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VLIV ELEKTROIMPULSOTERAPIE NA AKTIVITU NEKTERYCH
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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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Tab. 1. Prehled nemoenych lé¢enych elektroimpulsoterapii

| I | | . -
| ' ‘ Léceni pred elektroimpulsoterapii
P . . Druh Trvani 5 e 7
o | Vek 2 [ ... L A A ssledek vk
Nemocny 1\ &k Diagnoza arytmie argtmis i ' chini. ' ;)r:;d pelen- rI}rlX)t Vysledek vykonu
| talis I din : tan :
[ \ kain. chin
| PR N T
1. | F.P. | 64 | ICHS, stp. | paroxysm. 7,5 hod. ‘ 4+ |+ | + |~ + sinus. rytmus
\ \ infarktu myokardu | suprav. ‘ 1 (
| | tachykardie :
| ‘ ‘ | |
2. } L. K. 38  revm. choroba flutter i 16 roki -+ | = } e sinus. rytmus
‘ | srdecni | intermit. | ‘ i | !
o | | | .
3 J. M. 65  1ICHS, stp. fibrilace ‘ 3 roky + | + — |+ |+ | rytmus udavany
| [ | infar. myokardu komor ‘ intermit. { ! ; ‘ stimuldtorem
| | | | | |
\ i ‘ .
4 1‘ A.L. 67 | ICHS flutter ‘ 2 roky + o [ 4 4 sinus. rytmus
! | !
5. | V.K. | 46 | mitr.stenéza, fibrilace | 2 mésice - - ‘ + |+ bez efektu
i | | revm. choroba sini | [ {
| srdeéni | i |
| " | I
6. | J.V. | 49 | revm. choroba | fibrilace ‘ 1 rok P4 — = } sinus. rytmus
‘ i | srdedni, stp. sini f | [
‘ ‘ ’ komisurotomii | ' |
‘ ‘ ' —_— i :
7. M.V. | 39 | revin. choroba fibrilace 1 mésie {4+ | ’ - 4+ sinus. rytmus
| srdeéni, stp. sini ‘ ; |
komisurotomit | |
; |
8. 1 J.P. | 60 | ICHS, stp. | flutter | 8 roku - i : - 1, } — | sinus. rytmus se
| infarktu myokardu ! intermit. ! j supraventr.
[ extrasystolami
[
9 1. H. 37 | revm. chorola . fibrilace . 8 mésich ] e R S | sinus. rytmus
srdecni | sini ‘
‘ ‘ 1 |
10. | A.Sel. | 27 | revm. choroba | fibrilace i 2 mésice Bl o# [ = = | = bez efektu, podruhé
i srde¢ni, komb. " sini ‘ ‘ | | tj. za 3 dny opét
‘ i mitr. vada i ‘ ‘ ! ‘ bez efektu
| | | | j [ | |
11. | A. 8. | 50 ‘ ak. posterosept. | fibrilace } — . } + | - | + sinus. rytmus
‘ | infarktu myokardu | komor | ! ] ‘
| | | |

narodnich milijednotkach v 1 ml séra (mU/ml).
Horni hranice normaéalnich 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. VSechna m&-
feni sérovych enzymii jsme provedli po 2 hod. po
odbéru krve s vyjimkou CPK, jejiz aktivitu jsme
stanovili do 30 minut po odbéru.

Vysledky

U naSich 11 nemocnych jsme pouZili celkem
35 vybojta. Terapie byla tuspéSna u 8 nemocnych,
kde nastala ihned reverze na sinusovy rytmus.
U nemocného s komorovou fibrilaci, ktera se obje-
vila v prab&hu kardiostimulace, objevil se po EIT
pravidelny rytmus synchronni se stimula¢nimi im-
pulsy. U 2 nemocnych byla terapie neldspésSna.
Vysledky a charakteristika nemocnych jsou shrnu-
ty v tabulce 1.

