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1.0 UVOD

J. Hanacek

Je vSeobecne zname, Ze srdce ¢loveka pracuje pocas telesného a dusevného pokoja velmi Usporne.
V priebehu niekolkych sekund vsak dokaze prispOsobit velmi presne svoj vykon zmenenym narokom tkaniv
organizmu na dodavku kyslika a Zivin. Tato schopnost je vyrazom jeho dokonalého nervového a humoralneho
riadenia (Braveny a Sumbera, 1988). Regulacia ¢innosti srdca je fascinujica. Pri $tddiu mechanizmov, ktoré
tvoria podstatu tohto javu, si studenti mediciny uvedomia nielen ich dokonalost, ale aj komplikovanost
a mozno aj preto ich znaénu krehkost. Jednym z prejavom tejto krehkosti je ¢asty vznik poruch &innosti srdca
charakterizovanych elektrickou a/alebo mechanickou dysfunkciou.

Pocas mojej dlhorocnej praxe ucitela patofyzioldgie som sa Casto stretdval s nedostatkom vedomosti
Studentov o funkcii srdca za patologickych podmienok. Najvacsie problémy mali a stdle maju s pochopenim
zmien EKG krivky, ktoré vznikaju pri réznych srdcovych a mimo srdcovych patologickych procesoch. Mnohym
z nich sa nakoniec tento problém podarilo Uspesne zvladnut vdaka svojej vytrvalostou a pomoci pedagdgov uz
pocas pregradudlneho $tudia. Niektorym sa vsak tato ,bariéru” prelomit nepodarilo a boli preto odkazani len
na svoju schopnost naucit sa naspamat a zapamatat si tie najdélezitejsie patologické obrazy EKG kriviek. Pamat
je vsak ,deravd“ anaucené takymto spdsobom sa skor ¢i neskor rozplynie ako para nad hrncom. Takyto
vysledok nasho obojstranného snazenia sa bol a je deprimujuci a urcite nectil ani Studentov, ani pedagdgov.
Studenti uvadzali ako jeden z hlavnych dévodov tohto neute$eného vysledku to, Ze nemaju k dispozicii kvalitnt
ucebnicu zakladov EKG, ktord by im pristupnym sp6sobom objasnila mechanizmy podielajice sa na
patologickych zmendach EKG atak im pomohla pochopit ich zdklad ako aj ich prejavy. NemoZzno nesuhlasit
s tymto argumentom, pretoze stale plati ,stard pravda“, Ze ,trvalé vedomosti sa ziskavaju pochopenim
Studovanych procesov” (Dubin 1989). Uvedené skutocnosti boli hlavnym motivom pre napisanie tohto
Studijného materidlu.

Cielom tejto priruéky je teda pokusit sa objasnit tie mechanizmy, ktoré podmiefiuji vznik typickych
elektrofyziologickych zmien v srdci za fyziologickych a patologickych podmienok a ukazat, ako sa tieto zmeny
prejavia na EKG krivke.

Pri objasriovani tychto mechanizmov budeme pouzivat fyzikalne a matematické pojmy len v nevyhnutnej miere
(pretoze vieme, ako ich vacsina Studentov ,miluje”), ¢o bude mat nevyhnutne za nasledok uréity stupen
zjednodusovania. Domnievame sa vSak, Ze pre pochopenie principov elektrofyziologickych zmien v Cinnosti
srdca, nebude takéto zjednodusenie nebezpecné, ale naopak, modze prispiet k dosiahnutiu ciela, ktorym je
schopnost absolventov mediciny ,¢itat“ a pochopit najdéleZitejSie patologické zmeny EKG krivky.
Dosiahnutie tohto ciela je prioritou, pretoZe takato ,,vyzbroj“poméze aj lekarovi prvého kontaktu uréit diagndzu
celého radu srdcovych dysfunkcii, najma dysrytmii, ¢o je zakladny predpoklad pre spravne rozhodovanie sa pri

volbe terapeutickych postupov.




Neboli by sme radi, ak by vedomosti Studentov o EKG boli po absolvovani patofyzioldgie na Grovni, aku
prezentoval jeden nemenovany, ale zndmy slovensky patoldg (parafrazujeme/: “Ked vidim na papieri (zdzname
EKG/ takéto kopceky (urobil prstom vo vzduchu niekolko pohybov smerom hore a dole/ tak viem, Ze ten ¢lovek

je Zivy. Ked' vsak vidim toto (urobil prstom vo vzduchu horizontalnu ¢iaru/ potom viem, Ze ¢lovek je mitvy”.




2.0 ZAKLADNA STRUKTURA A ELEKTROFYZIOLOGIA SRDCA

J. Handcek

Bez zakladnych poznatkov z morfolégie, histolégie, biochémie a fyzioldgie srdca nie je moiné
dostatoéne hlboko pochopit mechanizmy vzniku fyziologickej a ani patologickej EKG krivky. To, ¢o pri prvom
pohlade na EKG krivku vyzera pre zacinajuceho medika a laika ako ,,stopa, ktort za sebou na papieri zanechava
opity mravec namoceny do atramentu”, je v skutocnosti velmi dolezity dokument o elektrickych dejoch
prebiehajucich v srdci pocas jeho ¢innosti. Tato ,zahada” by mohla vyprovokovat v hlavach medikov zvedavost
a motivovat ich ku jej systematickému studiu. Dnes existuje nepreberné mnozstvo zdrojov, v ktorych mozu
Studenti poznatky z uvedenych oblasti najst. Tie zakladné poznatky najdete v ucebnici fyzioldgie. V nasej
priru¢ke preto spomenieme a zddraznime len tie fakty a vztahy, ktoré povazujem za klticové pre pochopenie
genézy EKG krivky a Studenti si ich vyznam dostato¢ne neuvedomuju.

Hlavnym tkanivom tvoriacim srdce je priecne pruhovany sval (myokard), ktory viak ma aj niektoré
vlastnosti svalu hladkého. Myokard patri k vzrusivym Struktiram tela. Jeho bunky st polarizované (Co
znamena, Ze existuje rozdiel v elektrickom napéati medzi vonkajSou avnutornou stranou ich membrany).
Zakladnou strukturdlnou jednotkou myokardu je svalova bunka. Tieto bunky elipsovitého tvaru pospajané
navzajom svojimi dlhsimi koncami (end-to-end) vytvaraji svalové vlakno. Z morfologického hladiska takto
spojené bunky netvoria syncytium (bunkovy celok), ale zhladiska funkéného ano. Co to znamend, ak
hovorime, Ze svalové bunky myokardu tvoria funkéné syncytium? Zjednodusene povedané ide o také spojenie
buniek, ktoré wytvara ich ,zosietovanie“ umoZnujuce rychlu aktiviciu (elektrickii a nasledovne aj
mechanickd) myokardu predsieni (synchrénne lavej a pravej) a s malym ¢asovym odstupom aj svaloviny
oboch komdr (opit synchrénne). Takato rychla a synchrénna depolarizécia svalovych buniek je zakladnou
podmienkou normalnej funkcie srdca ako pumpy. Je umoznena existenciou:

a) Specializovaného vodivého systému srdca,

b) medzibunkovych spojeni s nizkym elektrickym odporom nachdadzajicich sa v interkalarnych diskoch,
v spojeniach kardiomyocytov nazyvanych nexy a gap junctions - dobre vodivé spojenia medzi cytoplazmami
susediacich buniek). Vdaka tymto Struktiram reaguje srdce na adekvatny podnet ako celok vo velmi kratkom
Case (predsiene su depolarizované do 0,1s, komory tiez do 0,1s od zaciatku ich podrazdenia).

Je teda zrejmé, Ze z elektrofyziologického hladiska existuju v srdci dve skupiny svalovych buniek. Su
to jednak bunky tvoriace pracovnu svalovinu a bunky vytvarajuce Specificky excitacny prevodovy systém
(SEPS). Bunky pracovnej svaloviny nemaju za fyziologickych podmienok schopnost spontinne, autonémne
a automaticky sa depolarizovat (tvorit akény potencial) a nemdzu teda samé seba aktivovat. Ich depolarizécia
(aktivacia) je spustana elektrickym impulzom, zdrojom ktorého st bunky SEPS srdca. Bunky tohto systému sa
svojimi vlastnostami liSia od buniek pracovnej svaloviny — napr. obsahuji menej kontraktilnych elementov
a mitochondrii, ale maju vhodné enzymové vybavenie pre ziskavanie energie glykolyzou, a cely rad inych

funkénych odlignosti, medzi ktorymi dominuje spontianna depolarizacia. Specifické enzymové vybavenie im




umoziuje ,prezivat a fungovat” aj pri znizenej dodavke kyslika, su teda rezistentnejsie na hypoxiu ako bunky

pracovnej svaloviny.
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Obr. &. 1. Specificky vodivy systém srdca

Ad a) Specializovany excitaény prevodovy systém srdca je tvoreny: sino-atridlnym uzlom (SA), preferenénymi
vodivymi drahami v stene predsieni, atrio-ventrikularnym uzlom (AV), Hisovym zvdazkom (HZ), Tawarovymi
ramienkami (TR) a Purkyfiovymi vlaknami (PV). Ako u? bolo vyssie naznacené, bunky SEPS srdca maju niekolko
vlastnosti odliSnych od buniek pracovnej svaloviny. Z nich su délezité pre pochopenie vzniku normalnej ako aj
patologickej EKG krivky najma tieto:
1.) Schopnost spontannej depolarizacie (SD) — ide o depolarizaciu pocéas diastoly srdca (preto sa nazyva aj
spontanna diastolicka depolarizacia - SDD), ktora po dosiahnuti prahového potencialu bunky vyusti do vzniku
akéného potencialu. Jeho nasledujuce Sirenie po predsiefiach a komorach spdsobi depolarizaciu pracovne;j
svaloviny srdca ajej nasledujicu kontrakciu (bunky SEPS sa kontrahuji len minimélne lebo maji malo
kontraktilnych proteinov). V bunkich réznych ¢asti SEPS srdca je rychlost SD odlisnd. Najrychlejsie sa
depolarizuju bunky SA uzla, pomalsSie bunky AV uzla a najpomalSiu SD maju bunky PV v srdcovych komorach.
V rychlosti SDD teda existuje v srdci za fyziologickych podmienok hierarchia zaloZzena na rychlosti smerujuca
zhora - od SA uzla, dole — po Purkynove vlakna (teda Ziadna , demokracia“, lebo ta by vtomto pripade
znamenala chaos a v kone¢nom ddésledku rézny stupen dysfunkcie srdca). Porusenie tejto hierarchie je jednym
z mechanizmov vzniku srdcovych dysrytmii.
Rychlost vzniku SD ma vo vieobecnosti vztah k velkosti pokojového membranového potencialu buniek (PMP)
vzru$ivych Struktdr. Bunky s nizkym PMP maji vy3siu schopnost spontanne sa depolarizovat ako bunky
s vy3$$im PMP. Tato schopnost prameni
z elektrickej lability ich membrany, zakladom ktorej je existencia napatovo zavislych kanalov v nej. Tieto kanaly
sa otvaraju vtedy, ked repolarizacia buniek dosiahne uréitd hodnotu a zaénu cez ne prudit do bunky pozitivne
nabité idny. Membrana sa zalne postupne apomaly depolarizovat. Tento druh depolarizdcie prebieha
najrychlejsie v bunkach SA uzla, preto je SA uzol tou Strukturou v srdci, ktora za fyziologickych podmienok riadi
frekvenciu jeho depolarizacii a nadvéazujucich kontrakcii.

Aj bunky pracovnej svaloviny myokardu moZu ziskat schopnost spontanne sa depolarizovat ak sa ich

vlastnosti za patologickych podmienok zmenia. Jednym z prejavov takejto zmeny je znizenie ich PMP pod urcitu




hodnotu (napr. na menej ako - 50mV), ¢o sa stéva vtedy, ked' su bunky poskodené napr. ischémiou, zdpalom,
hyperkaliémiou alebo inymi patologickymi procesmi — podrobnejSie informécie o tomto mechanizme budu
uvedené v Casti venovanej patogenéze dysrytmii).

Poznamka: Ak hovorime o znizenom PMP, myslime tym, Ze ma menej negativhu hodnotu, je teda
posunuty smerom k nule a naopak, posun PMP k negativnejsim hodnotam povazujeme za zvySenie PMP. Tieto
pojmy su z matematického hladiska matuce, ale v elektrofyzioldgii su zauzivané, platné a treba ich akceptovat,
aby nedochadzalo k

nedorozumeniam.

2.) Tkaniva srdca nie su dobrym elektrickym vodicom. Tato ich nevyhoda je eliminovana niektorymi inymi
vlastnostami, napr. tou, ze v bunkéch svysokym PMP sa pri $ireni podrazdenia z bunky na bunku vytvara
vzruch v kaZdej nasledujicej bunke ,de novo“ (znova), velkost depolarizaéného potencidlu v nasledujdcich
bunkach teda neklesa — vzruch sa Siri po myokarde bez decrementu. Toto pravidlo neplati pre bunky s nizkou
hodnotou PMP. V nich sa podrazdenie Siri s decrementom, ¢o znamena, Ze mozZe pocas Sirenia sa z bunky na
bunku aj vyhasnit (je to jeden z mechanizmov blokady prevodu vzruchov v srdci).

Bunky réznych ¢asti SEPS srdca maju roznu Uroveri PMP, preto maju aj roznu vodivost, teda schopnost
previest elektricky impulz na dalsie ¢asti vodivého systému, resp. do pracovne svaloviny. Tato vlastnost je opat
podmienena velkostou ich PMP. Preco je to tak? Zjednodusene mozno objasnit uvedeny fenomén takto:

Casti SEPS, ktoré obsahuju bunky s vysokym PMP st schopné viest podrazdenie rychlo, ¢asti obsahujtice bunky
s nizkou hodnotou PMP vedu podrazdenie (vzruch) pomalsSie. Ak je PMP v bunkach velmi nizky, potom sa
podrazdenie cez tieto bunky neméze previest (prevod bude zablokovany). Jednym zo zakladnych zdrojov
rychlosti Sirenia depolarizacie (vzruchu) vsrdci je rozdiel potencidlov medzi u? depolarizovanou a este
normalne polarizovanou ¢astou bunky (svalového vlakna).Velky rozdiel potencidlov vytvara predpoklad pre
rychle Sirenie vzruchu z bunky na bunku (okrem Sirenia cez nexy) vznikom lokalnych pridov. Zakladom EKG
krivky su elektrické pridy, ktoré vznikaju pri depolarizacii a repolarizacii svalovych buniek a Siriacich sa
v extracelularnom priestore v smere prebiehajicej depolarizacie. Tieto prady znizujd PMP buniek
nachddzajucich sa vpredu pred depolarizacnym frontom (priblizuju ho k ich prahovému potencialu a pripravuju
ich na bliziacu sa depolarizaciu). Teda, ¢im vacsi je rozdiel napatia medzi uz depolarizovanou a eSte normalne
polarizovanou ¢astou svaloviny srdca, tym intenzivnejSie su lokdlne elektrické prady a tym vysSia je rychlost
vedenia vzruchu v srdci. Lokalne prady moézu byt v srdci G¢inné aZ do vzdialenosti niekolkych milimetrov, ¢o pri
dizke svalovej bunky 50-100 Bm znamend, ze vzruch mdze niekolko buniek (normalnych alebo so znizenou
vodivostou, ¢&i absolutne nevodivych) aj ,preskoéit” a zabezpeéit pokraéovanie vo vedeni vzruchu aj za
poskodenymi bunkami. Podrobnejsie vysvetlenie tohto mechanizmu najdete v Casti venovanej patogenéze

dysrytmii podmienenych poruchami vedenia vzruchu v srdci.

3.) Preferencné vodivé drahy v predsienach — bunky tychto drah su odliSné od buniek ostatného vodivého

systému srdca ako aj ad buniek pracovnej svaloviny predsieni a su sformované do troch zvazkov:




— predného — Bachmanovho,

— stredného — Wenckebachovho,

— zadného - Thorelovho

Tieto zvazky nemozZno povazovat za internodalne, pretoze nezacinaju priamo v SA uzle a ani nekoncia priamo
v AV uzle. Ich hlavnou funkciou je rychly asynchronizovany prevod vzruchu po predsienovej svalovine.
Nemozno ich vylucit ani ako moZny zdroj nahradnych depolarizacii (vzruchov) v pripade absencie tvorby

vzruchov v SA uzle (predsieriova nahradna tvorba vzruchov).

4.) Zdrzanie prevodu vzruchu v AV uzle - ide o fyziologické spomalenie prevodu vzruchu z predsieni na komory
v AV vodivom systéme. Jeho vyznam pre ¢innost srdca je zrejmy — zaciatok depolarizacie komér sa oneskoruje
za predchdadzajucou depolarizaciou predsieni, teda kontrakcia komor nastava az vtedy, ked predsiene svojou
kontrakciou ukoncia ich plnenie krvou (aby mali komory optimalny end-diastolicky objem krvi). Funkénym
zakladom noddlneho zdrZania prevodu je existencia buniek s velmi nizkym PMP v centrdlnej casti AV uzla
(len -50mV). Pri podrazdeni tychto buniek prechadzajicim vzruchom z predsieni na komory sa otvaraju len
pomalé Na kanaly, vznika teda AP s nizkou amplitidou, ¢o spdsobuje jeho Sirenie sa nizkou rychlostou (len 0,02

m.sec®!). Je to miesto s najpomal$im vedenim vzruchu v srdci.

5.) DalSie $pecifika AV vodivého systému srdca

Je to za fyziologickych podmienok jediné vodivé spojenie medzi predsienami a komorami. Jeho
prerusenie ma preto vaine dosledky pre ¢innost srdca. Podrazdenie z predsieni sa vtakomto pripade
nedostane na svalovinu komor. Prave z tohto dévodu ma AV spojenie Specialnu stavbu, ktorou sa vytvara vyssi
stuperi bezpecénosti prevodu vzruchu z predsieni na komory. Zjednodusene ho mozno popisat tak, ze sa celkovy
pocet vodivych vldkien viom fungujucich znizuje smerom od zaciatku tohto spojenia po Hissov zvdzok.
Takato , konstrukcia” vytvara podmienky na to, aby sa napétie vytvorené depolarizaciou predsieni a buniek AV
prevodového systému Sirilo anterogradnym smerom (z predsieni na komory) bez decrementu (analdgia
s rozvodom elektrického prudu). Zvysuje sa tak istota, Ze sa prevod vzruchu z predsieni na komory uskutocni.
Takato konstrukcia sucasne stazuje prevod vzruchu, ktory méze wvzniknut za patologickych podmienok
v komorach, smerom retrogradnym (teda z komér na predsiene), pretoze depolarizacné napatie sa bude
Sirenim smerom na predsiene distribuovat na stale vadsi pocet vlakien, ¢o spOsobi jeho zniZovanie
s pribadajucim poctom vlakien az na uroven, ktord uz nebude schopna depolarizovat dalsie bunky, teda
vyhasne.
6.) Vodivy systém v komorach srdca

Je tvoreny Tawarovymi ramienkami a Purkyfiovymi vlaknami. Z funkéného hladiska je dolezZité vediet,

1), Ze akény potencial v iom trva dlhSie ako v prilahlej

Ze tento systém vedie podrazdenie rychlo (cca 4 m.s
pracovnej svalovine a Ze jeho bunky maju schopnost SDD, ale s vyrazne nizSou frekvenciou (cca 20-40 min®)
ako SA uzol (>60) a $truktdry AV spojenia (cca 40-60 min®). Prevod podrazdenia z Purkyfiovych vlakien na

bunky pracovnej svaloviny ma urciti €asovu a priestorovi postupnost (je to zaklad pre fyzologicky postup




kontrakcénej viny po myokarde). Depolarizacia zacina na lavej strane medzikomorového septa asi v jeho
strednej tretine a Siri sa zlava doprava a dopredu (horna tretina septa zostava v tom ¢ase nedepolarizovana).
Nasleduje Sirenie depolarizacnej viny po komorach ato zo subendokardidlnej vrstvy svaloviny
subepikardialnym smerom. Mozino povedat, Ze pravd alavd komora siu depolarizované simultanne (v
rovnakom case, ale nie za rovnaky ¢as). Depolarizacia zacina v oblasti hrotu a pokracuje na bazu srdca (teda aj
kontrakcia komor zadina na hrote a pokracuje smerom k baze). Ako posledné st z komorovej svaloviny
depolarizované bazalna ¢ast lavej komory, baza pulmondlneho kénusu pravej komory ahornd tretina
medzikomorového septa. Depolarizacia lavej komory trva dlhsie (pretoZze ma vacsi objem svaloviny) ako

depolarizacia komory prave;j.
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3.0 ELEKTROFYZIOLOGICKY ZAKLAD VZNIKU EKG KRIVKY

J. Hanacek

EKG krivka zaznamenavand z povrchu tela vznikd sumdciou AP vsSetkych depolarizovanych
a nasledovne repolarizovanych buniek pracovného myokardu. Depolarizdcia buniek prevodového systému
srdca sa na beznom EKG zdzname nezobrazuje, pretoze suma AP buniek tohto tkaniva je takd mal3, Ze je pod
urovnou citlivosti EKG pristroja. Ak vsak pouZijeme intrakardidlne snimacie elektrody, potom mézeme
zaregistrovat aj elektrickd aktivitu $truktur SEPS srdca, &o sa aj vyuZiva v diagnostike niektorych dysrytmii.

