 a graf ¢. 22.



tab. ¢ 18 — neobjasnénd synkopa - distribuce pohlavi

pohlavi
(neobjasnéna synkopa)

pocet nemocnych

procentualni zastoupeni

muzi 22 55,0%
zeny 18 45,0%
cely soubor 40 100%

graf ¢ 22 - distribuce pohlavi u jednotlivych podtypit nekardialni synkopy
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Statistické porovnani pacientii s neobjasnénym typem synkopy v zavislosti na véku a

pohlavi

Muzi a Zeny s neobjasnénym typem synkopy se neli§i signifikantné ve v&€ku p = 0,514,

(Mann-Whitney test), vysledky jsou znazornény v tabulce ¢. 19, 20 a grafu ¢. 23.

tab. & 19 — neobjasnéna synkopa - zdavislost véku na pohlavi — Mann-Whitney test

pohlavi N | Mean Rank | Sum of Ranks
(neobjasné&na synkopa)

muzi 22| 1941 427,00
Zeny 18 21,83 393,00
cely soubor 40

tab. ¢. 20 — neobjasnénd synkopa - distribuce véku v zavislosti na pohlavi

pohlavi N minimalni | maximalni | median mean sD
(neobjasnéna synkopa) vék vék véku | primér véku

muzi 22 19 81 67,0 62,4 15,3
zeny 18 42 84 69,5 66,0 11,6

cely soubor 40 19 84 67,5 64,0 13,7
Vysveétlivky: N — celkovy pocet pacientii, jejich minimalni vék, maximdlni vék, medidn véku, mean - aritmeticky

prumér véku, SD - Std. Deviation - smérodatnd odchylka.
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graf ¢ 23 — neobjasnénd synkopa — distribuce véku v zavislosti na pohlavi
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Statistické zpracovani pacientii s neobjasnénym typem synkopy v zavislosti na

recidivach

Nebyla prokazana statistickd vyznamnost ve vyskytu recidiv v zavislosti na pohlavi ani véku
u pacientd s neobjasnénym typem synkopy.
Celkovy vyskyt recidiv u neobjasnéné synkopy zobrazuje tabulka €. 21 a graf. ¢. 24

tab. ¢. 21 — neobjasnénd synkopa - vyskyt recidiv synkopy

recidiva « , o ,
(neobjasnéna synkopa) pocet nemocnych | procentualni zastoupeni
recidiva ano 24 60,0%
bez recidivy 16 40,0%
cely soubor 40 100%

graf ¢ 24 — neobjasnéna synkopa - distribuce nemocnych s recidivou synkopy a bez recidivy
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Statistické porovnani pacientii s neobjasnénym typem synkopy v zavislosti recidivy
synkopy na véku

Pacienti s recidivou a bez recidivy s neobjasnénym typem synkopy se nelisi signifikantné ve
véku p = 0,324 (Studentiv T-test). Vysledky ukazuje tabulka ¢. 22 a graf. ¢. 25.

tab. ¢. 22 — neobjasnéna synkopa - vyskyt recidiv v zavislosti na véku

neobjasnéna synkopa | N miniznzilni maxisnzilni mevdién ] mvean ) sp
vék vék véku | prumér véku
recidiva ano 24 38 84 69,0 65,8 11,8
bez recidivy 16 19 80 65,0 61,4 16,2
cely soubor 40 19 84 67,5 64,0 13,7

Vysvétlivky: N - pocty nemocnych s recidivou synkopy a bez recidivy synkopy, jejich minimalni vek, maximalni
vek, medidan véku, mean - aritmeticky priimér véku, SD - Std. Deviation - smérodatna odchylka

graf ¢ 25— neobjasnénda synkopa - distribuce véku nemocnych v zavislosti na recidivé

synkopy
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Statistické porovnani pacienti s neobjasnénym typem synkopy v zavislosti recidivy

synkopy na pohlavi

Nebyla neprokazana signifikantni zavislost mezi recidivou synkopy a pohlavim v souboru
pacientll s neobjasnénym typem synkopy p = 0,897 (Chi-kvadrat test), vysledky shrnuje
tab. ¢. 23 a graf. ¢. 26.
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tab. ¢ 23 - neobjasnénd synkopa - vyskyt recidiv synkopy v zavislosti na pohlavi

neobjasnéna ve | »
muzi | Zeny | celkem
synkopa
recidiva ano 13 1 24
54,2% | 45,8% | 100%
bez recidivy 9 ! 16
56,3% | 43,8% | 100%
cely soubor 22 18 40
55,0% | 45,0% | 100%

graf ¢ 26 — neobjasnéna synkopa - vyskyt recidiv v zavislosti na pohlavi
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Z vyse uvedenych dat vyplyva, Ze ze souboru vSech nemocnych se synkopou, ktefi byli
hospitalizovani se na kardiologickém pracovisti, se nepodafilo synkopu objasnit v letech
2005-2006 u 8% pacientd.

Ve statistickém zpracovani nebyl u téchto pacientli prokdzan statisticky vyznamny rozdil

mezi vyskytem recidiv synkopy, mezi pohlavim ¢i vékem nemocnych.

