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SOUHRN

Tato diplomova prace s nazvem: ,,Nemocni s paroxysmalni supraventrikularni tachykardii,
1é¢eni ablaci* je zaméfena na porovnani typli PSVT u nemocnych pfijatych pro paroxysmalni

supraventrikuldrni tachykardii na kardiologické odd¢€leni Interni kliniky krajské nemocnice.
Vétsina nemocnych byla piijata k ablacnimu vykonu.

Prace je rozdélena do dvou Casti. Teoretickd ¢ast prace obsahuje piehled o arytmiich a jejich
1€¢bé, o typech supraventrikuldrnich tachyarytmit, jejich diagnostiku, moznosti terapie. Déle

tato Cast prace objasnuje princip radiofrekvencni ablace.

Prakticka ¢ast prace je zaméfena na zpracovani udajii ziskanych sbérem dat z chorobopist
pacientl hospitalizovanych pro paroxysmalni supraventrikularni tachyarytmie, prezentaci a

hodnoceni ziskanych vysledkl a ovéfovani stanovenych hypotéz.

KLICOVA SLOVA

Paroxysmalni supraventrikularni tachykardie; AVNRT; AVRT; flutter sini; radiofrekvencéni

ablace.



ABSTRACT

This diploma thesis "Pacients with paroxysmal supraventricular tachycardia, ablation
treatment" is focusing on comparison of PSVT types of patients accepted to ablation solution
to Cardiology clinic of hospital.

Thesis is divided to two separated parts.

Theoretical part contains summary of arrhytmias and their therapy, then about types of
supraventricular tachyarrhytmias, their diagnosis, therapy possibilities. Further more it

explains fundamentals of radiofrequency ablation.

Practical part is focusing on data processing of data collected from medical records of patients
hospitalized for paroxysmal supraventricular tachyarrhytmias, statistic analysis results

presentation, hypothesis' testing and overall evaluation of acquired results and data.

KEYWORDS

Paroxysmal supraventricular tachycardia; AVNRT; AVRT; flutter atrial; radiofrequency

ablation.
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1 UvoD

Srde¢ni arytmie piedstavuji zavazny medicinsky problém. Supraventrikularni tachyarytmie
jsou zna¢né heterogenni skupinou poruch srde¢niho rytmu, kdy se pii jejich vzniku casto

uplatituje porucha mechanismu vzniku vzruchu v AV uzlu ¢i SA uzlu.

Paroxysmalni supraventrikularni tachykardie se ¢asto manifestuji nahle vzniklou poruchou
rytmu s pravidelnou nebo nepravidelnou frekvenci akce srdec¢ni, vznikaji skokem a skokem

konc¢i. Jde o tachykardie, které obvykle neohrozuji bezprosttedné Zivot clovéka.

V mnoha pfipadech nelze pouhym povrchovym EKG arytmii pfesn¢ diagnostikovat
a definovat. Pfesnou diagnézu jednotlivych SVT lze presné urcit az po provedeni
elektrofyziologického vysSetfeni. Rozvoj diagnostickych metod arytmii a techniky
elektrofyziologického vySetfeni a radiofrekvenéni ablace piinesl nové poznatky o
mechanismu vzniku jednotlivych poruch srde¢niho rytmu, vynutil podrobnéjsi klasifikaci

arytmii a uptesnil diferencialni diagnostiku.

I pfes intenzivni rozvoj nemedikamentoznich terapeutickych metod mé stile své misto

1 medikamentdzni 1é¢ba antiarytmiky.

Supraventrikularni tachyarytmie se objevuji v zavislosti na véku, pohlavi, zakladnich
a pridruzenych nemocech a stavech. Vyskyt téchto arytmii v bézné populaci je obtizné
stanovit 1 vzhledem k tomu, Ze ¢ast paroxysmil tachykardii neni dokumentovana kvalitnim

EKG zaznamem.

Svétova literatura uvadi prevalenci PSVT kolem 2,25 na 1000 osob s incidenci 35 na sto tisic
osob a rok. Praimémy vék vyskytu PSVT byl stanoven na 57 let. Zeny maji dvakrat vétsi

relativni riziko, Ze se u nich objevi PSVT oproti muzim.

Incidence flutteru sini svétové prizkumy stanovily na 0,088 %, pficemz je 2,5 krat cast&j$i u
muzi.

V této diplomové praci jsem se snazila pfiblizit pfi¢iny PSVT, jejich diagnostiku a metody
1écby farmakologické 1 nefarmakologické a ovéfit, jak Casto a jaké typy PSVT se nejCastéji

vyskytuji u pacientl ptijatych na kardiologické odd¢leni Interni kliniky krajské nemocnice.



2 CiL

Téma diplomové prace je: ,,Nemocni s paroxysmalni supraventrikularni tachykardii,

léceni ablaci®.

Cilem diplomové prace je porovnat, ktery typ paroxysmadlnich supraventrikuldrnich arytmii se
nejcastéji vyskytuje u pacientii ptijatych na kardiologické oddéleni Interni kliniky krajské
nemocnice. Pozornost jsem vénovala zejména vztahu jednotlivych tachykardii k véku, pohlavi
a klinickému obrazu postizenych pacientti. Kromé toho jsem u jednotlivych tachykardii
porovnala mozné provoka¢ni momenty. Snazila jsem se tedy zjistit, zda z profilu nemocného
(pohlavi a ve€k) a zdkladnich ryst paroxysmu tachykardie je mozno usuzovat na vlastni

pficinu zachvatl rychlého busSeni srdce.
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| TEORETICKA CAST
3 ANATOMICKE POZNAMKY

V této kapitole popisuji anatomii kardiovaskularniho systému souvisejici s tématem prace.
Anatomické struktury pfevodniho systému srde¢niho lze jen tézko identifikovat. Histologicky
jsou snadnéji rozpoznatelné pouze buiilky sinoatrialniho (SA) a atrioventrikularniho (AV)

uzlu.

Vodivy systém srdce (pievodni systém srdecni) je sloZzen ze sinusového SA uzlu, AV uzlu,
Hisova svazku, pravého a levého Tawarova raménka a z Purkyiiovych vlaken komor (viz

ptiloha A).

Po elektrické aktivaci sini a komor nasleduje po 0.05 s napinaci a vypuzovaci faze komorové
systoly a relaxacni a plnici fize komorové diastoly. Na konci diastoly komor dochazi
k depolarizaci sinusového uzlu, elektrické aktivaci sini a kontrakci sini, na kterou navazuje

aktivace komor.

Srde¢ni funkci zajistuji dva typy srdecnich bunék, tj. bunky svalové a bunky ptfevodniho
systému. Pfevodni systém srde€ni ma schopnost vytvafet vzruchy, vyvoldvat kontrakci
okolniho pracovniho myokardu a rozvadét vzruchy myokardem. Buiiky pfevodniho systému

se od pracovniho myokardu li$i svoji strukturou a elektrofyziologickymi vlastnostmi.

Srdce pracuje na principu automacie diky pravidelnému opakovani depolarizace
a repolarizace v bunkéach pfevodniho systému srdecniho. V oblasti SA uzlu je nejrychlejsi
depolariza¢né — repolarizaéni cyklus. Proto je SA uzel nadfazenym centrem primarni srdecni

automacie.

SA uzel je umistén mezi Gstim vena cava inferior a sténou pravé sin€, je zdsoben krvi
z horniho useku arteria coronaria dextra nebo z ramus circumflexus cestou arteria coronaria
sinistra. Jadro uzlu je shlukem specifickych bunék a fibrozni tkané. Vzruchy vzniklé v SA
uzlu postupné aktivuji AV uzel umistény na pravé strané mezisiového septa pied sinus
SA uzel. Vlastni jadro je obklopeno bunkami pifechodného typu. Atrioventrikularni uzel je
zasoben krvi nejcastéji diky ramus nodi atrioventricularis, ktery odstupuje z arteria coronaria

dextra. Vyjimecné (asi u 10 % nemocnych) vychazi tato artérie z ramus circumflexus.
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AV uzel fyziologicky zpozd'uje vedeni vzruchu ze sini na komory, a tak se mohou sin¢
kontrahovat diive nez komory. Krom¢ toho miize AV uzel filtrovat nadmérny pocet vzruchi
pii sinovych tachykardiich a slouzit jako ,,ndhradni“ centrum tzv. sekundarni srdec¢ni

automacie s frekvenci 50 — 60/min.

Z dolni ¢asti AV uzlu odstupuje Histv svazek, ktery prochéazi anulus fibrosus a vstupuje do
membrandzni ¢asti mezikomorového septa. Hisovym svazkem ptechazi elektricka aktivace

srdce ze sini na komory.

Pravé a levé Tawarovo raménko odstupuji z mista piechodu Hisova svazku do svalové Casti
mezikomorového septa. Pravé raménko postupné piechazi na sténu pravé komory a vétvi se
v Purkyiiova vldkna. Levé raménko piechazi na sténu levé komory, kde se dale déli na piedni
a zadni svazek, na které navazuji Purkynova vldkna komor. Pokud selZze tvorba vzruchii
v nadiazenych centrech, ma pievodni systém komor schopnost vytvaiet ndhradni centrum

s frekvenci vzruchii 30 — 40/min. (1, 8, 10, 12)
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4 ARYTMIE

Arytmii mizeme definovat jako poruchu srde¢niho rytmu, tedy poruchu ve fyziologickém

sledu srde¢nich kontrakeci. Mohou postihnout sin€, komory nebo oboji soucasné.

Dle tepové frekvence je délime na tachyarytmie ¢i bradyarytmie, dale je miZeme rozdélit

podle etiologie a podle mista vzniku.

Podle mista vzniku rozliSujeme arytmie:
» zporuch SA uzlu;
» supraventrikularni arytmie;
= supraventrikuldrni tachykardie vznikajici na podkladé ptidatnych drah mezi sini a
komorou;
= extrasystolické arytmie;
= 7z poruchy pfevodu vzruchu.

= komorové¢ arytmie (1, 25)

4.1 Mechanismus vzniku arytmii
Ptic¢ina arytmie spociva v:
a) poruSe automacie:
= zvySeni normalni automacie — urychleni spontanni diastolické depolarizace
v buiikdch sinusového uzlu nebo v podifazenych vzruchotvornych centrech,
napf. pii 1écbé katecholaminy, prolongované hypoxii, digitalisové toxicité,. ..
* abnormalni automacie — v buiikach pracovniho myokardu sini ¢1 komor, kdy
pii ischemii myokardu dochazi ke vzniku spontanni diastolické depolarizace;
b) mechanismu reentry:
= podkladem krouzivého névratu je perzistence impulsu v ¢asti myokardu po
uplné excitaci sini ¢i komor, kdy po refrakterni periodé¢ dochazi opét
k podrazdéni, musi byt zaroven piitomna jednosmérnd blokédda vedeni, okruh

reentry je definovan anatomicky nebo funkéng;
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¢) spousténé aktivité:
= podkladem je abnormalni priibéh depolarizace, ktery umozni vznik nové

depolarizace. (6, 8)

4.2 Patogeneze arytmii obecné

Arytmie mohou vznikat na nejriznéj$im podkladé:

= Pfi onemocnéni srdce — arytmie byva piiznakem onemocnéni srdce, mohou
byt ptitomny pii infarktu myokardu, pii srdecni vadach vrozenych i ziskanych,
pfi zanétlivych onemocnénich.

* Pfi minerdlovém rozvratu organismu — napi. hyperkalémie, hyperkalcémie.

= Pfi terapii prorytmickymi farmaky - napt. piedavkovani digitalisem,
B-blokatory, blokatory Ca kanalu, sympatomimetika ve vysSich davkach.

»= Pfi endokrinnich poruchich — hypertyredéza, myxedém, feochromocytom,
hyperparatyreéza.

= Arytmie podminéné vegetativnim systémem a dalsi...(8)

4.3 Vysetrovaci metody pfri arytmiich

4.3.1 Elektrokardiografické postupy

Pocatecni postup pfi zjiSténi arytmie vSeobecné spoc¢iva v prvé fadé na zakladni diagnostické

metod¢, kterou je EKG.

