SYNKOPA MULTIFAKTORIALNI ETIOLOGIE
NEBO NEKOLIK PRIZNAKU JEDNE
CHOROBY? - SOUTEZNI KAZUISTIKA

Souhrn

Kazuistika popisuje pfipad mladé Zeny, ktera byla opakované vySetfovana pro synkopalni a presyn-
kopalni stavy. Prezentovala se atypickymi pfiznaky, které dohromady obtizné odpovidaly jednotlivym
znamym kategoriim synkop, postupné byly cetnymi diagnostickymi metodami vylu€ovany mozné pfi-
¢iny jejich potizi. Byl ji implantovan nahravaci systém Reveal. Vzhledem k zachytu bradykardie nasledné
implantovan pacemaker v rezimu DDD. Onemocnéni vyvrcholilo po 18 mésicich od zacatku vySetfovani
tézkym stavem s opakovanou nutnosti kardiopulmonalni resuscitace. Az poté byl na zakladé zachytu
komorové tachykardie a typického EKG nélezu diagnostikovan Brugada syndrom a Uspésné probéhla
implantace ICD. Cely pfipad byl dale komplikovan pokracujicimi presynkopalnimi stavy se sinusovymi
tachykardiemi a vyraznymi vykyvy krevniho tlaku. Toto déle ztéZovalo diferencidlni diagnostiku. Po vy-
lou€eni dalsich moznych pficin byla findlné diagnostikovana tézka autonomni dysfunkce potencovana
dlouhodobou hospitalizaci, ktera je uspokojivé kontrolovana relativné vysokou dévkou betablokatoru.
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Abstract

Syncope of multifactorial etiology or several symptoms of the same disease? - competition
case report. This case report describes a young woman who was examined for recurrent presyncopal
and syncopal states. She had atypical symptoms difficult to classify to one of known categories of syn-
copes. Using numerous diagnostic methods we gradually eliminated all possible causes. She received
the Reveal recording system subsequently followed by an implantation of a DDD pacemaker, because
of detection of bradycardia. After 18 months from the beginning of our investigation the disease cul-
minated in a serious deterioration of her state with recurrent need of cardio-pulmonary resuscitation,
which led to diagnosis of Brugada syndrome based on the detection of ventricular tachycardia and typ-
ical ECG changes. This was followed by successful ICD implantation. The case was further compli-
cated by ongoing presyncopes, with sinus tachycardia and marked changes of her blood pressure. Be-
cause of this, the differential diagnosis was even more difficult. After exclusion of other possible causes,
severe autonomic dysfunction augmented by long-term hospitalization was finally diagnosed. Therapeu-
tically the patient is now successfully controlled by a relatively high dose of beta-blocker.
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Uvod

Synkopa je symptom definovany jako nahla,
kratkodoba ztrata védomi vedouci obvykle ke
ztraté posturalniho tonu s naslednou spon-
tanni Gplnou Upravou. Je disledkem pre-
chodného snizeni mozkové perfuze v oblas-
tech kontrolujicich stav védomi. Je dlvodem
zhruba 3 % akutnich vySetfeni v nemocnici
a az 6 % hospitalizaci [1]. Diferencialni dia-
gnostika byva obtizng, mlze se vyskytovat
u jedincl bez organického postizeni nebo byt
projevem fady patologickych stavi. Podle no-

véjSich poznatkl se ukazuje, ze asi 17,5 %
synkop zdstava neobjasnénych i po prove-
deni kompletniho kardiologického vySet-
feni vCetné elektrofyziologického vySetreni
a HUT testu [2]. Klinicka klasifikace synkop
zahrnuje Ctyfi zakladni kategorie: nervové
zprostredkovana synkopa, ortostaticka hy-
potenze a kardialni a cerebrovaskularni syn-
kopa. Nejhorsi prognézu maji pacienti s kar-
dialni synkopou - jednoro¢ni mortalita se
u nich pohybuje kolem 18-33 %, zatimco
u pacientd s nekardialni nebo nejasnou syn-