Vysledky vySetfeni sérovych enzymi jsou na
tabulce 2. ZvySeni aktivity jednoho nebo nékolika
enzyml nad normalni hodnoty, které lze pricist
vlivu EIT béhem 48 hodin, jsme zjistili u 5 nemoc-
nych. TéZko 1ze se vyjadrit ke zméndm u nemocné
A. S. s Cerstvym srdec¢nim infarktem, kde se uplat-
nuje jak uvolnéni enzyml z ischemického loZiska
myokardu, tak i vliv elektrickych vyboji.
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CtyFi z pacientd méli zvgSenou aktivitu nékte-
rého sérového enzymu uZ pfed vykonem (J. M.:
GOT a LDH, J. P. a A. L.: MDH, V. K.: ALD). Z ta-
bulky 2 je zfejmé, Ze EIT u téchto nemocnych
vedla ke snizeni z pGvodné& abnormalni hodnoty
(A. L. — MDH) aZ k uplné normalizaci (V. K. —
ALD, J. M. — GOT a LDH]), a to pravdépodobné&
v diisledku zlepSenych hemodynamickych poméri.

Z vysledk@ vyplyva, Ze hodnota napéti a hlavné
pocet vybojii ovliviiuje enzymové aktivity. U ne-
mocné A. Sel. (¢. 10) jsme EIT provedli celkem
dvakrat. Poprvé jsme pouzili dvou vyboji (4 kV
a 4,5 kV) bez uspéchu, — proto jsme po 3 dnech
vykon opakovali se 4 vyboji (4,7—5—5—6,2). Po-
rucha rytmu se opét neupravila. Zatimco po prvém
vykonu aktivity sledovanych enzymi nevykazovaly
patologické zmény (tab. 2), doSlo po druhém vy-
konu k vyraznému zvySeni aktivity vSech enzymui
kromé GPT. K uplné normalizaci hodnot do$lo aZ
osmy den po vykonu.

Vysoké aktivity sérovych enzymi jsme nalezli
také u nemocné A. S. (¢. 11), kde jsme defibrilo-
vali celkem 19krat. Byla pfijata s akutnim infark-
tem myokardu a pro opakovanou fibrilaci komor
jsme provadéli i srde¢ni masaz. S vyjimkou GPT se
zvysily vSechny sledované enzymy. Zde se sumuji,
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Tab. 2. Prehled aktivit sérovich enzymit u nemocnych po elektroimpulsoterapii

Fméno CPK CPT GoT ALD LDH MDH Potet ' Napéti
mU/ml 3 js mU/ml | mU/ml | mU/ml vyboji i v
norm. hodn. 2,00 30 40 ’ 2,5 195 \ 96 .
1. F.P. | r
0 0,56 26 33 1,4 163 76 1 | 5
24 0,10 22 31 1,4 124 79 *
48 0,10 15 21 1,2 143 72
|
2. L. K. [
0 0 21 9,5 1,0 95 52 1 4,5
24 0 15 7,5 1,5 110 123 |
48 0 8 7,5 0,6 102 56 ‘
|
3. J. M. |
0 0 33 44 2,7 296 93 1 4.5
24 1,27 17 25 1,3 153 88 |
48 0 25 21 1,8 120 88 ;
|
4. A L :
0 0 6 13 0,9 118 124 1 | &
24 0 8 7,5 0.8 95 108 '
48 0 16 13 0,8 95 108 ‘
5. V. K.
0 0 30 23 3,2 191 49 1 |55
24 2,65 21 21 1,9 177 67 |
48 1,59 21 13 1,0 153 114 ,
6. IV |
0 1,06 16 17 1,6 105 49 1 | 4,5
24 2,97 6 11 1,7 182 68 |
48 — — — — - - i
7. M.V |
0 0,5 16 11 1,4 172 64 1 | 4
24 2,33 13 10 2,4 172 55
48 0 14 10 1,8 168 98 1
8. J. P, J
0 0 8 19 1,3 192 143 1 L4
24 0 3 11 - 153 = [
48 0 8 15 - 177 140 |
9. I. H.
0 0 6,5 25 0,8 124 157 2 4; 4,5
24 0 3 13 1,3 105 —
48 = = = _ _
10. A. Sel. poprvé
0 0 11 33 1,0 105 — 2 4; 4,5
24 0 14 31 - 133 —
48 = = = = . -
A. Sel. podruhé
24 21 18 98 3,8 316 157 4 4,7; 5,5; 6,2
48 = 12,5 98,5 — 143 =
72 7,0 11 59 1,7 133 88
7. den 0 22 47 1,1 133 = i
8. den 0 6,5 25 0,1 105 — |
11. A. S |
0 4,2 12 40 2,4 315 103 19 ‘ 6,2
24 12 12,7 54 6,7 335 160 <
48 11,6 22 83 11 460 192 |
|

v

jak jiZ bylo uvedeno, dvé prifiny zvySeni enzymi
— loZiskova ischemizace myokardu a EIT. Podil
19krat opakované EIT nelze proto odliSit.

