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VAZOVAGALNI SYNKOPA - NEMENNA KLINICKA JEDNOTKA?
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Obsahem kazuistiky je pripad pacientky s recidivujicimi synkopami vznikajicimi na podkladé vazovagalni synkopy (VVS).
Je zde dokumentovana variabilita jednotlivych subtypi VVS v ¢asovém obdobi a jejich reakce na terapeuticka opatieni.

Uvod

Synkopa je nahla tranzitorni ztrata v€édomi s neschop-
nosti udrzet posturalni tonus vznikajici na podkladé nahlé-
ho sniZzeného krevniho pratoku centralni nervovou sousta-
vu (CNS). Navrat k védomi po synkopé€ je Casny a spontanni.
Tyto projevy mohou nastat v disledku rtznych pricin. Jed-
nou z nejcastéjSich benignich forem je vazovagalni (neuro-
kardiogenni) synkopa, ktera patfi do skupiny nervové zpro-
stfedkovanych synkop. Objevuje se ve stoje, méné Casto vse-
d¢. I kdyz pfi ni neni zvySené riziko nahlé smrti a pacienti
maji dobrou prognozu, Castéjsi pady s moznym nékdy i za-
vaznym traumatem mohou vyraznéji ovlivnit kvalitu Zivota
(3). Ve studii Kapoora mélo trauma na podkladé VVS 35%
pacientt (4). Klinicka zavaznost je také dana frekvenci syn-
kop a intenzitou prodromalnich pfiznaki, které zahrnuji po-
ceni, vertigo, nauzeu ¢i poruchy vidéni. Délka varovnych
priznakl mize byt nékolik sekund ¢i minut. Metodou pou-
zivanou k detekci VVS je test na naklonéné roviné s hlavou
vzhiru - head-up tilt table test (HUT). Specificita testu bez
farmakologické provokace je 90 %, senzitivita 67-83 %, pfi
farmakologické provokaci klesa specificita na 75 %. Po jeho
zavedeni do praxe roku 1986 se podafilo objasnit az 50%
do té doby neobjasnénych synkop. Na naSem pracovisti pro-
vadime HUT v naklonu 60 stupnd s monitoraci krevniho
tlaku (TK) a tepové frekvence (TF) v pasivni fazi po dobu
45 minut, pfi negativnim nalezu pak dopliiujeme u vyrazné-
ji symptomatickych pacientl o farmakologickou provokaci
400 pg nitroglycerinu s. 1. a observujeme dalSich 10 minut.
Pozitivitou testu je indukce synkopy €i presynkopy asocio-
vané bud s tézkou hypotenzi ¢i bradyarytmii (eventualné
v kombinaci), které vedou k neschopnosti udrzet posturalni
tonus (1). Jednotlivé subtypy pak klasifikujeme dle feSitel
studie VASIS (5) a nejastéji se setkavame s vazodepresoric-
kou reakeci (typ III), smiSenou (typ I) ¢i kardioinhibicni(typ
2A, 2B).

Popis pripadu

Pacientka B. D., 22 leta studentka pedagogické fakulty,
byla odeslana na naSe pracovisté v roce 1998 k provedeni
HUT pro recidivujici synkopalni stavy. Prvni potize byly
v 15 letech, kdy prodélala 3 kratkodobé poruchy védomi. Po-
stupn€ doslo k spontannimu ustupu potizi a blizsi vySetio-
vani nebylo provedeno. Nyni opét ztraty védomi (4x béhem
1/2 roku) bez varovnych priznaki a vzdy ve stoje, Ix s tonic-
ko-klonickymi kfe¢emi. Po probrani se vyskytly pfechodné
bolesti hlavy, nervozita, vertigo. Objektivni i fyzikalni vySet-
feni byly bez pozoruhodnosti, TK 110/60, TF 64/min. Vy-
Setfena byla neurologem, ktery po provedenych vySetienich
vyloucil ptivodn€ zvazZovanou epilepsii a doporucil poloho-