5.3.2. Srovnani neobjasnénych synkop s udaji z let 1991-1992

Retrospektivné jsme se vratili k vysledkim zlet 1991-1992, kdy z celkového poctu
hospitalizovanych nemocnych na 1. interni klinice, za uvedené obdobi 3679, mélo synkopu
184 pacienttl, za rok 1992 to bylo 92 nemocnych, pfi¢emzZ neobjasnénych synkop zlstalo 57,
coz zahrnuje 52,4%. Naproti tomu v letech 2005-2006 bylo neobjasnénych synkop 8% ze
vsech hospitalizovanych pacienti s diagnézou synkopa.

V r. 1992 bylo k objasnéni synkop pouzito nasledujicich metod: Holterovska monitorace
(nebyla  kdispozici  implantabilni  monitorace), elektrofyziologické  vySetieni,
echokardiografie, Head-up tilt test, scintigrafie plicni, neurologické vysetfeni (véetné EEG,
scinti mozku a CT).

Oproti tomu v letech 2005-2006 byla rozsifena diagnostika o imlantabilni monitoraci, angio

CT plic, rozsifena laboratorni a zejména invazivni diagnostika.
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Ptes rozdil v objasnénosti synkop mezi ¢asovymi obdobimi, nebyl ani ve skupin¢ z let 1991-
1992, stejné jako ve skupiné z let 2005-2006 prokazan signifikantné statisticky vyznamny
rozdil ve véku ani v pohlavi. Srovnani vyskytu recidiv synkopy nebylo mozné, protoze v

obdobi 1991-1992 nebyl statisticky zpracovan vyskyt recidiv synkopy.

5.4. Statistické porovnani synkopy kardialni, nekardialni, neobjasnéné

Statisticky jsme porovnali jednotlivé typy synkop mezi sebou v zavislosti na véku a pohlavi.
Ke statistickému zpracovani byl pouzit test Kruskal-Wallis a Chi-kvadrat test. Za statisticky

vyznamné byly povazovany rozdily na hladin€ p < 0,05.

Statistické porovnani jednotlivych typi synkop v zavislosti na véku nemocnych

Pacienti s kardialni, nekardialni a neobjasnénou synkopou se nelisi signifikantn¢ ve véku

p = 0,508 (Kruskal-Wallis test). Vysledky jsou uvedeny tabulce ¢. 24, 25 a grafu ¢. 27

tab. ¢. 24 — distribuce véku u jednotlivych typit synkop

minimalni | maximalni | median mean
typ synkopy | N vék vék véku | primér véku SD
kardialni 338 19 90 68,0 65,2 13,7
nekardialni | 109 20 89 66,0 63,2 14,6
neobjasnénd | 40 19 84 67,5 64,0 13,7
cely soubor | 487 19 90 68,0 64,6 13,9

Vysvétlivky: N - pocty nemocnych ve skupindch, jejich minimalni vek, maximalni vék, median véku, mean -
aritmeticky primeér véku, SD - Std. Deviation - smérodatnd odchylka

graf ¢ 27 - distribuce véku u jednotlivych typit synkop
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tab. & 25 - porovnani jednotlivych typi synkop v zavislosti na véku - Kruskal-Wallis Test

typ synkopy | N | Mean Rank

kardialni 338 248,86

nekardialni 109 231,65

neobjasnéna | 40 236,59

cely soubor | 487

Statistické zpracovani jednotlivych typi synkop v zavislosti na pohlavi

Nebyla prokazana signifikantni zavislost mezi typem synkopy a pohlavim pacientt p = 0,807
(Chi-kvadrat test). Vysledky jsou uvedeny v tabulce ¢. 26 a grafu ¢. 28.

tab. ¢& 26 — jednotlivé typy synkopy v zavislosti na pohlavi

typ synkopy | muzi | Zeny | celkem
kardialni 173 165 338
51,2% | 48,8% | 100%
nekardialni 59 50 109
54,1% | 45,9% | 100%
., 22 18 40
neobjasnénd | 55 o0 | 45 006 | 100%
cely soubor | 254 | 233 | 487
52,2% | 47,8% | 100%

graf ¢. 28 - distribuce pohlavi u jednotlivych typii synkop
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Z vySe uvedenych vysledkl statistického zpracovani, kdy jsme porovnavali mezi sebou
jednotlivé typy synkop v zdvislosti na véku a pohlavi, vyplyva, Ze v nasem souboru nebyl

prokazan signifikantni rozdil mezi vékem a pohlavim u jednotlivych typu synkop.
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5.5. Vazovagalni synkopa (VVS)

5.5.1. Vazovagalni synkopa (VVS) — statistické zpracovani

Ke zpracovani pacientll s vazovagalnim typem synkopy jsme nejprve pouzili skupinu v§ech
pacientt s reflexné zprostiedkovanym typem synkopy, véetné typu neuréeného.