Zakladom EKG krivky su elektrické prudy, ktoré vznikaju pri depolarizacii a repolarizacii svalovej
bunky. Tieto prudy ,tecu” vnutri bunky, okolo bunky a medzi vnitrom a vonkajskom bunky, teda cez bunkovu
membranu. Schematicky su tieto procesy znazornené na pruzku pracovnej svaloviny srdca (Obr. 2A—E)
Obr. 2A Ak su bunky prazka svaloviny v pokojnom stave (ak ide o celé srdce, tak je to diastola) a priloZime na
jeho povrch dve elektrddy pripojené na voltmeter nezistime Ziadny rozdiel napatia, pretoze povrch membrany
buniek ma na vsetkych miestach rovnaké napatie. Ak je voltmeter pripojeny na dostatocne citlivé registracné
zariadenie bude zapisovat izoelektricka liniu (nulovy potencial). Ak zanorime jednu ztychto elektréd do
svaloviny (do vnutra bunky) a druha zostane na povrchu, ihned déjde k zmene polohy zaznamenavane;j linie —
posunie sa smerom dole, ¢o dokumentuje, Ze vnutri bunky je prevaha negativne nabitych castic oproti
vonkajsSej strane membrany. Rozdiel potencidlov medzi vndtrom a vonkajSkom bunky je cca 85-90 mV. Je to
jasny znak polarity bunkovej membrany bunky pracovnej svaloviny.
Obr. 2B Ked' sa zacne depolarizacia svalového prazka vyvolana elektrickym impulzom (vzruchom), pricom obe
registracné elektrédy sa nachadzaju na povrchu bunky, zaznamendme na pripojenom voltmetry elektricku
aktivitu, ktord mda dve hlavné fazy. Prvou je faza depolarizacie, ¢o znamend, Ze polarita svaloviny
v depolarizovanej Casti sa obrati — na povrchu bude negativny naboj, vo vnutri jej buniek ndboj pozitivny.
Proces depolarizacie je rychly dej (preto je trvanie zaznamenaného depolarizacného kmitu kratke) a amplitada
deplarizacného kmitu je vysoka (zavisi od vysky PMP a mnoiZstva depolarizovanych buniek). Uvedené
parametre ma preto, Zze medzi povrchom bunky a vnitrom bunky je velky potencialovy rozdiel. VSeobecne
mobzeme povedat, Ze depolarizaény kmit je tym rychlejsi a jeho amplitida tym vyssia, &im je PMP bunky pred
uz depolarizovaného a esSte nedepolarizovaného. Napétie vedie k toku elektrického pradu, smer ktorého je od
pozitivne nabitej Casti k negativne nabitej. Z toho dévodu tecie prud vnutri buniek pruzka od uz depolarizovanej
k eSte nedepolarizovanej Casti (na povrchu je smer prudu opacny). Zaznam tychto dejov ukaze pozitivhu
vychylku, pretoZe podrazdenie (depolarizacia smeruje ku vzdialenejsej elektrdde). Tento princip si zapamaétajte:
Ak sa Siri depolarizacna vina ku snimajlcej elektrode (tato je kladnd), na zazname vznikne pozitivna vychylka,
ak sa Siri podrazdenie od snimajlicej elektrody, zapiSe sa negativna vychylka. Popisany princip je dolezZity pre

pochopenie pri¢iny pozitivnych a negativnych kmitov a vin EKG krivky aich rdéznej amplitidy, ako aj pre
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pochopenie pric¢iny posunu ST segmentu EKG krivky v smere jeho elevacie (posun nad izoelektrickd liniu -
pozitivita) alebo depresie (posun pod Urover izoelektrickej linie - negativita).

Obr. 2C Ked' depolarizacna vina prejde celym prazkom bude jeho polarita v celej dizke opaéna v porovnani s
normalnou polaritou. V bunkach ani mimo buniek vsak nebudi Ziadne rozdiely potencidlov, preto nebudu
pritomné ani Ziadne prudy. Zaznam elektrickej aktivity svalového pruzka sa vrati spat na izoelektricku liniu. Po
depolarizacii ihned nasleduje kontrakcia svalovych buniek — teda mechanicka aktivita.

Obr. 2D Po skonceni depolarizacie nasleduje faza repolarizacie. V izolovanom svalovom prizku tento proces
zacina na tom konci, kde zacinal proces depolarizacie. V nasom priklade je to lavy koniec pruzka. V zaciato¢ne;j
faze repolarizicie je teda Cast lavej strany prizka uz repolarizovand, kym na jeho pravej strane repolarizécia
eSte nezaCala - je teda eSte depolarizovana. Opat vznikd potencidlovy rozdiel medzi uvedenymi castami
svaloviny, ako to bolo pri depolarizécii, ale s jednym podstatnym rozdielom — polarita na oboch koncoch je
opacna ako bola pri depolarizacii. Z toho vyplyva, Ze aj intraceluldrne a extracelularne pridy budd mat opacny
smer akopri depolarizacii. Intracelularne bude tiect prid od pozitivne nabitej asti (ktorou je jej prava strana)
ku negativnej Casti (fava strana). Prud tecie od uZ repolarizovanej Casti svaloviny ku este nerepolarizovanej,
teda smerom od vzdialenejSej elektrody. Vysledkom je negativna vychylka krivky elektrickej aktivity svalového
pruzka. Zo schémy je vidiet, Ze repolarizatna vina trva dlhsie ajej amplitida je mensia, ako vina
depolarizacna. Je to preto, Ze repolarizacny dej prebieha podstatne pomalsie ako dej depolarizaény. Dovod je
ten, Ze repolarizacny proces je narocny na energiu, ktord sa ziskava biochemickymi procesmi trvajucimi dlhsie
ako procesy suvisiace s depolarizaciou.

Obr. 2E Repolarizacny proces prebehne celym pruzkom, obnovi sa jeho normadlna polarita, zaniknu rozdiely
potencidlov na povrchu ivo vnutri buniek, ktoré ho tvoria, preto sa zaznam elektrickej aktivity vrati opat na
izoelektrickd droven. Délezité je vediet, Ze repolarizaéné elektrické prudy nevyvolaji kontrakciu myokardu! —
pretoze bunky myokardu sa nachadzaju v refrakternej faze — teda nie s schopné odpovedat ani elektrickou,
ani mechanickou aktivitou na podrazdenie. Uvedeny dej sa zopakuje vzdy, ked je k normdlne polarizovanym
bunkdm pracovnej svaloviny srdca privedeny adekvatny podnet. Je to jeden zo zdkladnych prejavov funkcie
kardiomyocytov a vzrusivych struktur Zivych organizmov vobec.

Je zrejmé, ze zaznam elektrickej aktivity izolovaného priuzka svaloviny srdca vam pripomina svojim
tvarom EKG zaznam aktivity celého srdca, presnejSie jeho komér. Nie je dévod ¢udovat sa, Ze je to tak, ved EKG
krivka je vlastne sumou AP jednotlivych buniek pracovnej svaloviny srdca. Je vSak pochopitelné, ze redlny
zaznam elektrickej aktivity celého srdca je komplikovanejsi, ved srdce nie je priuZok svaloviny, ale
trojrozmerny organ s komplikovanou stavbou, v ktorom sa nesiri depolariza¢na vina tak jednoducho, ako vo
svalovom pruzku. Principy depolarizacie a repolarizacie objasnené v predchadzajicom texte a pomocou schém

su vsak platné aj pre celé srdce.
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Obr.2 Schéma depolarizacie a repolarizacie vo svalovom vldkne myokardu a ich zdznamu dvomi povrchovymi

elektrédami. F — zndzornenie pokojového membranového potencialu (PMP) svalového vldkna
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Obr. 2: Sirenie depolarizacie po srdci a vznik fyziologickej EKG krivky

Obr 3: Sirenie vzruchu po srdci — po predsiefiach a komoréach (horizontalny rez hrudnikom)

Dominantnym srdcovym pacemakerom je SA uzol (obr. 3). Vzruchy v nom vytvorené sa Siria po predsienach
radialne (analogicky s kruhmi Siriacimi sa po hladine vody po hodeni kamena do nej). Depolariza¢nd vina sa Siri
po bunkadch pracovnej svaloviny ako aj po preferenénych vodivych drdhach v predsienach. Vysledny
depolarizacny vektor vznikajuci pri depolarizacii predsieni smeruje sprava dolava a dopredu. Na EKG krivke sa
zapisuje ako P vina. Zistujeme jej trvanie (je do 0,1 s), amplitidu (nepresahuje 0,25 mV) a polaritu (je bud’

negativna alebo pozitivna, moZe byt aj taka plochd, Ze je nerozoznatelna od izoelektrickej linie).
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Podrazdenie sa z predsieni prevedie na svalovinu komor cez AV vodivy systém (AV uzol, Hissov
zvazok, Tawarove ramienka a Purkynove vlakna). Potencial vznikajuci pri depolarizacii tohto vodivého systému
je velmi maly, preto sa na EKG nezaznamena vo forme kmitu, ¢i viny ale zaznamena sa len vo forme
izoelektrickej linie ako PR (PQ) segment (podla toho, ¢i komorovy komplex zacina kmitom R alebo Q). Meriame

ho od skoncenia P

~— RRInterval

I=1=] QRSéompIex

PR —~i QRSF—

QT

Obr. 4. Fyziologicka EKG krivka (Yanowitz FG, 2007)
viny po zadiatok Q, resp R kmitu (trva do 0,1 s) a zistujeme, ¢i nie je skrateny alebo prediZeny. PR (PQ) segment
méze byt vychyleny z izoelektrickej linie aj fyziologicky, ked sa do neho premietne repolarizicia predsieni
(repolarizacny potencial predsieni je vsak obycajne prilis maly na to, aby vychylil segment z izoelektrickej linie,
alebo sa premietne az do zaciatku depolarizacie komor a tam sa ,strati“ vzhladom na neporovnatelne vacsi
potencidl vznikajuci pri depolarizacii komor). Za patologickych podmienok (kompletnd AV disociacia, infarkt
predsieni) sa repolarizacia predsieni méze na EKG krivke znazornit).

Manifestaciou depolarizacie pracovnej svaloviny komoér je na EKG krivke komplex kmitov oznaceny
pismenami QRS. Dokumentuje trvanie depolarizicie komor, teda casovy ako aj priestorovy postup
depolarizacnej viny po komordach. Vsetky tri uvedené parametre su zdrojom dolezitych informacii o Cinnosti
srdca najma preto, Ze suU za patologickych podmienok velmi Casto a charakteristicky zmenené. Postup
depolarizaénej viny po komorach bol popisany vysSie. Tu treba eSte pripomenut, Zze amplitady jednotlivych
kmitov QRS komplexu zavisia od celého radu podmienok, napr. od polohy srdca v hrudniku, od velkosti
(masy) svaloviny srdcovych komér, ktora je depolarizovana, od polohy registracnej elektrédy (zvodu)
vzhladom na smer Siriaceho sa podrazdenia, od vodivosti (odporu) Struktur nachadzajucich sa medzi srdcom
aregistracnou elektrédou, od telovej teploty (PodrobnejSie vysvetlenie najdete v Casti venovanej EKG
zvodom). Kmitom S konci depolarizacia komoér.

Repolarizacia komor zadina ST segmentom. Je to Cast EKG krivky, ktord sa fyziologicky nachadza
v izoelektrickej rovine a ma horizontalny priebeh. Izoelektricita ST segmentu neznamen3, Ze v tomto case
,heteCu” v myokarde Ziadne elektrické prady. Tok prddov medzi vndtrom a vonkajskom bunky existuje,

smeruju do bunky ajz bunky aich velkost je priblizne ekvivalentnd ( Na*, Ca?*idu do bunky, K*ide z bunky).
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Teda, ST segment je redlne prejavom dokoncovania depolarizicie a zaciatok repolarizacie svaloviny komor.
Ani za fyziologickych podmienok nemusi byt ST segment v idedlnej izoelektrickej polohe, ale jeho prva polovica
moZe byt mierne pod a druha zase mierne nad izoelektrickou liniou (viac info o0 zmenach uloZenia ST segmentu
najde Citatel v casti o patologickych zmenach tohto segmentu). Stanovenie polohy ST segmentu je
z diagnostického hladiska velmi doélezité, pretoZze vyznamné patologické procesy sa prejavia prave zmenou
jeho polohy, teda depresiou alebo elevaciou (o tychto procesoch sa zmienime neskér). Ci je ST segment
v normalnej polohe alebo nie je, je niekedy tazko jednoznaéne rozhodnut. Pomockou v tomto rozhodovani
moze byt najdenie a stanovenie polohy junkéného bodu (bod, v ktorom prechadza kmit S alebo R, ak S kmit
chyba, do ST segmentu. Tento bod (J bod) je normalne v tej istej trovni ako odstup Q kmitu z izoelektrickej
linie. Aj na EKG zdravého ¢loveka moze byt tento bod zvySeny vo zvodoch Vi— V4az do 3 mm (0,3 mV pri
citlivosti EKG pristroja 1 mV =10 mm). Za patologickych podmienok je vsak ¢asto zniZzeny hlboko pod uvedenu
uroven (viac info o patologickom ST segmente bude uvedené pri ischémii myokardu).

Repolarizacia komor srdca je reprezentovana hlavne T vinou. Jej amplitida, smer a trvanie je
ovplyvnené rovnakymi faktormi ako depolarizaény QRS komplex. €im je rychlost a velkost repolarizaéného
buniek vracia k vychodziemu stavu, ale to neznamena, Ze idnové zloZenie intra- a extracelularneho priestoru
sa tam vrati tiez. Treba vziat do Uvahy fakt, Ze pocas depolarizacie ,natieklo” do svalovych buniek mnoho Na®
a pocas repolarizacie zase z bunky vytieklo mnoho K& V nasledujlicej faze srdcového cyklu preto pokraduje
obnovovanie aj vychodiskového stavu v mineraloch (diastola).

Castou otazkou $tudentov je, preéo ma T vina na fyziologickej krivke rovnaky smer ako QRS komplex
(tzv. konkordantny smer), ked pri depolarizacii prizka svaloviny (Obr.2) je smerovanie deplarizatnej
a repolarizatnej Casti opacné (diskordantny smer). Z toho, ¢o je nam uZ zname vyplyva, Zze to mdze byt
spOsobené len zmenou smeru repolarizacie svaloviny komér srdca, teda repolarizacia musi zacinat v mieste,
kde koncila depolarizacia (v epikardialnej vrstve svaloviny). To sa vSak zda na prvé pocutie nelogické. Ale len na
prvé! Ak vSak vezmeme do tvahy fakt, Ze repolarizacia je vyrazne zavisla od dostupnosti energie, potom sa to
uZ také nelogické nebude zdat. Ako to teda je? Na tvorbu energie je potrebny dobry prisun kyslika a Zivin. Na
tie je ,najchudobnejsSia” subendokardidlna vrstva svaloviny, pretoZe ta je v Case repolarizacie exponovana
vysokému vnutrokomorovému tlaku (mechanickd praca - systola komoér), ¢o znizuje pritok krvi aj Zivin cez
intramyokardidlne vetvy koronarnych artérii. Subepikardialna vrstva svaloviny je v tom ¢ase zdsobena kyslikom
lepsSie, pretoZze na nu nepbsobi taky tlak ako na subepikardidlnu vrstvu aaj tlak a prietok krvi
v intramyokardidlnych zasobovacich artériach je v tejto vrstve svaloviny vy3si. Toto mézu byt dévody, pre ktoré
nezacina repolarizacia v subendokardiadlnej vrstve ako by sme ocakavali na zaklade porovnania so svalovym
pruzkom, ale vo vrstve subepikardialnej aSiri sa smerom kvrstve subendokardidlnej. Ked' si tuto zmenu
premietnete do zaznamu repolarizacie svalového prazka (Obr.2), potom vam bude jasné, preco je smerovanie

QRS komplexu a T viny na fyziologickej EKG krivke rovnaké — teda konkordantné.
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3.1 POPIS KMITOV QRS KOMPLEXU

Kmity QRS komplexu st prejavom depolarizacie svaloviny srdcovych komoér. Niekedy, resp. v niektorych
zvodoch, vidime vsetky uvedené kmity, inokedy, resp. v inych zvodoch, nevidime jeden alebo dva z nich. Vidy
ked dojde k depolarizacii komor vidime aspon jeden z kmitov QRS komplexu, a to aspon v jednom zo zvodov.
Preco je vzhlad QRS komplexu v réznych EKG zvodoch rozdielny? Odpoved mozno ndjst v analdgii s pohladom
na auto, ked mame on zaujem. Pozrieme si ho zo vSetkych pozicii — spredu, zozadu, z bokov a ked’ mame
moznost aj zospodu a z nadhladu. Z kazdej z uvedenych pozicii vidime ,nase” auto trochu inac, niektoré Casti su
z urcitej pozicie viditelné velmi dobre, iné su naopak neviditelné. Napriek tymto réznym ,, pohladom” je to stale
to isté auto. Podobne je to aj pri zaznamenavani EKG pomocou standardnych 12 zvodov. Kaidy z tychto
zvodov sa ,pozera“ na srdce z inej pozicie, ,vidi“ teda najmi tu &ast srdca, ktora je k zvodu najblizsie. Je
zrejmé, Ze aj Sirenie sa depolarizaénej a repolarizacnej viny po srdci bude kazda z elektréd ,vidiet” inag,
z iného ,uhla pohladu”. Napr. depolarizaciu predsieni ,vidi“ zvod aVR ako aktivitu Siriacu sa od neho (aVR zvod
je na pravom ramene, ,pozerd sa“ na predsiene srdca zhora), ale zvod aVF ju ,vidi“ ako aktivitu Siriacu sa
k nemu (zvod aVF je umiestneny na lavej nohe, ,vidi“ teda, ako sa depolarizacna predsieriova vina Siri smerom
k nemu). V prvom pripade sa zapise na EKG negativna P vina, v druhom pozitivna P vina (spomerite si na vyssie
uvedené pravidlo: ak sa podrazdenie Siri k elektrode, zapise sa pozitivna vychylka, a naopak). Podobne ako pri
depolarizacii predsieni, ale komplikovanejSie, je to aj pri depolarizacii arepolarizacii komor, teda
zaznamenavani QRS komplexu a viny T. R6zna pozicia elektréd vzhfadom na Siriace sa podrazdenie po srdci je
pric¢inou rozdielnych amplitid a smerovania vin a kmitov EKG krivky v réznych EKG zvodoch.

Zasady pomenovania jednotlivych kmitov QRS komplexu su zndme a vSeobecne akceptované,
napriek tomu robia Studenti najma v zacdiatkoch hodnotenia EKG vich oznacovani chyby. Preto je potrebné

zopakovat niektoré z nich a zd6raznit asporn niektoré z chyb, ktoré medici v tejto innosti robia.
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Obr. 5: Najcastejsie tvary QRS komplexov — oznacenie jednotlivych kmitov
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Prvy negativny kmit (smerujuci dole) sa nazyva Q kmit. Prvy pozitivny kmit je R kmit. Akykolvek
negativny kmit nasledujuci po pozitivnom kmite (R, R’, R”...) je S kmit (teda nie dalsi Q kmit!!!). Ak su
pritomné 2 pozitivne kmity, pricom maju rovnaku amplitidu, oznacujeme ich ako R a R. Ak su dva pozitivne
kmity v jednom QRS komplexe aj nerovnako velké, oznacujeme ich ako malé r a velké R’(podla amplittudy).
Najcastejsie formy komorovej ¢asti EKG krivky s ozna¢enim jej kmitov su na schéme (Obr.4). Problémy robi
Studentom pomenovanie kmitov znazornenych na Obr. 4 g—k. Zrejme to vyplyva z podobnosti schém
oznacenych pismenami g — ch schéme QRS komplexu 3a (jeho prevratenej verzii). Pri obraze komorového
komplexu 4isa Studenti ¢asto nevedia rozhodnut, ¢i ide o kmit Q alebo S. Niekedy vznikaju problémy aj
s pomenovanim kmitov komorového komplexu znazornenych schémami 4 j, k. Vodidlom pre volbu oznacenia
jednotlivych kmitov by malo byt pravidlo, ktoré je jednoduché: Ak rozstiepenim kmitu vzniknuty dalsi kmit
v komorovom komplexe nedosiahne izoelektricku liniu, nemdzeme ho oznacit ako samostatny kmit, teda S na
schéme 4 j, R na schéme 4k. V oboch pripadoch ide len o rozstiepené komorové komplexy. Jednotlivé kmity
QRS komplexu mézu mat rozdielnu velkost. Ak maju nizku amplitidu oznaéujeme ich malym pismenom (q,r,s),

ak je ich amplituda velka, oznacujeme ich pismenom velkym (Q,R,S).