K monitoraci srde¢ni akce lze pouzit tfisvodovy monitor EKG (hrudni elektrody), ktery je
soucasti vSech akutni lizZek intenzivni péfe a diky tomuto sniméni lze zfetelné¢ rozpoznat
diagnostickym prvkem pfi arytmii zistdva dvanactisvodovy elektrokardiogram, ktery je
dilezity zaznamenat v prub¢hu arytmie, samoziejmé k lepsi diagnostice pfisp&je i posouzeni

zaznamu EKG kfivky béhem sinusového rytmu. (8)

Dalsi moznou a hojné vyuzivanou metodou snimani EKG je Holterovské monitorovani, které
se provadi nejcastéji u ambulantnich pacienti a pacientli, u kterych se arytmie vyskytuji

paroxysmalné. Lékat posuzuje pfi tomto monitoringu zaznam EKG kiivky za ptedchozich

14



24 — 48 hodin. Nékterd novejsi zafizeni tohoto typu umoziuji transtelefonni ptenos EKG
kiivky pfimo do zdravotnického zafizeni. Tato metoda je vhodna u pacientll trpicich

»ojedinélymi® arytmiemi. (8)

Loop recorder je piistroj monitorujici EKG kiivku trvale n€kolik dni a funguje na principu
,hekonecné“ smycky. Pokud pacient aktudlné pocit'uje potize, stiskne spinac zapisovace a ten
potom zaznamena aktualni kifivku. Variantou tohoto zdznamniku je implantabilni epizodni

zaznamnik implantovany do podkoZi. Ten se ale pouZiva vzacné a na del$i dobu, aZ jeden rok.

Jicnové EKG slouZi k posouzeni aktivity sini. Jicnova elektroda velmi dobfe snima kmit P.
Soucasn¢ ale musi byt snimén minimalné jeden povrchovy svod, aby byl zaznam EKG kfivky

plnohodnotny.

Ergometrické vySetieni se provadi u pacientii s arytmiemi, které vyvolava fyzicka zatéz nebo

ischemie myokardu. (6, 8)

4.3.2 Elektrofyziologické vySetreni

Dalsi velmi piinosnou, i kdyz invazivni, metodou pii diagnostice arytmii a testovani uc¢inku
nastavené antiarytmické 1écby je elektrofyziologické vySetfeni, jehoz soucéasti byva
hisografické vySetteni event. zjisténi zotavovaciho ¢asu sinusového uzlu. Elektrofyziologické
vySetieni je pfedpokladem pro katetrizacni ablacni vykony. Vzhledem k tomu, ze tento postup
je invazivni, mél by byt indikovana az v pfipadé¢ vycerpani vSech dostupnych metod

diagnostiky arytmii.

Pti vySetteni se elektrody zavadéji perkutanni cestou arteridlni nebo venozni do jednotlivych
srdeCnich oddilt, kde se snimd jejich aktivita (intrakardidlni EKG) nebo je mozné oddily
stimulovat. Z vysledkl vySetfeni potom vyplyva nasledny mozny postup 1écby arytmie a to
bud’ farmakoterapie, kardiostimulace, katetrova ablace ¢i chirurgickd intervence.

Elektrofyziologické vySetteni je casové velmi narocné a provadi se pfi hospitalizaci pacienta.

Vysetieni je indikovano u bradyarytmii pii poruchach funkce sinusového uzlu, nebo pii AV
blokadach, dale pti diagnostice supraventrikuldrnich a komorovych tachyarytmii, u synkop
z nejasné priciny a pfi palpitacich, které pacient vnima velmi vyrazné a neni objasnéna pticina

buseni.
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Ptiprava pted vysetfenim byva dlouhodoba, kdy nékolik dnli pied vySetfenim pacient vynecha
digitalis a antiarytmika zkreslujici obraz vySetfeni. Pacient je hospitalizovan na
monitorovaném lazku arytmologického oddé€leni nebo koronarni jednotky, dle aktualniho
zdravotniho stavu jde vétSinou o kratkodobou hospitalizaci na jeden den, v t&€zZ8ich ptipadech 1

nékolik dni.

Samotny vykon je provadén na katetrizaCnim sdle za aseptickych podminek. Sal musi byt
vybaven vicekandlovym EKG pfistrojem s moZnosti registrovat intrakardidlni

elektrokardiogram, RTG pfistrojem a resuscitacnimi pomiickami (viz ptiloha B).

Po piipravé pacienta a lokalni anestezii se zavadéji elektrody Seldingerovou metodou do vena
femoralis nebo vena subclavia ¢i vena jugularis. Postup katetru 1ékat sleduje pod rentgenovou
kontrolou. Obvykle se zavadi 3 — 5 elektrod do oblasti horni ¢asti pravé sing, hrotu pravé
komory, do oblasti trikuspidalni chlopné, event. do sinus coronarius ¢i levé komory.
Vicepolové elektrody snimaji intrakardidlni EKG ze srde¢nich dutin a z oblasti AV ptevodu.

Soucasn¢ musi byt zaznamenano i povrchové EKG.

Rozsah a strategie vySetfeni zavisi na druhu arytmie. Pti vlastnim vySetifeni lze posoudit
funkci SA uzlu, AV ptevod. U tachyarytmii se pii vySetieni indukuji klinické arytmie
s naslednou diagnostikou lokalizace a mechanismu vzniku arytmie. Né&kdy se
elektrofyziologické vySetfeni pouziva 1 k diagnostice ucinnosti antiarytmické terapie.
Diilezitou metodou pii vySetieni je programovana elektricka stimulace sini a komor, kdy se
myokard pfi sinusovém rytmu aktivuje predasnymi elektrickymi stimuly se zkracujicim se
vazebnym intervalem. Lze vyuzit i stimulaci ,,vzestupnou® nebo salvy extrastimuld. Po
analyze vSech signall lze zjistit misto nejcastéjsi aktivace arytmie. Lékar celkové hodnoti na
klidovém intrakardidlnim zdznamu délku cyklu (srde¢ni frekvence), pii vzestupné stimulaci
se hodnoti kapacita AV pievodu, zotavovaci ¢as sinusového uzlu, pfi sinové stimulaci hodnoti

refrakterni periodu sini a retrogradni vedeni.

Po vySetieni je pacient hospitalizovany na monitorovaném lazku a kazdych 15 minut jsou mu
kontrolovany fyziologické funkce (TK, puls, dech, védomi) a misto vpichu, na kterém by m¢l
byt ptilozen kompresivni obvaz a sacek s piskem. Klid na 1azku musi pacient dodrzovat 24

hodin. (3, 6, 8, 39)
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4.4 Antiarytmika v lécbé tachyarytmii

Utinek antiarytmik je diisledkem jejich piisobenim na membranové kanaly.

Antiarytmika pouzivana v 1é¢b¢ tachyarytmii jsou rozdélena do tfid podle jejich vlivu na

membranovy akéni potencidl, tj. aktivita na molekulové a tkanové urovni.

Délime je do 4 tfid:

I. tfida — blokatory Na kanalu

» snizuji rychlost depolarizace a zpomaluji vedeni vzruchu s prodlouzenim

. v 7 r Ly 4 ’ 4 +
repolarizacni faze, blokuji membranovy kanal pro Na;

» déli se do dalsich skupin:

a) trida Ia (nap¥. chinidin)

1ze je vyuzit v 1écb¢ fibrilace a flutteru sini, komorovych
tachykardif;

maji proarytmogenni ucinek diky parasympatolytickému
ucinku;

kontraindikovany jsou pii AV blokadach,

trombocytopenii, prodlouZzeny Q-T interval na EKG;

b) trida Ib (lignocain)

vyuziva se k 1é¢bé komorovych tachykardii;

podava se vyhradné cestou i.v.;

¢) trida Ic (propafenon, flecainid)

indikaci pro p.o. podani jsou fibrilace sini a SVT;

mohou mit proarytmogenni ucinek u  pacientl
s koronarnim onemocnénim, po prodélaném AIM, u
nemocnych s dysfunkci levé komory;

mohou zplsobit deblokaci flutteru sini a sinovych reentry

tachykardii.

II. tiida — betalytika / B-blokatory (nap¥. metroprolol)

» vyuzivaji se pfi [écbé flutteru a fibrilace sini;

* snizuji rekurenci infarktu myokardu;

* kontraindikovany jsou u pacientil s astma bronchiale, u téZké ischemické

choroby dolnich koncetin s klaudikacemi.
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III. trida — latky prodluZujici depolariza¢ni fazi membranového akcéniho potencialu

(amiodaron, dronedaron)

prodluzuji trvani membranového akéniho potencidlu a intervalu QT na EKG;
ovlivityji funkci draslikového kanélu;

jsou skupinou klinicky nejucinnéjSich antiarytmik;

amiodaron je lékem prvni volby pfi SVT arytmiich, komorovych

tachykardiich.

IV. tiida — blokatory Ca kanalu (verapamil, diltiazem)

snizuji prostupnost kanalu pro vapnik;

verapamil snizuje automaticitu SA a zaroven prodluZuje vedeni vzruchu AV
uzlem;

indikace pro podani je SVT;

mohou zptisobit bradykardii, AV blokédu, maji negativni inotropni ucinek.

V. dalSi antiarytmika

Adenosin

Digoxin

je agonistou adesinovych receptori v SA uzlu, AV uzlu a v sinich;

podava se 1.v. pii 1é€beé SVT s vysokou srde¢ni frekvenci.

uziva se k 1é¢bé SVT s rychlou akci komor;

zpomaluje rychlost vedeni AV uzlem. (10, 11)
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5 SUPRAVENTRIKULARNI TACHYKARDIE

., Supraventrikularni tachykardie (SVT) jsou pravidelné poruchy rytmu, které ke svému vzniku

a trvani vyuzivaji svalovinu srdecnich sini, sinoatrialni, atrioventrikularni uzel a pripadné

akcesorni sinokomorové spojky. Jedna se o znacné heterogenni skupinu poruch rytmu s
, . . ’ . ’ .. ’ o v v o 1

rozdilnou incidenci, hemodynamickym dopadem, rizikem, prognozou a zpiisobem reseni.

Jako supraventrikularni tachykardii oznacujeme sled 3 a vice komplext QRS normalni Sitky

s frekvenci vyS$$i nez 100 za minutu. Hlavnim znakem vSech supraventrikularnich tachykardii

je normalni Sife QRS komplexu.

Vyskyt supraventrikuldrnich tachyarytmii je zavisly na véku, pohlavi a pfidruZzenych
chorobach. Nelze vSak jednoznacné stanovit presny vyskyt SVT v populaci. S rozvojem
metod 1é¢by supraventrikularnich tachykardii vznikly i nové poznatky o mechanismu vzniku
jednotlivych poruch srde¢niho rytmu a nové pozadavky na podrobnéjsi a dusledné;si

kategorizaci a diferencialni diagnostiku téchto arytmii.

Literatura uvadi prevalenci SVT 2,25 na 1000 osob s incidenci 35 na 100 tisic osob za rok,
pficemz prumérny veék vyskytu arytmii byvd kolem 57 roku zivota. U jedinci bez
organického poskozeni srdce se SVT vyskytuji nejcastéji kolem 37 let, naopak u lidi
s poskozenim myokardu se vyskyt zvySuje na 69 rok Zivota. Zeny jsou paroxysmy

supraventrikularnich tachykardii postizeny Castéji nez muzi. (5, 7, 9)

! KRIVAN, Lubomir. Supraventrikularni tachykardie : diagnostika a 16¢ba.. 2007. Zdravotické noviny (online)
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5.1 Déleni supraventrikularnich tachykardii

Presna klasifikace SVT je zaloZzena na poznatcich ziskanych pfi mapovani arytmii béhem
elektrofyziologického vysSetieni a katetrové ablace. Diky témto poznatkiim arytmie miZeme

delit podle hlediska mechanismu vzniku a dle mista vzniku.

Supraventrikularni arytmie délime:

a) Sifové tachyarytmie:
» sinové tachykardie typu makroreentry (typicky a atypicky flutter,
postincizionalni tachykardie);
» sinové tachykardie fokalni;
» syndrom nepiiméfené sinusové tachykardie;

= fibrilace sini.

b) AV junkcni tachyarytmie:
= AV uzlové reentry (typicka a atypickd forma);

= neparoxysmalni AV junk¢ni tachykardie.