kopou 0-12 %, resp. 6 % [4]. Podkladem
kardialni synkopy je bud obstrukce toku
krve nebo pokles minutového objemu srde¢-
niho v disledku arytmii, pfipadné jejich kom-
arytmogennich synkop predstavuji komo-
rové arytmie. Jedna z méné astych nemoci,
ktera maze vést ke vzniku komorové tachy-
kardie, je Brugada syndrom, geneticky pod-
minéna kandlopatie zodpovédna pfiblizné za
20 % vsech néhlych srdecnich smrti u pa-
cientl se strukturalné normélnim srdcem [5].
Na EKG zpUsobuje charakteristické ST ele-
vace v prekordidlnich svodech V1-3 s rychlym
poklesem ainverziviny T, inkompletnim RBBB.

Popis pfipadu

Ctyficetidvouleta pacientka bylav inoru 2012
odeslana na naSe pracovisté k doresenf etio-
logie recidivujicich synkopéalnich a presynko-
palnich stavd. Anamnesticky udava rozvoj cca
od 15 let véku, kdy prodélala autonehodu —
od té doby cca tfikrat za rok omdlela bez ja-
kéhokoli Gvodniho pocitu, prakticky vzdy
s padem, Casto se zranénim (Cetné odfeniny
hlavy, drobné&jsi Urazy, kontuze mozku). Ztrata
védomi byva bez prodrom, je kratkého trvani,
nékolikrat s poranénim pro pad z vysky. Bez
pokousani jazyka, bez kfeci, bez pomoceni,
nékolikrat tfes ocnich vicek — jednou sito pa-
matuje — nebyla béhem zachvatového stavu
zcela v bezvédomi. Cca od r. 2008 se prida-
vaji recidivujici vodnaté prdjmy, opakované vy-
Setfena gastroenterologem, endoskopicka vy-
Setfeni negativni. Frekvence padd postupné
narlista (sedmkrat za rok). Soucasné vnima
palpitace v priméru 1x za tyden. Prodélala
i bezzachvatové obdobi — po porodu druhého
ditéte asi pét let. V rodinné anamnéze zjis-
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Obr. 1. Minimalni TF béhem Holterovy monitorace — sinusova bradykardie 33/min.

tujeme umrti bratra ve véku 33 let na rako-
vinu plic. Sama pacientka dosud byla Iécena
pouze s astmoidni bronchitidou, jinak je jeji
anamnéza bez pozoruhodnosti. PFi prvni hos-
pitalizaci na nasem pracovisti v kvétnu 2012
byla provedena kontinudlni EKG monitorace,
tfidenni monitorace TK (v noci bez fyziologic-
kého poklesu TK). Za hospitalizace prodélala
pacientka nékolikrat prekolapsovy stav, palpi-
tace - vzdy zachycena pouze sin. tachykardie
kolem 150-160/min. Spontanni Uprava
stavu do nékolika minut. PFi elektrofyziolo-
gickém vysetreni (EFV) bez priikazu SVT &i
AVNRT, dale provedena vysetfeni k vylou-
¢eni endokrinologické pficiny (karcinoid, fe-
ochromocytom, hypokortikalizmus, neuro-
endokrinni tumory). HUT test a echo srdce
v normé. Etiologie stavli nadéle nejasna, pa-
cientka pfedana na neurologickou kliniku k vi-
deoEEG monitoraci — stran epileptické akti-
vity zdznam hrani¢ni. Dale provedena NMR
mozku - negativni. V priibéhu léta 2012
zhor8eni stavu, kdy byly frekvence presynkop
Ci synkop az Ctyfikrat tydné, ambulantni neu-