K dal§imu statistickému zpracovani jsme potom vyclenili pouze soubor nemocnych s jasné
definovanym typem synkopy dle vysledku HUT, typ. 1 smiSeny, typ 2 kardioinhibi¢ni a typ 3
vazodepresoricky. Tyto nemocné jsme porovnali v zavislosti na recidivach synkopy pfii terapii
betablokatory a bez 1écby betablokatory. Statisticky jsme zpracovali jednotlivé typy synkop v
zavislosti na véku a pohlavi.

K analyze dat, statistickému zpracovani byl pouzit Chi-kvadrat test, Fisherv exaktni test
(kategorialni data) a neparametricky Mann-Whitney s Bonferroniho korekci (kvantitativni
data). K porovnani véku pacienti byl pouzit neparametricky test Mann-Whitney z dtivodu
nenormalni distribuce hodnot véku (ovéteno testem normality Shapiro-Wilk).

Za statisticky vyznamné byly povazovany rozdily na hladiné p < 0,05.

Vstupni soubor vSech pacientti 1é¢enych betablokatory bez selekce je uveden v tabulce €. 27.

tab. & 27 — vSichni pacienti léceni betablokdtory

typ synkopy N minilvnélni maxisnzilm’ mevdiz'ln ] m?an ) SD
vék vék véku | prumér véku
kardioinhibi¢ni 2 65 78 715 715 9,2
neurceny 4 62 74 72,0 70,0 55
ortostaticky 2 27 42 34,5 34,5 10,6
smiSeny 4 20 60 39,0 39,5 19,9
vazodepresoricky | 12 48 77 60,5 62,3 10,6
cely soubor 24 20 78 60,5 58,3 16,6

Vysvétlivky: N - celkovy pocet pacientit ve skupinach, jejich minimadlni vek, maximalni vek, median véku, mean-
aritmeticky primér véku, SD - Std. Deviation - smérodatnd odchylka.

Zv1ast jsme potom vyclenili skupinu pacientii s jasn€ definovanym typem synkopy dle

vysledku HUT a dale pracovali pouze s touto skupinou nemocnych.

Statistické zpracovani véku nemocnych s VVS, 1é€enych betablokatory
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Vzhledem k malému poctu pacientli ve skupindch jsou uvedeny jen popisné charakteristiky
souboru, dalsi statistické zpracovani by bylo zatizeno chybou malych ¢isel. Vysledky jsou

uvedeny v tabulce €. 28 a grafu €. 29.

tab. ¢. 28 — VS - distribuce véku nemocnych, kteii byli léceni betablokdtory

typ vazovagalni N minimalni | maximalni | median mean sD
synkopy dle HUT vék vék véku | prumér véku

kardioinhibi¢ni 2 65 78 71,5 71,5 9,2
smiseny 4 20 60 39,0 39,5 19,9
vazodepresoricky | 12 48 77 60,5 62,3 10,6
cely soubor 18 20 78 60,0 58,3 16,2

Vysvétlivky: N - celkovy pocet pacientii lécenych betablokatory, jejich minimdalni vek, maximalni vék, mean -
prumérny vék pacientii ve skupiné, statisticky zpracovan medidan veku, SD - Std. Deviation - smérodatna
odchylka

graf ¢ 29 - distribuce véku nemocnych, kteii byli léc¢eni betablokdtory
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Statistické zpracovani pohlavi pacientt s VVS, 1ééenych betablokatory

Vhledem k malému poctu pacientli ve skupinich je uvedena pouze popisnad statistika.

Vysledky zahrnuje tabulka ¢. 29 a graf ¢. 30.

tab. ¢. 29 — VS - distribuce pohlavi u pacientii léCenych betablokdtory

typ synkopy muZzi Zeny celkem
kardioinhibi¢ni 2 (100%) 0 (0%) 2 (100%)
smiseny 2 (50%) 2 (50%) | 4 (100%)

vazodepresoricky | 6 (50%) 6 (50%) | 12 (100%)

celkem 10 (55,6%) | 8 (44,4%) | 18 (100%)




graf ¢ 30 — distribuce pohlavi u pacientii lé¢enych betablokatory
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Statistické zpracovani poftu nemocnych s VVS, ktefi byli 1é¢eni betablokatory versus

nemocnych bez betablokatori

......

typem vazovagalni synkopy V pouziti betablokatorti p = 0,284 (Fishertiv pfesny exaktni test)

Vysledky jsou uvedeny v tabulce ¢. 30 a grafu €. 31.

tab. & 30 - distribuce pacientii lé¢enych a neléc¢enych betablokdtory

typ VVS dle HUT | betablokator ano | betablokator ne | celkem
kardioinhibi¢ni 2 3 5
smiSeny 4 5 9
vazodepresoricky 12 5 17
cely soubor 18 (58,1%) 13 (41,9%) 31 (100%)

Vysvétlivky: ano - byl pouzit betablokator, ne - nebyl pouzit betablokator a celkovy pocet nemocnych

graf ¢ 31 — distribuce pacientii lécenych a nelécCenych betablokdtory

357

301

251

201

151

10

=

betablokator

O kardioinhibiéni

B smiseny
Ovazodepresoricky
Ocelkem

bez betablokatoru

celkem




64

Statistické zpracovani pacientii s VVS lécenych a nelécenych betablokatory v zavislosti

na véku

Nebyl prokéazan statisticky vyznamny rozdil ve véku mezi pacienty lécenymi betablokatory a
pacienty, kteti nebyli 1é¢eni betablokatory p=0367 (Mann-Whitney test). Vysledky jsou
shrnuty v tabulce ¢. 31 a grafu ¢. 32.