¢) AV reentry tachykardie:
* ortodormni AV reentry;
= antidromni AV reentry. (6, 10)

POZNAMKA
Tachykardie Ize dle sitky QRS komplexu délit na:

1) uzkokomplexové, které maji témét bezvyjimecné supraventrikuldrni plvod
a

2) Sirokokomplexové, které¢ maji vétSinou ptivod komorovy.
I supraventrikularni tachykardie vSak mohou mit rozsSiteny komplex v ptipadech,
kdy pfi bazalnim sinusovém rytmu jsou na EKG zdznamu zmény svédcici pro
preexcitaci (tzv. delta vlna) nebo v pifipadech, kdy pfi rychlém supraventrikularnim

rytmu dochdzi k funkénimu bloku levého nebo pravého Tawarova raménka. (10)
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5.2 Mechanismus vzniku supraventrikularnich tachykardii obecné

Obecné lze popsat dvé moznosti vzniku SVT. Jednou z moznosti je mechanismus fokalni
(loziskovy), kdy dochézi k poruse vzniku vzruchu. Druhy je zalozen na principu reentry
vzruchu s poruchou vedeni vzruchu, tj. pokud vzruch opakované krouzi po piresné

definovaném reentry okruh kolem bariér anatomickych (jizvy) ¢i funkénich. (8, 15)

5.3 Diagnostika supraventrikularnich tachykardii

Anamnéza, fyzikalni vySetieni

Diilezitou soucasti diagnostiky SVT musi byt pecliva anamnéza pacienta. Je dilezit¢ ziskat
piesné informace osobni anamnézy, farmakologické anamnézy a samoziejmé stavu pacienta
pfi pfijeti. VySettujici musi zjistit pfiznaky zachvatl (palpitace, slabost, nevykonnost, zavrat¢,
polyurie, dyskomfort, dusnost, presynkopa, synkopa), zda mél pacient v obdobi mezi
zachvaty néjaké potize, jakym zpusobem arytmie probihd (nahly zacatek a konec, postupny
zacatek, zrychlovani ¢i zpomalovani arytmie, jak ¢asto se arytmie opakuje). Velky vyznam o
postupu nasledné terapie maji idaje o frekvenci a trvani arytmie, situace typické pro vznik

a celkova doba zachvatu. (20)

Elektrokardiografie

Pti diagnostice SVT ma rozhodujici vyznam zdznam 12-ti svodového EKG. Dale se pouziva
1 echokardiografie. N&ékdy lze arytmii jednoznacné uptesnit az béhem elektrofyziologického
vySetfeni. Mezi dalsi elektrokardiografické metody pouzivané k diagnostice SVT patii
Holterovské monitorovani, implantabilni smyckové EKG, zatézové testy, transesophagealni

EKG. Tyto metody jsou detailnéji popsany v kapitole 4.3. (20)
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5.4 Diferencialni diagnostika supraventrikularnich tachykardii

Pti diferencialni diagnostice SVT musi byt v prvé fad¢ zaznamenano EKG v prubéhu arytmie.
Vyhodou je, pokud je pifi hodnoceni zdznamu k dispozici 1 pfedchozi EKG zdznam b¢éhem

sinusového rytmu.

Na elektrokardiogramu mé vyznam hodnotit vztah viny P ke komplexim QRS. Pro AVNRT
je charakteristické, Ze vlna P neni patrna na povrchovém EKG. Né&kdy je vina P ukryta jen
¢astecné a méni terminalni ¢ast QRS komplexu (vznikd pseudo R kmit patrny ve svodu V;

nebo pseudo S kmit ve svodech II, III, aVF).

Pii ortodromni AVRT je vlna P za QRS komplexem a interval od ptredchoziho QRS
komplexu je krat$i nez interval od viny P k nasledujicimu QRS. Pokud je interval viny P blize

nasledujicimu QRS komplexu, jedna se o siflovou tachykardii nebo atypickou AVNRT.

Dal$im pomocnym diagnostickym postupem u nemocnych, kde je dobfe patrna sinova
aktivita, je posouzeni osy a morfologie vin P. Jestlize je osa viny P sklonéna ve frontalni
rovin¢ doleva, tj, negativni P ve svodech II, III, aVF, jde pravdépodobné¢ o AVRT nebo
AVNRT. Pro AVRT muze svédcit 1 intermediarni sklon osy (pozitivni vina P ve svodech
IT a III). Pokud je osa sklonéna doprava (ve svodech II, III a aVF je vlna P pozitivni), jde
o sinovou tachykardii, sinusovou tachykardii nebo nepfiméfenou sinusovou tachykardii.

(6, 8, 20, 21, 32, 35)
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5.5 Sinove tachyarytmie

5.5.1 Flutter sini

Incidence flutteru sini stoupa s vékem. Literatura uvadi, ze se vyskytuje v 5 ptipadech na

100 000 pacientt, pficemz je zaroven 2,5 krat ¢ast&jsi vyskyt v populaci muzi. (20, 22)

Etiologie, patogeneze

Kmiténi sini, jak je n¢kdy flutter nazyvan, je nejcastéjsi forma SVT charakterizovana rychlou
pravidelnou aktivitou sini. Klinicky se jedna o zavaznou arytmii. Flutter vznikd nejcastéji na
podkladé dilatace sin€ ¢i obou sini, napt. pfi mitralni sten6ze, u plicni embolie, chronickém
cor pulmonale, pokrocilé ischemické chorobé srde¢ni, kdy muze flutter ptejit 1 do fibrilace
sini.

Flutter sini je tachykardii makroreentry plvodu. Okruhem reentry je diky anatomickym
pomértim bud’ prava srdecni sif, kde je drdha vzruchu vymezena pfirozenymi anatomickymi
strukturami, nebo je okruh ve sténé¢ sin¢ urCovan bariérami, tvofenymi napfi. loZiskovou

fibrézou po operativnich vykonech.

Jako ,,typicky flutter sini“ je oznaCovana arytmie, ktera ma mechanismus krouzeni reentry
vzruchu ve sméru hodinovych rucicek, pfi¢emz zahrnuje pfirozené anatomické bariéry pravé
sin¢ (crista terminalis, Eustachliv hieben, trikuspidalni prstenec). Vzruch nejcastéji krouzi
proti sméru hodinovych rucicek, sténa siné je aktivovana shora doll, tedy pied crista
terminalis. Reentry vzruch je dale veden isthmem pomalejsi tkané, tj. kavotrikuspidalnim
isthmem. Reentry okruh je potom zakoncen tim, ze vzruch je veden po septu nahoru.
Ptiblizna délka celého cyklu je 200 — 400 ms. Délku mize ovliviiovat n¢kolik faktord, napf.

velikost pravé sing, pfidruzend onemocnéni myokardu a farmakologicka terapie.

SAtypicky flutter je arytmii, pfi které je krouzeni vzruchu vymezeno jinymi funkcnimi

bariérami, napf. jizvami po kardiochirurgickych vykonech. (6, 8, 28)

23



EKG, Kklinicky obraz

Typicky flutter se na EKG kiivce se projevuje vinami ,,F* majici tvar zubi pily a zasahujici
pod izoelektrickou linii (viz ptiloha C). Pfevazné negativni viny jsou na EKG patrny nejlépe
ve svodech II, III, aVF, frekvence srde¢ni byva 250 — 350 za minutu, u nemocnych lé¢enych

amiodaronem miize byt niz§i — kolem 200 za minutu.

Atypicky flutter sini ma vétSinou nejvyraznéjsi flutterové viny v jinych svodech nez II, III
a aVF (Casto ve svodu V1), ve svodech II, III a aVF jsou flutterové viny patrné jako pozitivni

obl¢ vinky, frekvence byva 1 vyssi nez 400/min nebo naopak nizsi nez 250 (viz ptiloha D).

AV uzel plsobi u nemocnych s flutterem sini jako fyziologick4d blokéda, na komory se
prevede napft. druhy, tfeti nebo ¢tvrty vzruch. Masazi karotického sinu lze dosahnout zvyseni

stupné blokady nebo diagnosticky nejasné situace pomuize vyjasnit podani adenosinu.

U neléceného flutteru je komorova akce Casto pravidelna, u 1écené¢ho flutteru mize byt prevod
nepravidelny. Pokud je pfitomna abnormalni pfidatna draha, pievadéji se vzruchy z predsini
na komory a komplexy QRS jsou Siroké, s frekvenci identickou jako je frekvence sini
(zhruba 300/min). Jestlize jsou vSechny flutterové viny pfevedeny na komory u nemocnych,

kde piidatna draha neni, pak se jedna o tzv. deblokovany flutter.

Ptiznaky flutteru pii zachvatu zahrnuji pocity palpitace, busSeni, dusnost, celkovou slabost
a nevykonnost, tlakovou bolest na  hrudi, zhorSovani srdecni  slabosti.

(4,6, 8, 10)

Terapie
Flutter sini byva rezistentni na medikamentdzni terapii, za to ho Ize uspésné 1é¢it elektrickym
vybojem, vétSinou o malé energii vyboje do 50 J.

K medikamentdzni terapii jsou vyuZzivana antiarytmika kontrolujici rychlost AV pievodu
a tedy kontrolujici rychlost komorové odpovédi (napt. betablokéatory nebo verapamil). Kromé
toho 1ze zkusit propafenon 70 mg v rychlé infuzi nebo amiodaron, nové ibutilid ¢1 dofetilid.

Pti profylaxi opakovani zachvatl se podava flekainid, propafenon nebo amiodaron.
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K definitivnimu feSeni arytmie pii Castych zachvatech flutteru se dnes hojné vyuziva
katetriza¢ni radiofrekvencni ablace, jeji tspéSnost Cini az 90 %. ,, Klicovou strukturou pro
ablacni FeSeni typického flutteru sini je kavotrikuspidalni isthmus.“’ Kavotrikuspidalni
isthmus zplsobuje svoji stavbou anizotropni a zpomalené vedeni vzruchu, coz je dllezitym
ptedpokladem pro vznik reentry okruhu. Pfi RFA se provadi linearni radiofrekvencni 1éze ve
sttedni Casti isthmu spojujici trikuspidalni anulus s dolni dutou Zilou. Cilem ablace je
obousmérné blokada kavotrikuspidalniho isthmu. Jedinou komplikaci RFA flutteru sini byva

malo Casta AV blokada vyssiho stupné.

Soucasné je potieba myslet na prevenci tromboembolickych komplikaci, proto je pacientim
indikovanym k RFA nasazovana antikoagulaéni terapie p.o. mésic pfed vykonem a pred
vlastni ablaci se p.o. medikace ptfevede na s.c. aplikaci nizkomolekularnich heparinti. Mésic

po ablaci musi pacienti uzivat peroralni antikoagulancia. (7)

V ptipadé, Ze dojde k hemodynamickym zmé&ndm pfi rychlém pfevodu na komory, je jasné
indikovana akutni elektricka kardioverze synchronizovanym vybojem 25 - 100 W. Pfi flutteru
bez hemodynamickych zmén, trvajicim déle jak 48 hodin, se elektricka kardioverze planuje.
Pted vykonem je nutné pacientovi nasadit antikoagulacni terapii na 3 - 4 tydny s nastavenou
optimalni hodnotou INR mezi 2 - 3 a soucasné se podavaji farmaka ke kontrole AV ptevodu,
tj. diltiazem, verapamil, digoxin, betablokatory nebo amiodaron. Pokud arytmie trvala déle
jak 48 hodin, je vhodné pacientovi provést jicnové ultrazvukové vysetteni, kterym vylou¢ime

trombotizaci ouska levé sin€. (9, 33, 38, 39, 40, 42)

2 STAREK, Z., et al. Radiofrekvenéni katetrizaéni ablace supraventrikularnich arytmii, historie a soucasnost.
Intervencni a akutni kardiologie. 2006, ¢. 3, s. 126
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5.5.2 Postincizionalni tachykardie (Atypicky flutter sini)
Tyto arytmie se vyskytuji u pacientl, ktefi podstoupili chirurgickou korekci vrozenych
srdeCnich vad, kdy se nésledn¢ vyskytuji kombinace pfirozenych bariér a umélych

chirurgickych incizi apod.

V misté po kardiochirurgickych operacich vznikaji jizvy, které umozni vznik reentry okruhu
diky z6énam pomalého vedeni. Vzruch u toho typu arytmie krouZzi ¢asto ve tvaru osmicky,
tedy jako dva okruhy, které se setkdvaji. Na EKG kiivce se obraz nemusi podstatné 1iSit od
typického flutteru sini (jeden z okruhli prochazi kavotrikuspidalnim isthmem), jindy je vSak

zcela odchylny.

Ablacni feSeni je podstatné komplikovanéj§i, protoze vzruch se obvykle nesifi
kavotrikuspidalni isthmem. Ptredpokladem tuspéSného feSeni je intrakardialni mapovani

a presné urceni drahy krouZivého vzruchu.

Na tyto arytmie se ma myslet vzdy u pacienti s anamnézou kardiochirurgického vykonu. (6,

10, 14, 39)

5.5.3 Fokalni sinové tachykardie

Etiologie, patogeneze
Fokalni sinové tachykardie vznikaji v ohranicené oblasti svaloviny na podkladé mechanismu

abnormalni automacie nebo mikroreentry, nej¢astéji v oblasti pravé nebo levé siné.

Pokud vznikne arytmie na podkladé abnormdlni automacie, je Casto zaroven piidruzené
onemocnéni plic ¢i srdce (kardiomyopatie, plicni embolie). Vznika postupné, tedy
s postupnym urychlovanim aZ k frekvenci srde¢ni akce 180 za minutu. K ukonceni dojde

naopak nahle.