vy test. V jeho pribéhu u pacientky doslo k synkopé€ v 16. mi-
nuté pasivni faze pfi rychlém poklesu TK k neméfitelnym
hodnotam. Tento pokles byl tésné piedchazen vzestupem
TF o0 25/min na absolutni hodnotu TF 115/min a béhem hy-
potenze nebyl signifikantni pokles TF zaznamenan. Nalez
byl hodnocen jako vazodepresoricky typ VVS. Pacientka
byla poucena o charakteru onemocnéni, byl ji doporucen
zvySeny pfisun tekutin, soli. Pfesto vSak doSlo k recidivé
synkopy, a proto byla zahajena farmakologické terapie 200
mg acebutolu. Pfi této medikaci byla po dobu 1 roku asym-
ptomaticka, proto jsme terapii vysadili. I v dalSim obdobi
(cca I rok) bez terapie byla bez synkop. Opétovné prisla
v prosinci roku 2000 pro 2% recidivu synkopy, 1x v praci
s urazem hlavy. Anamnesticky udavala vétsi psychické i fy-
zické vypéti, ktera nastalo po ukonéeni VS a nastupu do za-
nasazen opét acebutol 200 mg, ale tentokrat klinicky bez
kyZeného efektu, vyssi davka nebyla tlakove tolerovana. By-
lo indikovano provedeni kontrolniho HUT bez medikace,
kde ve 20. minuté pasivniho testu doslo k synkop€ pfi asy-
stolii po dobu 7 sekund bez vyraznéjsiho poklesu TK. Stav
byl hodnocen jako kardioinhibi¢ni synkopa typ 2A. Vysle-
dek byl tedy odlisSny od uvodniho testu v roce 1998. Byla
zahajena empiricky fizena farmakoterapie dle kontrolnich
HUT. V uvodu pro vyssi psychické napéti byl nasazen fluo-
xetin 20 mg, pfi neuspéchu pak kombinace opét s acebuto-
lem, byla zkouSena i 1é¢ba teofylinem, midodrinem. Vzdy
vsak byla kontrolné pfi HUT vyvolana asystolie 3-8 sekund,
i klinicky pak opét recidiva synkopy bez vyraznéjsich pro-
dromalnich pfiznakl. Psychicky pacientka situaci Spatné
snasela, byla nutna dlouhodoba pracovni neschopnost. Az
panicky strach z neCekanych ztrat védomi pacientku prak-
ticky upoutal do domaciho prostiedi. Vzhledem k rezisten-
ci na farmakoterapii, neispéchu reZimovych opatieni a kar-
dioinhibi¢nimu typu reakce pii HUT byla doporucena im-
plantace trvalého kardiostimulatoru, s ¢imzZ pacientka sou-
hlasila. Bez komplikaci byla implantace dvoudutinového
kardiostimulatoru (KS) DDD s hystererezou. Ctrnact dni
po implantaci byl proveden kontrolni HUT, pfi kterém se
od 23. minuty objevily znamky klesajiciho TK i TF. Klesa-
jici TF aktivoval kardiostimulator pfi dosaZeni nastavené
hysterezy 45/min jiz ve 25. minuté. TK pokracoval dale
v pozvolném poklesu a v 32. minuté pro prekolapsovy stav
pri systolickém TK pod 50 mmHg byl test ukoncen. Nyni
byl tedy smiSeny typ reakce s vyraznéji vyjadienou vazode-
presi v konec¢né fazi testu. Jeji nastup byl vSak pozvolnéjsi
a byl provazen vertigem, pocenim. I pfes pozitivitu testu
doslo k celkovému zlepSeni stavu vzhledem k tomu, Ze paci-
entka zacCala pocitovat prodromalni varovné priznaky pred
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hrozici synkopou, které umoznuji véasnou reakci pacientky
(zména polohy) zabranit uplné ztraté védomi. Pacientka se
aktivné vratila zpét do zaméstnani a zatim do posledni kot-
roly v fijnu 2001 (7 mésicti od implantace KS) se neobjevila
ataka synkopy. Pacientka je také bez farmakoterapie.

