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Úv o d

Elektroimpulsoterapie srdečních tachyarytmií je 
v klinické praxi nejen rozšířená a užívaná, ale je 
považována i za účinnou metodu v léčbě maligních 
srdečních arytmií. Mnohými autory je považována 
za bezpečnou léčbu bez jakýchkoli vedlejš ích e fek 
tů. Nicméně se v literatuře vyskytují zprávy o z v ý 
šených aktivitách sérových enzymů, naznačující 
možnost poškození tkáně eíektrickým výbojem (3, 
4, 10, 11, 12). Literární údaje však nejsou jedno
značné. Proto jsme se rozhodli u 11 nemocných, 
kde byla použita elektroimpulsoterapie, sledovat 
aktivitu některých typických enzymů a zjistit, zda 
je jich změny lze uvést v souvislost s poškozením 
srdečního svalu nebo jiných orgánů.

M e t o d a  v y š e t ř o v á n í  u n e m o c n ý c h

Vyšetření sérových enzymů jsme provedli u 11 
nemocných ve věku od 27 do 67 let, kteří byli 
léčeni elektroimpulsoterapií (dále  jen EIT) pro 
různé arytmie. Z nich mělo 6 f ibrilac i síní, 2 s ino
v ý  flutter, 1 paroxysmální supraventrikulární ta
chykardii, 2 komorovou fibrilaci. S výjimkou jedné 
nemocné nebyly nalezeny známky čerstvého srdeč
ního infarktu. Trvání poruchy rytmu bylo různé: 
od 7,5 hodiny až do 16 let. U nemocných s f ibrilaci 
komor jsme k terapii přistoupili okamžitě. Příčina 
poruchy rytmu u 4 nemocných byla ischemická 
srdeční choroba, u 6 revmatická srdeční vada 
a u l  selhání kardiostimulátoru. Téměř všichni 
nemocní byli již léčeni konzervativně (d igitalis,

chinidin, prokainamid, pelentan) a EIT jsme po
užili až při neúspěchu farmakoterapie. U  komorové 
fibrilace se vždy dává přednost EIT před farm ako
terapií, která má oprávnění pouze v případě, že 
není po ruce defibrilátor. Před EIT jsme dbali toho, 
aby alespoň 2 až 3 dny nedostával pacient d ig i
talis. Použili jsme pak k přípravě chinidin v dávce 
do 1 g  denně 2— 3 dny před výkonem. Těsně před 
použitím výboje  obvykle injikujeme 10 ml Rhytmo
chinu. Vlastní výkon jsme pak prováděli v ultra
krátké th iopentalové ce lkové anestézii bez použití 
sukcinylcholinu.

Zdrojem elektrického výboje  byl jednak de f ib r i
látor CHIRANA, jednak přenosný defibrilátor 
RIMEM, jehož parametry se příliš neliší. Použité 
napětí bylo v  rozm ezí 4—6,2 kV. U 8 nemocných 
byl účinný už první výboj, u dvou bylo nutno opa
kovat výboj dvakrát, u jedné nemocné čtyřikrát. 
U jedné nemocné s komorovou f ibrilac i jsme po
užili celkem 19 výbojů.

U všech nemocných jsme po EIT prováděli denně 
e lektrokard iografická vyšetření. Aktivitu sérových 
enzymů jsme zjišťova li před výbojem, pak za 24 
a 48 hodin po výkonu, výjimečně i po delší době. 
Pro určování aktivity sérové kreatinfosfokinázy 
(CPK), laktátdehydrogenázy (LDH ), malátdehydro- 
genázy (MDH) a a ldolázy (ALD ) jsme použili enzy
matických testů BIOCHEMICA Boehriger. Trans- 
aminázy glutamátu-pyruvátu a glutamátu-oxalace
tátu byly stanoveny metodou Reitmana a Frankela 
(9 ).  Výsledky jsou vyjádřeny pro GPT a GOT v jed 
notkách Karmenových, pro ostatní enzymy v mezi



Tab. 1. Přehled nemocných léčených elektroimpulsoterapií

národních m ilijednotkách  v 1 ml séra (mU/ml). 
H orní hranice norm álních hodnot jsou: GPT — 35 j., 
GOT — 40 j., LDH — 195 mU/ml, MDH —  96 mU/ml, 
ALD — 2,5 mU/ml, CPK — 2 mU/ml. Všechna m ě
řen í sérových enzymů jsm e p roved li po 2 hod. po 
odběru krve s výjim kou CPK, je jíž  aktivitu  jsme 
stanovili do 30 minut po odběru.