Muze se vyskytovat i multifokalni sifiova tachykardie vznikajici v nékolika fokusech. Tato

arytmie Casto doprovazi tézkou respiracni insuficienci. (8, 10)
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EKG, terapie

Na EKG kiivce se projevuje zachvaty rychlé srde¢ni frekvence. Epizody se typicky zrychluji
a zpomaluji. Plocha vina P nezasahujici pod izoelektrickou linii ve svodech I a aVL svédci
pro vznik arytmie v levé sini. Negativni vlna P v II., III. a aVF svodu sv&d¢i pro vznik
arytmie v dolni ¢asti sini. Pomalejsi frekvence 100 — 250 za minutu byva v klidu. QRS

komplex mé normalni tvar.

BéZici arytmii nelze zrus$it vagovym manévrem, proto je v akutni fazi doporuceno podani
adenosinu, verapamilu nebo betablokatoru, u pacientii s levostrannou dysfunkeci je indikovéano
podani amiodaronu. V profylaxi zachvatii se podavaji blokatory kalciového kanalu c¢i
betablokatory. Metodou volby je provedeni RFA, kdy se po intrakardidlnim mapovani

provede destrukce loZiska arytmie.

Multifokélni sinové tachykardie maji na EKG viny P s riiznou morfologii. Ablacni terapie
tohoto typu arytmie neni moZznd, na zvaZeni je ovSem ablace AV junkce pfi déletrvajici rychlé

srde¢ni akci. (8, 10, 39)

5.5.4 Nepirimérena sinusova tachykardie

Tento syndrom je pomérné vzacny, kdy dochazi k abnormélnimu vzestupu srde¢ni frekvence
pii minimalni ndmaze a neni patrné strukturalni onemocnéni srdce ¢i ziejma aktivace
sympatiku. Casto jsou postizeny zZeny. Projevuje se nespecifickymi palpitacemi a arterialni

hypertenzi. Lécba je medikamentdzni, poddnim betablokatort. (8)
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5.5.5 Fibrilace sini

Etiologie, patogeneze
Podkladem pro vznik fibrilace sini (mihani sini) je Sifeni n€kolika okruhli reentry v sinich

nebo fokalni zdroje z oblasti plicnich Zil ¢i levé siné.

Byva nejcastéjsi tachyarytmii, postihuje pacienty s dilataci sini pii mitralni stendze, pii
ischemické chorobé srde¢ni, perikarditidé, myokarditidé. U zdravych jedincti bez zjevného
organického postizeni se mize fibrilace vyskytovat ve formé& paroxysmi nebo jako

perzistujici varianta. (8)

Piiznaky, EKG

Fibrilace se projevi palpitaci a Gnavnosti, nahlym zhorSenim dechu, cerebralni a kardialni
insuficienci. DalSim ptiznakem je periferni pulsovy deficit, kdy je nehmatny puls na periferii,
ale pfi auskultaci srdce je slySitelna srde¢ni kontrakce. Tento jev vznika nedokonalym plnéni
tepen, protoZe v dusledku fibrilace sini se snizuje systolicky objem komor. Pokud je ptfitomna

rychla odpovéd’ komor, dojde k srde¢nimu selhani s edémem plic.

Na EKG je patrnd frekvence komplexti QRS vyssi jak 160 za minutu, viny P nejsou
identifikovatelné, frekvence sini je nepravidelnd az 600 za minutu. Nasledkem fibrilace
vznikd neefektivni plnéni komor s postupnym sniZzenim minutového srdec¢niho objemu.

Ptevod vzruchil ze sini na komory je nepravidelny, s frekvenci 150 — 200 za minutu. (8, 10)

Terapie

Standardni 1é¢bou zachvatu fibrilace sini je pferuSeni akutni fibrilace podanim propafenonu
nebo amiodaronu. Pokud je fibrilace sini hemodynamicky vyznamnd, provadi se elektricka
kardioverze vybojem 200 — 300 J. V pfipad¢, ze arytmie trvala déle jak 48 hodin nasazuje se
soucasn¢ antikoagulacni terapie a soucasné¢ je indikovdno podani betablokatoru nebo
verapamilu ke zpomaleni srdec¢ni frekvence. Prevence recidiv paroxysmui je kontrolovana
aplikaci propafenonu, flekainidem nebo betablokatorem, sotalolem ¢i amiodaronem. Pfi
neucinné 1écbé paroxysmu se nasazuji farmaka ke kontrole frekvence komor, tj. digoxin,

betablokatory, verapamil nebo dilthiazem.

Intervencni terapii je opét RFA - ablaci linearnich 1ézi v sinich. Vzhledem k obtiznosti
vykonu se pted ablaci provadi mapovani systtmem CARTO, ktery vytvofi trojrozmérnou
elektroanatomickou mapu. Nejcastéjsi komplikace RFA pfi fibrilaci sini byva stendza

plicnich Zil nebo atrioezophagealni pistél. (8, 10, 20)
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5.6 Junkéni tachykardie

Mechanismus vzniku junkénich tachykardii ma podklad v reentry nebo abnormalni automacii.

5.6.1 AV uzlova reentry tachykardie

Etiologie, patogeneze
Nejcast€j$i paroxysmalni tachykardii se Stihlym QRS komplexem je pravé AV nodalni
reentry tachykardie, kdy vznikd porucha synchronizace kontrakce sini a komor (sin¢ se stahuji

soucasn¢ s komorami). Vyskytuje se vice u zen stfedniho veku.

Reentry vzruch vznika v oblasti AV uzlu a perinodélnich tkani. Podle klinickych studii
existuji 2 vstupy pro Sifeni vzruchu AV uzlem. , Jeden z nich se nachazi vzadu, tj. pred
ostiem korondrniho sinu a smérem ke kompaktnimu wuzlu, druhy vpredu, v oblasti
mezisiiiového septa nad kompaktnim uzlem.* Dualita vedeni je dana odli$nymi vlastnostmi
dvou svazku atrionodélni tkan€. Svazek v Kochové trojuhelniku probiha nahoie a vpiedu
(pfedni ,,rychla draha®). Zadni ,,pomala draha* probih4 pod a za vyusténim koronarniho sinu.

(6, 10)

EKG, priznaky
Rozlisujeme dvé klinické formy AV nodélni reentry tachykardie a to typickou AVNRT slow-
fast a atypickou AVNRT fast — slow ¢i slow — slow.

U typické formy AVNRT reentry vzruch krouzi antegradné pomalou drahou. Na EKG se to
projevi jako sled rychlych normalné Sirokych nebo tzkych QRS komplext, bez zjistitelné
viny P nebo se vina P nachazi tésné za QRS a tvoii pseudokmit R ve svodu V; (viz piiloha E).
Mechanismus reentry u atypické formy AVNRT je krouZeni typu rychla — pomald draha
(antegradni pifevod na komory rychlou drahou a retrogradni pfevod na siné¢ pomalou drahou).
AtypickA AVNRT md& na EKG vlnu P za QRS komplexem. Slow-fast forma je
charakteristicka dlouhym R-P intervalem a negativni vilnou P ve svodech II, III a aVF.
Atypickd AVNRT slow-slow ma vinu P lokalizovanou uprostfed R-R intervalu. Frekvence
arytmie je kolem 180 — 250 za minutu. Typicky je nadhly zacatek a konec. Pfesn¢ byva

mechanismus AVNRT stanoven elektrofyziologickym vySetifenim.

3 KAUTZNER, J. EKG v diagnostice supraventrikuldrnich tachyarytmii, 2002, s. 99
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Pacienti s timto typem arytmie snaseji nepravidelnosti vétSinou dobie. Charakteristicky je
sekundovy nahly zacatek 1 konec. Postupné ale dochazi k omezeni plnéni komor, tim se snizi
minutovy srde¢ni objem a projevi se hypotenze, znamky meéstnani krve v plicich event.

anginozni bolesti, a to predevsim u starSich pacientt. (6, 8, 10)

Terapie
Pfi terapii by mél byt v prvé fadé vyuzit vagovy manévr. Tachykardii se pfi spravném pouziti

manévru Casto podaii zastavit.

U hemodynamicky nestabilnich typt je indikovdno podani adenosinu i.v. 6-12 mg nebo
blokatoru kalciového kandlu (verapamil 80-160 mg i.v., dilthiazem). Adenosin je
kontraindikovany u pacienti s astma bronchiale a preexcitaci komor. Dale se doporucuje
podéani flecainidu v davce 3 mg/kg nebo jednorazové podani verapamilu 80-160 mg

a propafenonu 1-2 mg/kg.

Nasledna profylaktickd terapie by meéla zahrnovat uzivani blokatoru kalciového kandlu,

antiarytmik I. tfidy (flecainid, propafenon) a antiarytmika III. tfidy (amiodaron, dofetilide).

Dobie se pii 1écbé AVNRT osvédcila RFA, kdy se pifi ablaci pomalé drahy aplikuje
radiofrekvencni proud do posteroseptalni oblasti pravé sin€ nad Usti sinus coronarius. Pokud
je ablace uspésnd, vznikne usek junkéniho rytmu. ,, Optimalni vysledek ablace pomalé drahy

Jje uplnd eliminace vedeni pomalou drahou.“* (8, 10, 39)

4 STAREK, Z., et al. Radiofrekvenéni katetrizadni ablace supraventrikularnich arytmii, historie a soucasnost.
Intervencni a akutni kardiologie, 2006, s. 124.
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5.6.2 Neparoxysmalni junkéni tachykardie

Neparoxysmdlni junkéni tachykardie vznika u nemocnych se strukturdlnim onemocnénim
srdce. Vznikd v momenté, kdy junkéni tkan tvofi vzruchy ve vyssi frekvenci jako sinusovy
uzel, tedy junkéni tkan prevysi aktivitu SA uzlu. Obvykle zac¢ind pozvolna ve frekvenci 70 -
130 za minutu, Casto na podklad¢ digitalisové toxicity, v pooperacnim obdobi nebo béhem

akutniho infarktu myokardu, kdy dochazi k zvySeni automacie dané oblasti.

Na EKG je patrna pomald frekvence komorovych staht do 140 za minutu nebo nizsi. Sin¢

jsou aktivovany retrogradné. Frekvence sini je totoznd s frekvenci komor.

V diferencialni diagnostice ji musime odliSit od Stihlokomplexové tachykardie. Definitivni

diagnoza miZe byt stanovena az po elektrofyziologickém vySetteni.

Terapie spociva v podani blokatoru Ca kandlu ¢i betablokdtoru a v pfipadé vzniku
pacemakerového syndromu je feSenim implantace kardiostimuldtoru. Ablacni terapie neni

v tomto ptipad¢ indikovana. (8, 10)

5.7 AV reentry tachykardie

Etiologie, patogeneze, EKG
Podstatou AVRT je ptitomnost ptidatnych (akcesornich) drah.

AV akcesorni drahy jsou vrozena vodiva spojeni slozené ze snopcit myokardu spojujicich siné
a komory a umoziuji vedeni vzruchu mimo AV uzel. Akcesorni spojky pievadi vzruch
antegradné (ze sini na komory), n€kdy i retrogradné (z komory na sin¢). Mistem nejcastéjSiho
vyskytu akcesornich drah je volna sténa levé komory. Drahy jsou ale lokalizovany i

v posteroseptalni oblasti, ve volné sténé pravé komory a ziidka v oblasti AV uzlu.

Reentry okruh AVRT je tvofen tkdni AV junkce, vodivym systémem komor, akcesorni

spojkou a vodivym systémem sini.

Ortodromni AV reentry tachykardie se vyskytuje v 95 % ptipadit AVRT a 35 % vSech PSVT.
Vznikd mechanismem reentry. Vzruch se $ifi ze sini do komor (antegradn¢) normalni AV
junkci, QRS komplex neni rozsiten, skryta spojka je vodiva pouze z komor na sin¢. Na EKG
je patrnd SVT suzkym komplexem QRS a sretrogrddnimi vlnami P (viz pfiloha F).
Frekvence akce ¢ini 140-220 za minutu. Pokud arytmie vznikne na podklad¢ skryté spojky,

projevi se normalnim klidovym EKG.
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Pokud se ortodromni AVRT objevi u nemocného s preexcitaci (kdy je na bazélnim zdznamu

delta vlna jako projev preexcitace komor) vymizi v pribéhu tachykardie delta vina.

V 5 — 10% se vyskytuje antidromni AVRT, pii které krouzi vzruch antegradné pres piidatnou
drahu a retrogradné pfes AV uzel. Na EKG je patrnd pod obrazem Sirokokomplexové
tachykardie, viny P jsou za QRS komplexem, PR interval je delsi nez interval RP. Negativni

vlna P je nejlépe patrné ve svodech I1, IIT a aVF.

