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Uvod

Elektroimpulsoterapie srdecnich tachyarytmii je
v klinické praxi nejen rozSifena a uzivand, ale je
povazovéana i za tcinnou metodu v 1é¢bé malignich
srdecnich arytmii. Mnohymi autory je povaZovana
za bezpecfnou lécbu bez jakychkoli vedlejSich efek-
tl. Nicméné se v literatufe vyskytuji zpravy o zvy-
Senych aktivitdch sérovych enzymf, naznacujici
moZnost poSkozeni tkané elektrickym vybojem (3,
4, 10, 11, 12). Literarni tdaje vSak nejsou jedno-
znacné. Proto jsme se rozhodli u 11 nemocnych,
kde byla pouzita elektroimpulsoterapie, sledovat
aktivitu nékterych typickych enzymui a zjistit, zda
jejich zmény lze uvést v souvislost s posSkozenim
srde¢niho svalu nebo jinych organt.

Metoda vySetfovdni u nemocnych

VySetfeni sérovych enzymi jsme provedli u 11
nemocnych ve véku od 27 do 67 let, ktefi byli
1é¢eni elektroimpulsoterapii (dale jen EIT) pro
riizné arytmie. Z nich mélo 6 fibrilaci sini, 2 siio-
vy flutter, 1 paroxysmalni supraventrikularni ta-
chykardii, 2 komorovou fibrilaci. S vyjimkou jedné
nemocné nebyly nalezeny zndmky cerstvého srdec-
niho infarktu. Trvani poruchy rytmu bylo rézné:
od 7,5 hodiny az do 16 let. U nemocnych s fibrilaci
komor jsme k terapii pfFistoupili okamZité. PricCina
poruchy rytmu u 4 nemocnych byla ischemicka
srde¢ni choroba, u 6 revmatickd srdeCni vada
a u 1 selhani kardiostimulatoru. Témeér vSichni
nemocni byli jiZ lé¢eni konzervativné (digitalis,
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chinidin, prokainamid, pelentan) a EIT jsme po-
uzili aZz pri netispéchu farmakoterapie. U komorové
fibrilace se vzdy dava prednost EIT pred farmako-
terapii, kterd& mda opravnéni pouze v plripadé, Ze
neni po ruce defibrilator. Pfed EIT jsme dbali toho,
aby alespofi 2 aZ 3 dny nedostaval pacient digi-
talis. PouZili jsme pak k pripravé chinidin v davce
do 1 g denné 2—3 dny pred vykonem. T&sné& ptred
pouZzitim vyboje obvykle injikujeme 10 ml Rhytmo-
chinu. Vlastni vykon jsme pak provadeéli v ultra-
kratké thiopentalové celkové anestézii bez pouZiti
sukcinylcholinu.

Zdrojem elektrického vyboje byl jednak defibri-
lator CHIRANA, jednak ptenosny defibrilator
RIMEM, jehoZ parametry se priliS neliSi. PouzZité
napéti bylo v rozmezi 4—6,2 kV. U 8 nemocnych
byl a¢inny uZ prvni vyboj, u dvou bylo nutno opa-
kovat vyboj dvakrat, u jedné nemocné ctyFikrat.
U jedné nemocné s komorovou fibrilaci jsme po-
uzili celkem 19 vybojt.

U vSech nemocnych jsme po EIT provadéli denng
elektrokardiograficka vySetfeni. Aktivitu sérovych
enzymu jsme zjiSfovali pred vybojem, pak za 24
a 48 hodin po vykonu, vyjimecné i po del3i dobé.
Pro urcovani aktivity sérové kreatinfosfokinazy
(CPK), laktatdehydrogenazy (LDH), maldtdehydro-
genazy (MDH) a aldolazy (ALD) jsme pouZili enzy-
matickych testd BIOCHEMICA Boehriger. Trans-
amindzy glutaméatu-pyruvatu a glutamatu-oxalace-
tatu byly stanoveny metodou Reitmana a Frankecla
(9). Vysledky jsou vyjadreny pro GPT a GOT v jed-
notkdch Karmenovych, pro ostatni enzymy v mezi-
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