3.2 ZAZNAM EKG KRIVKY

Standardny EKG zaznam pozostidva z 12 zvodov uloienych na povrchu tela — 3 $tandardnych
koncatinovych (bipolarnych), 3 zosilnenych koncatinovych (unipolarnych) a 6 hrudnych (unipolarnych).
Nazyvaju sa zvodmi nepriamymi, pretoZe nesnimaju potencialy priamo z povrchu srdca. Okrem toho existuje
cely rad Specidlnych metéd zaznamendvania EKG krivky, napr. priamo z povrchu srdca, z jeho dutin (zvody
priame), z paZeraka (zvody polopriame), z nestandardnych miest na povrchu hrudnika, zaznam EKG pomocou
vysoko rozliSovacej techniky (High-resolution ECG recording) a iné. VSetky EKG zvody snimaju tu istu elektricku

L4

aktivitu srdca, ale jej zapis je v kazdom zvode iny, pretoZe kaidy zo zvodov sa na srdce ,pozera” zinej
pozicie.V dalSom texte budeme hovorit len o $tandardnom EKG zazname.

Pri $tandardnych bipolarnych konéatinovych zvodoch treba spomenut polaritu jednotlivych miest
uloZenia elektréd. Zjednodusene mozZno povedat, e elektroda na pravej ruke je poéas depolarizicie srdca
negativna ako prva, pretoze ,najlepsie a najskér vidi“ na depolarizovanu prvu Cast srdca, teda pravu predsien.
V tom case je elektroda na lavej ruke eSte pozitivna. V prvom zvode teda ,tecie prud” od elektrédy na prave;j
ruke k elektréde na lavej ruke. Ako posledna sa negativnou stava elektréda na lavej nohe, to znamen3, Ze je
pozitivna voci obom predchadzajiucim elektrédam. Prad teda ,tecie” od elektrody na l'avej ruke k elektréde na
lavej nohe a od elektrédy na pravej ruke k elektréde na 'avej nohe (Obr.5). Standardné bipolarne konéatinové
zvody teda zaznamendvaju rozdiely potencidalov medzi miestami uloZenia jednotlivych elektrdd, ktoré vznikaju
pocas elektrickej aktivity srdca. Einthovenov zdkon hovori, Ze velkost potencidlov (na zapise EKG krivky -
amplitud) zapisanych v zvode Il. je sumou potencidlov zapisanych v zvodoch I. alll. (ste zvedavi, ¢i to

skutocne plati? - preverte si to pri hodnoteni EKG zaznamu). Standardné bipolarne konéatinové zvody ,nevidia“

na vsSetky Casti srdca rovnako dobre a niektoré cCasti srdca ,,nevidia“ vobec. Zaznamenavaju potencialy len vo
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frontdlnej rovine, preto potencidly predo-zadného smeru nezachytia. Ztoho je zrejmé, Ze nemusia
zaznamenat vietky patologické elektrické prejavy v €innosti srdca. Tieto zvody tvoria strany rovnoramenného

trojuholnika (Einthovenov trojuholnik), v strede ktorého sa nachddza srdce.

Obr.6 Bipolédrne koncatinové zvody a polarita jednotlivych koncatin/elektrod

Unipolarne koncatinové zvody (zosilnené — augmented — Obr. 6) zaznamenavaju redlnu hodnotu elektrického
potencialu pocas elektrickej ¢innosti srdca v mieste ich uloZenia. Teda aVR na pravom ramene, aVL na favom
ramene a aVF na lavej nohe. Do praxe ich zaviedol a nazov stanovil Dr. Goldberbger zo zaciatocnych pismen
slov vyjadrujucich ich hlavné charakteristiky (augmented Voltage Right, Left, Foot).

Zaznam zo zvodu aVF je teda suma potencialov ziskanych zo Standardnych zvodov Il. a lll. (podobne je to aj pri
zvodoch aVL a AVF). Vsetky tri elektrody su pozitivne (v ¢ase elektrickej inaktivity srdca) a ich polarita sa meni
v priebehu depolarizicie a repolarizacie srdca. Aj tieto zvody snimaju potencidly srdca prebiehajuce iba vo
frontdlnej rovine. Oproti Standardnym koncatinovym zvodom je vSak uhol, z ktorého sa , pozeraju” na srdce
posunuty o 302. Ak teraz ,rozpojime” strany (zvody) Einthovenovho trojuholnika a posunieme ich tak, aby
prebiehali cez jeho stred, potom do tejto konstrukcie vlozime zvody Goldbergerove, ziskame 6 zvodov
pretinajucich sa v strede (v srdci), ktoré su

vzajomne posunuté o 30°. PouZitim tejto sustavy zvodov dokdzeme zachytit viac informacii

o elektrickych dejoch v srdci, stale vsak len vo frontalnej rovine

Right Arm Left Arm




Obr. 7 Standardné a unipoldrne konéatinové zvody (RA-pravé rameno; LA — lavé rameno;
LL — lava noha (Yanowitz FG, 2007)

Zaznam zo zvodu aVF je teda suma potencialov ziskanych zo standardnych zvodov Il. a lll. (podobne je

to aj pri zvodoch aVL a AVF). VSetky tri elektrédy su pozitivne (v ¢ase elektrickej inaktivity srdca) a ich polarita
sa meni v priebehu depolarizacie a repolarizacie srdca. Aj tieto zvody snimaju potencialy srdca prebiehajice
iba vo frontdlnej rovine. Oproti Standardnym koncatinovym zvodom je vsak uhol, z ktorého sa ,pozeraju” na
srdce posunuty o 30B. Ak teraz ,rozpojime“ strany (zvody) Einthovenovho trojuholnika a posunieme ich tak,
aby prebiehali cez jeho stred, potom do tejto konstrukcie vloZzime zvody Goldbergerove, ziskame 6 zvodov
pretinajucich sa v strede (v srdci), ktoré su vzdjomne posunuté o 302. PouZitim tejto sustavy zvodov dokazeme
zachytit viac informacii o elektrickych dejoch v srdci, stale vSak len vo frontalnej rovine.
Unipolarne hrudné zvody snimaju elektrickd aktivitu srdca zo Siestich réznych miest na hrudniku (Obr. 8).
,Pozeraju” sa teda na srdce z roznych uhlov a je preto pochopitelné, Zze kazdy zvod ,vidi“ tuto aktivitu trocha
ina€. Pre dobrého pozorovatela prinasaju viac informacii o srdci, pretoze mu umoziuju vidiet viac ako dokaze
jedna elektréda uloZenda na jedno konsStantné miesto na tele. Tieto zvody, oznacené ako V; — Vg,
zaznamenavaju elektrické prudy Siriace sa v horizontdlnej rovine, teda spredu dozadu a naopak

Unipolarne hrudné zvody snimaju elektricku aktivitu srdca zo Siestich réznych miest na hrudniku (Obr.
5a). ,,Pozeraju” sa teda na srdce z réznych uhlov a je preto pochopitelné, Zze kazdy zvod ,vidi“ tato aktivitu
trocha inac. Pre dobrého pozorovatela prinasaju viac informécii o srdci, pretoze mu umoznuju vidiet viac ako
dokdze jedna elektréda uloZzena na jedno konStantné miesto na tele. Tieto zvody, oznacené ako Vi - Vg,

zaznamenavaju elektrické prudy Siriace sa v horizontalnej rovine, teda spredu dozadu a naopak.

Mid-clavicular Linge

Anterior Axillary Line

Miidaxillany Line

Obr. 8: Prekordialne zvody, porovnanie s polohou koncatinovych zvodov (Yanowitz FG, 2007)
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Su pozitivne, preto ak sa bude S$irit depolariza¢na vina smerom k nim, bude sa na zvode zapisovat pozitivha
vychylka , a naopak, pri Sireni sa depolarizacnej viny od zvodov sa bude na nich zapisovat vychylka negativna.
Zvody Vi, st uloZené prevaine nad pravou polovicou srdca, preto mozu ,vidiet” najmad zmeny elektrickej
aktivity tejto Casti srdca. Zvody Vs leZia nad l'avou komorou, ,vidia“ preto najlepSie tie zmeny elektrickej
aktivity, ktoré sa odohravaju v tejto Casti srdca (napr. pri infarkte myokardu). Elektrédy Vs.4su lokalizované
priblizne nad oblastou interventrikularneho septa. Obycajne zaznamendvaju rovnako velké amplitudy R aj
S kmitu — prechodna zéna. Tieto fakty si treba zapamatat, pretozZe su potrebné pre pochopenie mechanizmov,
ktoré uréuji tvar avelkost vin akmitov EKG krivky. Najviditelnej$im znakom komorového komplexu
v hrudnych zvodoch je mald amplitida r kmitu a velka amplitida S kmitu vo V;, pricom R kmit sa vo zvodoch
od V; k Vs postupne zvicsuje a S kmit, naopak, zmensuje. Pre¢o sa QRS komplex meni prave takto? Je to
podmienené nizsie uvedenymi faktormi:

a) polohou snimacej elektrédy k Siriacej sa depolarizacii a repolarizacii po svalovine komér (Pamatate

sa? Ak sa Siri podrazdenie ku elektrode, zapisuje sa pozitivna vychylka, ak sa Siri od elektrédy, zapisuje

sa negativna vychylka),

b) masou svaloviny jednotlivych ¢asti komor (medzikomorového septa, lavej a pravej komory — ¢im

je vacsia masa svaloviny v jednotlivych Castiach srdcovych komor, tym je vacsi potencial, ktory vznika

pri ich depolarizacii alebo repolarizacii).

c) €asovou postupnostou depolarizacie a repolarizacie v jednotlivych ¢astiach komér (Pamatate sa?

Prvé je depolarizované septum zlava do prava, potom su simultanne depolarizované steny oboch

komaor smerom od subendokardu k epikardu)

d)polohou srdca v hrudniku
Pri pohlade na Obr. 2, ktory uz bol pouzity je zrejmé, Ze potencial vznikajuci pri depolarizacii komorového septa
smeruje k elektrodam V1., - preto bude v tychto zvodoch ako prva vychylka pozitivna (r, teda vo V1 neuvidime Q
alebo g kmit) a jej amplitida bude mald, pretoZze masa svaloviny septa je mala. Vo zvodoch Vs vidime ako prvu

negativnu vychylku (q), pretoze depolarizacnd vina
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Obr. 9: Schéma depolarizécie srdca a uloZenia hrudnych elektréd

v septe sa Siri (prevazne) od tychto zvodov. Pre objasnenie zmien amplitidy R a S kmitov v jednotlivych
hrudnych zvodoch je potrebné vziat do Gvahy este tieto fakty:

- velkost vysledného depolarizaéného potencidlu v pravej komore je podstatne mensi ako v komore lavej
(masa svaloviny v lavej komore je priblizne trojndsobna v porovnani s pravou komorou),

- smer depolarizatnych potencialov v stenach pravej a l'avej komory je opacny a ¢asovo totoiny (preto sa
podla zdkonov fyziky od seba od¢itaju) a vysledny potencidl bude mat smer vacsieho z nich (Obr. 5b).

Bl
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Smer depolarizécic
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¥el'kost” a smer veklorov L -
¥ —
iy
————

Vysledny vektor

512

Pravdi komora
Vel'kost' 4 smer vektoroy

Lava komora

Smier a velknst’ vysledného vektora

Obr. 10: Schématické znazornenie vplyvov pdsobiacich na velkost a smer elektrickej osi srdca

Vznik vysledného smeru a velkosti komorového depolarizacného potencialu v srdci nie je v skutocnosti

taky jednoduchy, ako je to zndzornené na schéme, pretoze komory su trojrozmernou Struktirou a potencialy
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vznikajuce v ich stene nemaju presne opacné smerovanie, ako je to zndzornené na schéme la. Smer a velkost
vysledného komorového potencidlu je mozno vysvetlit skladbou vektorov (obr. 5b - asi sa bude treba pozriet do
biofyziky?) a pri normalnej polohe srdca v hrudniku smeruje od AV uzla dolu a dolava.

Vychdadzajuc z uvedenych poznatkov moézeme vznik a amplitddu kmitov R a S v hrudnych zvodoch
vysvetlit nasledovne:

— vo zvodoch V., vznika hiboky S kmit, pretoZe vysledny komorovy potencial smeruje od nich,
— vo zvodoch z lavého prekordia vznika vysoky kmit R, pretoZe sa vysledny komorovy potencial Siri prevaine
k nim.

Ocakavame, Ze po pochopeni tejto Casti textu Citatela napadne myslienka, Ze staci aj relativne mala
zmena polohy srdca (napr. zvislé srdce vysokych chudych [udi alebo priecne uloZené srdce ludi nizsej postavy,
so SirSim hrudnikom) a uz budii pomery v amplitidach R a S kmitov v jednotlivych hrudnych zvodoch iné ako
sme vyssie uviedli, pretoZze zmena polohy srdca vedie aj k zmene smeru Sirenia sa depolarizacie vzhfadom na
snimacie elektrody! Ak sa ktomu prida aj rotacia srdca pozdii vertikilnej alebo horizontalnej osi, resp.
vznikne hypertrofia jednej z komér, je zrejmé, ze to bude mat za nasledok dalsie zmeny R a S kmitov (o tychto

zmendch budeme diskutovat v nasledujucich ¢astiach textu).

4.0 POSTUP PRI HODNOTENI EKG KRIVKY

J. Hanacek
Krivka EKG zaznamenana na papieri alebo , beziaca“ na monitore je potencidlnym zdrojom dolezitych,
inak nezistitelnych informadcii o ¢innosti srdca. Pravda, tieto informacie su v nej ,,zakliate” a ,,odkliat” ich mdzu
len nase vedomosti a vrodend ¢&i vypestovana pozorovacia schopnost. Dost ¢asto ,trpia” medici pri prvych
pokusoch o vyhodnotenie EKG krivky na nedockavost, nemaju dost trpezlivosti. Prejavuje sa to aj tym, Ze sa
hrnu ,in medias res“ do hodnotenie jednotlivych zmien vin, kmitov, segmentov a intervalov krivky bez toho,
aby si najskor zistili niektoré veobecné Udaje. To je chyba! Pri hodnoteni EKG krivky treba postupovat
systematicky. Najskor je potrebné ziskat o pacientovi a elektrickej aktivite jeho srdca tie najzakladnejSie a velmi
dolezité poznatky. K nim patria:
e zakladné udaje o pacientovi —vek, pohlavie, pri¢ina zapisu EKG (predbezna diagndza)...
e parametre charakterizujuce zapis EKG krivky
—  rychlost posunu registracného papiera,
— citlivost registracného zariadenia,
- datum a hodinu uskutocnenia zapisu EKG krivky
Dalsim krokom je hodnotenie vlastnej EKG krivky, a to:
¢ frekvencie depolarizacii a repolarizacii predsieni a komor,
¢ rytmu srdca (urcenie miesta, z ktorého vychadza elektricky podnet aktivujici srdce),
¢ elektrickej osi srdca (urcuje sa podla smeru vysledného potencidlu vznikajuceho pri

depolarizacii komor — vacsinou sa nezhoduje so smerom anatomickej osi srdca).
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Az po urceni tychto parametrov mdZeme zacCat shodnotenim jednotlivych ¢asovych, amplitudovych
charakteristik EKG krivky, s hodnotenim polarity kmitov, vin, segmentov a intervalov EKG krivky. PouZitie
takéhoto postupu znizZuje pravdepodobnost, Ze pri hodnoteni krivky prehliadnete niektord, ¢o do velkosti sice
malu, ale svojim vyznamom mozno doleZitd zmenu krivky. Vyhnite sa preto na zaciatku vasho prenikania do
podstaty portch EKG krivky spésobom ,starych machrov”, ktori vyhodnotia EKG aj na zéklade letmého pohladu

na zaznam. Zaciato¢nik sa mdze pri takomto postupe ,Skaredo popalit”.

4.1 FREKVENCIA ELEKTRICKEJ AKTIVITY SRDCA (FEAS)

Preco takyto nazov kapitoly? Preco nie nazov ,Frekvencia srdca? Dévod je prakticky. Za patologickych
podmienok sa stretnete so situdciou, ked zaznamenate elektrickd aktivitu srdca, ale mechanicka ¢innost srdca
nebude po nej nasledovat. Vznikne teda rozdiel vo frekvencii elektrickych a mechanickych dejov v srdci. Znova
treba zddraznit, Ze elektricka a mechanicka €innost srdca su dva rozdielne procesy, aj ked funkéne spolu tzko
sUvisia. Je preto potrebné hodnotit ich oddelene a nezamienat ich. Hodnotenim EKG zdznamu ziskame info len
o elektrickej aktivite srdca, preto uvedeny nazov kapitoly.

Ako treba postupovat, ak chceme rychlo zistit FEAS? Prax ponuka viacero postupov. Jeden vhodny
ponuka napr. Dale Dubin (autor ucebnice: ,Rapid Interpretation of EKGs“) a my vam ho odporucame tiez..
V ¢om spociva jeho podstata (Obr. 10).

Uvazujeme ozazname EKG, ktory bol ,natoéeny” $tandardnou rychlostou — 25 mm/s ana S$tandardnom
rastrovanom papieri. Tento papier je deleny hrubymi atenkymi kolmymi ako aj horizontalnymi ¢iarami (o
horizontalnych ¢iarach budeme hovorit pri stanovovani voltdze vin a kmitov). Vzdialenost medzi tenkymi
kolmymi ¢iarami je 1 mm, ¢o je 0,04s (1s delena 25 = 0,04s). Medzi hrubymi kolmymi ¢iarami je vzdialenost 5
mm, ¢o je 0,2s. Tieto Casové charakteristiky ndm stacia na stanovenie FEAS. Pouzijeme na to R kmit QRS
komplexu (pretoZe je najvyraznejsi a jeho hrot je mozné presne lokalizovat). Najdeme si R kmit, ktory je na
hrubej kolmej Ciare alebo v jej bezprostrednej blizkosti. Predstavme si teraz, ze dalsi QRS komplex by bol hned'
na nasledujucej hrubej kolmej ciare a dalSie R kmity na nasledujucich hrubych kolmych ¢iarach. Aka by bola
frekvencia tychto komorovych komplexov? Pocitajte s nami. Ak za 0,2s je jeden QRS komplex, tak za 1s ich bude

5, ¢o
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Obr. 11: Podstata metddy rychleho zistenia frekvencie srdca (volne podla Dubina D, 1989)

e

predstavuje za 1 mindtu 60 x 5=300. Frekvencia QRS komplexov bude 300/min. Ozna¢me si teda prvu hrubu
Ciaru po tej, na ktorej lezi nas virtudlny QRS komplex ¢islom 300. Rovnakym spdsobom si mézeme odvodit
oznacenie dalSich hrubych kolmych &iar - skuste si to! Zistite, ze dalSej hrubej ¢iare bude patrit oznacenie 150,
nasledujucej 100, po nej nasleduje 75, 60 a 50. Uvedené Ciselné oznacenie urcuje frekvenciu QRS komplexov za
mindtu — teda ak budd QRS komplexy na kazdej druhej hrubej ciare, bude ich frekvencia 150/min, na kazdej
tretej — 100/min, na kazdej $tvrtej — 75/min, na kazdej piatej 60/min, na kazdej Siestej — 50/min. Pre rychle
stanovenie frekvencie QRS komplexov je nutné pamitat si é&iselné oznaéenie hrubych kolmych ¢&iar
nasledujucich po tej, na ktorej lezi QRS komplex sluZiaci ako zaciatok stanovovania frekvencie (aspon
vyuZijete aj svoju mechanicki pamat). Je zrejmé, Ze na tento vypolet nepotrebujete ani kalkulacku, ani
pocitanie ,,z hlavy”. Tato metdda ma vsak jasne stanovené limity platnosti. Nie je vhodna na zistenie frekvencie
srdca pri nepravidelnej elektrickej aktivite srdca, pretoze v tychto pripadoch nie su vzdialenosti medzi QRS
komplexmi rovnaké. V takychto situaciach je nutné stanovovat FEAS z dlhsieho useku EKG zaznamu, ktory
obsahuje &asti zdznamu s vy$$imi aj nizsimi frekvenciami, aby sme mohli objektivnejSie urcit ich mindtova
hodnotu (akysi mintitovy priemer). Uvedent podmienku spifia napr. vybratie troj-, 3est-, & desat sekundového
useku na zazname EKG krivky (Obr. 11). V tychto Usekoch potom zistime pocet QRS komplexov a nasobime ich

20, 10 alebo 6. Dostaneme tak realnu minutovu hodnotu frekvencie QRS komplexov.
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Obr. 12: EKG zdznam s nepravidelnou elektrickou aktivitou srdca. Zaznam EKG v Il. standardnom zvode (dolna
Cast zaznamu) je dost dlhy na to, aby sme pod nim mohli urobit Usecku predstavujicu 6 s Usek a vtomto Useku

spocitame vSetky QRS kompexy.