Protoze spojky maji velkou pfevodni kapacitu, mize u nemocnych s WPW syndromem dojit
pii vzniku fibrilace sini k fibrilaci komor (diky velmi rychlému pfevadéni vzruchli ze sini na

komory). (6, 8, 10)

Terapie
Akutni zéachvat ortodromni arytmie 1ze zvladnout podani propafenonu, flecainidu, sotalolu ¢i
amiodaronu, které zpomali vedeni samotnou pfidatnou drahou. Léky je tifeba podévat

s opatrnosti, jelikoz pro svilj negativni inotropni u¢inek mohou prohloubit hypotenzi.

V 1écbé paroxysmil jsou kontraindikovany digoxin, verapamil a dal$i blokatory kalciového

kanalu, mohou zptlsobit fibrilaci sini.

V profylaxi zachvatl u pacienti bez preexcitace jsou indikovany betablokatory

a nedihydropyridinova antiarytmika.

Zésadni rozdil je v 1écbé arytmie s preexcitaci. V téchto ptipadech by nemél byt podavan
adenosin, ktery muze zpuUsobit fibrilace sini. Doporucovany je propafenon v nasledné

kombinaci s betablokatorem.

RFA je soucasné provedena s elektrofyziologickym vySetfenim, kdy se stanovi pfidatna

dréha, jeji pfevodni charakteristiky.

., Principem RFA akcesornich drah je zavedeni ablacniho katetru, mapovani nejcasnéjsi
komorové aktivace pri sinusovém rytmu nebo nejcasnejsi aktivity sini pri ortodromni AV
reentry tachykardii a preruseni drahy aplikaci RF energie.

RFA pravostrannych drah se provadi ablaci trikuspidalniho anulu s pfistupem pies vena cava

inferior. Levostranné drahy se inaktivuji ablaci na mitralnim anulu s pfistupem retrogradné

5 STAREK, Z., et al. Radiofrekvenéni katetriza¢ni ablace supraventrikularnich arytmii, historie a soucasnost,
2006, s. 125.
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pres arteria femoralis, aortu a levou komoru nebo s pfistupem transseptdlnim pies vena cava

inferior, pravou a levou sif, kde je potieba provést transseptalni punkei. (8, 10, 20)

5.8 Chirurgicka terapie SVT

Chirurgickymi postupy se ze supraventrikularnich tachyarytmii 1é¢i néjcastéji fibrilace sini,
kdy se provadi linearni a obkruzujici 1éze v levé sini. Chirurgickd 1éc¢ba piidatnych drah je

dnes nahrazovana katetrovou ablaci. (8, 39)

5.8.1 Katetrizacni ablace

Principem katetriza¢ni ablace je aplikace energie prostiednictvim katetru do kritické ¢asti
arytmogenniho substratu (misto vzniku arytmie), kde nasledné dochazi k tepelné destrukci
rizn¢ velké casti srdecni tkdné. NejCastéji se k destrukci vyuziva radiofrekvencni
(vysokofrekvenéni) proud. Technika ablace se potom nazyvad radiofrekvencni katetrova

ablace. (8)

Historie

Na zacatku 80. let 20. stoleti byla zavedena metoda DC ablace, kdy se aplikoval impulz
stejnosmérné¢ho proudu intrakardidlng. Po vykonu ale bylo nutné aplikovat kardiostimulator.
DC ablace se pouzivala v piipadech farmakologicky nelécitelnych SVT arytmii. Relativni

hrubost a neptesnost dala vzniku zavedeni dokonalej$i metody ablace, radiofrekvencni.

Metoda RFA je pomérn¢ mlada. Poprvé byla pouzita na zvifeti v r. 1985, na ¢lovéku az vr.
1987. Do roku 1989 byly ablace provadéné stejnosmérnym proudem. Pozdé&ji byly nahrazeny
pruchodu stfidavého elektrického proudu ve stovkach kHz méni v teplo. Destruované misto je

jasn¢ ohranicené a oproti DC ablaci mnohem mensi. (42)

Technika RFA
RFA jednozna¢né navazuje na predchozi elektrofyziologické vySetfeni. Multipolarni katetr se
zavadi Seldingerovou punkéni metodou v lokalni anestezii pies velké zily ¢i tepny do

srdec¢nich dutin, jeho postup je kontrolovan skiaskopicky.
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K vykonu se pouziva unipolarni zapojeni. Jednou elektrodou je hrot katetru, druhou je plocha
elektrody pfilepené na zadech pacienta, mezi témito elektrodami proudi elektrickd energie.
RFA se provadi na katerizacnim sale — elektrofyziologické laboratofi, kde musi byt generator

radiofrekvencni energie okolo 500 kHz.

V misté kontaktu hrotu katetru s tkdni dojde k vytvoreni odporového tepla, které se dale Sifi
do okoli vedenim. K ireverzibilnimu poskozeni dochéazi pii teploté¢ nad 50 °C s néslednou
dobfe ohrani¢enou nevodivou koagula¢ni nekrozou. V soucasné dobé¢ je teplota kontrolovana
monitoraci teploty na hrotu katetru a automaticky je podle vyhodnocenych parametra

korigovana.

Ke stanoveni ptesné diagnoézy arytmie se vyhodnocuji parametry z multipolarnich
elektrofyziologickych katetrti v srde¢nich dutinach a elektrokardiograficky signal z ablaéniho

katetru. (8, 19, 20, 23, 26, 30, 37)

Indikace, komplikace
Indikace k RFA jsou do jisté miry ovliviiovany mechanismem vzniku arytmie, pfitomnosti

organického poskozeni myokardu, lokalizaci a rozsahem arytmie.

Lécbu pomoci RFA mohou podstoupit pacienti se symptomatickou SVT (arytmie z oblasti
AV uzlu, sinokomorové reentry tachykardie), sinovou tachykardii, flutterem sini. RFA mohou

byt lé€eny 1 komorové tachykardie, ale aZ pfi splnéni urc€itych kritérii.

Katetriza¢ni vykon mtize byt kurativni nebo paliativni. Po zotaveni destruované tkan¢ dochazi
v nékterych ptipadech k recidivim. Samoziejmé i RFA mé své rizika, na které¢ musi byt
pacient upozornén. Mezi rizika RFA patii tromboembolické komplikace, hemoperikard,
srde¢ni tampondda, pneumotorax, poSkozeni chlopné, okluze korondrni tepny, stendza plicni
zily, paréza n. frenicus, lokalni vaskularni komplikace, ale mize dochazet i k poskozeni
pfevodniho srde¢niho systému do takové miry, ze je zapotiebi implantace kardiostimulatoru.

(8, 10, 20, 29)
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5.8.2 Vagové manévry

Prvnim krokem k pferuseni bézici tachyarytmie a ovlivnéni AV uzlu by mél byt vagovy

manévr. Tyto manévry pomahaji diagnostikovat silové tachyarytmie.

Radi se k nim:
=  masaz karotického sinu;
* Valsalviiv manévr (usilovny vydech proti uzaviené glottis);
= vyvolani zvracivého reflexu;

= ponofeni obliceje do chladné vody.

Podstatou vagovych manévri je zvySeni tonu vagu. Pii parasympatikotonii dojde
ke zpomaleni tvorby vzruchli v SA uzlu a vedeni vzruchu v AV uzlu. U citlivych osob mize
pii pouziti vagovych manévri dojit k nezadoucim ucinktim jako je hypotenze. Obecné ale po

jejich pouziti dojde k zpomaleni srde¢ni akce nebo se pierusi zachvat tachykardie. (8, 10)

5.8.2.1 Valsalviv manévr

Valsalvovym manévrem se testuji frekvencni zmény v priabéhu jeho provadéni — odezva na
mirny vzestup a pozdéji pokles tlaku. Pacient musi oponovat intenzivnimu tlaku pésti
vySettujiciho na podbiisek. Pii tomto usilovném tlaku dochézi k vzestupu arteridlniho tlaku
a témef se zastavi prisun krve k pravému srdci. Na EKG se sou€asné sleduje pomér nejdel§iho
RR intervalu po zahajeni tlaku na podbiiSek a pomér nejkratsiho intervalu RR té€sné po
ukonceni manévru. Pokud je hodnota poméru nizsi jak 1,4, jedna se o poruchu vagovych

regulac¢nich mechanismd. (10)
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5.8.2.2 Masaz karotického sinu
Karoticky sinus se nachdzi v misté vétveni karotidy pfi hornim okraji $titné z14zy.

Masaz karotického sinu je ¢astym vykonem v akutni péci. Pti provadéni maséaze je potieba
mit u pacienta stdle monitorované EKG, musi byt v poloze vleze na zadech se zaklonénou
a stocenou hlavou proti strané, na které se masaz provadi. Samotny sinus coronarius se
masiruje 5 — 10 sekund v oblasti mezi thlem mandibuly a hornim okrajem §titné chrupavky
v prib¢hu tepny, nejprve na pravé strané.

Manévr se pouziva ke zruseni paroxysmalni sinové tachykardie a AV reentry tachykardie.
Neni G¢inny u flutteru a fibrilace sini, ale je dilezitym diagnostickym prvkem, ktery pomiize
zpomalit a 1épe odlisit flutterové viny. Piisn€ kontraindikovén je u pacientt s ischemickymi

poruchami CNS a po iktu. (8, 10, 17)
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5.9 Osetrovatelska péce o pacienta pred a po radiofrekvencni
ablaci

Piiprava pacienta k planovanému vykonu

Kratkodoba ptiprava probiha za normalnich okolnosti v den pfijmu pacienta. Tento den je
nutné provést kontrolni zdkladni biochemické odbéry krve, tj. kompletni mineralogram,
glykémii, osmolalitu, urea, kreatinin, malé jaterni testy, dale je tieba kontrola krevniho obrazu

a kompletni koagulace.

Po zajisténi zékladnich odbérti nasleduje samotna piiprava pacienta, kterd spoc¢iva v oholeni
ttisel, horni ¢ast hrudniku u muzt. Soucasti kratkodobé ptipravy musi byt i pouceni pacienta
lékatem o pribéhu vySetieni a ndsledného zdkroku RFA, pacient podepiSe s I¢kafem

informovany souhlas se zakrokem.
Samoziejmosti je laénéni od piilnoci, jako pii kazdém zakroku vyZadujicim tuto podminku.

Bezprostiedni ptiprava v den zdkroku spociva v zajisténi cévniho pfistupu, dle ordinace

1ékare se profylakticky mohou podavat antibiotika. (3, 13, 43)

Péce o pacienta po vykonu

Po pfijezdu z katetrizaéniho salu na arytmologickou jednotku nebo koronarni jednotku je
pacient ulozen na monitorované lizko, je u n¢j sledovano nejméné tiisvodové EKG na
monitoru, souc¢asn¢ probihd kontrola TK v intervalu métfeni dle dané¢ho zafizeni, ev. podani
kysliku. Sestra musi kontrolovat misto vpichu (tfislo, horni ¢ast hrudniku), zda neprosakuje
pfilozend komprese a zda je tedy funk¢ni. Tlakovy obvaz se ponechdvd v daném misté
piiblizné Ctyfi az Sest hodin za stdlé kontroly zdravotnickym pracovnikem. Medikace

a mobilizace probiha dale dle vyvoje stavu pacienta a dle ordinaci 1ékate.

Nasledujici den byvaji pacienti pfi nekomplikovaném pribéhu po RFA propusténi do
doméaciho 1éc¢eni. Pfed samotnym propuSténim sestra opétovné kontroluje misto vpichu,
pievaze jej, opatii dalSi naleZitosti dimise a po zhodnoceni stavu pacienta lékafem muizZe byt

klient propustén. (3, 13, 43, 44)
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I PRAKTICKA CAST

Praktickou cast diplomové prace tvoii z metodologického hlediska kvantitativni vyzkumné
Setfeni formou retrospektivni studie.

Snazila jsem se zjistit, ktery typ paroxysmalnich supraventrikularnich arytmii se nejcasteji
vyskytuje u pacientl piijatych na kardiologické oddé€leni Interni kliniky krajské nemocnice.
Analyzovala jsem vztah jednotlivych tachykardii k véku, pohlavi a klinickému obrazu
postizenych pacienti. Kromé toho jsem u jednotlivych tachykardii porovnala mozné
provokacni momenty. Snazila jsem se tedy zjistit, zda z profilu nemocného (pohlavi a vék)
a zakladnich rysl paroxysmi tachykardie je mozno usuzovat na vlastni pfi¢inu zachvati

rychlého buseni srdce.
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6 HYPOTEZY

Pro vlastni Setieni jsem si sestavila vyzkumné a testované hypotézy.