rolog nasazuje valprodt jako terapeuticky
pokus, sou¢asné nasazen ivabradin. Nasle-
duje obdobi bez zachvatd az do podzimu
2012, kdy pacientka prodélala virézu, potom
prodélala synkopu s komoci mozkovou a nut-
nosti hospitalizace (mozna vazba na zménu
polohy). V tnoru 2013 byl pacientce implan-
tovan nahravac Reveal. V téZe dobé byla na
monitoru béhem hospitalizace zachycena
minim. TF 33/min (obr. 1) a pfi prekolapsu
kratky Usek junkéniho rytmu 36-38/min
(obr. 2). Vysazena bradykardizujici medikace
(ivabradin). Reveal odhaluje v dobé potiZi sin.
bradykardii 30-40/min (jiz bez vlivu medi-
kace). Na zakladé téchto nalezi implantovan
v bfeznu PM v reZzimu DDD. Nasleduje obdobi
tfi mésicd bez potizi.

V ¢cervnu 2013 byla pacientka pfijata
k transpozici kapsy PM pro hrozici deku-
bitus, za hospitalizace rozvoj subfebrilii a fe-
brilii, pozit. HK, opakovana Ié¢ba ATB, opét
se objevil vyskyt prekolapsovych a kolapso-
vych stavi, pfi€emz za monitorace zachy-
cena sinusova tachykardie. Opakovano EFV,

kde byla zjisténa fokalni sifiova tachykardie
ze zadni stény PS, feSena RFA. Pacientka
byla propusténa domd. Pro trvajici potize pa-
cientky kratce nato znovu opakovéno EFV,
kde byla vyvolana pouze nesetrvald eufrek-
vencni fibrilace sini. V srpnu 2013 byla pa-
cientka pfivezena RLP na urgentni pfijem
naSi nemocnice po kolapsovém stavu
béhem vychazky s protrahovanou hypotenzi,
zachycen jeden béh NSKT, nutnost resusci-
tace a hospitalizace na anesteziologicko-re-
suscitacni klinice. Echograficky zjisténa de-
prese funkce LK s erekéni frakei (EF) kolem
15 %. Systolickéd funkce se béhem 14 dnl
postupné normalizuje. Pro hraniéni elevaci
kardiomarker( a akcentovanou poruchu ki-
netiky na pfedni sténé byla provedena koro-
narografie s fyziologickym nalezem na vén-
Citych tepnach. Doplnéna NMR srdce — bez
jednoznacné patologie, vySetreni vSak bylo
limitovano Cetnymi artefakty z elektrod PM.
Za tyden poté jesté v nemocnici opét kolap-
sovy stav s protrahovanou hypotenzi, elekt-
romechanickou disociaci a nutnosti resusci-
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Obr. 2. Zachyt junkéniho rytmu béhem prekolapsu, TF 36-38/min.

248

WWW.KARDIOLOGICKAREVUE.CZ



SYNKOPA MULTIFAKTORIALNI ETIOLOGIE NEBO NEKOLIK PRIZNAKU JEDNE CHOROBY? - SOUTEZNI KAZUISTIKA

R A T e

| 25 mrys

Obr. 4. EKG po resuscitaci se znamkami charakteristickymi pro Brugada syndrom.
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tace. Znovu prechodna deprese funkce LK,
ktera se do tydne naprosto normalizuje. Dale
provedeno ergometrické vySetfeni s na-
lezem pouze nespecifickych zmén repolari-
zace. Opakovan HUT test — bez prikazu neu-
rokardiogenni synkopy. V mezidobi se stale
vyskytuji recidivujici presynkopalni stavy pro-
vazené sinusovou tachykardii. Znovu se opa-
kovala vySetfeni k vylouceni endokrinni pfi-
Ciny. Trvaji subfebrilie bez jasného klinického
vysvétleni ¢i laboratorni korelace. 9. 9. 2013
zachyt synkopujici komorové tachykardie
kolem 130/min (obr. 3), nasledné pozoro-
vany tonicko-klonické kfecCe, zahajena KPR
a po cca jedné minuté obnova sifiové stimu-
lace se spontannim pfevodem na komory.
EF poklesla na 35 %. Podpora obéhu ka-
techolaminy, postupné navrat védomi,
hned poté se ale opakuje dalsi synkopu-
jici komorové tachykardie, po jejimz skon-
¢eni nasleduje tézka hypotenze s nutnosti
podavani vysokych davek katecholamind.
Na kontrolnim EKG po resuscitaci pozoru-
jeme obraz charakteristicky pro Brugada
syndrom |. typu (obr. 4). Pfi zpétném dohle-