tab. ¢. 31 — distribuce véku pacientii lé¢enych a nelécenych betablokatory

, minimalni | maximalni | median mean
betablokator | N vék vék véku | prumér véku SD
ano 18 20 78 60,0 58,3 16,2
ne 13 36 73 66,0 62,7 10,8

Vysvétlivky: N - celkovy pocet pacientii ve skupindch, jejich minimalni vék, maximalni vek, mean - priimérny vek
pacientii ve skupiné, statisticky zpracovan median véku, SD - Std. Deviation - smérodatnad odchylka

graf ¢ 32 — distribuce véku nemocnych lécenych a nelécenych betablokatory
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Statistické zpracovani pacienti s VVS léfenych a nelééenych betablokatory v zavislosti

na pohlavi

Nebyl prokazan statisticky vyznamy rozdil mezi pohlavim ve skupiné pacientli 1é€enych a
nelécenych betablokatory p = 0,347 (Chi-kvadrat test). Vysledky jou shrnuty v tabulce ¢. 32 a
grafu €. 33.

tab. ¢ 32 — distribuce pohlavi u pacientii lécenych a nelécenych betablokdtory

skupina nemocnych muZi Zeny celkem
1é¢eni betablokatorem 10 8 18
neléceni betablokatorem 5 8 13
cely soubor 15 (48,4%) | 16 (51,6%) | 31 (100%)




graf ¢ 33 — distribuce pohlavi u pacientii lé¢enych a nelécenych betablokdtory
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Statistické zpracovani vyskytu recidiv synkopy u pacientii 1é¢enych betablokatory ve

srovnani se skupinou pacientii bez betablokatorii.

Nebyl prokazan signifikantné vyznamny rozdil mezi vyskytem recidiv u nemocnych lécenych

nelécenych betablokatory p= 0,981 (Chi-kvadrat test).

Vysledky jsou shrnuty v tabulce €. 33 a grafu ¢. 34.

tab. ¢ 33 — vyskyt recidivy synkopy u pacientii léCenych a nelécenych betablokdtory

skupina nemocnych | recidiva synkopy | bez recidivy synkopy | celkem

1é¢eni betablokatory 11 (61,1%) 7 (38,9%) 18 (100%)
neléCeni betablokatory 8 (61,5%) 5 (38,5%) 13 (100%)
celkem 19 (61,3%) 12 (38,7%) 31 (100%)

graf ¢ 34 — vyskyt recidivy synkopy u pacientit lécenych a nelécenych betablokdtory
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Vyskyt recidivy synkopy u jednotlivych typti VVS pouze u pacientl 1ééenych betablokatory

je uveden v tabulce €. 34 a grafu ¢. 35. Vzhledem k malému poctu nemocnych v jednotlivych

skupinach nebylo provedeno dalsi statistické zpracovani.
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tab. ¢ 34 — vyskyt recidivy synkopy u pacientii léCenych betablokdtory

typ synkopy ano-recidiva synkopy | ne-bez recidivy synkopy | celkem

kardioinhibi¢ni 0 (0%) 2 (100%) 2 (100%)
smiSeny 1 (25%) 3 (75%) 4 (100%)
vazodepresoricky 10 (83,3%) 2 (16,7%) 12 (100%)
celkem 11 (61,1%) 7 (38,9%) 18 (100%)

Vysvétlivky: - pacienti, u nichz byla recidiva, ne - pacienti, u nichz nedoslo k recidive, celkem - celkovy pocet
nemocnych ve skupindach

graf ¢ 35 — vyskyt recidivy synkopa u pacientii lé¢enych betablokdtory
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Analyzou jsme neprokazali signifikantni rozdil ve vé&ku, pohlavi ani v recidivach mezi
skupinou pacientti lé¢enych betablokatory a skupinou nemocnych, kde betablokatory nebyly
pouzity.
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6. Diskuze

Prvnim cilem vlastni prace byla snaha o analyzu pfi¢in poruch védomi u pacientii
hospitalizovanych na I. interni klinice.

Aby nedoslo k chybnému zkresleni sledovanosti pouze za 1 rok, sledovani probihalo 2 roky,
pficemz se ukdzalo, Ze pofty nemocnych jsou pfiblizné¢ shodné. Pracovali jsme s celym
dvouletym souborem, bez dalsiho rozliSeni.

Do souboru jsme zaradili pouze ty nemocné, kteti byli hospitalizovani, zcela jsme vytradili
ambulantni nemocné, ¢imz vznikl ptredpoklad, Ze nasi pacienti budou predevsim nemocni s
opakovanou synkopou, ktefi jsou navic zatizeni dal§imi komorbitami, nebo se jednalo o prvni
synkopu v zivot¢, kterda méla zavaznou prognozu a proto byla indikovana hospitalizace.
Prakticky touto pfirozenou selekci byli ze souboru vylouceni mladi jedinci s prvnim vyskytem
benigniho typu synkopy, feSeni zpravidla ambulantné.