Pracovni hypotézy:

Hypotéza €. 1: Nejcastéjsi PSVT, piijatou na kardiologické oddéleni Interni kliniky krajské
nemocnice je AVNRT.

Hypotéza €. 2: PSVT IéCené RFA se Castéji vyskytuji u muzi nez u zen.

Hypotéza €. 3: Nejcast¢j$i PSVT maji jiny klinicky charakter — 1i$i se napt. délkou atak

arytmie, vnimané postizenymi pacienty.
Hypotéza €. 4: U AVNRT a flutteru sini je jina v€kova distribuce u muzi nez u zen.

Hypotéza €. 5: Provokacni mechanismy vzniku tachykardie jsou do urcité miry odlisné u

nemocnych s AVNRT pfi srovnani s nemocnymi s flutterem sini.

Testované hypotézy:
Hop: Provokaéni mechanismy vzniku tachykardie neovliviiuji typ vzniklé PSVT arytmie.

Ha: Provoka¢ni mechanismy vzniku tachykardie ovliviwuji typ vzniklé PSVT arytmie.

Ho: Neni souvislost mezi typem PSVT arytmie a délkou ataky zachvatu.

Ha: Je souvislost mezi typem PSVT arytmie a délkou ataky zachvatu.

39



7 METODIKA PRUZKUMU

Jako metodu prizkumu jsem zvolila retrospektivni studii. Stanovila jsem cile a hypotézy
prizkumu, sestavila zdznamovy arch.

Pfed samotnym zahajenim priizkumu jsme podala zddost o provedeni vyzkumu v krajské
nemocnici na odbor vzdélavani a vyzkumu, kde po ptedlozeni cilti a zdznamového archu moji
zadost pfijali a byl vysloven souhlas s provedenim prizkumu na kardiologickém odd¢€leni

Interni kliniky krajské nemocnice.

Respondenti

Zkoumanym vzorkem byli pacienti (,,respondenti‘) piijati na kardiologické oddé€leni Interni
kliniky krajské nemocnice v obdobi leden azZ prosinec 2009 a leden az srpen 2008 s diagn6zou
paroxysmalni supraventrikuladrni tachyarytmie. Naprosta vétSina z nich byla pfijata k 1écbe
ablacnim vykonem. Z celkového poctu 110 chorobopisti jsem vybrala pro dal§i hodnoceni

celkem 103 vhodnych respondentii bez ohledu na pohlavni a vék.

Sbér dat (informace o respondentech) jsem ziskala prostudovanim chorobopist a informace

zapisovala do zaznamového archu. Sbér probihal v obdobi ¢ervenec — zaii 2010.

Zaznamovy arch

Zaznamovy arch jsem sestavila z 13 otdzek, které jsem definovala zdmérné na ur€ity klinicky
obraz ¢i terapii.
Pti vytvéfeni otazek v archu byly pouzity otdzky oteviené a uzaviené, oteviené specifikujici

a filtracni typ otazek (viz piiloha G).

Charakteristika pouZitych statistickych metod

Pro kvantitativni ovéfovani platnosti stanovenych hypotéz mé velky vyznam statisticky test
vyznamnosti. Po stanoveni nulovych a alternativnich hypotéz jsem statistickou vyznamnost
mych dat ovéfovala pomoci testu dobré shody chi-kvadrat, data jsem testovala na 5-ti%
hladin€ vyznamnosti. Pro zpracovani vysledki jsem vyuzila MS EXCEL, statistické funkce

CHITEST. (2, 5)
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8 PREZENTACE VYSLEDKU

Pohlavi pacienti

103 pacienti piijatych pro paroxysmalni supraventrikuldrni tachykardii na kardiologické
oddéleni Interni kliniky krajské nemocnice jsem rozdélila podle pohlavi. V mych vysledcich
se PSVT vyskytla u 46 % Zen, tj. 47 nemocnych Zen a 54 % muzd, tj. 56 nemocnych. Déleni

znazoriiuje Obr. 1.

Pohlavi pacientu pii PSVT

O muzi @zZeny

m 46%

054%

Obrazek 1 - Graf rozdéleni nemocnych s PSVT podle pohlavi

Z Obr. 1 Grafu rozdéleni nemocnych s PSVT podle pohlavi je patrné, ze muzi trpi PSVT o

neco Castéji nez Zeny. Procentuelni rozdil ale neni nijak zasadni.
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Rozdéleni PSVT

Rozdéleni paroxysmalnich supraventrikularnich tachyarytmii na jednotlivé typy, tj. AV
nodalni reentry tachykardie (AVNRT), AV reentry tachykardie (AVRT) a flutter sini
objastiuje Obr. 2, ve kterém je popsano kolik nemocnych, z celkového poctu 103, trpi

uvedenymi typy PSVT v navaznosti vyskytu na pohlavi.

Vyskyt typu PSVT ve vztahu k pohlavi (103 nemocnych)
40 35
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%S 19 19
cela ¢isla 20
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0 '

AUNRT AVRT flutter
typ PSVT

Obrazek 2 - Graf vyskytu typu PSVT ve vztahu k pohlavi (103 respondentii)

Z vysledkil vyplyva, Ze se nejvice ve zkoumané populaci vyskytuje flutter sini, coz ¢ini 54 %
z celkového zastoupeni muzii i Zen dohromady. Druhym nejcastéjSim typem PSVT je
AVNRT (46 %).

Pti srovnani vyskytu typu PSVT mezi muZi a zenami se Castéji flutter sini projevuje u muzi,

kdezto AVNRT ma vedouci pozici u Zen.
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Nasledujici graf Obr. 3 ukazuje detailngjs$i rozdily mezi vyskytem nejvice zastoupenych
arytmii ve zkoumaném vzorku (populace muzl a Zen), tedy AVNRT a flutteru sini. Graf je
vyjadien v procentech, ktera jsou stanovena z celku Zen = 47 = 100 % a z celku muzi = 56 =

100 %.

Ve vzorku zkoumanych zen ptevazuje vyskyt AVNRT, tj. 58 % celkového poctu Zen. Naopak

flutter sini se nejvice projevuje u muzi.

Vyskyt AVNRT a fluterru siniu muzt azenv %

O muz @ Zzeny
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AVNRT flutter
typ PSVT

Obrazek 3 - Graf vyskytu AVNRT a flutteru sini u muzi a Zen v %

Vzhledem k malému poctu nemocnych, u kterych byla zjisténa AVRT, jsem do Obr. 3 v grafu
nezahrnula rozd€lni procentuelniho vyskytu u muzi a u Zen této arytmie. Z vysledkti ovSem
vyplyva, ze s AVRT ke zvazeni RFA bylo pfijato v mém souboru vice muzi (4 %) a pouze

2 % zen.
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Vékové rozloZeni

Pro zjednoduseni zaznamu véku do tabulek a grafti jsem si stanovila vékové kategorie ¢lenéné
po ,.desetiletich®, pficemz nejmladSim nemocnym byl 20-ti lety klient (v souboru se shodné
do kategorie 20 let zafadil muz i zZena) a nejstarSim nemocnym byli dva klienti, muz a Zena,

ve véku 84 let.

Paroxysmalni supraventrikuldrni tachyarytmie se v celém zkoumaném vzorku nejcastéji

vyskytuji ve vékové kategorii 60 — 79 let zen a u muzd, coz ukazuje Obr. 4.

Vékové rozlozeni PSVT u muzul a zen

Omuzi mzeny

25 23
20 17 —|
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§10 'IO8 10
6
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20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89

vék

Obrazek 4 - Graf vékového rozlozeni PSVT u muzu a Zen
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Pti detailnéjsim hodnoceni vékového rozlozeni jednotlivych typti PSVT u muzii a Zen jsem
ale zjistila, ze AVNRT byla nejcastéji feSena ablaci ve véku 60 - 69 let u Zen a podobné¢ i
v populaci muzi. Procenta vyskytu dalSich v€kovych kategorii u AVNRT jsou uvedeny

v Obr. 5.

Vékové rozlozeni AVNRT muzu azenv %

Omuzi mzeny
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Obrazek 5 - Graf vékového rozlozeni AVNRT u muzZia a u Zen v %
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Vékové rozlozeni flutteru sini v procentech (celkovy pocet zen = 100 %, celkovy pocet muzi
= 100%) ukazuje Obr. 6.
Na prvni pohled je patrné, ze flutter sini se vyskytuje pfevazné u muzi ve véku 70 — 79 let,

pfi¢emz se ve zkoumaném vzorku neprojevil u Zadného z pohlavi ve véku od 20-ti do 49-ti

let.
Vékoveé rozlozeni flutteru sini u muzt a zen v %
Omuzi mzeny
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Obrazek 6 - Graf vékového rozlozeni flutteru sini u muza a Zen v %

AVRT, kterou jsem zjistila v mém vzorku pouze u 3 nemocnych, se u muzi v jednom ptipadé

vyskytla ve véku 20 - 29 let a v druhém piipad€ ve v€kove kategorii 50 - 59 let.

U zen jsem AV reentry tachykardii zjistila pouze u jedné nemocné ve véku 40 - 49 let.
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Vékovy priamér
Z Obr. 7 je patrny vyrazny rozdil ve vékovém priméru nemocnych s AVNRT pii srovnani
s vékovym primérem nemocnych s flutterem sini. Vékovy priimér nemocnych s flutterem sini

byl fadove o 20 let vyssi nez v€kovy primér nemocnych s AVNRT.
Naopak vékovy primér muzii i zen je jak u AVNRT, tak i u flutteru sini zhruba stejny.

Celkové lze fici, Ze v analyzované populaci nemocnych s PSVT byli nemocni (muZi 1 Zeny)

piijati do nemocnice s AVNRT mladsi, nez nemocni hospitalizovani pro flutter sini.

Vékovy primér vyskytu typi PSVT ve vztahu k
pohlavi
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Obrazek 7 - Graf vékového priméru PSVT u muzi a Zen

Median véku z celého souboru byl 64 let.
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Vyskyt zachvata PSVT
Dalsim faktorem, ktery jsem zjiStovala ve vybraném populaénim vzorku, byla frekvence
zachvatli PSVT. Zjistovala jsem, zda se PSVT vyskytla poprvé, opakované, nebo zda byla

arytmie zjiSt€éna nahodné. Rozlozeni frekvence zachvatl ukazuje Obr. 8. v Cislech.

Vysledky mého prizkumu potvrdily, ze se PSVT opakuji. Pouze u malého poctu nemocnych

s flutterem sini byla tachykardie zjist€éna ndhodné.

Frekvence vyskytu zachvatu dle typu PSVT

‘I poprvé M opakované Onahodny zachyt ‘

ejoupoy

AVNRT AVRT flutter
typ PSVT

Obrazek 8 - Graf frekvence zachvatu PSVT

Vzhledem k malému zastoupeni respondentil s AVRT v analyzovaném vzorku populace nebyl

do nasledujicich grafii tento typ arytmie zatazen.
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Podrobngjsi grafy, Obr. 9 a Obr. 10 ukazuji frekvenci atak AVNRT a flutteru sini

v procentech (celkovy pocet zen = 100 %, celkovy pocet muzii = 100 %).

Opct se potvrdilo, Ze AVNRT 1 flutter sini se projevuji opakované, pficemz opakovanymi
zachvaty u obou arytmii trpi vice Zeny.

Zajimavym zjisténim je ndhodny zachyt arytmie u muzi (AVNRT i flutteru sini), kdy muzi

vyrazné prevazuji nad Zenami.

Frekvence atak AVNRT ve vztahu k pohlavi v %
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Obrazek 9 - Graf frekvence atak AVNRT ve vztahu k pohlavi

Frekvence atak flutteru sini ve vztahu k pohlavi v %
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Obrazek 10 - Graf frekvence atak flutteru sini ve vztahu k pohlavi
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Provokaéni mechanismy PSVT
Pti zkoumani celého vzorku respondenti (103) jsem zjistila, Ze provokacni mechanismy
vzniku PSV tachykardie jsou do urCité miry odliSné mezi pohlavimi i jednotlivymi typy

PSVT.

Obr. 11 ukazuje sumarné Castost vzniku ataky PSVT v dobé fyzické zatéze a v dobé klidu. Do
kategorie ,,jiné* byli zatfazeni respondenti, u kterych doslo k atace pii zméné 1écby nebo u
kterych byla ataky zjiSténa ndhodng. Do kategorie ,,nezjisténé* byli zahrnuti respondenti, u
kterych se nepodaftilo z chorobopisti zjistit informaci o okolnostech souvisejicich se vznikem
ataky tachykardie (netplnost dokumentace) a respondenty, ktefi nedokazali okolnost vzniku

arytmie urcit.