4.2 STANOVENIE SRDCOVEHO RYTMU

Termin ,,srdcovy rytmus“ nie je ekvivalentny terminu FEAS. Tento fakt si medici neuvedomuju a tieto
terminy pouZivaju ¢asto nenalezito. Co rozumieme pod pojmom ,frekvencia srdca” vieme, vieme tie?, ¢o
znamena pojem frekvencia elektrickych dejov v srdci. Termin ,srdcovy rytmus” znamend nieo iné ako
uvedené pojmy. Je nim vyjadrené to, Ze &innost srdca je riadena rytmicky sa tvoriacimi impulzmi v zdroji,
ktory sa nachadza v niektorej casti srdca. Definuje teda miesto, v ktorom sa tieto impulzy tvoria. V srdci
zdravého cloveka sa tieto impulzy tvoria v sino-atridlnom uzle (SA uzle), preto tento rytmus nazyvame sino-
atridlny alebo jednoducho sinusovy rytmus. Za patologickych podmienok sa zdrojom takychto impulzov, a teda
aj riadenia ¢innosti srdca, moze stat aj ina ¢ast SEPS srdca ako aj kardiomyocyty. Podla miesta vzniku impulzov
potom rozliSujeme:
¢ predsienovy rytmus — ak impulzy vznikaju niekde v predsiefiach mimo SA uzla,
¢ atrio-ventrikularny rytmus — ak impulzy vznikaju v atrio-ventrikuldrnom prevodovom

systéme,
¢ komorovy rytmus — ak impulzy vznikaju niekde v komorach (&i uz v ich prevodovom

systéme alebo v pracovnej svalovine).
V tejto sUvislosti treba Studentom pripomenut, Zze EKG je najpresnejsim prostriedkom na identifikovanie
srdcovych dysrytmii — teda abnormalnych srdcovych rytmov. Preto je treba hned' na zaciatku hodnotenia EKG
stanovit, &i ide o rytmus sinusovy (¢ize normalny) alebo ide o iny typ srdcového rytmu. Toto je kardindlna
otazka, pretozZe ak je rytmus srdca sinusovy, tak so znaénou pravdepodobnostou nejde o zdvainé poskodenie
srdca aj ked jeho funkcia méie byt abnormalna. Zdrojom takejto poruchy méziu byt extrakardidlne

mechanizmy a treba ich preto hladat mimo srdca.
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4.2.1 SINUSOVY RYTMUS

Ktoré su charakteristické znaky sinusového srdcového rytmu? Studenti ¢asto na tito otdzku
odpovedaju jednoznacne: ked je v EKG zapise pritomna vina P (pamétate si? - je to prejav depolarizacie
predsieni) pred QRS komplexom. Tato odpoved je vSsak nepresnd a nepostacujica. Preco? PretoZze P vina
bude v EKG zazname pred QRS komplexom pritomna aj vtedy, ked’ sa impulz depolarizujtci predsieni bude
tvorit niekde v predsieni alebo v AV spojeni, nie véak v SA uzle. V tychto pripadoch to vak uz nebude rytmus
sinusovy , ale predsiefiovy, resp. atrio-ventrikuldrny. Pre definovanie sinusového rytmu je teda treba pridat aj
dalsie kritéria k tym, ktoré beZzne uvadzaju Studenti vo svojich odpovedia na otazku - ako rozpoznate sinusovy
rytmus na EKG? K takymto kritéridm patri potvrdenie, Ze impulz sa rozsiril v predsiefiach zhora (teda zo
sinusového uzla) smerom dole k AV spojeniu. Dokazom takéhoto Sirenia depolarizacnej viny v predsienach je
napr. polarita P viny vo zvodoch aVR a aVF. Vo zvode aVR musime v takomto pripade vidiet negativnu P vinu,
pretoze sa depolariza¢na vina Siri od tejto elektrody. Naopak, vo zvode aVF musime najst P vinu pozitivnu,
pretoZe depolarizaénd vina sa $iri smerom k nemu. P vina musi mat aj normadlny ¢as trvania a normalny tvar,
¢o je potvrdenim, Ze nevznikla na impulz vytvoreny niekde v predsiefiach (v tomto pripade by sa Sirila
depolariza¢nd vina po predsiefiach abnormalnymi smermi, ¢o by spdsobilo zmenu tvaru a mozno aj trvania P
viny) . Ak mame struéne zhrnut kritéria urcujuce sinusovy rytmus srdca, tak staci povedat, Ze:

— P vlna je pritomna pred kazdym QRS komplexom

— P vina ma normalny tvar a normalny cas trvania

— P vlna je negativna vo zvode aVR a pozitivna vo zvode aVF

K tymto kritériam este treba dodat, Ze tvar a trvanie QRS komplexu budi normalne (pravda, len vtedy, ak nie

je sucastne pritomna aj nejaka komorova patoldgia, ktord ovplyvni Sirenie depolarizacie po komorach).

4.2.2 PREDSIENOVY RYTMUS

Tento typ srdcového rytmu sa zriedkavo uvadza v ucebniciach elektrokardiografie. Nevieme, ¢i je to z dévodu
jeho zriedkavého vyskytu alebo existuju na to iné dévody. Domnievam sa vsak, Ze z logickych dévodov treba aj
tento typ srdcového rytmu uviest. K logickym dévodom patri existencia preferenéného vodivého systému
predsieni, ktory méze byt zdrojom rytmickych impulzov aj za fyziologickych podmienok, a poSkodené
predsienové kardiomyocyty sa takymto zdrojom tieZ mozu stat (d6kazom o tom su predsiefiové extrasystoly,
flutter, fibrilacia). Teda, ako rozpozname predsiefiovy rytmus na EKG krivke? Je zrejmé, ze to bude hlavne na
zaklade zmeny tvaru P viny. P vina bude pritomna pred kazdym QRS komplexom, jej tvar vsak bude
abnormalny (napr. vina bude rozstiepend, alebo bude mat pozitivnu aj negativnu vychylkou) a jej trvanie moze
byt mierne predi?ené, pretoze Sirenie vzruch v predsiefiach mimo ,klasickych ciest” je staZené atrva teda

dlhsie. Mb6Zeme tie? zistit skratenie P-Q (P-R) intervalu, pretoZze ak sa tvori impulz v predsieni blizko A-V
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rozhrania, moZe sa na AV spojenie prist rychlejSie ako pri vytvoreni impulzu v SA uzle. QRS komplex nebude ani

v tomto pripade zmeneny, pretoZe podrazdenie z predsieni sa na komory a dalej po komorach $iri normélne.

4.2.3 ATRIO-VENTRIKULARNY ALIAS JUNKCENY RYTMUS

V €asti venovanej SEPS srdca sme uz spomenuli, Ze A -V vodivy systém pozostdva z niekolkych ¢asti. M3

Cast, ktord sa nachadza v pravej predsieni (A-V uzol), ma ¢ast, ktora prechadza cez anulus fibrosus do komor.
Zdrojom rytmickych impulzov riadiacich ¢innost srdca — teda A-V rytmu, moze byt ktorakolvek z uvedenych
Casti. Je zrejmé, Ze o rytme mdZeme hovorit len vtedy, ked' tento abnormalny pacemaker ovlada éinnost srdca
dlhsie ako je trvanie 2-3 normalnych depolarizacii srdca, ¢asto je to vSak minuty, hodiny, dni aj mesiace.
Funkcie srdcového pacemakera sa méze ujat z dvoch dévodov:
- ak SA uzol prestane tvorit vzruchy, resp. vzruchy v iom vytvorené su pri vystupe

z neho zablokované (tzv. vystupna blokada). Tieto poruchy musia trvat aspon niekolko

sekdnd, aby sa centra tvorby vzruchov v A-V oblasti mohli stat pacemakerami,
- ak bunky A-V systému ziskaju schopnost tvorit vzruchy o vys$ej frekvencii ako SA

uzol. Porucha sa prejavi ihned' po vzniku takejto tvorby vzruchov v A-V spojeni.

V prvom pripade sa A-V spojenie ujme funkcie pacemakera ,,z nutnosti (aby srdce neprestalo pracovat), preto
nazyvame tento rytmus pasivnym A-V rytmom. Frekvencia elektrickych prejavov ¢innosti srdca je niZsia ako pri
sinusovom rytme — pohybuje sa v rozmedzi 40-50/min, kym pri sinusovom rytme je to 60 az 90 (v pokoji).
V druhom pripade prebralo A-V spojenie funkciu pacemakera ,aktivne”, preto nazyvame tento typ A-V rytmu
aktivnym A-V rytmom. Jeho frekvencia mdze byt omnoho vys$sia ako je frekvencia tvorby vzruchov
v sinusovom uzle.
Podla ktorych znakov teda spozname na EKG, Ze ide o A-V rytmus? Frekvencné charakteristiky sme uz
spomenuli, ale tieto nie st postacujlce na jeho identifikaciu. Dalsie charakteristiky A-V rytmu zavisia od:

- lokality A-V spojenia, v ktorej sa nachadza pacemaker,

- toho, Ci sa vzruch vytvoreny v A-V spojeni prevedie retrogradne na predsiene alebo nie,

- od toho, ¢i sa vzruch prevedie na predsiene skor, ako sa prevedie na komory (1), ¢i sam prevedie vtom
istom ¢ase na predsiene aj komory (2), alebo sa prevedie najskor na komory a aZ potom na predsiene (3)

(Obr. 13).
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zvod aVR

Obr. 13: Schéma ukazuje zmeny pozicie P viny v EKG zdzname podmienené poradim, v ktorom sa vzruch z A-V

spojenia rozsiri na predsiene a komory srdca — vSiminitei si, Ze na strednom zazname vina P chyba

Ak je zdrojom vzruchov horna ¢ast AV uzla (tam sa k nemu pripajaju vodivé vlakna z predsieni), potom
je velkd pravdepodobnost, Zze sa vzruch prevedie na predsiene a prevedie sa na ne skér, ako na komory
(pretoze smerom na komory musi vzruch prejst cez AV uzol, v ktorom sa $iri velmi pomaly). Na EKG najdeme
v tomto pripade P vinu pred QRS komplexom, ale jej polarita bude opa¢na ako normalne, teda v aVR zvode
bude pozitivna (pretoZe sa depolarizacna vina po predsienach Siri smerom k tomuto zvodu) a v aVF zvode bude
P vina negativna ( pretoZe sa depolarizacna vina Siri smerom od tohto zvodu).

Ak bude zdrojom vzruchov A-V rytmu ,stredna ¢ast” A-V spojenia (ide o strednu ¢ast z hladiska funkéného —
znamena to, Ze vzruch sa rozsiri v rovnakom ¢ase na predsiene aj komory). Na EKG sa tato situdcia zapiSe tak, Ze
P vinu nevidime (Obr. 12), pretoze je ,skrytd”“ v QRS komplexe; doévod je jasny — depolarizaény potencial
vznikajuci pri aktivacii komor je rddovo vacsi ako ten, ktory vznika pri depolarizacii predsieni). Niekedy, ak nie je
synchronizacia depolarizacie predsieni a komoér dokonald, prejavi sa P vina vo forme malych deformacii
zaciatocnej alebo koncovej ¢asti QRS komplexu.

Ak bude zdrojom rytmu este nizsia ¢ast A-V spojenia, ale vzruch je eSte stale schopny rozsirit sa retrogradne na
predsiene (z funkéného hladiska ide o dlhSie trvanie Sirenia sa podrdzdenia na predsiene ako na komory),
najdeme P vinu za QRS komplexom (v oblasti S-T segmentu). Teda QRS komplex predchadza pred P vinou (Obr.
12), o je jednoznacne abnormalne. Pri¢inou tejto abnormality je také pomalé vedenie vzruchu retrogradnym
smerom na predsiene (pamatate? - vzruch sa retrogradne cez A-V spojenie $iri podstatne niz3ou rychlostou ako
anterogradnym smerom), ze skor ,dorazi“ na komory ako na predsiene (Poznamka: vtomto pripade sa
mechanicka systola predsieni a komér uskutoéni sicastne, ¢o znamena, Ze sa systola predsieni nemdze podielat

na plneni komér). Na EKG sa tato situacia znazorni P vinou s obratenou polaritou a bude za QRS komplexom.
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Vo vietkych uvedenych pripadoch bude tvar, polarita a trvanie QRS komplexu normdlne (ak nebude sucasne

pritomna porucha vedenia vzruchu po komorach).

4.2.4 Komorovy rytmus

Aj SEVS komor, resp. kardiomyocyty sa mézu za patologickych podmienok stat zdrojom vzruchov a teda aj

srdcového rytmu. Ide o komorovy rytmus, ktory méze byt, tak ako A-V rytmus, aktivny aj pasivny (Obr. 13).
Pric¢inou pasivneho komorového rytmu je najcastejsie 3. stupen A-V blokady (o nej najde Citatel viac

informacii v Casti venovanej dysrytmiam), ¢o znamend, Ze z predsieni sa na komory nemézZe rozsirit Ziadne

podrazdenie (Obr. 14).

Obr. 14 Schéma vzniku pasivneho a aktivneho komorového rytmu

Predsiene budu teda depolarizované normalne vzruchmi z SA uzla, ale na komory depolariza¢nd vina neprejde.
Bunky vodivého systému komor maju schopnost diastolickej depolarizacie, ale s vyrazne nizSou rychlostou ako
je to v SA uzle, resp. A-V spojeni. ,,VIadu“ nad aktivaciou komor srdca preto prevezme t4 ¢ast vodivého systému
komér, ktord ma aktualne najvyssiu rychlost PDD (obycajne je to ta Cast, ktord sa nachadza bezprostredne pod
miestom blokady v A -V spjeni).

Aktivny komorovy rytmus je vysledkom vzniku a aktivity jedného alebo viacerych ektopickych lozisk
tvorby vzruchov v komorach (Obr. 14). Na rozdiel od pasivneho komorového rytmu nejde v tomto pripade
o aktivitu komorovych centier tvorby vzruchov ,z nadze” , pretoze predsieriova aktivita je pritomna a A-V
prevodovy systém je z morfologicky neporuseny , ale ide o ,hyperreaktivitu“ komorovych centier (preto
aktivny komorovy rytmus). Za tychto podmienok sa vzruchy z SA uzla po prechode cez predsiene nedostanu na
komory, lebo je bud'ich prevodovy systém a/alebo ich pracovna svalovina v refrakternej faze z dévodu vysokej
aktivity loZisk ektopickej aktivity v komorach, ktord ho permanentne depolarizuje.

Pri oboch typoch poruchy ide o atrio-ventrikularnu disociaciu. Tento termin vyjadruje realitu, ktora
existuje pri depolarizacii srdca: predsiene st aktivované z SA uzla a komory z ektopického loziska (lozisk)

niekde v komorach. Komory a predsiene su teda depolarizované autonémne a casovo na sebe nezavisle.
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V prvom pripade predsiene obycajne rychlejSie ako komory, v druhom komory obycajne rychlejsie ako
predsiene.

Na EKG sa komorové rytmy prejavia, okrem iného, aj zmenou frekvencie srdcovej €innosti. V prvom
pripade normo- alebo bradykardiou, v druhom tachykardiou. Zmeny frekvencie srdcovej ¢innosti nie su vSak
jednoznacnymi patognostickymi prejavmi komorového rytmu. Pre ten st charakteristické iné zmeny EKG krivky.
Tou hlavnou je zmena QRS komplexu — zmena jeho tvaru atrvania. Pri komorovom rytme je obycajne
pacemaker riadiaci ¢innost komér lokalizovany v jednej z komér. Z neho sa $iri podrazdenie najskor na
komoru, v ktorej sa pacemaker nachadza a aZz potom po svalovine aj do druhej komory. Z tohto opisu postupu
depolarizacie je zrejmé, Ze je abnormalna. Abnormadlne Sirenie podrazdenia po komorach sa odrazi aj v zapise
krivky v jednotlivych zvodoch. Abnormality tvaru QRS komplexu st vysledkom abnormalneho Sirenia sa
depolarizicie k aod prislusnych elektréd, predizené trvanie QRS komplexu je vysledkom zdihavejsieho
a oneskoreného vedenia podrazdenia po pracovnej svalovine opaénej komory (rychlost vedenia podrazdenie
po Tawarovom ramienku a Purkyriovych vlaknach je cca 4m/s, po svalovine komor len cca 1m/s). Abnormalny
komorovy komplex je sprevadzany abnormalnym ST - T komplexom, teda aj repolarizacia komor je zmenena).
Tento komplex je diskordantny ku QRS komplexu. Z tohto pravidla vsak existuje vynimka. Jej podstatou je
ektopické loZisko tvorby vzruchov veduce ku komorovému rytmu v Hissvom zvazku esSte pred jeho rozvetvenim
na Tawarove ramienka (je to uZz v komorach, ale vtomto pripade sa vzruch po komorach Siri normalnymi
cestami a normalnym smerom), teda tvar a trvanie QRS komplexu budu normalne (pravda, ak nie je sticasne
pritomna ina abnormalita vedenia vzruchu po komorach). Pri tejto vynimke sa nemusi ani frekvencia srdcovej
¢innosti vyrazne liSit od normy. Preto sa musime pri identifikacii tohto typu komorového rytmu spolahnut na
prejavy A-V disociacie. TU mozno identifikovat na zaklade troch charakteristik:

- vzdialenosti medzi P vinami st rovnaké a stabilné
- vzdialenosti medzi QRS komplexmi su tieZ rovnaké a stabilné (ak ide o jedno ektopické

loZisko tvorby vzruchov)
- nie je rovnaka vzdialenost medzi P vinami a QRS komplexmi (nie je Ziadna pevna vazba

medzi QRS komplexmi a P vinou).
Pri A-V disocidcii vlastne neexistuje P-Q segment. On je sice na EKG zazname viditelny ako vzdialenost medzi P
vinou a QRS komplexom, ale redlne neméze tato €ast krivky nazyvat P-Q segmentom, pretoZe prevod vzruchu
z predsiene na komoru neexistuje (paméatate si definiciu P-Q resp. P-R segmentu?- je to vzdialenost medzi

koncom viny P a zadiatkom komorového komplexu vznikajuca vedenim vzruchu cez A-V vodivy systém!).

4.3 URCENIE ELEKTRICKEJ OSI SRDCA

Elektrickou osou srdca nazyvame virtualnu os, ktora ukazuje vysledny smer a velkost elektrického
potencialu vznikajuceho pri depolarizacii svaloviny srdcovych komor. Samozrejme, Ze aj depolarizacia
predsieni ma smer a ten tvori virtualnu os predsieni. Repolarizacny proces v komorach a predsiefiach ma tiez

urcity smer a tvori repolarizacnu os prislusnych casti srdca. Pre praktické potreby v elektrokardiografii sa vSak
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beZne pouZiva len elektricka os vznikajuca ako vysledok depolarizacie srdcovych komor a nazyva sa elektrickou
osou srdca (EOS).
EOS je uréend nielen jej smerovanim, ale aj velkostou (orb. 14). MdZeme teda tUto os povaZovat za

vektor.

Obr. 15 Schéma znazorriujuca normalne smerovanie elektrickej osi srdca (Dubin D, 1989)

Je vysledkom scéitania (odcitania) vektorov vznikajucich pri depolarizacii vsetkych kardiomyocytov
komorovej svaloviny. Vieme, Ze Sirenie depolarizacnej viny po komorach ma uréitd postupnost — septum,
endokardialna vrstva svaloviny oboch komor a smerom cez celd hrubku svaloviny k epikardu (Obr. 1G, Obr. 9a).
Na schéme 15 vidiet nielen smer, ale aj velkost jednotlivych vektorov vznikajucich pri depolarizacii mensich
regionov svaloviny komoér srdca. Je zrejmé, Ze vektory vznikajuce pri depolarizacii lavej komory s mohutnejsie
(zndzornené vacsou dizkou aj hrdbkou $ipok, pretoze lava komora ma viac svalovych buniek), smeruju dolava,
kym vektory z pravej komory si mensie a smeruju doprava (pravda komora ma menej svalovych buniek ako
komora lava). Ked s¢itame velkosti a smery vsetkych zndzornenych malych vektorov ziskame jeden velky

»priemerny QRS vektor”.

Obr. 16 (Dubin D, 1989): Smer a velkost depolarizaénych vektorov vo svalovine lavej a pravej komory
reprezentuje smer a velkost potencidlu vznikajiceho pri ventrikuldrnej depolarizacii Zo schémy je jasné, Ze

vysledny vektor bude smerovat pri normalnej polohe srdca zhora dolu a dolava.
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Naco je dobré zistovanie EOS? Je na to viac dévodov. Patri k nim to, Ze poméha pri diagnostike hypertrofie
komér srdca, pri uréovani zmien polohy srdca (rotacie srdca okolo pozdiznej, prie¢nej a predo-zadnej osi) ako
aj pri diagnostike infarktu myokardu.

Ako postupovat pri urCovani EQS? Existuje cely rad metodik na rychle zistenie EOS (orientacné) ako aj
na presné zistovanie EOS. Pre Ucely tohto u¢ebného textu bude stadit, ak sa Citatel zoznami s jednoduchou
a rychlou metédou urcovania EOS. K takymto patri metdda publikovana Dubinom (1989).