Diskuse

Udaje o sérovych enzymech po elektroimpulso-
terapii se rfzni. Vedle zcela negativnich nalezt
(2, 6, 7) jsou popisovany i pripady zvySené aktivity
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sérovych enzymii v souvislosti s timto vykonem.
Slodki a spol. (12) provedl sériové vySetfeni séro-
vych enzymi u 27 nemocnych a u 11 z nich
(40 %) nalezl zvySené aktivity jednoho nebo vice
enzyml. Warbasse a spol. (13) vySetfili 29 nemoc-
nych po elektroimpulsoterapii. Aktivita sérové GPT
a LDH se nezménila, signifikantné vsSak vzrostla
u 9 nemocnych (30 %) aktivita GOT. Hunt a Bailie
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(4} popsali u svych 8 nemocnych zvySeni aktivity
CPK 6krat, zatimco aktivita GOT zlistala v mezich
normy. Saito a spol. (11) referuji o 6 nemocnych,
z nichZ u 2 se zvysila aktivita GPT i GOT, u jed-
noho LDH, zatimco aldoldza aktivitu nezménila.
Resnekov a Mc Donald (10) zaznamenal u 220 ne-
mocnych po elektroimpulsoterapii zvySeni GOT
a LDH v 11 %.

U naSich nemocnych jsme zvySenou aktivitu
jednoho nebo vice enzyma nalezli v 50 %. Oproti
jinym autordm (12) jsme pozorovali zvySeni akti-
vity GOT jen u jedné nemocné, a to spole¢ng
s ostatnimi sledovanymi enzymy. NejCastéji se
podle naSich néalezli zvyS$ila aktivita CPK — u 4
z 10 nemocnych. To je ve shodé s pracemi
Eshchara a Zimmermana (3), Hunta a Mc Donalda
(4), kteFi rovnéZ referuji o stoupajici aktivité CPK
po elektroimpulsoterapii. Z prehledu pisemnictvi
je ndpadna znac¢na nesourodost nalezi. Neni v3ak
dosud bezpecné prokdzdn ani plvod enzymi, ani
mechanismus jejich uvolnéni z bunék.

Jako moZné zdroje hyperenzynémie po elektro-
impulsoterapii se uvadi myokard, jatra a kosterni
svalstvo (11, 12, 13). U naSich nemocnych jsme
pfi souhrnném zhodnoceni nélezi klinickych, EKG,
rtg a laboratornich nenalezli zndmky poSkozeni
myokardu, i kdyZ zvySena aktivita CPK svédci pro
ptivod z myokardu nebo kosterniho svalu. Chemic-
ky nelze zatim rozliSit, z kterého z obou zdroji
se enzym uvoliluje. Warbasse a spol. (13) u 29 ne-
mocnych meéFil izoenzymy LDH. Nenalezl signifi-
kantni zmény LDH1 a LDH2 (izoenzymy typické pro
srde¢ni sval), které by svédcCily pro poskozeni
myokardu. NékteFi autori (5) na zakladé morfo-
logického sledovani a sériového vySetfovani EXKG
(2, 6, 11, 12, 13) vylucuji myokard jako zdroj
hyperenzynémie.

Podle nasSich néalezli nebyla u Za4dného z nemoc-
nych po elektroimpulsoterapii nalezena zvySena
aktivita GPT. ZvySeni jsme nezaznamenali ani u ne-
mocné, u které po 4 vybojich byla zjiSténa zvySena
aktivita ostatnich sledovanych enzymi. Domniva-
me se, Zze kdyby byla poSkozena jéatra, nale-li by-
chom zvySenou aktivitu tohoto enzymu, ktery cit-
livé reaguje na poSkozeni jater. PFi naloZeni
elektrod na hrudnik nemocného pfi vykonu v urci-
té vzdalenosti od jater je nepravdépodobny primy
ucinek vyboje na jatra. Saito a spol. (11) odebiral
krev z jaterni Zily, z koronarniho sinu a z horni
duté Zily u pokusnych pst po EIT a zjiStoval akti-
vitu sérovych enzymiti. U 2 zvifat byla aktivita
enzyml nejvyss$i v jaterni Zile, u 1 v koronarnim
sinu a u 1 v horni duté Zile. Proto autor povazuje
jatra za jeden zdroj hyperenzynémie. V té&chto
pokusech nelze v3ak vyloucit vliv dlouhodobé
anestézie (aZ 11 hod.) na aktivitu enzymi, ze-
jména ve vztahu k moZné hypoxii jater.