V ý s l e d k y
U našich 11 nemocných jsme použili celkem  

35 výbojů. Terapie byla úspěšná u 8 nemocných, 
kde nastala ihned reverze  na sinusový rytmus. 
U nemocného s kom orovou fib rila c i, která se ob je
v ila  v průběhu kardiostim ulace, ob jev il se po EIT 
pravidelný rytmus synchronní se stim ulačním i im 
pulsy. U 2 nem ocných byla terap ie  neúspěšná. 
Výsledky a charakteristika nem ocných jsou shrnu
ty v tabulce 1.

Výsledky vyšetřen í sérových  enzymů jsou na 
tabulce 2. Zvýšení aktiv ity  jednoho nebo několika 
enzymů nad norm ální hodnoty, k teré lze  přičíst 
v livu  EIT během 48 hodin, jsm e z jis t ili u 5 nem oc
ných. Těžko lze  se vyjádřit ke změnám u nemocné 
A. S. s čerstvým  srdečním  in farktem , kde se uplat
ňuje jak uvolnění enzymů z ischem ického ložiska 
myokardu, tak i v liv  e lek trických  výbojů.

Čtyři z pacientů m ěli zvýšenou aktivitu  n ěk te
rého sérového enzymu už před výkonem  (J. M.: 
GOT a LDH, J. P. a A. L.: MDH, V. K.: ALD ). Z ta 
bulky 2 je zřejm é, že EIT u těchto nem ocných 
vedla ke snížení z původně abnorm ální hodnoty 
(A . L. — MDH) až k úplné norm alizaci (V . K. — 
ALD, J. M. — GOT a LDH), a to pravděpodobně 
v důsledku zlepšených hem odynam ických poměrů.

Z výsledků vyp lývá, že hodnota napětí a h lavně 
počet výbojů  ovlivňu je enzym ové aktivity. U n e
mocné A. Sel. (č. 10) jsme EIT proved li celkem  
dvakrát. Poprvé jsme použili dvou výbojů  (4 kV 
a 4,5 kV ) bez úspěchu, —  proto jsme po 3 dnech 
výkon opakovali se 4 výbo ji (4,7— 5— 5— 6,2). Po 
rucha rytmu se opět neupravila. Zatím co po prvém  
výkonu aktivity sledovaných enzymů nevykazovaly 
patologické změny (tab. 2 ), došlo po druhém v ý 
konu k výrazném u zvýšen í ak tiv ity  všech enzymů 
kromě GPT. K úplné norm alizaci hodnot došlo až 
osmý den po výkonu.

Vysoké aktiv ity  sérových enzymů jsme nalezli 
také u nemocné A. S. (č. 11), kde jsme defib rilo - 
va li celkem  19krát. Byla přijata s akutním in fa rk 
tem myokardu a pro opakovanou fib rilac i kom or 
jsme prováděli i srdeční masáž. S výjim kou GPT se 
zvýš ily  všechny sledované enzymy. Zde se sumují,



jak již  bylo uvedeno, dvě příč iny zvýšen í enzymů 
— ložisková ischem izace myokardu a EIT. Podíl 
19krát opakované EIT nelze proto odlišit.