Princip tejto metddy spociva v tom, Ze pocas depolarizacie komor srdca sa okolo nich vytvori elektrické
pole, ktoré si mézeme schematicky znazornit ako virtualnu dutud gulu so stredom v AV uzle (Obr. 16). Tuto gulu
si méZzeme premietnut na plochu, ¢im vznikne kruh tvoriaci 360°. Oznacenie stupnice kruhu zac¢ina 0° na lavom

konci I. standardného

Obr. 17: Schéma elektrického pola srdca vo forme gule premietnutej na plochu (Dubin D, 1989)

koncatinového zvodu a pokracuje v smere pohybu hodinovych ruci¢iek. Vsetky stupne od nuly v uvedenom
smere az po hodnotu 180° maju znamienko plus (+). Naopak, vsetky stupne od nuly proti smeru pohybu
hodinovych rudi¢iek az po hodnotu 180° oznacujeme znamienkom minus (-). Vtejto virtudlnej guli sa
odohrdvaju vsetky elektrické deje vyvolané elektrickou aktivitou srdca vratane zmien smeru a velkosti EOS. Do
tejto gule zakreslime 1. Standardny koncatinovy zvod (Obr. 18) tak, aby bol horizontalne ulozeny a prechadzal
AV uzlom. O tomto zvode vieme, Ze jeho €ast na pravej ruke je negativna, na lavej ruke pozitivna. Ked teraz
rozdelime nasu virtudlnu gulu na dve polovice vertikdlnou plochou (Obr. 18) bude jej prava hemisféra (blizsia
k pravej ruke) negativna a lavd hemisféra (blizSia k lavej ruke) bude pozitivna. Ked' sa teraz pozrieme na realny
EKG zdznam av fiom najdeme v |. standardnom konéatinovom zvode QRS komplex pozitivny (musime brat do
uvahy sumu pozitivnych a negativnych kmitov QRS komplexu, ich amplitudy s¢itat - ak su pozitivne, a od¢itat -
ak su negativne), potom musi depolarizaény potencial v tomto zvode smerovat ku lavej ruke (Obr. 18). Z toho
vyplyva, Ze depolarizacny vektor smeruje niekde do priestoru lavej hemisféry. Ak by bol vysledny sucet
kmitov QRS komplexu v tomto zvode negativny znamenalo by to, Zze depolarizacny potencidl komor srdca
smeruje do negativnej hemisféry a depolarizacny vektor smeruje niekde do priestoru pravej hemisféry. Toto
je prvy bod urcovania EOS pomocou Dubinovej metddy. Nezabudnite, Ze stale ide o urCovanie polohy EOS len
vo frontalnej rovine!
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Obr. 183, b, Urcovanie elektrickej osi srdca podla I. standardného zvodu (Dubin D, 1989)

QRS
Lead I

Obr. 19 Uréovanie smeru elektrickej osi srdca podla vyslednej polarity kmitov QRS

komplex v I. Standardnom zvode (Dubin D, 1989)

Takéto urcenie EOS je pre potreby diagnostiky tych procesov, ktoré ju ovplyviiuju, nedostatocné.
Smerovanie EOS uréené tymto spésobom ma prilis velkd ,volnost” — mdze smerovat niekde bud do priestoru
lavej alebo pravej hemisféry. Pre spresnenie smeru EQOS sa preto pouziva este jeden zvod, ktorym je aVF zvod.
Tento zvod, ako uz vieme, ma elektrodu na lavej DK atato je pozitivha. Opacny pdl tohto zvodu leziaci
(virtualne) v hornej Casti tela je negativny. Aj v tomto pripade si na urcenie EOS zvolime virtudlnu dutd gulu,
stred ktorej je v AV uzle (Obr. 19). Horizontalnou rovinou si ju rozdelime na hornd hemisféru, ktora bude
negativna a na hemisféru dolnu, ktora bude pozitivna (podla koncov tohto zvodu). Ak teraz zoberieme realne
parametre QRS komplexu v aVF zvode apo séitani vsetkych jeho kmitov dostaneme plusovu (pozitivnu)

hodnotu, je zrejmé, Ze EOS musi smerovat niekde do priestoru dolnej hemisféry (Obr. 19). Ak bude hodnota
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QRS komplexu negativna, potom je jasné, Zze EOS bude smerovat niekde do priestoru hornej hemisféry. Je
zrejmé, Ze ani pomocou tohto zvodu samotného nedokazeme spresnit smerovanie EOS. Ak vsak spojime ,,silu”

tychto dvoch zvodov pri uréovani EQS, potom moZeme dosiahnut pozadovanu presnost. Ako to urobit?

Obr. 20. Urcovanie elektrickej osi srdca podla polarity kmitov QRS komplexu vo zvode aVF (Dubin D, 1989)

Vezmime ako priklad situdciu, ked" QRS komplex je pozitivny v I. Standardnom koncatinovom zvode aj v aVF
zvode (Obr. 21) — priznak ,,dvoch vzpriamenych prstov”. Podla I. zvodu smeruje EOS dolava, podla zvodu aVF
dole. Ak ddme dohromady tieto dva smery jednoznacne nam vyjde, Ze EOS smeruje do kvadrantu medzi OB az
@90@, teda smerovanie EOS sa nachddza vo fyziologickom rozsahu. Ak budeme dalej uvazovat o inych
variantoch hodnét QRS komplexu (ako sa mézu redlne na EKG krivke vyskytnut), potom mdzeme orientatne
uréit vsetky dolezité zmeny smeru EOS velmi rychlo (Obr. 20). EOS mdze smerovat do lavého dolného
kvadrantu virtualnej gule — ide o normalny smer EOS. Ak bude smerovat EOS do lavého horného kvadrantu gule

— ide 0 abnormalne vychylenie EOS

QRS QRS
in Lead I inLead AVF

Normal
Range

Obr. 21: Stanovenie smeru elektrickej osi srdca podla vyslednej polarity kmitov QRS komplexu v I. Standardnom
zvode a v aVF zvode (Dubin D, 1989) a r6zne kombinacie polarity |. Standardného a aVF zvodu a ich vplyv na

smer elektrickej osi srdca (Dubin D, 1989)
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dolava. Ak Bude EOS smerovat do pravého dolného kvadrantu — ide o stocenie EOS doprava. Ak smeruje EOS
do pravého horného kvadrantu gule — ide o extrémne vychylenie osi doprava. Znova treba zdoraznit, Ze
pouZitim tychto dvoch zvodov mézeme uréovat pohyb EOS len vo frontalnej rovine.

Srdce je v3ak trojrozmerny orgén a je logické, Ze EOS jeho predsieni a komér sa mdze pohybovat aj
v rovine horizontalnej, Na uréenie smeru EOS v tejto rovine musime pouZit unipolarne hrudné zvody, pretoze
tieto snimaju elektrickd aktivitu srdca smerujicu v horizontdlnej rovine spredu dozadu alebo naopak. Aj pri
uréovani EOS v horizontalnej rovine ndm pomoze virtudlna dutd gula umiestnenad tak, Ze jej stred je aj vtomto
pripade v AV uzle. Ako priklad vhodny na objasnenie urcenia smeru EOS v tejto rovine je zvod V, . Jeho
elektréda (ako aj vSetkych dalSich 5) je pozitivna a leZi nad prednou stenou lavej komory Virtudlna spojnica
elektrédy Vs AV ulom a jej predizenie dozadu tvori negativnu &ast tohto zvodu (Obr. 21 — podobne je to aj
s dalSimi zvodmi). Pripomerite si pravidlo o polarite zapisu QRS komplexu — ak sa Siri podrazdenie smerom
k elektrdde, zapiSe sa pozitivna vychylka — a naopak! TieZ si pripomerite polohu srdca, jeho komoér a velkost ich
svaloviny, vzhlfadom ksnimacim elektrédam! Tieto podmienky su urcujice pre smerovanie vysledného
depolarizaéného vektora komor.

Vratme sa teraz k V>zvodu. Na zaklade jeho polarity si okolo srdca opdt modzeme vytvorit virtudlnu
gulu (Obr. 21), ktorej predna hemisféra je pozitivna a zadnd negativna. Sumacna depolarizacnd vina komor
Siriaca sa k V, elektrode sa v tomto zvode zapiSe ako pozitivna vychylka (r alebo R kmit) a Siriaca sa od tejto
elektrody ako negativna vychylka (S alebo s kmit). Podobne méZzeme ,skonstruovat” smerovanie EOS aj pre
ostatné hrudné zvody. Pochopime tak, preo sa amplitida R kmitu smerom od Vi po Vsgzvaésuje a naopak,

velkost S kmitu sa ,,sprava“ opacne.

Obr. 22 (Dubin D,1989)

Je zrejmé, Ze pri zmene polohy srdca v hrudniku, pri hypertrofii jednotlivych komér alebo pri strate
masy svaloviny jednotlivych komér (infarkt) bude sa EOS v horizontélnej rovine pohybovat dolava alebo
doprava. To sa prejavi, okrem iného, zmenami polohy ,prechodnej zény” , ktora je urena cca rovnakou
amplitudou R a S kmitov QRS komplexu. Ak sa tato prechodna zéna ,,pohne“ smerom dolava (do zvodov V,.

s), znamena to otoCenie sa EOS v smere pohybu hodinovych ruciciek, teda doprava anaopak, posun
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prechodnej zény do zvodov V,.; znamena otocenie sa EOS proti smeru pohybu hodinovych ruciciek, teda

dolava.

4.4 POSTUP PRI HODNOTENI EKG ZAZNAMU

V zdznam EKG je skrytych mnoho doélezitych informacii. Aby sa stali uzitoénymi je potrebné ich ngjst,
rozpoznat, ¢o nam ,hovoria“, neprehliadnut Ziadnu z nich. Na to su treba vedomosti, ale aj velmi pozorné
prezretie celého zaznamu. Aj v tejto Cinnosti robia zaciatocnici vela chyb. Tie vyplyvaji z toho, Ze su este
»slepi“ (nerozpoznaju niektoré doéleZité zmeny, lebo eSte nemaji adekvatne vedomosti — ¢o je pochopitelné).
Horsie a aj netolerovatelné je to, ked hodnotiaci uZ adekvatne vedomosti ma, ale svojou nepozornostou,
povrchnym hodnotenim, ¢i az arogantnostou prehliadne podstatné zmeny EKG krivky. Aby sa hodnotiaci vyhol
takymto problémom je potrebné zvyknut si na systematické hodnotenie EKG krivky. Je viacero takychto
postupov, jeden z nich vdm ponukame:

a) Treba si dobre vsimnut, o zaznam EKG koho ide — vek, pohlavie, ¢as zhotovenia zaznamu, dévod zhotovenia
zaznamu (suspektna diagndza), ak su k dispozicii dalsie informacie o pacientovi, tak ich tiez vziat do Gvahy pri
hodnoteni zaznamu.

b) Pozorne sa pozriet, aku technickd urovei zaznam ma, ¢&i je vobec hodnotitelny, aka rychlost posunu EKG
papiera bola pouZitd (nutné na hodnotenie &asovych parametrov zdznamu), akd citlivost zaznamového
zariadenia bola pouZitd (nutné pre hodnotenie amplitudy vin a kmitov EKG zaznamu), & nie st na zazname
priznaky interferencie s frekvenciou striedavého prudu, zlého kontaktu snimacich elektréd a artefaktov.

c) Nasleduje zistenie frekvencie jednotlivych elektrickych prejavov &innosti srdca. Treba zistit nielen
frekvenciu QRS komplexov , ale aj frekvenciu P vin, pretoze ich frekvencie mézu byt rozdielne a uz tento rozdiel
méze hodnotiaceho upozornit na to, ¢o si treba pri dalsom hodnoteni v§imat (metddy zistovania frekvencie boli
uvedené v predchadzajucom texte)

d) Hodnotenie pokraduje zistovanim srdcového rytmu. Treba sa sustredit na to, &i je srdce riadené aktivitou SA
uzla (homotopna tvorba vzruchov a riou riadena ¢innost srdca) alebo je srdce riadené vzruchmi tvoriacimi sa
mimo SA uzla (heterotopnnd tvorba vzruchov). Ak ide o heterotopny srdcovy rytmus, potom je potrebné zistit
jeho zdroj (predsiene, A-V spojenie, komory, jedno lozisko, viac loZisk), i ide o rytmus aktivny alebo pasivny.

e) Nasleduje hodnotenie elektrickej osi srdca (napr. podla popisu v predchadzajucom texte).

f) AZ po vykonani uvedenych krokov v hodnoteni EKG zdznamu zaéneme hodnotit jednotlivé éasti EKG kriviek —
parametre jednotlivych vin, kmitov, Gsekov a intervalov. Kazdu abnormalitu si treba zaznagit a nakoniec urobit

zo vsetkych uvedenych poznatkov EKG zaver (nie diagnozu).
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5.0 NAJCASTEJSIE PORUCHY ELEKTRICKEJ FUNKCIE SRDCA A MECHANIZMY ICH VZNIKU

J. Hanéadek

Existuje nepreberné mnozstvo druhov a variacii poruch elektrickej funkcie srdca. Pre zaciatocnika
v hodnoteni EKG je vSak potrebné pochopit najskor tie najjednoduchsie z nich, aby si vytvoril zédklad pre
porozumenie zlozitejSich poruch. Hned na zaciatku je treba vytvorit si systém, akusi konstrukciu, ktora umozni
Studentovi mat stéle prehlad a nadhlad nad celym zlozitym komplexom poruch elektrickej ¢innosti srdca. Jednu

z takych konstrukcii vdm popiseme a odporuc¢ame vam dobre sa s riou zoznadmit. Tu je:

5.1 KLASIFIKACIA PORUCH ELEKTRICKEJ CINNOSTI SRDCA

Poruchy elektrickej €innosti srdca mézeme rozdelit do dvoch podskupin. Prvou je podskupina,
spoloénym a primarnym znakom ktorej je porucha tvorby vzruchov. Druhou je podskupina, spoloénym

a primarnym znakom ktorej je porucha vedenia vzruchov.

5.1.1 PORUCHY TVORBY VZRUCHOV

Podla miesta, v ktorom je lokalizovana porucha ich delime na:
o Nomotopné poruchy tvorby vzruchov
Ide o vSetky zmeny elektrickej ¢Cinnosti srdca, zdroj ktorych sa nachadza priamo v SA
uzle. Tento typ poruchy ma len aktivhu formu (aktivna nomotopia), pretoZze nad SA
uzlom uzZ nie je Ziadny nadradeny pacemaker, vypadnutim aktivity ktorého by mohlo déjst

k pasivnej nomotopii.

e Heterotopné poruchy elektrickej ¢innosti srdca
Su to vSetky zmeny elektrickej ¢innosti srdca, zdroj ktorych sa nachadza mimo SA uzla,

teda v predsiefiach, A-V spojeni a komorach. Mézu mat aktivnu aj pasivnu formu.

5.1.1.1 NOMOTOPNE PORUCHY TVORBY VZRUCHOV - MECHANIZMY ICH VZNIKU A PREJAVY NA
EKG KRIVKE

A) SINUSOVA TACHYKARDIA
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Jej podstatou je zvysenie frekvencie tvorby vzruchov v SA nad 90 (100) za 1 mindtu. Tvorba vzruchov je
teda zrychlena, ale pravidelna. Pravidelnost méze byt narusend dychanim (hlavne hlbokym) — pri vdychu sa
zrychluje, pocas vydychu sa spomaluje. Tuto poruchu je na EKG mozno lahko zistit. Stadi stanovit frekvenciu
jednou zmetdd popisanych v predchadzajicom texte. Ak ju zistime musime si dat otazku o jej
pri¢ine/pricinach. K nim patria:

- zvySenie telovej teploty (aj teploty v SA uzle) a zrychlenie metabolickych a stcasne aj
elektrickych dejov v bunkach SA uzla
- fyzicka alebo emocionalna zataZ — zvysuje sa koncentracia katecholaminov (KCH)
v krvi, tie oslabuju timivy vplyv n. vagus na tvorbu vzruchov v SA uzle
- hyperfunkcia Stitnej Zl'azy — thyroxin zrychluje metabolizmus a potencuje u¢inok KCH
na vzrusivé tkaniva, teda aj na SA uzol.

- hypokalémia

08 1 1 50 o s ) B8 R
Obr. 23: Sinusova tachykardia-vzdialenost medzi vinami T a P je kratka (Yanowitz FG, 2007)

Pozndmky objasfujuce mechanizmus zmien aktivity SA uzla:

e  SA uzol ma inherentnd (geneticky danu) vnutornd schopnost tvorit vzruchy automaticky a nezavisle
na inervacii srdca o frekvencii 100 — 110/min. Tato inherentna frekvencia je vSak primarne
ovplyvnena aktivitou autondmneho nervového systému. Dominantny vplyv ma n. vagus. SA uzol je
,najbohatsie” zdsobenou c¢astou srdca eferentnymi vldknami pochadzajicimi predominantne
z pravého n. vagus. Prejavuje sa to tym, Ze ,vagovy tonus” zniZuje inherentnu frekvenciu tvorby
vzruchov v SA uzle na 60 — 80/min. Experimentalne prerusenie tychto nervovych spojeni ma za
nasledok okamzité zvysSenie frekvencie tvorby vzruchov v SA uzle. Podobny efekt sa dosiahne aj
podanim atropinu, ktory zablokuje prevod vzruchov cez n. vagus ku SA uzlu tym, Ze antagonizuje

muskarinové receptory na pacemakerovych bunkdach SA uzla viazuce acetylcholin.

Akfivita /é .
n.vagus ~ - ‘:\-'kntl“;tt?ka
N - ymp
M -
P
o
Intrinsic aktivita srdca 200/min
Frekvencia  50/min 100 - 110/min
srelea

Obr. 24: Schéma vplyvu sympatika a parasympatika na inherentnt frekvenciu srdca
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e Kzmenam aktivity SA uzla dochddza vplyvom zmien cinnosti eferentnych kardidlnych végovych
a sympatikovych nervovych vldkien. Za fyziologickych aj patologickych podmienok sa frekvencia
tvorby vzruchov v SA uzle zvySuje vplyvom zvy3enia aktivity sympatika smerujucej do srdca (horucka,
fyzicka a psychickd ndmaha). Aby sa vplyv sympatika mohol prejavit, musi dojst k su¢astnému utimu
vplyvu n. vagus na srdce. Z aktivovanych eferentnych zakonéeni sympatika sa uvolfiuje noradrenalin,
ktory aktivuje adenylyl-cykldzu azvySuje produkciu cAMP. Tento produkt ovplyviiuje funkciu
membrdnovych kanalov tak, Ze dochadza k zrychleniu depolarizacie pacemakerovych buniek
a skorSiemu vzniku vzruchu. Aktivaciou vagu sa uvolfiuje acetylcholin, ktory vedie k zniZeniu
produkcie cAMP a nasledne k zniZeniu rychlosti tvorby vzruchov v SA uzle. Acetylcholin okrem tohto
efektu aj hyperpolarizuje membranu pacemakerovych buniek SA uzla, ¢o eSte viac spomaluje

vytvorenie vzruchu.

200 ms l\}orma
-~
0
I ISO 10 nM
mV —~
-50

Obr. 25: Vplyv sympatika (ISO) a parasympatika (Ach) na rychlost tvorby vzruchov v sinusovom uzle. Vsimnite si

Casové posuny zaciatku akénych potencidlov plyvom aktivity sympatika a parasympatika (DiFrancesco D, 1993)

B) SINUSOVA BRADYKARDIA

Ide o spomalenie tvorby vzruchov v SA uzle pod 60 za minatu. Vyskytuje sa fyziologicky u dobre
trénovanych zdravych Sportovcov a v spanku u zdravych fudi ako prejav Uspornej (ekonomickej) ¢innosti srdca
(znizenie frekvencie srdca pri sucastnom zvyseni systolického vyvrhového objemu zniZzuje mnozZstvo prace
potrebnej na dodanie potrebného mnozstva krvi — kyslika do tkaniv). Zistenie sinusovej bradykardie za inych
okolnosti ako si uvedené moéze byt prejavom poskodenia srdca samého alebo systému, ktory kontroluje jeho

frekvenciu.
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Obr. 26: Sinusova bradykardia — vzdialenost medzi T a P je predizena (Yanowitz FG, 2007)

K takymto procesom patria napr.:
- bradykardia u starych fudi — méze ist o d6sledok degenerativnych zmien v SA uzle ako aj dosledok vagotdnie
- bradykardia ako désledok ischémie (hypoxie) v SA uzle — pri ischemickej chorobe srdca s postihnutim lokality
v pravej predsieni, v ktorej sa nachadza SA uzol.
- hypotermia — v désledku zniZenia Urovne metabolizmu v celom organizme a v samotnom
SA uzle zvlast.

- hyperkalémia — sposobuje zniZenie pokojového membranového potencialu buniek SA uzla, ¢o zniZuje rychlost
vedenia vzruchov z bunky na bunku a teda aj jeho oneskorené rozsirenie na pracovnu svalovinu predsieni.
- hypofunkcia Stitnej Zzlazy — chybanie potencujiceho ucinku thyroxinu na vplyv katecholaminov na tvorbu
vzruchov v SA uzle, zniZenie Urovne metabolizmu v celom organizme.
- zvySeny intrakranidlny tlak, ikterus, brusny tyfus — tieto procesy pravdepodobne stimuluju n. vagus
- vplyv liekov — digitalis (stimuluje parasympatikus), beta-blokatory, blokatory kalciového kanala. (Toxicky vplyv
digitalisu, vznikajuci pri jeho predavkovani, sa prejavi zvySenim automaticity v kardiomyocytoch. K zvyseniu
automaticity dochadza tak, Ze digitalis inhibuje Na®-KB-ATP&zu, ¢o rezultuje do zniZenia PMP vstupom Ca™ do
bunky, PMP a prahovy potencial (PP) sa k sebe priblizia, ¢o zvysi pravdepodobnost vzniku SDD aj v bunkach,
ktoré tuto vlastnost normalne nemaju. Vysledkom méze byt vznik tachyarytmii.