Diskuze

VVS je onemocnéni charakterizované selhanim auto-
nomni kardiovaskularni regulace. Pfedpokladana patofyzi-
ologie se odviji od méstnani krve v dolnich koncetinach
(cca 300-800 ml) ve vzpiiméné poloze a naslednym snize-
nim Zilniho navratu. U predisponovanych jedinct je pak
spusSténa patologicka neuroautonomni reflexni kaskada,
ktera v konecnych dusledcich vede k vazodilataci s nasled-
nou hypotenzi a eventualn€ i rizné intenzivné vyjadienou
bradykardii, ktera hypoperfuzi mozku vede k synkopé€. Ci-
lem 1éCby je u predisponovanych jedinct ovlivnéni této pa-
tologicky probihajici kaskady na rtiznych urovnich. Z ne-
farmakologickych metod se doporucuje dostatek tekutin,
soli (zvySeni zilniho navratu), v posledni dobé jsou i prace
dokazujici efekt tréninku opakovanymi HUT testy eventu-
aln€ autogenni trénink. Pacienta je samozfejmé vzdy nut-
no poucit o charakteru onemocnéni a vysvétlit jak napf.
reagovat na prodromy (ulehnuti, usednuti, zvySena poloha
nohou). Z farmakoterapie byl v menSich, placebem kont-
rolovanych studiich prokazan efekt atenololu, paroxetinu,
enalaprilu a midodrinu. Nejlépe prostudovanou skupinou
jsou betablokatory, ale i ony mohou nékdy celkovy stav
zhorSit (6). Z ostatnich 1€kl je mozno pouzit fludrokor-
tison (spiSe u mladsich jedinct) €i teofylinové preparaty.
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Kardiostimulace by méla byt vyhrazena az pro pacienty
s opakovanou farmakologicky refrakterni VVS kardioinhi-
bi¢niho eventualné smiSeného typu. Efekt 1écby je mozZno
hodnotit bud opakovanymi HUT pfi medikaci ¢i dlouho-
dobym klinickym sledovanim. Zda se , Ze prvni pfistup
muZe byt pfinosné&jsi zejména u pacientd s CastéjSimi reci-
divami poruch védomi.

Kdo vlastné potrebuje lécbu?

Pacientlim s 1 aZ 2 epizodami v nerizikovych oblastech
postaci edukace s vysvétlenim povahy choroby (6). Pacien-
ti s vyssi frekvenci synkop, zejména bez prodromalnich pfi-
znaki Ci pacienti v rizikovych profesich, kde hrozi vétsi ne-
bezpecéi trazu pacienta samotného i jinych osob, vyzaduji
agresivnéjsi monitoraci i IéCbu.

Zavér

V naSem piipadé byly demonstrovany jak klinické zmé-
ny, tak i vyrazné rozdilné reakce pfi opakovani HUT,
ke kterym doSlo v pribéhu n€kolika let 1écby pacientky
s VVS. Plavodné ucinna terapie po urcité dob¢ selhala,
zménil se i subtyp reakce na HUT. Zmény mohly nastat jak
spontannim vyvojem onemocnéni, tak eventualné i vné&;si-
mi okolnostmi (pracovni proces). U VVS tedy mize docha-
zet zfejmé jak k ustupu potiZi i po vysazeni medikace, tak
i k zhorSovani stavu a selhavani zavedené 1éCby. VSechny
vlivy, které tento proces ovlivnuji, jisté nejsou jesté znamy.
Je tedy nutné 1écbu vzdy cilené prizplisobovat potfebam
jednotlivych pacientli a pfi zménach klinického stavu zva-
Zovat kontrolni provedeni polohového testu.
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