Vychazime-li z pfedpokladu, Ze zejména vazovagalni synkopa ma 2 vrcholy vyskytu ve 30. a
50. roce zivota, posunul se nas soubor nemocnych vyfazenim ambulantni slozky, az na
vyjimky, do vyssich vékovych vrstev, a tak je odpovidajici, Ze pramérny vék naseho souboru
dosahoval 65,3 let a median véku 68 let.

Pacienty zatazené do souboru jsme jiz dale neselektovali, a mozna bylo jistou chybou, ze
jsme pii statistickém zpracovani zvlast nevyclenili nemocné s predchozim strukturadlnim
onemocnénim srdce. Vychazeli jsme, zejména u kadialniho typu synkopy, z predpokladu, Ze
hospitalizovani pacienti méli jiz pozitivni kardialni anamnézu.

Druhym faktorem ovliviiujicim soubor pacientii byl fakt, ze I. interni klinika je klinika
kardiologicka a tudiz vétsina poruch védomi z naSeho souboru byly synkopy kardialni 69,5%,
zatim co nekardiadlni pfi¢inu jsme nalezli ve 22,5% a synkopu se nepodafilo objasnit pouze
v 8%.

Pomér nemocnych mezi jednotlivymi typy synkop tak neodpovidal dostupnym udajim
ziskanym z velkych populacnich studii. Zde dosahuje nejvys§i cetnosti reflexné
zprostiedkovand synkopa, jejiz prevalence se udava az 50%, zatim co synkopa kardidlni

etiologie dosahuje okolo 14% s pievahou synkopy arytmogenni 11% (1-5).
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Ve vlastni praci bylo pouzito retrospektivni analyzy. Vychazeli jsme z dostupné zdravotnické
dokumentace, pficemz byl zachovan doporuceny diagnosticky algoritmus pro synkopy s
posloupnosti viech vysetfovacich metod, dle doporuéeni Ceské kardiologické spole&nosti.

Pfi vstupnim vySetieni jsme nalezli 1 poruchy védomi, které byli chybné vedeny jako
synkopa, ale ukazalo se, Ze se jednalo o Sokovy stav, nikoliv o synkopu. Z celkového poctu
nemocnych se jednalo o 3 pacienty (Imuze a 2 Zeny), které jsme ze soboru a dalSiho
statistického zpracovani jiz vyfadili.

Druhym cilem prace byla analyza objasnénosti synkop u pacienti hospitalizovanych na I.
interni klinice. Objasnénost synkop v nasem souboru byla pomérné¢ vysokd, dosahla 92% a
pouze 8% synkop zlstalo neobjasnénych. Vysvétleni Ize hledat jednak v profilizaci kliniky,
kterd je orientovdna kardiologicky a tudiZ jsou zde hospitalizovani pfevazné nemocni se
srde¢nim onemocnénim, coz usnadnuje vlastni diagnostiku. Dal§im vysvétlenim je vysoka
dostupnost vysetfovacich metod a pfistrojového vybaveni, pochopitelné nelze opomenout
nové poznatky souvisejici s podstatou onemocnéni a dalsi 1écbou. Tento fakt jsme si zpétné
ovéfili 1 srovnanim s dostupnymi tdaji z let 1991 a 1992, data byla tehdy zpracovana na 1.
interni klinice. V dobé téméf pied dvéma destiletimi byla pomérné niz§i dostupnost
pomocnych vysetfovacich metod a ani jejich aplikace v praxi nebyla na soucasné odborné
urovni, proto neni piekvapujici, Ze synkopu se nepodatilo objasnit v 52,4%. Vysledky byly
podminény i faktem, Ze . interni klinika FN Olomouc byla tehdy vSeobecnou interni klinikou
s neselektovanym piijmem nemocnych. Co se ovSem nezmeénilo, bez ohledu na objasnénost
synkop, byl pomér muzii a Zen, ktery zlstava stale stejny bez signifikantné statistické
vyznamnosti.

Z dostupnych vysetfovacich metod jsme se opirali zejména o neinvazivni vySetfovaci metody,
a pouze tam, kde se nepodafilo synkopu objasnit, bylo pfistoupeno k invazivnim
vysSetfovacim metodam. Implantabilni monitorace byla pouzita pouze u 2 nemocnych, ale v
obou piipadech bohuzel ani tato metoda nepfipéla k objasnéni etiologie synkopy.

Z pouzitych vySetfovacich metod mél nejvétsi ptinos HUT, diky kterému bylo objasnéno 31
vazovagalnich synkop, z toho 12 testem provokovanym NTG. Opakovana monitorace dle
Holtera potom pomohla objasnit téméf 1/4 kardialnich arytmickych synkop, zejména
bradykardickych, z celkového poctu 279. A témét 1/2 arytmickych synkop byla objasnéna
invazivnim elektrofyziologickym vySetfenim, tady je ovSem nutno podotknout, Ze mnozi
pacienti byli hospitalizovani na 1. interni klinice pravé z divodu provedeni

elektrofyziologického vySetieni. Naproti tomu klidové EKG a zatéZova ergometrie objasnila
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pouze 19 poruch védomi zplisobenych arytmiemi, coz koreluje s literdnimi idaji o pfinosu

téchto vySetfeni v diagnostice synkopénich stavt.