dani EKG byl tento obraz patrny jiz na EKG
z kliniky ARK po prvni resuscitaci (obr. b).
Nésledny den opét normalizace systolické
funkce LK a na EKG necharakterické zmény.
Pacientce byl nasledné implantovan ICD.
Ajmalinovym testem se nepodafilo vyvolat
typické EKG zmény. V mezidobi byl pro-
veden také ortostaticky test za invazivni mo-
nitorace TK a EKG. P¥i vertikalizaci proka-
zujeme sinusovou tachykardii az 160/min
a soucasné hypertenzni reakci (max. TK
215/130) s néaslednym poklesem k nor-
malnim hodnotam, pacientka pfitom prodé-
lavé prekolapsovy stav. Proto byla zavedena
medikace betablokatory, které se titrovaly
do maximalni davky. PFi stejném testu se za-
vedenou terapii prokazujeme pouze mirnou
tachykardii a vzestup TK, pacientka je sub-
jektivné bez potizi. Stav uzavirame jako po-
ruchu autonomniho nervového systému
s poruchou Fizeni TK a srdecni frekvence.
Od implantace ICD a zavedeni medikace je
pacientka bez poruchy védomi, pouze jeden-
krat leh¢i prekolapsovy stav s palpitacemi po
vynechani jedné davky betablokatoru.

Diskuze

Diferencialni diagnostika synkopalnich stavd
mlze byt v fadé pfipadl velmi obtizna. Nase
pacientka pravdépodobné trpéla kombi-
naci nékolika rdznych faktor(, které samy
0 sobé mohou k synkopé vést. Objevovaly
se u ni stavy prekolapsové spojené palpita-
cemi a opakovanym zachytem sinusové ta-
chykardie, coz mlze souviset pravdépo-
dobné s autonomni dysfunkci a syndromem
posturalni tachykardie. Tyto stavy byly zhor-
Sovany interkurentnimi infekcemi a dlouho-
dobym pobytem v nemocnici, coz je v sou-
ladu s obecné pfijimanou teorii jejich vzniku.
Soucasné se popisuje i porucha dalSich auto-
nomnich funkci jako napf. porucha termore-
gulace, poceni, poruchy mikce nebo stolice.
U nasi pacientky by pro toto mohly svédgit ne-
objasnéné subfebrilie a prdjmovité onemoc-
néni bez jasné priciny. Vzhledem k paroxy-
smalni tachykardii a nahlému vzestupu TK
jsme pomysleli i na endokrinni pficinu. Jak la-
boratorni testy, tak zobrazovaci metody toto
vylougily. V8echna vySetfeni jsme v pribéhu
celé doby nékolikrat opakovali se stejnym vy-
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sledkem. Pozorovand sinusova tachykardie
a nasledné fokalni siflové tachykardie zjisténa
pfi EFV mohla rovnéz souviset s néasledné
diagnostikovanym Brugada syndromem.
Je popisovano, ze az 20 % pacientd s timto
syndromem mé& néjakou formu supraventri-
kularnich tachykardii [3]. Dalsim problémem
u nasi pacientky byl zachyt bradykardii, na z&-
kladé kterych ji byl pdvodné implantovan kar-
diostimulator. Viyskyt poruch AV vedeni a zpo-
maleného sifiového vedenf je v souvislosti
s Brugada syndromem rovnéz popisovan [6].
AZ opakovanou nékolikandsobnou kontrolou
EKG jsme zjistili znamky charakteristické pro
Brugada syndrom. Tyto zmény po kratké dobé
opét vymizely a nebyly vyvolatelné ani ajmali-
novym testem, coz svéd¢i pro vyznam opako-
vanych kontrol EKG. Neobjasnénd v nasem
pfipadu zlstava pfechodna deprese funkce
LK. Podezfeni jsme méli i na stresovou kar-
diomyopatii ¢i myokarditidu, ani jedno se
vSak nepotvrdilo. Pacientce jsme také pro-
vedli endomyokardialni biopsii s molekularni
detekei patogentl s negativnim vysledkem.
Je mozné, ze pfechodna deprese funkce se
objevila pouze v souvislosti s prodélanou re-
suscitaci a protrahovanou hypotenzi. Co se
terapie tyCe, v souladu s platnymi doporuce-
nimi jsme pacientce implantovali ICD. Ten