Di s kus e
Údaje o sérových enzym ech po elektroim pu lso

terap ii se různí. V ed le  zce la  negativn ích  nálezů 
(2, 6, 7) jsou popisovány i případy zvýšené aktiv ity

sérových enzymů v souvislosti s tím to výkonem. 
S lodki a spol. (12 ) proved l sériové vyšetřen í séro 
vých enzymů u 27 nem ocných a u 11 z nich 
( 4 0 % )  nalezl zvýšené aktiv ity  jednoho nebo v íce 
enzymů. W arbasse a spol. (13) vyšetř ili 29 nem oc
ných po elektroim pulsoterapii. Aktiv ita  sérové GPT 
a LDH se nezm ěnila, sign ifikantně však vzrostla  
u 9 nem ocných (30 % ) aktiv ita  GOT. Hunt a Bailie

Tab. 2. Přehled aktivit sérových enzymů u nemocných po elektroimpulsoterapii



(4 ) popsali u svých 8 nemocných zvýšení aktivity 
CPK 6krát, zatímco aktivita GOT zůstala v mezích 
normy. Saito a spol. (11) re feru jí  o 6 nemocných, 
z nichž u 2 se zvýšila aktivita GPT i GOT, u jed
noho LDH, zatímco aldoláza aktivitu nezměnila. 
Resnekov a Mc Donald (10) zaznamenal u 220 ne
mocných po elektroimpulsoterapii zvýšení GOT 
a LDH v 11 %.

U našich nemocných jsme zvýšenou aktivitu 
jednoho nebo v íce enzymů nalezli v 50 %. Oproti 
jiným autorům (12) jsme pozorovali zvýšení akti
vity GOT jen u jedné nemocné, a to společně 
s ostatními sledovanými enzymy. Nejčastěji se 
podle našich nálezů zvýšila aktivita CPK — u 4 
z 10 nemocných. To je ve shodě s pracemi 
Eshchara a Zimmermana (3 ),  Hunta a Mc Donalda 
(4 ), kteří rovněž re feru jí o stoupající aktivitě CPK 
po elektroimpulsoterapii. Z přehledu písemnictví 
je nápadná značná nesourodost nálezů. Není však 
dosud bezpečně prokázán ani původ enzymů, ani 
mechanismus jejich uvolnění z buněk.

Jako možné zdroje  hyperenzynémie po e lektro
impulsoterapii se uvádí myokard, játra a kosterní 
svalstvo (11, 12, 13). U našich nemocných jsme 
při souhrnném zhodnocení nálezů klinických, EKG, 
rtg a laboratorních nenalezli známky poškození 
myokardu, i když zvýšená aktivita CPK svědčí pro 
původ z myokardu nebo kosterního svalu. Chemic
ky nelze zatím rozlišit, z kterého z obou zdrojů 
se enzym uvolňuje. Warbasse a spol. (13) u 29 ne
mocných měřil izoenzymy LDH. Nenalezl s ign if i
kantní změny LDHi a LDH2 ( izoenzymy typické pro 
srdeční sva l),  které by svědčily pro poškození 
myokardu. N ěkteř í  autoři (5 )  na základě morfo- 
logického sledování a sériového vyšetřování EKG 
(2, 6, 11, 12, 13) vylučují myokard jako zdroj 
hyperenzynémie.

Podle našich nálezů nebyla u žádného z nemoc
ných po elektroimpulsoterapii nalezena zvýšená 
aktivita GPT. Zvýšení jsme nezaznamenali ani u n e 
mocné, u které po 4 výbojích byla zjištěna zvýšená 
aktivita ostatních sledovaných enzymů. Domnívá
me se, že kdyby byla poškozena játra, nalezli by
chom zvýšenou aktivitu tohoto enzymu, který cit
livě reaguje na poškození jater. Při naložení 
elektrod na hrudník nemocného při výkonu v urči
té vzdálenosti od jater je nepravděpodobný přímý 
účinek výboje na játra. Saito a spol. (11) odebíral 
krev z jaterní žíly, z koronárního sinu a z horní 
duté žíly  u pokusných psů po EIT a z jišťoval akti
vitu sérových enzymů. U 2 zvířat byla aktivita 
enzymů nejvyšší v jaterní žíle, u 1 v  koronárním 
sinu a u 1 v horní duté žíle. Proto autor považuje 
játra za jeden zdroj hyperenzynémie. V těchto 
pokusech nelze však vyloučit v l iv  dlouhodobé 
anestézie (až  11 hod.) na aktivitu enzymů, z e 
jména ve vztahu к možné hypoxii jater.