Tretim cilem byla snaha o analyzu pacienti s diagnézou vazovagalni synkopy, ktefi byli v
prubéhu 2 let hospitalizovani na I. interni klinice. Tyto nemocné jsme rozclenili dle typu
vazovagalni synkopy a pro statistické zpracovani ponechali ze 48 nemocnych pouze 31, u
kterych byl diky HUT testovani presné definovan typ synkopy. U téchto nemocnych jsme
sledovali efekt 1écby betablokatory v profylaktické terapii synkopy, statistickou signifikaci v
zavislosti na typu synkopy, pohlavi, véku a vyskytu recidiv. Vysledna data byla sice zatizena
chybou malych c¢isel, pfi malém mnozstvi nemocnych, ¢ehoz jsme si byli védomi, ale
domnivali jsme se, Ze vétsi chybou by bylo rozsiteni souboru o pacienty, u nichz nebyl piesné
definovéan typ vazovagalni synkopy. Snazili jsme se, aby U vSech nemocnych byla pouZita
stejna davka a stejny typ betablokatoru (v nasem ptipadé se jednalo o Betaxolol v davce
20mg), piesto musela byt davka preparatu pro intoleranci ve 4 ptipadech sniZena na polovinu.
Tento fakt jist¢ mohl ptispét k dalsimu vyskytu recidivy synkopy, ale v téchto ptipadech neslo
postupovat jinak a pokud bychom tyto nemocné vyiadili, byl by z naseho pohledu soubor
zatizen vé&tSi chybou, nez kdyz jsme nemocné ve statistickém zpracovani ponechali.
Statisticky jsme neprokézali signifikantni vyznamnost u pacient 1é€enych betablokatory v
profylaktické 1écbé vazovagalni synkopy. Ani v literatufe jsme nenalezli zcela jasnou
odpovéd’ na toto téma, nebot’” dostupné vysledky z rGznorodych studii, zejména z poslednich
dvou desetileti, jsou nejednoznacné, s vyjimkou randomizovanych studii, kde byl jisty
1écebny efekt prokazan u atenololu v davce 20-50mg, metoprololu v davce 2x25mg a

betaxololu v davce 10-20mg (1-5, 167-171).
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7. Zavér

Diagnostika a 1écba synkopalnich stavli je problematikou rozmanitou a pomérné svizelnou,
coz ukazuji 1 dostupné literarni tidaje, souvisejici s timto tématem. Uvazime-li zvlasté, ze
porucha védomi je stara jako lidstvo samo, uvédomime-Ii si fakt, ze se nejedné o onemocnéni,
ale symptom, potom je tato problematika o to t¢z$i. Nejvice dokumetovanych studii s 1é¢bou a
diagnostikou synkopy pochazi z poslednich desetileti, coz souvisi s novymi poznatky,
rozvojem techniky, a s tim souvisejici dostupnosti vysetfovacich metod. Ani tak ovSem
vysledky a doporuceni k 1écbé synkopy nejsou jednoznacné.

Vlastni prace poukdzala na odliSnou etiologii synkopalnich stavii v selektovaném souboru
nemocnych hospitalizovanych na kardiologickém pracovisti oproti neselektované populaci.
Upozornila na kumulaci kardialni synkopy na tomto pracovisti, na zavaznost tohoto typu
synkopy. Soucasné poukazuje, zvlasté u téchto pacientl, na nutnost odborné diagnostisky na
specializovaném pracovisti, coZ je v souladu s doporu¢enim Ceské kardiologické spole¢nosti
na zfizeni specialnich vySetfovacich jednotek pro synkopy. Tim je dana jista garance kvalitni
diagnostiky vedouci k vysoké objasnénosti synkop a moznosti poskytnuti adekvatni terapie.
Analyzou poruch v€domi byla potvrzena obecna data, jako je prakticky shodné incidence u
muzl a Zen. Nebyla prokézana statisticky vyznamna signifikance v distribuci pohlavi mezi
jednotlivymi typy synkop, at’ uz kardialni ¢i nekardiélni etiologie.

Byl prokazan statisticky vyznamné niz§i v€ék u pacientl se synkopou pii supraventrikularni
tachykardii (median v&ku 51 let), oproti ostatnim kardidlnim synkopam a signifikantné vyssi
veék u pacientli se synkopou pii syndromu karotického sinu (median véku 72 let), oproti
pacientim s psychogenni synkopou (medidn véku 55 let) a vazovagalni synkopou (median
veku 64 let). Nase vysledky koreluji s obecné uvadénymi daty v literatufe.

Rovnéz v Cetnosti jednotlivych typt kardidlni synkopy jsme potvrdili obecné uddvanou vyssi
incidenci arytmogenni synkopy oproti synkopé€ obstrukéniho typu.