Jako dal$i pravdépodobny zdroj hyperenzynémie
po EIT je povaZovdno svalstvo hrudni stény. Po
vyboji dochdazi ke kontrakci interkostalnich svall
a je popisovan erytém v misté ptiloZeni elektrod
a Casto je uddvadna pacienty i svalova bolest na
hrudniku (4, 11, 13). Nélez zvySené aktivity CPK
(3,4,12) by mohl své&dcit pro svalovy ptivod hyper-
enzynémie.
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Hunt a spol. (4) porovnal vysledky nemocnych
po elektroimpulsoterapii a po apendektomii a zjis-
til, Ze 1 tak malé svalové trauma, jako je laparo-
tomickd incize, vede k rychlému uvolnéni CPK
a GOT a demniva se, Ze i enzymy po EIT se uvol-
nuji pGsobenim vyboje na kosterni svalstvo kos-
terni stény.

Mechanismus zvySené aktivity enzymli po elek-
troimpulsoterapii neni zcela jasny. MiiZe jit o krat-
kodobou a reverzibilni zménu permeability bunééné
membrany vlivem elektrického vyboje, protoZe
zvySeni aktivity enzymii v séru je kratkodobé a ne-
velké. Vyjimkou v nasi sestavé je nemocnd, u niz
po 4 vybojich zvySeni aktivity bylo vyrazné a dlou-
hodobé. Po prvnim vykonu u téZe nemocné, kdy
jsme pouZili jenom 2 vyboji o niZ§im napéti,
k hyperenzynémii nedoslo.

Poznatek, Ze elektroimpulsoterapie miZe vést
k hyperenzynémii, ma vyznam pro interpretaci
hodnot sérovych enzym@ u akutniho infarktu myo-
kardu, kde bylo pouZito EIT. ProtoZe nelze odlisit,
do jaké miry jsou zvySené aktivity enzymi dasled-
kem nekrozy myokardu ¢i elektroimpulsoterapie,
nelze v téchto pripadech diagnézu potvrzovat
pouze na zdkladé hyperenzynémie.

Zaver

I kdyZ poclet vySetfovanych po EIT je maly,
soudime, Ze je moZné na podkladé SirSich souvis-
losti vyvodit predbézné zavéry pro tuto lécebnou
metodu. Lze jiZz také nalézt nékteré spolec¢né na-
zory ruznych autorfi. Pfedev$im je nutno odmit-
nout ty ndazory, Ze elektroimpulsoterapie je ne-
Skodna viibec, a pak zbyva jen kategorie ndazori
0 stupni vedlejSich negativnich ucinkt EIT.

7 nasich drivéjsich vyzkumu pti sledovani mor-
fologickych zmén po defibrilaci [Zak a Peleska
(14), PeleSka a Zastava (8)] vyplynulo, Ze stupei
zmén zavisi jednak na stavu myokardu, jednak
na napeéti i na celkovém mnoZstvi elektrické ener-
gie. U hypoxického myokardu jsou morfo'ogické
zmény po elektrickém vyboji mnohem vyrazng&jsi
nez u myokardu normdlniho. Vyboje o vysokém
napéti a vysoké energii rovnéz zvyraziiuji tyto
zmény. Opakované vyboje vedou k sumaci neptizni-
vych ucCinkh. Klinicky to potvrzuje pripad A. Sel.

Na zékladé experimentalnich vysledkl i na pod-
kladé klinickych pozorovédni, snaZime se zpresnit
indikace k EIT a pouZivat ji v nevyhnutelnych
pfipadech jako je komorova fibrilace, komorovy
flutter, ev. jiny druh malignich tachyarytmii. U si-
nové fibrilace nejdfive aplikujeme chinidinovou
farmakoterapii. Teprve po netspéchu farmakotera-
pie pouZijeme EIT. V posledni dob& nepouZivame
vice jak 3 defibrila¢nich vybojti. Dalsi pokus o kar-
dioverzi sifiové fibrilace pomoci EIT doporucujeme
provést az za 1 mésic.