Jako další pravděpodobný zdroj hyperenzynémie 
po EIT je považováno svalstvo hrudní stěny. Po 
výboji dochází ke kontrakci interkostálních svalů 
a je popisován erytém v místě přiložení elektrod 
a často je udávána pacienty i svalová bolest na 
hrudníku (4, 11, 13). Nález zvýšené aktivity CPK 
(3 ,4 ,12 ) by mohl svědčit pro svalový původ hyper
enzynémie,

Hunt a spol. (4 ) porovnal výsledky nemocných 
po elektroimpulsoterapii a po apendektomii a zjis
til, že i tak malé svalové trauma, jako je laparo- 
tomická incize, vede к rychlému uvolnění CPK 
a GOT a domnívá se, že i enzymy po EIT se uvol
ňují působením výboje na kosterní svalstvo kos
terní stěny.

Mechanismus zvýšené aktivity enzymů po e lek 
troimpulsoterapii není zcela jasný. Může jít o krát
kodobou a reverzibilní změnu permeability buněčné 
membrány vlivem  elektrického výboje, protože 
zvýšení aktivity enzymů v séru je krátkodobé a ne 
velké. Výjimkou v naší sestavě je nemocná, u níž 
po 4 výbojích zvýšení aktivity bylo výrazné a dlou
hodobé. Po prvním výkonu u téže nemocné, kdy 
jsme použili jenom 2 výbojů o nižším napětí, 
к hyperenzynémii nedošlo.

Poznatek, že elektroimpulsoterapie může vést 
к hyperenzynémii, má význam pro interpretaci 
hodnot sérových enzymů u akutního infarktu myo
kardu, kde bylo použito EIT. Protože nelze odlišit, 
do jaké míry jsou zvýšené aktivity enzymů důsled
kem nekrózy myokardu či elektroimpulsoterapie, 
nelze v  těchto případech diagnózu potvrzovat 
pouze na základě hyperenzynémie.

Z á v ě r

I když počet vyšetřovaných po EIT je malý, 
soudíme, že je možné na podkladě širších souvis
lostí vyvodit předběžné závěry pro tuto léčebnou 
metodu. Lze j iž  také nalézt některé společné ná
zory různých autorů. Především je nutno odm ít
nout ty názory, že elektroimpulsoterapie je  ne
škodná vůbec, a pak zbývá jen kategorie  názorů 
o stupni vedlejších negativních účinků EIT.

Z našich dřívějších výzkumů při sledování mor- 
fo logických změn po defibrilac i [Žák a Peleška 
(14), Peleška a Zástava (8 ) ]  vyplynulo, že stupeň 
změn závisí jednak na stavu myokardu, jednak 
na napětí i na celkovém množství elektrické ener
gie. U hypoxického myokardu jsou m orfo ’ ogické 
změny po elektrickém výboji mnohem výraznější 
než u myokardu normálního. Výboje o vysokém 
napětí a vysoké energii rovněž zvýrazňují tyto 
změny. Opakované výboje vedou к sumaci nepřízn i
vých účinků. Klin icky to potvrzuje případ A. Sel.

Na základě experimentálních výsledků i na pod
kladě klinických pozorování, snažíme se zpřesnit 
indikace к EIT a používat jí v nevyhnutelných 
případech jako je komorová fibrilace, komorový 
flutter, ev. jiný druh maligních tachyarytmií. U sí- 
ňové fibrilace nejdříve aplikujeme chinidinovou 
farmakoterapii. Teprve po neúspěchu farmakotera- 
pie použijeme EIT. V  poslední době nepoužíváme 
více jak 3 defibrilačních výbojů. Další pokus o kar- 
d ioverzi síňové f ibrilace pomocí EIT doporučujeme 
provést až za 1 měsíc.