v souCasné dobé zdstava jedinou efektivni
|éCebnou metodou této choroby [B]. Pro po-
dezfeni na soucasnou autonomni dysfunkci
jsme doporucili 1ébu betablokatorem v maxi-
mélni davce. Od té doby pacientka doma ne-
prodélala zadnou zavaznou synkopu, pouze
jedenkrat méla prekolapsovy stav provazeny
palpitacemi pfi stresovém podnétu v cekarné
|ékare, kde byla jako doprovod manzela. Sub-
jektivné pozoruje vyrazné zlepSeni. Pri kon-
trole ICD nebyly v paméti pfistroje zazname-
nany zadné komorové arytmie.

Shrnuti

Zminénou kazuistikou jsme chtéli poukézat
na slozitou diferencialni diagnostiku synkopal-
nich stavd. Nase pacientka se prezentovala
rGznymi symptomy, které samy o sob& mohou
vyvoldvat synkopdlni stavy, a tedy nas dovést
k mylné diagnéze. Soucasné témér vsechny
mohly souviset s Brugada syndromem a auto-
nomni dysfunkci, které ji byly po delSi dobé
diagnostikovany.

Literatura

1. Kautzner J et al. Synkopa: diagnostika a lé¢ba. Cor
Vasa 2007; 49: 63-73.

2. Ammirati F, Colivicchi F, Santini M. Diagnosing syn-
cope in clinical praktice. Implementation of a simpli-

SYNKOPA MULTIFAKTORIALNI ETIOLOGIE NEBO NEKOLIK PRIZNAKU JEDNE CHOROBY? - SOUTEZNI KAZUISTIKA

sied diagnostic algorithm in a multicentre prospective
trial — the OESIL 2 study. Eur Heart J 2000; 21:
936-940.

3. Morita H, Kusano-Fukushima K, Nagase S et al.
Atrial fibrillation and atrial vulnerability in patients
with Brugada syndrome. J Am Coll Cardiol 2002; 40:
1437-1444.

4. Kapoor WN. Current evaluation and management
of syncope. Circulation 2002; 106: 1606-1609.

5. Antzelevitch C, Brugada P, Borggrefe M et al. Bru-
gada syndrome: report of the second consensus con-
ference: endorsed by the Heart Rhythm Society and
the European Heart Rhythm Association. Circulation
2005; 111: 6569-670.

6. Morita H, Fukushima-Kusano K, Nagase S et al.
Sinus node function in patients with Brugada-type
ECG. Circ J 2004; 68: 473-476.

Doruceno do redakce: 13. 11. 2013
Prijato po recenzi: 4. 12. 2013

MUDr. Hana Moravcova'
MUDr. Pavla Balcarkova?
MUDr. Ivo Dvorak'’
MUDr. Michal Rezek?
doc. MUDr. Miroslav Novak, CSc.?
doc. MUDr. Tomas Kara, Ph.D.2
'I. interni kardioangiologicka klinika
FN u sv. Anny v Brné
2|. interni kardioangiologicka klinika FN u sv. Anny
v Brné, Mezinarodni centrum klinického vyzkumu
hana.moravcova@fnusa.cz

KARDIOL REV 2013; 15(4): 247-251

251