Pre¢o je potrebné sledovat aktivitu SA uzla, ateda aj frekvenciu srdca? Pretoie je to jeden
z podstatnych mechanizmov, ktorymi sa funkcia srdca prispésobuje zmendm v potrebach organizmu na
dodavku krvi (kyslika) do jeho organov a systémov. Z fyzioldgie si pamatate, Ze minutovy objem srdca (MOS)
zavisi na frekvencii srdca a na velkosti systolického vyvrhového objemu. ZvySovanim frekvencie srdca nad urcitu
hodnotu, povedzme 160-180/min (tdto hodnota je individudlne rozdielna aj u zdravych ludi) sa MOS dalej
nezvysuje apri dalSom zvySovani frekvencie dochadza kjeho zniZovaniu. Je to podmienené skracovanim
diastoly srdca a z toho dévodu sa zniZuje aj end-diastolicky objemu srdca. Velkost nasledujiceho systolického
vyvrhového objemu sa teda znizi. Toto sa deje aj pri normalnej ako aj zvysSenej kontraktilite myokardu. Iste
nebude pre Citatela tazké predstavit si, ¢o by sa stalo, keby sa v takomto pripade ku zvySovaniu frekvencie
srdca pripojilo aj zniZenie kontraktility myokardu!

Aj opacna zmena frekvencie tvorby vzruchov v srdci — bradykardia- moze viest k vyznamnému zniZeniu
MOS a nasledne k ischémii tkaniv a organov. Aj pre pochopenie tohto javu treba vychadzat zo vztahu medzi
frekvenciou srdca a systolickym vyvrhovym objemom. Ten sa pri nizkej frekvencii méZe sice zvysit, ale aj tak to
nebude staéit na udrZanie MOS vo fyziologickom rozmedzi, dbjde teda k jeho zniZeniu na hodnoty, ktoré
nestacia na pokrytie potrieb jednotlivych tkaniv organizmu kyslikom. Vysledkom méZze byt prechodna alebo

trvala zmena funkcie najma tkaniv, ktoré su najcitlivejsie na nedostatok kyslika.
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C) SINUSOVA RESPIRACNA ARYTMIA (SRA)

Ide o zmeny rychlosti tvorby vzruchov v SA uzle (a nasledne aj frekvencie srdca) suvisiace s dychanim.
Je viditelna uZ u deti a vyraznd je u adolescentov. V inspiriu sa rychlost tvorby vzruchov zvysuje, v exspiriu
znizuje (Obr.18). Medzi fazami dychania a zmenami frekvencie srdca nie je Uplnd synchronizacia. Zmeny
frekvencie srdca casovo zaostavaju za dychovymi fazami. Svekom intenzita SRA klesd. Aj u dospelych
pacientov zotavujucich sa z choroby mozno tento fenomén pozorovat. Skuseni klinicki lekari hovorili, Ze ak je
u Cloveka pritomnd SRA, tak s velkou pravdepodobnostou nejde o zédvainé ochorenie srdca ani regulaénych
systémov, ktoré riadia jeho ¢innost. Je to empiricka skisenost, ktora je odvodena z pozorovani pacientov so
zavaznymi chorobami kardio-vaskuldrneho systému (KVS). Pri takychto chorobach je intenzita SRA minimalna
alebo uplne vymizne. Aj z tohto pravidla vSak existuju vynimky, napr. u pacientov so zlyhavajucim srdcom
a Cheyne-Stokesovym dychanim (ide o patologicky typ dychania charakterizovany periédami dychania
a apnoickych pauz, pricom peridédy dychania maju Specificky charakter — po predchadzajucej apnoickej pauze sa
dychanie obnovuje vo forme malych dychovych exkurzii, ktoré sa postupne zvacsuju az po urcité maximum
a vzapati nasleduje ich zniZovanie aZ po opatovné apnoe) SRA pretrvava.

Tento typ arytmie najlahsie identifikujeme, ked' sledujeme , nazivo” zapis EKG krivky pri su¢asnom
sledovani frekvencie QRS komplexov a vztah medzi frekvenciou srdca a fazou dychania (inspirium-expirium).
Cim je dychanie pomalsie, tym dlhsi zdznam EKG potrebujeme, aby sme videli jednotlivé fazy dychania a s nimi
suvisiace zmeny frekvencie srdca. Ak mame k dispozicii len EKG zaznam (zaznam dychania sa obyc¢ajne nerobi
sucasne so zaznamom EKG), potom mdzeme na zaklade znamych charakteristik SRA len dedukovat, Ze ide

o tento typ arytmie.

Vydych

Obr.27: Sinusova (respira¢na) dysrytmia (Yanowitz FG, 2007-upravené)

Aké su mechanizmy podmienujuce existenciu SRA? Su komplexné, teda podiela sa na nej viacero
mechanizmov (Javorka K, Javorka M, 2005). K nim patria:
e Centralny — iradidciou aktivity z inspiratného centra v predizenej mieche do kardio-motorického
centra, kde ihibuje vagové motorické neurdny, ¢im sa oslabuje ich inhibi¢ny vplyv na aktivitu SA uzla
a modie sa vyraznejsie prejavit vplyv sympatika.
o Reflexné zvysenie aktivity z pomaly sa adaptujlcich receptorov pltucneho rozpatia pocas nadychu —

utlmenie aktivity kardioinhibi¢ného centra a prevaha kardioexcitacného centra.
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e Bainbridgeov reflex — rozpdtie pravej predsiene zvySenim vendzneho ndvratu pocas inspiria
(nasdvanie krvi do Zilového systému v hrudniku a do pravej predsiene podtlakom v hrudniku) vedie
k akcelerdcii Cinnosti srdca zatial nezndmym reflexnym ako aj lokdlnym extraneurdlnym
mechanizmom.

o Reflexy z artériovych baroreceptorov a priame lokdalne mechanické vplyvy na SA uzol.

e  Oscilacie pH, PaCO;, Pa0,— hyperkapnia zvysuje intenzitu SRA, hypoxia ju oslabuje.

D) SINUS ARREST (ZASTAVENIE CINNOSTI SA UZLA)

Pri¢inou méze byt vyrazné zvysenie aktivity n. vagus (jeho vetiev inervujucich oblast SA uzla) a/alebo
zvysenie citlivosti SA uzla na acetylcholin), zdvainé poskodenie SA uzla patologickym procesom (ischémia,
zapal, degenerativne zmeny, toxické poskodenie, iné). Aktivita SA uzla moze prestat len na niekolko sekind, ale
aj na minuty, hodiny a natrvalo.

Na zdzname EKG identifikujeme tuto poruchu na zaklade chybania P viny, QRS komplexu, a ST-T
v o¢akdvanom c¢ase. Ak trvd porucha len kratko a aktivita SA uzla sa obnovi, tak na EKG vidime len dlhsiu ako
normalnu (dvojnasobne, resp. viachasobne) pauzu medzi dvomi po sebe nasledujtcimi elektrickymi aktivitami
srdca. Ak vSak pretrvava sinus arrest dlhsiu dobu, tak méze dojst k uplatneniu sa pacemakerovej aktivity
nizSieho centra tvorby vzruchov (napr. AV vodivého systému), teda komory zaénli pracovat pdsobenim
impulzov z tejto oblasti (ide o uniklt depolarizaciu alebo pasivnu heterotdpiu).Tejto poruche sa podoba (na EKG
zazname je nerozoznatelnd) SA blokada. Ide o situdciu, pri ktorej sa vzruch v SA uzle vytvara, ale pre poruchu
vedenia vo vldknach spajajucich SA uzol a svalovinu predsieni , resp. preferencny vodivy systém predsieni, sa
vzruch na predsiene a dalej na komory nemdze previest.
O tom, i sa tieto poruchy prejavia aj klinicky (teda, ¢i budu u pacienta pritomné aj symptémy a priznaky) zavisi
od casu, ktory uplynie medzi ,,vypadnutim” funkcie SA uzla a ,,naskocenim“ funkcie sekundarneho pacemakera.
Ak ide odlhsie trvanie ,vypadku“, tak modzZe nastat ischémia mozgu avznik Morgagniho-Adamsovho-
Stokesovho syndrému
(M-A-S). Ten pozostava z tychto symptdémov a priznakov:

e asystolia —absentuje systola komor

e vznik synkopy — ide o kratko trvajucu poruchu az stratu vedomia z dévodu hypoperfiuzie mozgu

e ki€ kostrového svalstva — stimulacia motorickej ¢asti mozgovej kory akutnou ischémiou, podoba sa

na velky epilepticky zachvat.

E) SICK SINUS SYNDROME (SSS) — SYNDROM ,,CHOREHO“ SA UZLA

Je to ndzov pre zmeny funkcie SA uzla, ktoré su podmienené jeho poskodenim, prejavujice sa

epizédami bradykardie striedajicimi sa s tachyarytmiami vychadzajucimi zo supraventrikularnej oblasti
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(paroxyzmalna supraventrikuldarna tachykardia, flutter predsieni, fibrilacia predsieni). Tento patologicky obraz

sa nazyva sy. brady-tachyarytmie. Aj pri tomto syndréme sa moze vyskytnut M-A-S syndrém.

5.1.1.2 HETEROTOPNE PORUCHY TVORBY VZRUCHOV — MECHANIZMY ICH VZNIKU A PREJAVY
NA EKG KRIVKE

Z definicie tohto typu poruch (je uvedena vyssie) vyplyva, Ze vzruchy aktivujuce srdce vznikaju niekde

mimo SA uzla. Tato porucha moze mat dve priciny:
B SA uzol prestal z nejakych dévodov (st uvedené vyssie) tvorit vzruchy. Sekundarne

(A-V vodivy systém) alebo tercidrne (komory) prirodzené pacemakery ,zasttpia“ funkciu

Vypadnuvsej aktivity primarneho pacemakera, teda SA uzla. Ide o pasivnu heterotépiu.
B Mimo SA uzla vzniklo loZisko (loZiskd) schopné tvorit vzruchy rychlejsie ako SA

uzol. Aktivita tohto heterotopného loZiska , prevladne” nad normalne fungujicim SA

uzlom. Ide o aktivnu heterotépiu.
Patologicky proces, ktory vyvolal uvedené poruchy méze trvat len kratky €as — vtedy bude aj trvanie prislusnej
heterotopnej poruchy len kratke. Na EKG sa to prejavi len jednou, ¢i niekolkymi abnormalnymi aktivaciami
srdca. Ak ide o pasivnu heterotépiu, tak sa to prejavi jednotlivymi uniknutymi depolarizaciami srdca
(uniknutymi kontrakciami, nahradnymi systolami). Ak vsak ide o aktivnu heterotépiu, tak sa to prejavi
predcasnymi depolarizaciami srdca (predcasné kontrakcie predsieni, resp. komor srdca, extrasystoly).
Patologicky proces, ktory heterotdpiu vyvolal véak méZe trvat hodiny, dni, tyZdne, mesiace aj roky. V tomto
pripade bude heterotopné loZisko ,vladut” nad aktivitou srdca dlhodobo — vznikajui heterotopné rytmy. Ak ide
o pasivnu heterotdpiu, tak sa to prejavi pasivnymi heterotopnymi rytmami, ak ide o aktivnu heterotépiu, tak
sa to prejavi aktivnymi heterotopnymi rytmami.

Patologické procesy vyvolavajice uvedené poruchy mézu trvat rdzne dlhy &as, ale méiu mat vo
svojom priebehu aj réznu intenzitu a kvalitu. MéZu na uréity &as zniZit svoju intenzitu, ¢i Gplne vymiznat
(remisia) a po ¢ase znova intenzitu zvysit, resp. znova sa objavit (exacerbdcia, recidiva) To sa prejavi aj rdznou
intenzitou portch tvorby a vedenia vzruchov v srdci a ich réznou éasovou charakteristikou. Tuto okolnost si
treba uvedomit, ked' sledujeme vyvoj EKG zmien v €ase. Z tohto hladiska méZzeme uvedené poruchy rozdelit
na:

e docasné - su to tie poruchy, ktoré definitivne zaniknu za nejaky ¢as (minuty, hodiny, dni, mesiace) po
svojom vzniku a uZ sa znova neobjavia,

e obhcasné — su to poruchy, ktoré sa objavuju opakovane a medzi ich vyskytmi si obdobia bez ich
pritomnosti,

e trvalé — po svojom vzniku pretrvavaju nepretrzite velmi dlho, niekedy az do konca Zivota.

5.1.1.2.1 PASIVNA HETEROTOPIA
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A) UNIKNUTE DEPOLARIZACIE

Ak ,vypadne” funkcia SA uzla len na kratky ¢as (to sa mozZe stat aj opakovane), tak sa staci vytvorit
vzruch (diastolickd depolarizacia) v oblasti A-V spojenia. Vzruch sa v tejto oblasti tvori nizSou rychlostou ako
v SA uzle, preto po predchadzajucej depolarizacii, ktord esSte vysla z SA uzla a depolarizaciou spdsobenou
vzruchom z A-V spojenia bude dlhsi ¢asovy interval, ako medzi dvoma normalnymi depolarizaciami. Toto je
prva a zakladna charakteristika uniknutych (escape) depolarizacii. Tento parameter treba sledovat, pretoze
tvarom kmitov, vin, trvanim segmentov aintervalov EKG krivky, s uniknuté depolarzacie a predéasné

depolarizacie (extrasystoly) vychadzajuce ztoho istého miesta srdca prakticky nerozlisSitelné.

Pre terapeutické ucely je ich vSak potrebné rozlisit!

Obr. 27: Unikly stah z dévodu vypadku funkcie SA uzla

Vznikne teda A-V uniknuta depolarizacia (junkéna depolarizacia), ktord prebieha v komorach casovo aj
priestorovo rovnako, ako pri vzruchu vychadzajicom z SA uzla. Sirenie depolarizaénej viny na predsiene zavisi
od celého radu okolnosti (su popisané v ¢asti venovanej A-V rytmu). Ak depolarizacia predsieni prebehne, tak
vidy abnormdlnym smerom, teda zdola predsieni smerom hore. To sa odrazi na zmene polarity P viny hlavne
vo zvode aVR (bude pozitivna) a vo zvode aVF (bude negativna).

Ak teraz nerozumiete, preco vznika tato zmena polarity P viny, spomerite si na princip: Sirenie depolarizacie
smerom k elektrdode sa prejavi pozitivnou vychylkou a Sirenie od elektrédy vychylkou negativnou!

Ak by sucasne ,vypadla® funkcia SA aj AV vodivého systému, alebo by sa vzruchy v tychto pacemakeroch sice
tvorili, ale by sa nemohli previest na komory — totalny A-V blok, potom by sa mal vytvorit vzruch niekde vo
vodivom systéme komor — v Hissovom zvazku alebo v Purkynovych vilaknach jednej z komér. Vznikla by teda
uniknuta komorova depolarizacia. Popis Sirenia sa depolarizacie po srdci a s tym suvisiace zmeny EKG krivky su
vysvetlené v ¢asti venovanej komorovému rytmu. Znova vsak zdérazfiujeme, Ze si treba vsimat vzdialenost

medzi predchadzajucou normalnou depolarizaciou a nasledujicou vychadzajucou niekde z komér. V tomto

NEZABUDNITE! Komorova uniknuta depolarizacia a komorova predcasna depolarizacia su tvarovo prakticky

rovnaké, ak ich zdrojom je patologicky proces na tom istom mieste komory.

B) HETEROTOPNE PASIVNE RYTMY
Su to srdcové rytmy, ktoré vznikaju v dosledku dlhsie trvajucej inaktivity SA uzla —
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A -V (junkéné) rytmy a/alebo inaktivity SA aj A-V vodivého systému, resp. pri zablokovani prevodu vzruchov
z predsieni na komory (lll. stuperi A-V blokady) — komorové rytmy. Pre junkény rytmus je charakteristickd
frekvencia tvorby vzruchov nizsia ako v SA uzle (40-60/min). Charakteristiky zmien P viny, QRS komplexu a ST-

T komplexu st popisané v ¢asti venovanej rytmom srdca, preto ich tu nebudem opakovat).

Obr. 28: Junkény rytmus. Chybajuca vina P, pomala frekvencia elektrickej ¢innosti srdca, avsak komplexy QRS

maju zachovanu morfoldgiu. Zdroj: www.frca/ECG resource 30jpg

C) KOMOROVY RYTMUS

Zdrojom vzruchov je obycajne vodivy systém jednej z komor. Ich frekvencia sa pohybuje medzi 20 az
40/min. Charakteristickd je zmena QRS komplexu. Jeho trvanie je dlhsie ako 0,12s a jeho tvar abnormaliny.
Pri¢inou tychto zmien je abnormalne Sirenie depolarizacnej viny po komorach. Najskér sa depolarizuje ta
komora, v ktorej sa nachddza heterotopny pacemaker, odtialto sa podrazdenie Siri na opacnu komoru.
Depolarizacia komor teda neprebieha synchronizovane. To sa prejavuje vyssSimi amplitidami R aj S kmitov,
pretoZe nedochdadza k , od¢itavaniu” opacne smerujlcich depolarizacnych vektorov lavej a pravej komory, ako
je to pri ich synchronizovanej depolarizacii (pozrite si ¢ast o urcovani elektrickej osi srdca). Ak sa depolariza¢na
vina $iri zkomory na komoru nemdze plne vyuzit vodivy systém v komorach, 3iri sa cez bunky pracovnej
svaloviny (tie maju, ako uz bolo spomenuté, nizsiu vodivost ako vodivy systém v komoréch), ¢o sa prejavi
dIhim trvanim depolarizacie komér, teda predizenim trvania QRS komplexu. Nielen priebeh depolarizacie, ale
aj repolarizacie je abnormalny, o sa prejavuje diskordanciou ST-T voci QRS komplexu.
Ak je pricinou vzniku komorového rytmu lll. stupen A-V blokady, tak tvorba vzruchov v SA uzle dalej prebieha
normalne (a teda aj depolarizacia predsieni), P vina by mala vzniknut a ,,ukdzat sa“ na EKG. Aj sa tak stane a pri
pozornom prehliadnuti zaznamu zistime, Ze P vina sa zapisuje v pravidelnych intervaloch (obcas sa moze
,stratit”, pretoze ,zapadne” do QRS komplexu a nie je ju mozné jednoznacne identifikovat). V tomto pripade
mame teda v srdci pritomné dva rytmy — jeden je sinusovy a riadi éinnost predsieni, druhy je komorovy
a riadi &innost komér. Nazov ,komorovy rytmus” ma viak podla toho rytmu, ktory riadi éinnost komér,
pretoze tie st pre vykon srdca rozhodujuce). Cinnost predsieni a komor je teda tplne disociovana — ide o A-V
disociaciu. Je pochopitelné, ze za tychto okolnosti je vyznam predsieni pri plneni komoér vyrazne znizeny. Ak
k tejto dysfunkcii priddme aj vyraznu bradykardiu, tak je zrejmé, Ze mdze rychlo déjst k prejavom srdcovej

insuficiencie.
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Obr. 29: Na hornom paneli A vidime komorovy rytmus vychadzajuci z favej komory, s nizkou frekcenciou
elektrickej cinnosti srdca, Sirokym komorovym komplexom a diskordantnym postavenim viny T. Medzi
jednotlivymi komorovymi komplexami su lokalizované viny P — ako obraz nezavislej aktivity predsieni, ktorej
zdrojom je automaticka Cinnost SA uzla. Hemodynamické dosledky tejto poruchy (nizky srdcovy vydaj) boli
rieSené implantovanim pacemakera (malé spiky pred kazdym komorovym komplexom na dolnom paneli B).

zdroj: www.anaesthesiauk.com/.../ECG/ECGresourcel4.jpg

5.1.1.2.2 AKTIVNA HETEROTOPIA

Pamadtajte si: Pojem aktivna heterotépia znamena, Ze vzruch (vzruchy) depolarizujice svalovinu

srdca vznikaju mimo SA uzla a tvoria sa rychlejsie ako v SA uzle!

ZAKLADNE PRICINY A MECHANIZMY VZNIKU AKTIVNEJ HETEROTOPIE

membranového potencidlu buniek vodivého systému (mimo SA uzla) a/alebo buniek pracovnej svaloviny srdca.
Je to pochopitelné ak si uvedomime, ako vyrazne sa za tychto podmienok menia elektrofyziologické vlastnosti
jednotlivych buniek, resp. skupin buniek:

- meni sa ich vodivost (mensie znizenie PMP — zrychlenie vedenia; velké

znizenie PMP — spomalenie az blok vedenia)
- meni sa ich refrakterna doba (mdze sa skratit alebo prediZit)
- meni sa ich atomaticita (zvySuje sa ich autondmna schopnost tvorit vzruchy)

Existuju aj daldie podmienky, ktoré mozu viest k vzniku aktivnej heterotépie. K nim patria napr. predizenie Q-T

intervalu (ako priklad takejto poruchy mozZe sluzit Jervel-Lange—Nielsen syndrom/ zmena aktivity
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autonémneho nervového systému v srdci a dalSie. Tieto budud spomenuté pri objasriovani jednotlivych druhov

aktivnej heterotdpie.