S o u h r n

U skup iny 11 nem ocných s různým i d ruhy  tachy
arytm ií léčených  e lek tro im pu lso terap ii jsm e s ledova li 
aktivitu sérových  enzym ů. Z jistili jsm e, že ke zvýšení 
aktivity sérových  enzym ů dochází jen u p řípadů , kde  
bylo použito více e lek trických  výbojů s vysokým  n ap ě 
tím a energ ií. Tyto k lin ické nálezy  souh lasí s d řívě jším i



experim entáln ím i výsledky, které  ukáza ly  srdečn í p o 
škození po opakovaných  výbo jích  o vysokém  napětí 
a energii. V  závěru  p ráce  jsou uvedena doporučen í 
ke zp řesněn í ind ikací к EIT.

В ы в о д ы

П е л е ш к а  Б., Р о с о л  3., Ш к о д о в а  3.: Влияние элек
троимпульсотерапии на активность некоторых сывороточных 
энзимов

В группе 11 больных с различными типами тахиаритмии, 
у которых проводилась электроимпульсотерапия, изучали 
активность сывороточных энзимов. Было установлено, что 
повышение активности сывороточных энзимов наступает 
лишь в тех случаях, где применялось большое количество 
электрических разрядов высокого напряжения. Эти клини
ческие данные соответствуют ранее выявленным экспери
ментальным данным, согласно которым после применения 
повторных разрядов высокого напряжения и большой энер
гии наступает повреждение сердца. В заключение рекомен
дуется более точно определять показания к применению 
электроимпульсотерапии. Ко

Cas. Lék. ces., 109, 1970, 41 : 960—964.

S u m m a r y

P e l e š k a  В., R o s o l  Z., Š k o d o v á  Z.: E ffect of 
E lectro iinpu lso therapy  on the Activity o f Certain  Serum  
Enzym es

A  g rou p  of 11 patients w ith  d iffe ren t types o f tachy
arrhythm ia  treated  by e lectro im pu lsotherapy  w a s  investi
gated  fo r serum  enzym e activity. It w a s  found  that an  
in crease  in serum  enzym e activity occurs m ere ly  in cases  
w h e re  a h igh e r num ber o f e lectric  d isch arges of h igh  
tension and energy  w e re  used. These c lin ica l find ings  
agree  w ith  p rev ious experim en ta l resu lts sh ow ing  heart  
lesion  a fte r  repeated  d isch arges o f h igh  tension  and  
energy. In conclusion  the pap e r g ives recom m endations  

to m ake the indication  fo r  e lectro im pu lsotherapy  m ore  

accurate. Jv.

Cas. Lék. ces., 109, 1970, 41 : 960—964.

R é s u m é

P e l e š k a  В ,  R o s o l  Z., Š k o d o v á  Z.: In fluence  
d ’une é lectro im pu lsion tlié rap ie  su r l ’activité de  q u e l
ques enzym es sériques

N ou s avons su ivi l ’activité des enzym es sériques dans  
un g rou pe  de 11 m alades avec des d iffé ren ts  types de 
tachyarythm ies traitées p ar l ’é lectro im pu lsion thérap ie . 
N ous avons trouvé qu ’une é lévation  de l’activité des  
enzym es sériques a lieu  chez les cas où p lu sieu rs  stim u
lations é léctriques ont été utilisée  avec une haute ten 

sion  et énerg ie . Ces résu ltats c lin iques correspondent  
aux résu ltats expérim entaux p récédents qu i ont dém on 
tré une a ltération  card iaqu e  ap rès  une d éch arge  ré p é 
tée de haute tension et énerg ie . A  la  fin  du trava il les  
Indications sont p résentées p ou r m ettre au point les  
ind ications de l ’E lT . A. H.

Cas. Lék. ces., 109, 1970, 41 : 960— 964.
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