K zavérim, jeZ koresponduji s liternimi udaji, jsme dospéli 1 u synkopy nekardialni etiologie,
kde je obecné udavana nejvyssi incidence vazovagalni synkopy ve srovnani s ostatnimi typy

nekardialni synkopy.
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Tomuto typu synkopy jsme potom vénovali zvlastni pozornost. Neprokazali jsme statistickou
signifikaci v pohlavi a ni ve véku u vazovagalni synkopy. Zajimalo nds, jaky je efekt terapie
betablokatory na nasem pracovisti, pravé z diivodu nejednotnych dat v literatute.

Na L. interni klinice FN Olomouc jsme po dobu dvouletého sledovani neprokazali efekt
betablokatort v profylaktické terapii vazovagani synkopy.

Prace prokazala vysokou objasnénost poruch védomi na kardiologicky specializovaném
pracovisti oproti neselektované populaci a obecnym tudajim z literatury. Ani v piipade
nejasné synkopy jsme nepotvrdili statistickou vyznamnost v pohlavi, véku a recidivach
synkopy. Ovétili jsme si ptinos novych poznatkil a vySetiovacich metod v diagnostice poruch
védomi. Soucasné¢ jsme na I. interni klinice FN Olomouc ocenili pfinos doporucenych
postupti pro diagnostiku 1é€bu synkopélnich stavi, doporuenych Evropskou a potazmo
Ceskou kardiologickou spoleénosti.

Ptinos prace pro praxi tkvi zejména v rozsiteni obecnych poznatkll o etiologii synkopalnich
stavil. Vysledky prace nas znovu upozoriiuji na nelehkou diagnostiku poruch védomi. S tim
souvisi doporuceni vySetfeni na specializovaném pracovisti s dostupnou diagnostikou.
Vysledky s farmakologickou 1é€bou vazovagalni synkopy nas nuti k zamySleni nad efektem

této terapie a znovu nas posunuji k upfednostnéni nefarmakologické 1€¢by.
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8. Souhrn

8.1. Souhrn cesky

Cil prace

Cilem prace bylo analyzovat etiologii synkop na kardilogicky profilizovaném pracovisti,
ziskana data statisticky zpracovat tak, aby bylo mozné srovnani s obecnymi udaji v literatute.
Snahou autora bylo objasnit a vice pfiblizit pfi¢iny synkopalnich stavii, zamyslet se nad
objasnénosti poruch védomi, vySetifovacimi metodami a 1é¢bou synkop.

Zvlast byla potom vyclenéna synkopa reflexné zprostfedkovana a zejména vazovagalni, kde
se autor snazi o srovnani efektu 1écby betablokatory v dlouhodobé profylaktické terapii v
zavislosti na vyskytu recidiv, pohlavi a véku pacienti a tato data srovnava s dostupnymi

literarnimi udaji.
Metody

Ve vlastni praci bylo vyuZito retrospektivni analyzy, data byla ziskdvana z dostupné
dokumetace 1. interni kliniky FN Olomouc. Do souboru byli zatazeni vSichni pacienti, ktefi
byli v pribéhu dvou let hospitalizovani na I. interni klinice FN Olomouc s diagnézou
"porucha védomi". Ze statistického zpracovani byli potom vyfazeni nemocni, kde nebyla
potvrzena jako pfi¢ina poruchy védomi synkopa a pro vlastni praci ponechani pouze pacienti
s verifikovanou synkopou. Pacienti nebyli selektovani de v€ku, pohlavi ani dle ptidruZzenych
onemocnéni. Tato heterogenni skupina nemocnych byla analyzovéna dle etiologie synkopy a
vSechny skupiny byly dale statisticky zpracovany, jednotlivé typy porovnany mezi sebou v
zavislosti na véku, pohlavi a Cetnosti.

Samostatné byla potom analyzovéana synkopa reflexné zprostfedkovana a zejména
vazovagalni v zavislosti na 1é¢bé betablokatory, typu synkopy, véku, pohlavi a recidivach.

K analyze dat, statistickému zpracovani byl pouzit Chi-kvadrat test, FisherGv exaktni test
(kategorialni data) a neparametricky Mann-Whitney s Bonferroniho korekci (kvantitativni
data). K porovnani véku pacienti byl pouzit neparametricky test Mann-Whitney z duvodu
nenormalni distribuce hodnot véku (ovéfeno testem normality Shapiro-Wilk) a dvouvybérovy

Studentuv T-test.
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Za statisticky vyznamné byly povazovany rozdily na hladiné p < 0,05. Statistické zpracovani
dat probéhlo na Ustavu lékai'ské biofyziky Lékatské fakulty Univerzity Palackého Olomouc.
Ke zpracovani byl pouzit statisticky software SPSS v.15 (SPSS Inc., Chicago, USA).