Je zajimavé, Ze u muzl vznikaji ataky Castéji pii zatézi, zatimco u Zen je tomu naopak.

Zatéz pri atace PSVT ve vztahu k pohlavi

@V klidu @ pfi nAmaze mjiné mnezjiSténé

25
20
3 15-
o
3
g 10
5
0
muzi Zeny
pohlavi

Obrazek 11 - Graf zatéze pri atace PSVT ve vztahu k pohlavi
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Nasledujici grafy (Obr. 12 a Obr. 13) ukazuji provokaéni momenty vzniku tachykardie u
jednotlivych typti PSVT v procentech (vSichni muzi = 100 %, vSechny Zeny = 100 %).

Pfi srovnani vlivu ndmahy na vznik PSVT je ziejmé, Zze AVNRT vznika o néco Castéji v klidu

neZ pii namaze, zatimco flutter sini vznika naopak castéji pfi namaze.

Vyznamnost toho zjisténi jsem ovéfila statistickou analyzou provedenou formou ,,crosstab*
v MS EXCEL. Zjistény rozdil neni statisticky vyznamny na urovni 5 % pravdépodobnosti. Hy
se nepodaftilo vyvratit.

Je také zieymé, ze jak AVNRT, tak i flutter sini vznikaji ¢astéji v klidu u zen nez u muzi.

Zatéz pri vzniku ataky AVNRT ve vztahu k pohlavi v
%
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Obrazek 12 - Graf rozloZeni zatéZe pri vzniku ataky AVNRT ve vztahu k pohlavi
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Zatéz pri vzniku ataky fluttera sini ve vztahu k
pohlaviv %
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Obrazek 13 - Graf rozloZeni zatéZze pri vzniku ataky flutteru sini ve vztahu k pohlavi
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Délka ataky zachvata PSVT
Zéachvaty PSVT mohou trvat riizné¢ dlouho, sekundy az hodiny. Pfi analyze naSeho souboru
jsem se zabyvala také timto aspektem a délku atak zachvatl jsem uvedla v grafech. Obr. 14.

Obr. 15 a Obr. 16.

Do kategorie ,,neupiesnéné” jsem zahrnula ty nemocné, v jejichz chorobopisech nebyla

jednoznaéné uvedena délka zachvatl tachykardie, nebo pacienti nebyli schopni délku ataky

urcit.
Délka ataky zachvati PSVT
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Obrazek 14 - Graf délky ataky zachvata PSVT

Pti hodnoceni tdaji o délce atak jednotlivych typl arytmii jsem zjistila zajimavé vysledky.
U AV nodaélni reentry tachykardie jednoznacné prevazuje délka atak v minutach (Obr. 15).

Naproti tomu ataky trvajici hodiny byly mén¢ Casté (Obr. 16).

Pii statistickém hodnoceni tohoto nélezu (crosstabs v  MS EXCEL statistickou funkci
CHITEST) se vSak statistickou vyznamnost mezi dobou trvani ataky a typem arytmie
nepodafilo prokédzat. Nepodafilo se prokazat ani vyznamnost vztahu mezi pohlavim a délkou

ataky typu PSVT.

Statistickou analyzou se mi nepodatfilo prokdzat vyznamny vliv pohlavi na délku ataky PSVT.
Stejné tak se nepotvrdila souvislost délky ataky PSVT s typem arytmie.
Pfi ovétovani vysledkl jsem brala v tvahu i1 poCet neuréené délky atak, se kterou jsem pfti

opakovaném hodnoceni pocitala jako tzv. ,,missing chybu, ktera by mohla ovlivnit vysledky.
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I ptes tento fakt hodnoty vysledkii vysly stejné ,hrani¢né* a nepodafilo se mi prokazat

vyznamny vliv délky ataky v souvislosti mezi pohlavim a typem arytmie PSVT.

Délka ataky AVNRT ve vztahu k pohlaviv %
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Obrazek 15 - Graf délky ataky zachvati AVNRT ve vztahu k pohlavi

Délka ataky flutteru sini ve vztahu k pohlaviv %
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Obrazek 16 - Graf délky ataky flutteru sini ve vztahu k pohlavi
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Radiofrekven¢ni ablace
V grafech Obr. 17 a Obr. 18 je uvedeno rozloZeni, jak byla RFA provedena u AVNRT
a flutteru sini. Je patrné, Ze ablace byla provedena ve 100 % ptipadd AVNRT u muzl a ve

100 % u Zen trpicichh flutterem sini.

Provedeni RFA u AVNRT ve vztahu k pohlavi v %
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Obrazek 17 - Graf provedeni RFA u AVNRT ve vztahu k pohlavi

Provedeni RFA u flutteru sini ve vztahu k pohlavi v
%

O muzi mzeny

120
100
80

% 60
40

20

94 100

»
o

ano ne

Byla provedena RFA?

Obrazek 18 - Graf provedeni RFA u flutteru sini ve vztahu k pohlavi

Celkovée podstoupilo RFA vice muzu, kteii trpéli jednou z forem PSVT.
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9 DISKUSE

V diplomové praci jsem analyzovala nalezy u nemocnych, hospitalizovanych na
kardiologickém oddéleni interni kliniky krajské nemocnice pro paroxysmalni
supraventrikularni tachykardii (PSVT), z nichz naprosta vétSina byla piijata k ablacni 1écbé.
Porovnala jsem primérny vék u jednotlivych typi PSVT a vékové rozlozeni muzi a Zen
s atrioventrikularni nodalni reentry tachykardii (AVNRT) a flutterem sini s ikolem zjistit, zda
se vyskyt jednotlivych typtt PSVT lisi v zavislosti na véku respondenta a jeho pohlavi.
Podobné — tedy zavislost na véku a pohlavi — jsem analyzovala i délku trvani atak a vliv
moznych vyvolavajicich pfi¢in atak. Do podrobnéjsi studie nebyli zahrnuti respondenti
s atrioventrikularni reentry tachykardii (AVRT), protoze v souboru se vyskytli pouze tii,

a nemocni s atakami fibrilace sini.

Data jsem ziskala kvantitativni metodou, formou retrospektivni studie. Pro jejich sbér jsem
pouzila chorobopisy pacientl ptijatych pro né€jakou formu supraventrikularnich tachykardii na

kardiologické oddéleni Interni kliniky krajské nemocnice.

Informace jsem vyhledavala podle pfedem stanovenych otazek v zdznamovém archu. Téch
jsem si puivodné stanovila 13 (viz pfiloha G). OvSem v definitivnim hodnoceni dat se ukazalo,
ze n¢které informace z archu byly zcela zbytecné nebo nepouzitelné pro dalsi potieby
pruzkumu a to pro jejich nedohledatelnost v chorobopisech z diivodu neuplnosti zdravotnické
dokumentace nebo v ptipadech, kdy pacienti nebyli problém schopni identifikovat, a nebyl
proto proveden zdznam do dokumentace. Tyto vysledky byly nereprezentativni a dale jsem je
nezpracovavala. Tykalo se to predevS§im otazek souvisejicich s pouzitim vagovych manévri
a klinickych projevll arytmii.

Ziskana data (celkem 103 respondentl) jsem rozdélila podle typt arytmii PSVT (AVNRT,

AVRT a flutter sini) a nasledné u nich pfifadila do pracovnich tabulek v MS EXCEL

jednotliva data tykajici se pohlavi, véku, projevii zachvatd, RFA atd.

Paroxysmalni supraventrikularni tachykardie (PSVT) jsou arytmie vyskytujici se s incidenci
2,5 na 1000 dospélych osob. Nové¢jsi literatura a epidemiologické studie uvadéji jako
nejcastéjsi typ PSVT a zdroven nejcastéjsi PSVT léCenou pomoci RFA AV nodalni reentry

tachykardii a to s incidenci vyskytu 35/ 100 000 osob za rok a prevalenci 2,29 / 1000 osob.
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Pfi detailnéjsi analyze vybraného souboru 103 nemocnych jsem zjistila, ze radiofrekvenéni
ablace byla provedena u 96 pacientl. Z celkovych 103 respondentti bylo pfijato vice muzi

(54 %).

Ze vzorku respondentl prijatych k hospitalizaci §lo o AVNRT u 46 nemocnych, z toho bylo
19 muza (34 % muzl) a 27 zen (58 % zen). Flutter sini se celkem vyskytl u 54 nemocnych,
z toho bylo 35 muzii (62 % muzil) a 19 Zen (40 % zen). V nasem vysoce selektivnim souboru

nemocnych byl tedy vyssi vyskyt flutteru sini.

Zahrani¢ni studie, (napf. Meissner A et al., 2009) uvadéji, Ze nejcastéjsi paroxysmalni
supraventrikularni tachykardii 1é¢enou radiofrekvencni ablaci, je AVNRT (26). Zdéanlivou
diskrepanci naseho vysledku a udaje Meissnera et al. Ize vysvétlit celou fadou faktort, které
pocet provadénych ablaci mohou ovlivnit: publikovand data se mohou zna¢né liSit zejména v
zavislosti na charakteristice pacient zahrnutych do studie a na diagnostické modalité
pouzivané k identifikaci PSVT. V nasem souboru se miiZze navic uplatilovat mensi vzorek
zkoumanych respondentli. V uvahu je tfeba vzit i fakt, ze kardiologické oddéleni krajské
nemocnice je specializovanym centrem pro provadéni radiofrekvencnich ablaci PSVT. Jsou
tu centralizovani pacienti z Sirokého okoli a jednim z divodi, pro¢ je nemocnych s flutterem
sini vEtsi pocet mize byt i to, Ze flutter sini méné Casto piiznivé odpovida na medikament6zni

terapii nez AVNRT. (16, 31, 34, 36)

Prestoze zahrani¢ni zdroje uvadéji, ze zeny jsou PSVT postizeny castéji, pii terapii téchto
arytmii jsou vysledky opacné, kdy RFA byva pouZita jako metoda 1écby vice pravé u muza
(29). Z mych dat se tato skutecnost potvrdila. K 1é¢bé PSVT pomoci RFA bylo pfijato vice

muzu nez zen.

U AVNRT a flutteru sini je jind v€kova distribuce u muZzi nez u Zen.

PSVT se pfi absenci strukturdlniho onemocnéni srdce mohou vyskytnout v kterémkoli véku.
Ve srovnani s pacienty s jinym kardiovaskularnim onemocnénim, které uvadi studie z roku
2004 od kolektivu autort O'Rourke et al, byly osoby s PSVT v pruméru mladsi 69 let. V této
studii se potvrdil 1 fakt, Ze prvni ataka PSVT se vyskytla primérmé ve véku 57 let bez ohledu
na pohlavi (31).

Dalsi zahrani¢ni studie poukazuji na rozlisné v€kové rozlozeni u jednotlivych typi PSVT.
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Zjistilo se, ze AVRT se prvné objevuje pied 21. rokem Zivota. Déle se v zahrani¢nich zdrojich
uvadi primérny vék zen s AVNRT 62,2 let, u muzil o néco méné, tj. 37,8 let. Zeny s flutterem
sini jsou podle vysledkli ve véku 53,9 let a muzi v priméru 46,2 let, pricemz byl celkové

primérny vék nemocnych s AVNRT stanoven na 62 let, AVRT 48 let a s flutterem sini 63 let.

Vékova distribuce arytmie AVNRT a flutteru sini je skute¢né rozlisna. Z vysledkii mého
pruzkumu jsem stanovila primérny vék muzii s AVNRT na 61,1 let a primérny v€k Zen na
51,5. Ponékud odlisné vysledky jsem zjistila u flutteru sini, kde mi vySel primérny vék muza

68,0 let a u zen 67,7 let.

Vysledky nemohu detailnéji porovnat, jelikoz v zahrani¢ni studii Dr. Meissnera chybi udaje o

primérném veéku mezi pohlavimi a jednotlivymi druhy PSVT.

V celkovém hodnoceni mohu potvrdit hypotézu, podle které je vékova distribuce AVNRT
a flutteru sini jind u muzi nez u zen. AVNRT vyskytuje u muzi nejcastéji ve véku 60 - 69 let,
u Zen taktéz, pticemz vékova distribuce této arytmie je ve v€ku od 20-ti let do 89 let. Naopak
flutter sini se vyskytuje nejcastéji u muzl i zen ve vékové kategorii 70 - 79 let, ale ptiznaky se
u obou pohlavi projevi ve srovnani s AVNRT az od hranice 50 let do 89 roku zivota, flutter

sini se tedy vyskytuje v pozdéjsim véku.