HLAVNE DRUHY CHOROBNYCH PROCESOV PODIELAJUCICH SA NA DYSRYTMIACH
PODMIENENYCH AKTIVNOU HETEROTOPIOU

Veobecne mozno tvrdit, Ze kaZdy patologicky proces prebiehajtci v tkanivach srdca, ma schopnost
poskodit funkciu buniek, a teda aj ich metabolizmus, funkciu ich bunkovej membrany, o ma za nasledok

zmenu jej permeability, zmeny funkcie iénovych kanalov a nasledne aj znizenie PMP.

K takymto patologickym procesom moézeme zaradit:
— hypoxiu/ischémiu, zapalovy proces, mechanické vplyvy (nadmerné natiahnutie svalovych vlakien napr. pri
nadmernom prelode alebo afterloude), zmeny idnového zloienia extracelularnej tekutiny,

organické/anorganické toxiny, lieky, degenerativne zmeny.

Druhy dysrytmii podmienenych aktivnou heterotépiou
Mozeme ich klasifikovat podla roznych kritérii. Jednym z nich je miesto ich vzniku.
Podla tohto kritéria ich delime na:
1) Supraventrikularne — atridlne a junkcéné

2) Komorové

1) SUPRAVENTRIKULARNE DYSRYTMIE
a) Atrialne — predsieniové extrasystoly (pred¢asné depolarizacie)
— supraventrikularna tachykardia
— flutter predsieni
— fibrilacia predsieni

Vsetky tieto dysrytmie maju v podstate rovnaky zdklad — je to tvorba extra vzruchov v predsienach, resp.
v supraventrikularnej (teda aj junkénej) oblasti srdca. Vzajomne sa liSia najmd poctom takto vytvorenych
vzruchov a tym, Ci sa tvoria v jednom mieste (monotopné) alebo vo viacerych loziskach (polytopné). Ak ide
o polytopnu tvorbu vzruchov je zrejmé, ze poskodenie tkaniva predsieni a A-V oblasti je na viacerych miestach,

teda poruchu je moZno povaZzovat za vaznejsiu v porovnani s monotopnou poruchou.

PREDSIENOVE ETRASYSTOLY

Tento nazov znamena, Ze ide o predc¢asnu depolarizaciu srdca elektrickym impulzom vytvorenym
niekde v predsiefach. Vyskytuju sa najma pri zvySenom tonuse n. vagus, pri ischemickom poskodeni buniek
predsieni, pri dilatacii jednej alebo oboch predsieni, ale aj pri dalSich patologickych procesoch. Predsieriovu

extrasystolu méZzeme na EKG zazname identifikovat na zaklade tychto znakov:
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- depolarizacia nastava skor ako pri normalnej tvorbe vzruchov —vzdialenost medzi poslednou normalnou
depolarizaciou a depolarizaciou vyvolanou predéasne vytvorenym vzruchom je kratSia ako medzi dvoma
normalnymi depolarizaciami.

- P vina bude tvarovo zmenena — pretoZe depolarizacia sa po predsiefiach nesiri normalnym smerom, teda je
zmeneny aj smer depolarizacie vzhladom na snimajuce elektrédy

- polarita P viny mdze byt opaéna ako je to pre prislusné zvody normalne — je to vtedy, ked sa loZisko extra
vzruchov nachddza v dolnej Casti predsieni, vzruch sa po predsienach siri opaénym smerom ako normalne.

- P-Q (P-R) segment médize, ale aj nemusi byt skrateny — pri¢inou jeho skratenia by mohlo byt rychlejsie prichod
vzruchu na A-V spojenie

- QRS komplex nebude zmeneny (pravdaze len vtedy, ked sucasne nie je porusené vedenie vzruchu po
komorach, napr. existenciou patologického procesu v komorach alebo prilis véasnou extrasystolou, ktora
,najde” prevodovy systém komoér a/alebo myokard komor nelplne repolarizovany - teda v relativnej
refrakternej faze. Takto zmeneny myokard vedie podrazdenie pomalsie ako Uplne repolarizované tkanivo). Ak
sa extra vzruch v predsiefiach vytvori tak véas, Ze najde A-V prevodovy systém v absolutnej refrakrernej faze,
potom sa na komory neprevedie — vznikne tak zablokovana predsienova extrasystola. Na EKG vidime v tomto

pripade len pred¢asnu P vinu, po ktorej nenasleduje QRS komplex.

= o LAHJ'&_JL.A‘AL

Obr. 30: Predsienova extrasystola a jej hlavné znaky v elektrokardiografickom obraze: prichddza predcasne, ma
vinu P, ktora je ,ind” ako ostatné P viny na zadzname, lebo vrzuch pochdadza z iného —,,ektopického” miesta
v prediefiach a nie z SA uzla, komorovy komplex je spravne konfigurovany, T vina konkordantna a nenasleduje

kompenzacna pauza.

SUPRAVENTRIKULARNA TACHYKARDIA (SVT)

Supraventrikulatna tachykardia je kazda tachykardia, ktora potrebuje pre svoj vznik a pokracovanie
predsienové alebo atrio-ventrikularne tkaniva a je charakteristicka svojim nahlym vznikom aj ukoncenim.
Predtym bol tento typ tachykardie klasifikovany ako ,paroxyzmalna predsierova tachykardia“. Dnes vieme, Ze
SVT vznika v dosledku aktivacie reentry mechanizmu, ktory je podmieneny jednosmernou blokdadou prevodu
vzruchu vjednom regiéne srdca a pomalym vedenim vzruchov vinom regidne. Jej spustenie mdze byt

sp6sobené zvySenou automaticitou normadlneho pacemakera alebo buniek latentnych (sekundarneho,
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terciarneho) pacemakerov, ako aj zpatologickym procesom iniciovanych loZisk tvorby vzruchov
v supraventrikularnej oblasti.

Sedemdesiat percent pacientov trpiacich touto poruchou st Zzeny v 4. a 5. dekadde Zivota. Niektoré typy
SVT moZu byt Zivotunebezpecné svojou vysokou frekvenciou a trvanim (fibrilacia predsieni, fibrildacia komér,

tachykardickd kardiomyopatia). K supraventreikuldrnym tachykardiam patri aj:

ATRIO-VENTRIKULARNA NODALNA TACHYKARDIA

Je zrejme najcastejSou formou SVT paroxyzmalneho typu. Podstatnym mechanizmom jej vzniku je
existencia najmenej dvoch funkéne rozdielnych vodivych drah v AV uzle. Jedna z nich je charakterizovana
rychlym vedeni vzruchov a relativne dlhou refrakternou fazou — tzv. rychla draha. Druha je pomala draha,
ktora vedie vzruchy podstatne pomalsie ako predchadzajlica, ale jej refrakterna doba je kratka. Schéma (Obr.
21) zndazornuje, ako funguju tieto drahy pri sinusovom rytme (31 vlavo) a ako sa ich funkcia meni vplyvom
predsieriovej (21 v strede), resp. komorovej (21 vpravo) extrasystoly (toto su obycajne ,spustace” SVT).

Na lavej strane Lewisovej schémy (Obr. 31 vlavo: P- vzruch z SA uzla ide na predsiene a vznika P vina;
atrioventricular node — prevod vzruchu cez AV uzol; V — prevod vzruchu po komorach; EKG zaznam v Il. zvode)
vidite funkciu rychlej a pomalej drahy v AV uzle pri sinusovom rytme (rychla draha - plna Ciara, vinovita ciara —
pomala draha). V tomto pripade sa vzruch $iri po rychlej aj pomalej drahe, ale podstatne skér prejde po rychlej.
Sirenie vzruchu po pomalej drdhe anterogradne aj retrogradne (po prejdeni AV uzlom) zaniknu, pretoze sa
,Zrazia“ a cesta dopredu aj dozadu je nemozZna (vldkna su depolarizované).

Ak vsak vznikne v predsieni extrasystola (21 stred: APD — atrial premature depolarisation), potom sa
situdcia podstatne zmeni. Predcasne vzniknuty vzruch v predsieni sa sice Siri cez AV uzol, ale nachadza ho
nedostatocne repolarizovany (draha ma dlhu refrakternd dobu), preto na svojej ceste ku komoram zanikne.
Predcasny atridlny vzruch sa vsak Siri aj po pomalej dradhe, a toto Sirenie je UspesSné, pretoze tato draha ma
kratku refrakternu fazu a po predchadzajucom prevode vzruchu je uz repolarizovana. Kym vzruch ,dorazi” na
koniec AV uzla po tejto drahe stadila sa uZ repolarizovat aj rychla draha, teda vzruch sa prevedie nielen
anterogradne - na komory, ale aj retrogradne - na predsiene, ¢o sa prejavi vznikom abnormalnej P viny. Tento
proces sa potom opakuje (uz bez ,asistencie” predsiefiovej extrasystoly), vzruch teda kruzi tak, Ze zacina
v predsieni, ide cez AV uzol aopat sa vracia spat na predsiene. Tak vznika atrioventrikuldrna nodalna

tachykardia.
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Obr. 31 Mechanizmy vzniku atrio-ventrikuldrnej nodalnej tachykardie (Ganz LI a Friedman PL, 1995)
Podstatne zriedkavejsSou je atrioventrikularna nodalna tachykardia podmienend nodalnym re-entry
mechanizmom, ktory je vyvolany komorovou extrasystolou (31 vpravo: VPD -—ventricular premature
depolarisation). V tomto pripade bude vzruch v AV uzle krizit opaénym smerom. Existuju aj dalSie formy A-V

tachykardie vznikajucve na bdaze re-entry mechanizmov, napr. A-V re-entry tachykardia pri WPW syndréme

(Obr. 32)

Ortodromna re-entry .
SA rytmus A -V tachykardia Antidromna re-entry
A -\ tachykardia

J. — =
A\ A A

AVU - atria-ventrikulirny uzol

Pood bl

Elektrokardiogram

Obr. 32 Rézne formy re-entry tachykarfdie pri WPW syndrome (Ganz LI, Friedman PL, 1995)

MozZno povedat, Ze SVT nieje ni¢ iné, len rychla aktivacia predsieni, resp. A-V spojenia, ktoré vyustuje do rychlej
tvorby extra vzruchov. D3 sa prerusit manévrami, ktoré stimuluja aktivitu parasympatika (n. vagus), napr.
Valsalvovym a Muellerovym manévrom, vyvolanim okulo-kardidlneho reflexu, stimuldciou oblasti karotického
sinusu. Tuato poruchu identifikujeme na EKG krivke na zaklade existujucej tachykardie a zmien tvaru P viny,
QRS komplexov aich vzajomnych ¢asovych vztahov. Ak sa podari urobit EKG zaznam bezprostredne pred

zaCiatkom zachvatu paroxyzmalnej tachykardie, tak mdézeme zistit, Ze sa zadina niekolkymi predsiefiovymi
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extrasystolami (tzv. extrasystolicky Uvod), a ksa podari zachytit aj ukoncenie zachvatu, tak tu vidime tiez

niekolko extrasystol (extrasystolicky zaver).

SYNDROM MIGRUJUCEHO PACEMAKERA

Ide oarytmiu, ku ktorej dochddza ked sa pacemaker ,premiestriuje“ medzi sinoatridlnym uzlom,
loziskom v stene predsieni a/alebo AV uzlom. Toto premiestriovanie pacemakera z SA uzla do okolitého tkaniva
sa d4 identifikovat na EKG najlepsie vo zvode Il pomocou morfologickych zmien P vin. Vzruchy pochadzajice
z SA uzla maju tvar jednoduchého oblika avina je pozitivna, zatial ¢o viny pochddzajuce z fokusu v stene
predsieni si morfologicky zmenené (bifazické, so zarezom, oploStené — zmena zavisi od lokalizacie v stene
predsieni).

Syndrém migrujuceho pacemakera je spbdsobeny varidciami tonusu n. X — so zvySenim tonusu
dochadza k poklesu aktivity SA uzla, ¢o umozni ,prevziat kontrolu” fokusu v stene predsieni alebo AV uzle. Po
poklese vagového tonu sa aktivita SA uzla vrati na pévodné hodnoty a ¢innost ektopického fokusu sa utlmi.

Tato arytmia sa vyskytuje u malych deti, seniorov a Sportovcov a zriedkavo sa klinicky prejavuje alebo

vyzaduje lieCbu.

PREDSIENOVY FLUTTER

Je to ndzov pre poruchu, ktord vznikd este rychlejSou tvorbou vzruchov v jednom extra loZisku
v predsiefiach (220-350/min). ako pri predsiefiovej tachykardii. Takato frekvencia tvorby vzruchov je sice
vysokad, ale napriek tomu kazdy vytvoreny vzruch depolarizuje predsiene ako celok. Depolarizacia vSak prebieha
po svalovine, ktora nie je Uplne repolarizovana po predchadzajucom podrazdeni (je na to malo ¢asu), preto sa
manifestuje vznikom zvlaétnej formy P vin, ktoré maju tvar zubov pily (Obr. 33). Su to fluttrové viny (su
rovnakého tvaru, ostré a pomerne vysoké). Vsetky tieto viny su privedené az k A-V spojeniu a komorovému
vodivému systému. Niektora z jeho Casti ( ta, ktord ma najdlhsie trvajuci AP a aj nasledujucu refrakterntd fazu —
najCastejsie sU to Purkyriove vldkna) v3ak nie je schopna previest vSetky prichadzajluce vzruchy, preto sa
niektoré neprevedu na svalovinu komér a ned6jde k jej depolarizacii — teda nevznikne QRS komplex. Tento
fenomén nazyvame frekvenénym filtrom. Prejavi sa tak, Ze z vytvoreného poctu vzruchov sa na komory
prevedie len ¢ast, napr. v pomere 2:1, 3:1, 4:1. Teda, ak bude frekvencia tvorby vzruchov v predsieriach
300/min a ucinnost filtra bude 3:1, potom sa na komory prenesie 100 vzruchov, bude teda pritomna len mierna
tachykardia. Ak by sa vsak stratila U¢innost tohto filtra, potom by sa na komory preniesli vietky vzruchy
z predsieni, teda 300/min, a to by bol uz flutter komér. Je pochopitelné, Ze Gcinnost tohto filtra je zavisla nielen
na vyske frekvencie vzruchov, ktoré maju byt prevedené, ale aj na kvalite tejto €asti vodivého systému srdca.
Jeho poskodenie méze viest k vyraznému zniZeniu vodivosti, ¢o sa prejavi zvysenim uéinnosti tohto filtra
(povedzme z 2: 1 na 3:1), ale aj k opacnej zmene - zvySeniu vodivosti, Co sa prejavi znizenim Ucinnosti tohto
filtra ( napr. z 2:1 na prevedenie vietkych vzruchov — tento jav nazyvame ,plny rytmus”, resp. , deblokovany

flutter”, teda flutter komor preneseny z predsieni).
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A: 220-430 Regular Sawtoothed N/A <12
bpm or variable appearance
V: <300 bpm

Obr. 33 Flutter predsieni (Yanowitz FG, 2007)

Flutter predsieni je na EKG pomerne lahko identifikovatelny najma na zaklade typického pilovitého
komplexov (pravda len vtedy ak nejde o plny rytmus). Depolarizicie komor (teda QRS komplexy) maju
obycajne vyssiu ako normainu frekvenciu (je pritomna tachykardia), ich tvar je normalny (podrazdenie sa po
komorach vedie normalnymi cestami) a byva pravidelna (kym je frekvencia tvorby vzruchov v predsieriach
pravidelna a vodivost A-V a komorového vodivého systému sa nemeni). Najlepsie ju mozno vidiet vo zvode V.
U? z uvedenych podmienok je zrejmé, Ze frekvencia komdr mdze byt pri tejto poruche aj nepravidelna a to
vtedy, ked' nie su splnené vyssie uvedené podmienky. Najnebezpecnejsou je situdcia, ked' pri flutteri predsieni
vznikne plny rytmus (pri tejto frekvencii je uz dosiahnuty strop vodivosti systému v komorach, preto moze byt
vedenie vzruchov po komorach aberantné a komorové komplexy budu teda tieZ aberantné), pretoze frekvencia
komor z tejto poruchy vyplyvajuca je vysoka, kontrakcia komor nie je idealne synchronizovana, ¢o podporuje
vznik ich insuficiencie a teda aj funkcie srdca ako celku.

Flutter predsieni je ¢asto sa vyskytujucou poruchou, pretoze vznika pri patologickych procesoch, ktoré
su u Cloveka beZné, resp. nie su zriedkavé — pri ICHS, mitralnej stendze (dilatacia lavej predsiene), hypertyredze,
nizkej hladine kalia a magnézia a zvysenej hladine kalcia v sére, konzumacia vacsieho mnoistva alkoholu (viac

ako 250g Cistého alkoholu za tyzden).

FIBRILACIA PREDSIENi A PAROXIZMALNA FIBRILACIA PREDSIEN{

Patria k najcastejSim dysrytmidam. Paroxizmalna fibrilacia predsieni predstavuje az 40% zo vsetkych
predsieriovych fibrilacii. Incidencia oboch typov porich stipa s vekom a s pritomnostou Strukturalnych zmien v
srdci. Je preto viac ako pravdepodobné, Ze sa s nou stretne lekar pésobiaci vo vsetkych oblastiach starostlivosti
o zdravie fudi. Jej déleZitost z hladiska progndzy pacienta vyplyva z toho, Ze v predsiefiach méze vzniknat
trombus, ktory je potencialnym zdrojom embolov. Emboli su nesené priudom krvi do pltucnej alebo systémovej
cirkulacie a tam sposobuju obturaciu s vyslednou ischémiou (napr. mozgova ischémia, ischémia vo viscerdlnej

oblasti a inde).
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Co to fibrilacia predsieni vlastne je aako vznika? Je to porucha rytmu srdca spdsobena rychlou
a nepravidelnou tvorbou vzruchov na viacerych miestach predsieni sicasne (niektoré zdroje uvadzaju, Ze aj
jedno loZisko ektopickej aktivity v predsiefiach s vysokou aktivitou mozZe byt pri¢inou predsienove;j fibrilacie)
pricom tieto ektopické loZiska tvoria vzruchy pocas systoly aj diastoly srdca. Frekvencia vzruchov je najcastejsie
v rozmedzi medzi 400 az 600/min, mbze vsak byt aj vyssia. Kazdé z tychto loZisk je schopné permanentne tvorit
vzruchy najpravdepodobnejsie mechanizmom re-entry. Vzruch vytvoreny v kazdom z loZisk sa Siri do svojho
okolia (radidlne) kym ,nenarazi“ na depolarizaéni vinu (resp. absollitne refrakterni fazu svaloviny po
predchadzajucej depolarizacii) vedlajsieho loZiska. Je pochopitelné, Ze ,,akény radius” kazdého z tychto lozZisk
bude iny — jeden vacsi, iny mensi, teda aj mnoZstvo svaloviny, ktoré je depolarizované kazdym individualnym
vzruchom bude rozdielne. Ziadne z tychto loZisk viak nemdie depolarizovat celé predsiene (na rozdiel od

flutteru), ale len ich urcitd ardzne velkd cast. To sa na EKG prejavi vznikom viacerych depolarizaénych

potencidlov roznej amplitudy namiesto P viny —vznikaju ,fibrilaéné vinky“ s réznou amplitidou

i B R G

A: 350-650 Irregular Fibrillatory N/A <12
bpm (fine to course)

V: Slow |
to rapid

Obr. 24 Fibrilacia predsieni (Yanowitz FG, 2007)

Dobrou analdgiou tohto patologického procesu je hladina vody (pri bezvetri) kropena dazdovymi
kvapkami. Kazda z kvapiek, ktord dopadne na hladinu vody (ektopické loZisko) spdsobi vytvorenie viniek
Siriacich sa v tvare kruhu do okolia az po miesto, kde narazi na kruhové viny spdsobené inymi kvapkami. Ked'
budete tento jav sUstredene pozorovat zistite, Ze priemer kruhov spésobenych réznymi kvapkami vody je
rozdielny. Velmi podobna situacia je aj pri fibrilacii predsieni.