Vysledky

Analyza prokazala, ze na I. interni klinice jsou hospitalizovani pievazné pacienti s kardialni
etiologii synkopy, z celkového poctu nemocnych se synkopou zahrnuji 69,5%, zatim co
nekardidlni pfi¢inu zaujima 22,5 % a synkopa neobjasnéna 8%. Nebyl statisticky vyznamny
rozdil v pohlavi ve vSech skupinach, signifikantné nizsi vék byl prokdzan u pacientd se
synkopou pfii supraventrikularni tachykardii (median 51 let) pfi srovnani s dal§imi kardidlnimi
synkopami a signifikantné vys$si v€k u pacientll se syndromem karotického sinu (median 72
let) ve srovndni se synkopu psychogenni (median 55 let) a vazovagalni (median 64 let). U
neobjasnéné synkopy nebyl prokazan statistiky vyznamny rozdil ve véku, pohlavi ani ve
vyskytu recidiv synkopy. U vazovagalni synkopy jsme neprokazali signifikantni rozdil ve
véku, pohlavi a recidivach u pacientl, kteti byli 1éCeni betablokatory oproti nemocnym, u

kterych nebyl podéan betablokator.

Zavér

Ve srovnani dostupnymi literdrnimi daji se neshoduje pomér pacientll s kardidlnim a
nekardidlnim typem synkopy, coz je vysvétleno kardiologickou profilizaci kliniky, s ¢imz
souvisi selektivni pfijem nemocnych. Pomérné vysoka objasnénost synkop je mozna diky
specializaci pracovisté, vysoké dostupnosti vySetiovacich metod a presnému vySetfovacimu

algoritmu. Vysledky prace neprokazuji prospéSnost betablokatori v prevenci recidiv

vazovagalni synkopy.

Klicova slova

synkopa, etiologie, diagnostika, moznosti 1é€by, kardiologické pracovisté
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8.2. Summary

Paper Aims

The aim of the paper was to conduct an analysis of syncope etiology at a profiled cardiology
center and to conduct a statistical process of the acquired data to allow a comparison with
general information provided in literature.

The goal of the author was to clarify and provide closer details on the causes of syncoptic
episodes, to consider the degree of clarification in the causes of conscience disorders, the
examination methods, and treatment of syncopes.

Special attention is drawn to the reflex syncope and especially to the vasovagal syncope
where the author is attempting to compare the effect of beta-blocker treatment in long-term
prophylactic therapy in respect to occurrence of relapse, gender and age of the patients; this

data is then compared to information available in literature.

Methods

The research used the retrospective analysis procedure; the data was collected from the patient
records available at the First Internal Clinic of the Olomouc Teaching Hospital (FN
Olomouc). The group included any patients who have been admitted to the First Internal
Clinic of FN Olomouc under the diagnosis of “conscience disorder”. All patients in whom
syncope had not been confirmed as the cause of their conscience disorder were removed from
the statistical procedure; only those patients with a verified syncoptic episode remained in the
data pool. The patients were not selected by age, gender, or by other medical conditions. This
heterogeneous pool of patients was analyzed as per the etiology of the syncope. All groups
were statistically processed with the individual types mutually compared by age, gender, and
frequency of the condition.

A dedicated analysis was conducted on the reflex syncope, especially of the vasovagal type in
relation to beta-blocker treatment, syncope type, age, gender, and relapse.

Data analysis and statistical procedure used the chi-squared test, the Fisher exact test
(category data) and the non-parametric Mann-Whitney U test with Bonferroni correction
(quantitative data). As the age values were not distributed naturally (verified by the Shapiro—
Wilk normality test), the comparison of patient age data was performed using the non-
parametric Mann—Whitney U test and the two-sample Student’s t-test.
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Statistical relevance was attributed to differences on the p<0.05 level. The statistical
procedure was performed at the Medical Biophysics Institute of the Medical School, Palacky
University in Olomouc. The processing was conducted in the SPSS v.15 statistics software
(SPSS Inc., Chicago, USA).

Results

The analysis has indicated that the majority of patients admitted into the First Internal Clinic
suffer from syncope of cardiogenic etiology, 69.5% of all syncoptic patients; non-cardiogenic
and unknown causes of syncope represent 22.5% and 8%, respectively. There has been no
statistically relevant difference in gender among the groups. Significant lower age has been
proven in patients with supraventicular tachycardia syncope (mean value of 50.5) in
comparison to other cardiogenic syncopes, and significant higher age in patients with the
Carotid sinus syndrome (mean value of 72 years) in comparison to the psychogeneous (mean
value of 55 years) and vasovagal syncope (mean value of 64 years). The unknown cause
syncope has not shown any statistically significant difference in the age, gender, or in the
occurrence of syncope relapse. In terms of the vasovagal syncope, no significant difference in
the age, gender, and relapse occurrence has been demonstrated between patients treated with
beta-blockers and patients where no beta-blocker had been administered.

Conclusion

Comparison with the information available in the literature shows discrepancy in the ratio of
patients with cardiogenic and non-cardiogenic type of syncope; this is attributable to the
cardiology profile of the clinic and its selective admission of patients. The relatively high
clarification rate of syncopes could be gained thanks to the specialization of the center, high
availability of examination methods, and an accurate examination algorithm. The findings of
the paper do not indicate any benefit of beta-blockers used as prevention to relapses of the

vasovagal syncope.

Keywords

Syncope, etiology, diagnostics, treatment, cardiology center
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