Souhrn

U skupiny 11 nemocnych s riznymi druhy tachy-
arytmii 1lécenych elektroimpulsoterapii jsme sledovali
aktivitu sérovych enzymi. Zjistili jsme, Ze ke zvjSeni
aktivity sérovych enzym@ dochazi jen u pripadd, kde
bylo pouZito vice elektrickych vybojii s vysokym napé-
tim a energii. Tyto klinické ndlezy souhlasi s dfivéjsimi
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experimentdlnimi vysledky, které ukézaly srdeéni po-
Skozeni po opakovanych vybojich o vysokém napéti
a energii. V zdvéru prace jsou uvedena doporuceni
ke zpresnéni indikaci k EIT.

Broisonm

Illenemxa B.,, Pocoxn 3., llkxonosa 3.: Bausauue snex-
TPOMMIY TECOTEPAIIMM HA AKTHBHOCTH HEKOTOPHIX CHIBOPOTOUHBIX
3H3UMOB

B rpymme
y KOTODBIX
aKTHBHOCTD
HOBBIIIEHUE

11 6onpHBIX ¢ pasNUUHHLIMU THNAMU TaXMapUTMUH,
TIPOBOIMIACH DNEKTPOUMIYILCOTEPATINS, WIYTalh
CHIBOPOTOIHBIX SH3MMOB. Bruio ycranosieso, 4To
aKTUBHOCTM CLIBODOTOIHBEIX ®H3UMOB HacTynaer
JMMmb B TeX C€lydadx, Tle NPUMeHaJ0Ch 60JIbIIoe KOJNYeCTBO
SJIEKTPUUECKMX Ppa3psAioB BHICOKOTO HATPKEHHA. OTH KIMHU-
uecKHe JaHHLIE COOTBETCTBYIOT paHee BLIABIEHHBIM BKCIEPH-
MEHTAJbHEIM IAHHLIM, COTJIZCHO KOTOPHLIM TIOCJHEe INpUMeHeHUdA
NOBTOPHBIX PaspANOB BbICOKOIO HANpsKeHWs u 6onbmioi sHep-
MM HacTymaeT NOBpeXieHue cepntla. B sakimodenue pexoMen-
nyercss 6GoJsiee TOTHO ONpeNeNATh IOKA3AHMA K TPUMEHEHUIO

3JIeKTPOMMITY ILCOTEPATINH. Ko
Cas. Lék. es., 109, 1970, 41 : 960—964.

Summary
PeleSka B, Rosol Z, Skodovéa Z.: Effect of

Electroimpulsotherapy en the Activity of Certain Serum
Enzymes

A group of 11 patients with different types of tachy-
arrhythmia treated by electroimpulsotherapy was investi-
gated for serum enzyme activity. It was found that an
increase in serum enzyme activity occurs merely in cases
where a higher number of electric discharges of high
tension and energy were used. These clinical findings
agree with previous experimental results showing heart
lesion after repeated discharges of high tension and
energy. In conclusion the paper gives recommendations
to make the indication for electroimpulsotherapy more

accurate. Jv.
Cas. Lék. ées., 109, 1970, 41 : 960—954.

Résumé
Peleska B, Rosol Z, Skodova Z.: Influence

d’'une électroimpulsionthérapie sur lactivité de quel-
ques enzymes sérigues

Nous avons suivi l'activité des enzymes sériques dans
un groupe de 11 malades avec des différents types de
tachyarythmies traitées par 1'électroimpulsionthérapie.
Nous avons trouvé qu'une élévation de l'activité des
enzymes sériques a lieu chez les cas ou plusieurs stimu-
lations éléctriques ont été utilisée avec une haute ten-
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sion et énergie. Ces résultats cliniques correspondent
aux résultats expérimentaux précédents qui ont démon-
tré une altération cardiaque apres une décharge répé-
tée de haute tension et énergie. A la fin du travail les
indications sont présentées pour mettre au point les
indications de I'EIT. A. H.

Cas. Lok. des., 109, 1970, 41 : 960—964.
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