Dalsi faktory, které jsem sledovala béhem priizkumu, byla frekvence atak PSVT. Zjistovala
jsem, zda byla ataka u hospitalizovaného zjisténa jednou (,,poprvé*), opakovanég, nebo zda Slo
o nahodny vyskyt ataky u nemocného, ktery nebyl pod diagnézou PSVT veden. Vysledky
potvrdily fakt, Ze PSVT se velmi Casto opakuji, jak u AVNRT, tak i u flutteru sini. ,,Poprvé*
se vyskytl castéji flutter sini, celkem ve 14-ti ptipadech ze 103. U AVNRT pouze u Sesti

respondent.

Dulezitym faktorem, ktery ovliviiuje vznik paroxysmalnich supraventrikuldrnich arytmii je
provokacni mechanismus. Touto otdzkou jsem se ve svém vyzkumu taktéz zabyvala
a stanovila jsem vyzkumnou hypotézu €. 5 - Provokacni mechanismy vzniku tachykardie jsou

do urcité miry odlisné u nemocnych s AVNRT pfi srovnani s nemocnymi s flutterem sini.

Vzhledem k tomu, ze pii hodnoceni dat jsem ziskala zajimavé vysledky, chtéla jsem je ovéfit

1 statisticky.
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Z vysledki vyplynulo, ze pacienti s flutterem sini pfi vzniku ataky vykonavaly velmi Casto
n¢jaky druh fyzické namahy (37 % muzt a 42 % zen). Oproti tomu u pacientl s AV nodalni
reentry tachykardii hraje namaha jako vyvolévajici mechanismus vzniku ataky znateln€¢ mensi

roli (16 % muzl, 15 % zen).

U nemocnych, kde ataka vznikala ,,v klidu* tomu bylo naopak. Pti vzniku ataky zachvatl
tachykardie bylo 26 % muzti a 41 % zen s AVNRT v klidovém rezimu, a u flutteru sini bylo

v klidu 17 % muza a 26 % zen.

Urcitou roli hraje i mechanismus, oznaceny v mych vysledcich jako ,,jiné*. Do této kategorie
jsem zahrnula pacienty, u nichZ doSlo ke vzniku ataky v souvislosti se zménou medikace,
nebo byla arytmie asymptomatickd. U AVNRT spadalo do této kategorie 37 % muzt a 41 %

zen. U flutteru sini to bylo 43 % muzii a 32 % zen.

Statistickou analyzou dat jsem hodnotila vyznamnost souvislosti mezi typem arytmie
a provoka¢nim mechanismem ataky. Testovani probéhlo na 5 % hladiné vyznamnosti, pomoci
chi-kvadratu. Pfestoze na prvni pohled je z grafi patrny zietelny rozdil (AVNRT vznika spis
v klidu a flutter sini spi§ pifi ndmaze) rozdilnost vyskytu nebyla vyznamna na 5 % urovni
vyznamnosti, nulovou hypotézu se nepodafilo vyloucit. Statisticky vyznamny vliv

provokacniho mechanismu na vznik PSVT se tedy nepodafilo prokazat.

Predpokladam, ze tento vysledek je do jisté miry ovlivnén tim, zZe jsem méla mensi zastoupeni
souboru respondentli nez zahrani¢ni studie, ve kterych se uvadi, ze flutter sini se vyskytuje
bez vyvolavajici pfi¢iny Castéji jednak u muzl, jednak u osob se strukturdlnim postizenim

srdce, pfi¢emz vysokeé riziko pro vznik flutteru sini je u sportovct.

Pti zkoumani priibéhu ataky PSVT jsem zjistovala, jak dlouho primérné trvala jedna ataka u

AVNRT a flutteru sini.

V chorobopisech byla délka ataky popisovéna jako ataka trvajici sekundy, minuty nebo
hodiny, pti¢emz i podle téchto identifikatort jsem sestavila grafy, navic jsem ptidala kategorii
,heur¢ené®, do které byli zahrnuti pacienti, u kterych nebylo mozné hodnotit délku ataky pro
neuplnost dokumentace trvani zachvatu, nebo pacienti nebyli schopni samotnou délku blize
urcit.

Z vysledki naSeho souboru vyplynulo, Ze pacienti trpici AVNRT nejcastéji uvedli délku

ataky trvajici v minutach (42 % muzl a 45 % Zen), zatim co flutteru sini uvedlo ,,minutové*

59



trvani ataky pouze 12 % muzii a 16 % Zen. Vyznamnost tohoto rozdilu jsem testovala na 5 %
hladin€¢ vyznamnosti pomoci testu dobré shody. Vysledky vysly opét hrani¢né, vliv pohlavi na
délku ataky PSVT se tedy v naSem souboru nepodafilo se prokazat. V tivahu jsem v tomto
ptipad¢ brala i fakt, Ze v mém souboru se objevilo mnoho nemocnych, které jsem oznacila
jako ,,nezjisténé™, protoze se mi u nich nepodatilo v dokumentaci dohledat, jak dlouho ataka
trvala. S timto faktorem jsem déle pracovala jako s tzv. ,,missing* chybou, kterou jsem brala
v tvahu pii kontrolnim vypoctu statistické vyznamnosti vlivu pohlavi na délku zachvatu. I pti
tomto zpuisobu hodnoceni vysla hodnota hrani¢ni a ani vliv pohlavi na délku ataky PSVT se

tedy nepodafilo prokazat.

Na 5 % hladiné vyznamnosti jsem pomoci testu dobré shody ovétovala, zda ma néjaky vliv
typ arytmie PSVT na délku ataky zachvatu. Opét se mi statisticky vyznamnou souvislost

nepodafilo prokézat.

Doba trvani buSeni srdce je velmi proménliva jak interindividualng, tak i intraindividualné.
Jednotlivé epizody mohou trvat od néckolika sekund po nékolik hodin. Typ tachykardie
obvykle neni z klinického obrazu mozno identifikovat, stejné tak vétSinou neni mozZno urcit
jediny spoustéci mechanismus. I presto se domnivam, ze jak nejCastéjsi délka ataky, tak i
nejcastéj$i mechanismus jejich vzniku by mohly byt u riznych typi PSVT statisticky

prokazatelné rozdilné ve studii, zahrnujici vétsi pocet nemocnych.
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10 ZAVER
Supraventrikularni tachyarytmie ptedstavuji heterogenni skupinu poruch srde¢niho rytmu, na
jejichz vzniku se podili ¢asteéné nebo Uplné porucha mechanismil svaloviny sini, SA uzlu a

AV uzlu. V poslednich deseti letech doslo k velkému rozvoji abla¢nich metod, které jsou u

fady arytmii, jako je AVRT, AVNRT ¢i flutter sini, metodou prvni volby v jejich 1éEbé.

Zaver diplomové prace je vénovan poznatkim, které vzesly z jeji teoretické a praktické ¢asti,
ziskanych vysledki.

Cilem prace bylo pftibliZit pfic¢iny PSVT, jejich diagnostiku a metody 1écby farmakologické 1
nefarmakologické a ovérit, jak Casto a jaké typy PSVT se nejvice vyskytuji u pacientd

piijatych na kardiologické oddéleni Interni kliniky krajské nemocnice.

V teoretické casti jsem se zabyvala problematikou arytmii, jejich typy, moznostmi
diagnostiky, lécby farmakologické a nefarmakologické, pfiCemZz jsem se zamcéfila na
paroxysmalni supraventrikuldrni tachykardie. Shrnula jsem v ni veskeré zakladni poznatky o

supraventrikulérnich tachykardiich a moznostech jejich terapie.

Ve vyzkumné cCasti jsem se snazila objasnit problematiku PSVT u pacient pfijatych na
kardiologické oddé€leni krajské nemocnice, u kterych nemocnych se nejcastéji PSVT
vyskytuji, za jakych okolnosti a vyvolavajicich mechanismt a naslednou terapii. Udaje
zmého malého souboru pacientll jsem ziskala retrospektivnim sbérem dat z chorobopist

pacienttl.

U nemocnych pfijatych k hospitalizaci na arytmologickou jednotku krajské nemocnice

k abla¢nimu feseni PSVT se v mém souboru vyskytlo nejvice pacientt s flutterem sini.

PSVT se vyskytuji €astéji u muzi. Nejcastéjsi vyskyt SVT byva ve v€kové kategorii 60 - 79
let. Vékova distribuce arytmie AVNRT a flutteru sini je rozliSna. Primérny vék muzi
s AVNRT je 61,1 let a primérny v&k zen 51,5. Primérny vék muzl u flutteru sini je 68,0 let

auzen 67,7 let.

Jako zajimava se jevi problematika provokacnich mechanismti vzniku PSVT a délky ataky
zachvati PSVT u mého vzorku. Bylo by pfinosné se touto otdzkou dale podrobnéji zabyvat u

vétsitho mnozstvi respondenttl.
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SEZNAM ZKRATEK
EKG - elektrokardiogram

AVNRT — AV nodalni reentry tachykardie
AVRT — AV reentry tachykardie

PSVT — paroxysmalni supraventrikularni tachykardie
SA — sinoatridlni

AV — atrioventrikularni

min — minuta

Ca blokator — blokator vapnikového kanalu
event. — eventuelné

RFA — radiofrekvenc¢ni ablace

RTG —rentgen

TK — krevni tlak

Na blokator — blokator natriového kanalu
1.v. — intra venozné

SVT — supraventrikularni tachyarytmie
AIM — akutni infarkt myokardu

B — blokator — betablokator

ms — milisekundy

J —jouly

mg — miligramy

p.0. — per os

INR — mezinarodni normalizované ratio

CNS — centralni nervovy systém
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PRILOHY

Priloha A — Prevodni systém srdecni
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Obrazek 19 - Pfevodni systém srdecni (41)
(zleva: prava sin, SA uzel, leva sin, levé Tawarovo raménko, Purkynova vlakna, pravé
Tawarovo raménko, Histv svazek, AV uzel)
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Priloha B — Elektrofyziologicky a katetrizacni sal

Obrazek 20 — Elektrofyziologicky a abla¢ni sal (24)
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Priloha C - EKG zaznam flutteru sini 1. typu (Kvasnicka 2010, s. 99)

Obrazek 21 — EKG krivka flutteru sini L. typu
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Piiloha D - EKG zdznam flutteru sini I1. typu (Kvasnicka 2010, s. 102)
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Obrazek 22 — EKG krivka atypického flutteru sini
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Priloha E - EKG kiivka AVNRT (Kvasnicka 2010, s. 86)
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Obrazek 23 — EKG krivka AVNRT
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Priloha F — EKG kfivka AVRT (Kvasnicka 2010, s. 88)
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Obrazek 24 — EKG krivka AVRT
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Priloha G - Zaznamovy arch

1. Pohlavi:

0 muz 0 Zena

2.VEK: o
3. Jaky druh arytmie pacient mél?
[ AV nodalni reentry tachykardie
[ AV reentry tachykardie
[ Flutter sini Ltypu
4. Kdy probéhla prvni ataka (zachvat)? V jaké souvislosti?
0 v klidu
[ pfi namaze
[ jiné / ndhodné zjisténé, asymptomatické, zména medikace
0 nezjisténé
5. Jak ¢asto se ataka opakovala (v jaké frekvenci)?
[ 1x denng
[ n&kolikrat denné
0 1x tydng
[ nékolikrat tydng
[ 1x mé&si¢né
[ n&kolikrat mésicné
01 x za 3 mésice
01 x za 6 mésicti
01 x ro¢né
[l nepravidelné — nelze specifikovat
6. Jak dlouho ataka trvala?
0 minuty
[ hodiny
[ neuptesnéné

[ sekundy
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7. Jak se ataka / zachvat projevil? Jako:
[ palpitace
[ nausea/zvraceni
[ nahly zacatek
[ nahly konec
[ nelze upiesnit
[ synkopa
[ dusnost
[ tlak za sternem
[ subjektivné bez potizi
8. Byl pouzit vagovy manévr ?
0 ano 0 ne
9. Pokud byl vagovy manévr pouzit, mél efekt ?
[ ano [ ne
10. Byla u pacienta provedena radiofrekvenéni ablace?

[ ano 0 ne

11. Byla ablace provedena vicekrat?
[ ano
0 ne

0 jiny invazivni vykon po RFA

12. Po kolikaté potiZe nastaly?
[ poprvé
0 opakované

[ ndhodny zachyt

13. Prijeti do krajské nemocnice na zakladé:
[ primarné& ptichod do nemocnice/ kardiologicka ambulance
[ pfekladem z jiného lizkového zdr. zafizeni
[ ptijeti na doporuéeni ambulantniho 1ékafe mimo krajskou nemocnici

0RZP/RLP

76