Identifikovanie fibrilacie predsieni na EKG zazname je vacSinou bezproblémové vtedy, ked su jasne
viditelné fibrilatné vinky namiesto P vin (Obr. 34 —dolny zaznam). Neskdseny hodnotitel viak méze za fibrilaéné
vinky povaZovat aj drobné kmity spdsobené technicky zlym zdaznamom (zIé uzemnenie — rusivy vplyv
elektrického pruadu, vyrazna svalova aktivita pod snimacou elektrédou). Inokedy, najma pri vysokofrekvencnej
fibrilacii, mézu mat fibrilatné vinky takd nizku amplitidu, Ze sa nedaju na EKG zdzname jednoznacne
identifikovat (Obr. 24 — horny zdznam). V takomto pripade dékladne pozrieme hlavne zaznam v zvode Vi,
pretoZe ten sa nachadza najblizSie k predsiefiam a teda mal by zaznamenat aj fibrilaéné vinky s nizkou voltazou.
Ak ani tymto spdsobom nie je mozZné jednoznacne identifikovat fibrilaciu predsieni, tak pouzijeme klinicky
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identifikaény znak, ktorym je nepravidelne nepravidelnd ¢innost srdcovych komér, identifikovatelnd na
zaklade nerovnakych R — R vzdialenosti a absolitne nepravidelného a (vdcésinou) rychleho pulzu — pulsus
irregularis inequalis frequens (pripadne aj s pulzovym deficitom — pulsus deficiens)

Je zrejmé, Ze takdto nekoordinovana a nesynchronizovand depolarizdcia predsieni sa prejavi ich
nesynchronizovanou kontrakciou. (Pri pohlade na takto pracujice predsiene v experimente sa pozorovatelovi
moZe zdat, Ze sU naplnené mnozstvom ,viniacich sa ¢ervov”). Vysledkom je strata systolickej funkcie predsieni,
efekt ktorej moze chybat pri plneni hlavne lavej komory s nasledkom znizenia jej end-diastolickej naplne a aj
minutového objemu srdca.

K najcastejsim pricinam vzniku Fibrilacie predsieni patria: stendza a insuficiencia mitralnej chlopne,

hyperfunkcia stitnej zlazy, choroby perikardu, defekt medzipredsieriového septa.

B) JUNKCNE SUPRAVENTRIKULARNE DYSRYTMIE
Junkéné dysrytmie, podmienené zvy$enou schopnostou tkaniv v junkénej oblasti medzi predsiefiami
a komorami tvorit vzruchy (aktivna heterotopia), mozno rozdelit na junkéné extrasystoly (Obr. 35) a junként
tachykardiu. V predchdadzajucej ¢asti bola
podrobne vysvetlena genéza atrio-ventrikularnej nodalnej tachykardie, preto sa k nej uz nebudeme vracat.
Spomenieme vsak vznik a prejavy junkénej extasystoly (Obr. 25 Yanowitz FG, 2007).

Tento typ extrasystoly ma svoj zdroj niekde v A-V prevode. Mechanizmom vzniku a svojim tvarom sa podoba na

junként unikla systolu (deplarizaciu) s jednym podstatnym rozdielom — extrasystola sa objavuje na zazname
skor ako by sme ocakavali normalnu systolu. Junkéna systola sa mozZe vyskytovat ojedinele, v salvach alebo ako

ako junkéna tachykardia.

2. KOMOROVA AKTIVNA HETEROTOPIA

Ide o dysrytmiu, ktora je podmienena existenciou jedného (unifokalna) alebo viacerych (multifokalna)
zdrojov tvorby vzruchov niekde v prevodovom systéme alebo v pracovnej svalovine komor srdca. Podla aktivity
ektopickych centier tvorby vzruchov sa dysrytmia mézZe prejavit bud ojedinelymi (pri ich nizkej aktivite)
unifokdlnymi (multifokalnymi) extrasystolami (predc¢asnymi depolarizaciami) alebo ich prolongovanou az

54




trvalou aktivitou (kuplety, triplety, salvy, epizédy - ndzov pre tri posledne uvedené formy je aj kratko trvajuca
komorovd tachykardia, dalej pretrvavajuca komorova tachykardia, komorovy flutter, komorova fibrilacia). Je
zrejmé, Ze prolongovand atrvald ektopickd aktivita vkomordch sved¢i ovdinom poskodeni elektrickej
a v nadvaznosti na nu, aj mechanickej funkcie komor. Multifokdlne KEX su vysledkom aktivity viacerych
ektopickych loZisk v komorach, ¢o znamend, Ze ide o vaine narusenie elektrickej funkcie srdca. Vzdialenost
tychto KEX od predchdadzajuceho normalneho komorového komplexu je rozdielna a aj tvarom sa vyrazne lisia.
Okrem toho existuju aj multiformné KEX, ktoré su unifokalne, ale ich tvary sa lisSia, pretoze nimi vyvolana
depolarizacia komor prebieha ukazdej z nich odlisne. Tato forma sa vyskytuje u pacientov s digitalisovou
intoxikaciou.
Ktoré su zakladné mechanizmy veduce k vznku komorovej aktivnej heterotdpii? Patria k nim:
a) Vznik abnormalneho pacemakerového mechanizmu v poskodenych svalovych bunkach

srdca podmieneny poruchou iénovych kanalov
Napr. poskodenie kardiomyocytov — {PMP buniek — inaktivacia vystupu K*z bunky pocas diastoly a aktivacia
vstupu Na*a Ca?* cez pomaly kanal do bunky — vznik vyboja
b) Mechanizmus naslednej (oneskorenej) depolarizacie

Nasledna depolarizacia (afterdepolarisation) je depolarizacia, ktora vznika este pred Uplnym dokoncéenim
repolarizacie (tzv. skoré nasledné depolarizacie) alebo bezprostredne po skonceni depolarizacie (neskoré
nasledné depolarizacie). Je to patologicky jav podmieneny poskodenim tak kardiomyocytov ako aj buniek
vodivého systému srdca. Zdrojom ndslednych depolarizacii su zrejme ostrovéeky preZivajtcich
kardiomyocytov (mensia intenzita hypoxie) vischemickom myokarde, ktoré nie su depolarizované sucasne
s bunkami v neischemickom myokarde, ale oneskorene nejakou vetvou depolarizacného frontu. Vysledkom je
oneskoreny vznik akéného potenciélu, ktory mdZe byt spustacou aktivitou pre bunky vich okoli s ndslednym
vznikom KEX a dalSich typov komorovych dysrytmii. Oneskorend depolarizacia ostrovéekov prezivajlcich
kardiomyocytov v ,,mori“ intenzivne poskodenych buniek vplyvom ischémie moze byt désledkom spomaleného
vedenia vzruchu cez ischemické loZisko (v dosledku zniZzenia PMP a zvysenej rezistencie v ,,gap junctions”). Na

schéme (Obr. 25a) su znazornené priklady ,,osudu” naslednych depolarizacii.

KOMOROVE PREDCASNE DEPOLARIZACIE - KOMOROVE EXTRASYSTOLY

Princip vzniku komorovych extrasystol (KEX) spociva v tom, Ze ektopické loZisko lokalizované niekde
v komorach vytvori nahle a skér, ako sa na komory rozsiri vzruch z predsieni, elektricky impulz, ktory sa rozsiri
po komorach uZ repolarizovanych po predchadzajucej depolarizécii (ich repolarizacia vsak nemusi byt Gplna). Je
logické, Ze tvar KEX bude zavisiet od toho, v ktorej komore, resp. ¢asti komory, sa ektopické loZisko nachadza.
Preto moze mat KEX velmi variabilné tvary (nielen v réznych zvodoch, ¢o je pochopitelné, ale aj v rovnakych
zvodoch/. Vsetky druhy KEX maju aj spolo¢né charakteristické znaky, podla ktorych ich méZzeme identifikovat.

Kazdy Student mediciny by mal po absolvovani predmetov Interna propedeutika a Patologicka fyzioldgia bez

55




problémov rozoznat na EKG zazname (Ci uz na papieri alebo na monitore) KEX, pretoZe jej pritomnost méze byt

predzvestou vzniku zavaznych komorovych dysrytmii, ktoré mézu ohrozit Zivot ¢loveka.

Obr. 36: Polytopné KEX bigeminicky viazané s Uplnou kompenzac¢nou pauzou (Yanowitz FG, 2007)

Aké su teda charakteristické znaky KEX? Aky je mechanizmus vzniku tychto znakov?

KEX ,prichadza” predcasne, teda vzdialenost medzi poslednou normélnou depolarizaciou komér
a KEX je kratSia (len vynimocéne dlhsia) ako vzdialenost medzi dvoma predchadzajicimi komorovymi
depolarizaciami vtom istom EKG zdzname. Mechanizmus tohto javu uZz bol vysSSie objasneny
v predchadzajucom texte. Ak prichadza impulz z ektopického lozZiska na komory velmi skoro po
predchadzajucej komorovej depolarizacii, potom moéze KEX zacdinat uz na vine T (fenomén R na T), ¢o
je znak upozoriujici na realnu moznost vzniku komorového flutteru alebo komorovej fibrilacie
najma u pacientov s ischémiou myokardu.. Impulz v ektopickm lozisku sa mdze vytvorit az v neskore;j
faze diastoly, ¢o zvySuje pravdepodobnost vzniku tzv. splynutych depolarizacii (fusion beats).
Splynutd komorova depolarizacia je charakteristicka tym, Ze sa zacina ako normalna depolarizacia
komor aj spredchadzajucou P vinou, ale jej priebeh je naruseny nahle vzniknutym vzruchom
v komorovom ektopickom lozisku. Tento vzruch potom dokonci depolarizaciu komor. Vysledkom
takejto abnormalnej depolarizacie je aj Specificky tvar QRS komplexu.

Trvanie KEX je prediZzené na 0,12s a viac, pretoze vzruch sa z ektopického loZiska nesiri po komorach
primarne cez vodivy systém komér ako normalne (rychlost vedenia 2-4m/s'), ale hlavne cez bunky
pracovnej svaloviny (rychlost vedenia 1m/s'). Na vyjadrenie &asovych rozdielov medzi oboma
cestami vedenia vzruchu by sme mohli pouZit priklad turistu idiceho lesom po vysliapanom
chodnicku (mézZe sa pohybovat rychlo a bez velkych prekazok) s pohybom turistu predierajicim sa
lesnou hustinou kluékujic a hladajuc cestu s najmenej hustym porastom (rychlost jeho pohybu bude
nizsia a dosiahnutie ciela neskorsie).

Pred KEX bude chybat P vina, ale nie preto, Zeby neprebehla depolarizacia predsieni, ale preto, Ze
tato sa Casovo (Casto) zhoduje s priebehom extrasystolickej depolarizacie komor. Ked' si predstavite
velkost potencialu vznikajuiceho pri depolarizacii komor a depolarizacii predsieni tak je zrejmé, P vinu
nembzeme na EKG zdazname pred KEX vidiet. Niekedy sa mdzZe stat, Zze P vina sa mdie prejavit

deformaciou niektorej ¢asti KEX. Zvedavy Student by sa mohol opytat, ¢i sa depolarizdcia komorovej
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svaloviny spOsobend predcasnou depolarizaciou neprevedie aj retrogradne na komory, ved vodivé
spojenie tam existuje. Nasa odpoved by bola, Ze je to malo pravdepodobné az nemozné, pretoze:
- vodivy systém medzi predsiefiami a komorami je v ¢ase vzniku KEX v refrakternej
faze po jeho predchadzajucej depolarizacii vzruchom siriacim sa z predsieni
- retrogradne vedenie vzruchu cez A — V spojenie je z elektrofyziologického hladiska
omnoho tazsie ako vedenie anterogradne (pocet vodivych elementov smerom od hornej ¢asti vodivého
spojenia smerom k jeho dolnej Casti klesd, ale bezpe¢nost prevodu sa zvySuje. Opaénym smerom sa pocet
vodivych jednotiek zvysuje aich vodivost klesd — spomerite si na PMP buniek v Hissovom zvazku a v AV uzle.
Tieto Strukturadlne a elektrofyziologické podmienky facilituji a zvySuju Uspednost antergradneho prevodu
a naopak, znizuju pravdepodobnost prevodu vzruchu retrogradnym smerom). Toto pravidlo neplati ak su
pritomné akcesorné vodivé vldkna medzi predsieiami a komorami alebo je vodivy systém medzi komorami

a predsieniami patologicky zmeneny a ziska tak odlisné elektrofyziologické vlastnosti.

Compensatory vs Noncompensatory
Pauses

Obr. 37 Kompenzovana a nekompenzovana extrasystola (Yanowitz FG, 2007)

Dalsie formy aktivnej komorovej heterotopie
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Duplety (couplets), triplety (triplets - Obr. 38/ a salvy (salvos) KEX (4 -7 KEX/, epizody (viac ako 8 KEX za sebou)
su zoskupené (dvojice, trojice, vacsi pocet) KEX. Ukazuju aktivitu ektopického centra (centier) tvorby vzruchov,
ktord je wvysledkom intenzity patologického procesu, ktory dysrytmiu inicioval. Sistym stupfiom

pravdepodobnosti méZzeme predpokladat, Ze ¢im je vzoskupeniach vacsi pocet KEX, tym je patologicky

Il.'
|
i i i
proces, ktory ich vyvolal intenzivnejsi atym su pre ¢innost srdca a pre fungovanie krvného obehu
nebezpecénejsie. Ich nebezpelenstvo spoliva vtom, Zze sa mozu zmenit na trvali komorovu tachykardiu,

komorovy flutter az komorovu fibrilaciu. Kazda z uvedenych foriem dysrytmie moze ohrozit Zivot ¢loveka.
Obr. 38 Triplet komorovych extrasystol (Yanowitz FG, 2007)

Komorova tachykardia (Obr. 39) mdze mat formu paroxyzmu (zachvatu — nahle vznikd, ma obmedzenu dobu
trvania a obycajne spontanne konéi, mdze sa vSak v rdoznych casovych intervaloch opakovat), alebo je
neparoxyzmalna. Zachvat sa Casto zacina jednotlivou KEX, po ktorej nasleduje paroxyzmus KEX. Tento fenomén
sa nazyva extrasystolicky uvod. Na konci zachvatu moézeme niekedy vidiet opéat ¢asovo oddelenu KEX, ktoru

nazyvame extrasystolicky zaver.

Obr.39 Komorova tachykardia (Yanowitz FG, 2007)

Komorovu tachykardiu méZzeme povaZovat za vysledok vysokej aktivity (150-250/ jedného ektopického
loZiska v komorach srdca. Je to teda rychly sled KEX. Preto maju vSetky komorové komplexy podobny, resp.
rovnaky tvar Je zrejmé, Ze pri takejto vysokej kadencii ektopickych vzruchov neméZeme vidiet po kazdej
depolarizacii komor aplnu, ¢i nedplnd kompenzacna pauzu. Jednotvarny a uniformny tvar QRS komplexov pri
komorovej tachykardii méze byt obéas naruseny komorovym komplexom, ktory sa tvarom aj trvanim podoba
viac na normalny QRS komplex ako na KEX. Je to sp6sobené tym, Ze depolarizacnd vina z predsieni (tie su
aktivované z SA uzla normalne/ sa oblas prevedie na komory. Vysledkom je vznik splynulej depolarizacie

(fusion beat — prva ¢ast QRS je tvorena depolarizaciou ¢asti komory impulzom prichadzajicim z predsieni, jeho
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druhd cast tvori KEX; capture beat — prvu Cast komorového komplexu tvori KEX, jeho koncovu cast tvori
deplarizacia sposobena impulzom prichddzajicim z predsieni). Pritomnost tychto foriem QRS komplexov
potvrdzuje diagnézu komorovej tachykardie.

Ak Citatel pozna zakladné parametre srdcovej ¢innosti potom mu musi byt jasné, Ze pri takej vysokej
frekvencii srdca, aka je pri komorovej tachykardii, nemoze srdce pracovat so 100% efektivnostou. Plati to najma
pre situdciu, ked bolo srdce poskodené uZ pred vznikom komorovej tachykardie, napr. chronickou ischémiou
myokardu, chlopriovou chybou, ¢i inymi patologickymi procesmi. Vysledkom je znizenie minutového objemu
srdca roznej intenzity — od klinicky sotva pozorovatelnej aZ po Zivot ohrozojucu.

Komorova tachykardia typu Torsade de Points (Obr. 30/. Ide o tachykardiu, zdrojom ktorej je jedno
ektopické centrum v komorach, so Specifickou charakteristikou komorovych depolarizacii — maju tvar
sinusoidnych vin usporiadanych do periéd s postupne sa zvySujucou, vrcholiacou a zasa sa znizujlicou
amplitudou, ¢im dostdvaju tieto periody typické vretenovité tvary. Vyskyt tejto formy komorovej tachykardie
hrozi vznikom fibrilacie komor. Je cely rad faktorov, ktoré predisponuju k vzniku Torsade de Points tachykardie,
napr. predizeny Q-T interval (vrodeny alebo ziskany), hypokalémia, hypomagnesiémia, hypokalcémia, hypoxia
myokardu toxicita antiarytmik zo skupiny IA (zniZulju vodivost, napr. Chinidin, zo skupiny Ill - prelZujice trvanie

akéného potenciélu, napr. amiodaron/, a dalsie.
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Obr. 40 Dysrytmia typu Torsade de Pointes so spontannou konverziou na sinusovy rytmus s viacerymi KEX
(Vincent GM, 2002)

Predizeny Q —T interval (Obr. 41, 42) je fenomén, ktory je fahko identifikovatelny pri hodnoteni
$tandardného EKG zéznamu. Ide o dedi¢nt alebo ziskant anomaliu charakterizovant predizenim repolarizacie
komor. Q-T.interval je u pacientov s touto poruchou dlhsi ako 0,47s u muzov a 0,48s u zien. Klinicky vyznam
tejto poruchy spociva vtom, Ze jej nositelia trpia opakovanymi synkopami a je u nich vysoké riziko nahlej
srdcovej smrti. Vznik synkop je viazany na fyzicky a/alebo emociondlny stres. Ide teda o nervovo mediované
synkopy a nahlu smrt, ktoré nemaju Ziadny vztah k poskodeniu koronalnych sartérii. Okrem predizeného Q -T
intervalu sa u takto postihnutych pacientov vyskytuju aj zmeny T viny (T vina so zarezom, bifazickd T vina,
alternujuca T vina) a vyrazna U vina, niektori pacienti maju sinusovu bradykardiu a pri fyzickej zataZi sa u nich
znizuje frekvencia srdca. Pric¢inou synkop utychto pacientov je polymorfna komorova tachykardia typu
Torsade de Pointes, ktora casto vyustuje do fibrilacie komér a tato ma za nasledok nahlu smrt. Za hlavny
mechanizmus zodpovedny za uvedenu poruchu sa povazuju procesy, ktoré zabezpecuju repolarizaciu svaloviny
srdca, teda &innost kaliovych kanalov (,kanalopatia“). Tieto procesy su senzitivne k aktivite sympatika v srdci

(dobre reaguju na blokatory B-adrenergnych receptorov).
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Obr. 41 Syndréom dlhého Q — T intervalu 11 roéného pacienta s normalnymi T vinami a priemernym trvanim QTc

intervalu 0,48s, (Vincent GM, 2002)
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Obr. 42 Syndrém dlhého Q — T intervalu u 15 roéného chlapca , bazy T vin st vyrazne rozsirené. (Vincent GM,
2002)

Jednou z ¢astych pricin vzniku komorovych dysrytmii typu aktivnej heterotépie su neskoré potencidly.
Ich zdrojom su zrejme ostrovcéeky prezivajucich kardiomyocytov vischemickom myokarde, ktoré nie su
depolarizované sucasne sbunkami v neischemickom myokarde, ale oneskorene nejakou vetvou
depolarizaéného frontu. Vysledkom je vznik potencidlu, ktory méze byt spustacou aktivitou s ndslednym
vznikom KEX a dalSich typov komorovych dysrytmii. Oneskorend depolarizacia ostrovéekov prezivajucich
kardiomyocytov v ,,mori“ intenzivne poskodenych buniek vplyvom ischémie moze byt désledkom spomaleného
vedenia vzruchu cez ischemické loZisko (v dosledku znizenia PMP a zvysenej rezistencie v ,,gap junctions®).

Casto sa KEX vyskytuju s pevnou vizbou na predchadzajicu normalnu komorovt depolarizaciu. Méze
to byt vizba jednej normalnej a jednej KEX (bigeminia), dvoch normalnych a jednej KEX (trigeminia), troch
normalnych a jednej KEX (quadrigeminia).
Pri¢inu tohto javu mdZe byt mechanizmus skorej naslednej depolarizacie svaloviny komér.Termin ,skoré
nasledné deplarizacie” je nazov pre oscilacie alebo deformity vyskytujlce sa za patologickych podmienok vo

faze repolarizacie buniek myokardu, teda vo faze plateau a v 3. faze akéného potencidlu (Obr.43).
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Obr. 43 Schéma znézornujuca mechanizmy vzniku skorych a neskorych naslednych depolarizacii v Purkyriovych
vldknach. A-normalna depolarizacia(plna ¢iara), prediZenie repolarizacie (preru$ovana &iara); B,C — vznik
skorych naslednych potencidlov (jedného alebo viacerych za sebou), ktoré sa mézu uplatnit (spustacie
potencidly); D — neskory nasledny potencidl podprahovej intenzity (nevyvolad depolarizaciu myokardu); E —

nadprahovy nasledny potencial veduci k vyvolaniu deplarizaacii myokardu (hruba Sipka)

Uvedené oscilacie a deformity maju mikrovoltové hodnoty a su zrejme vysledkom vplyvov, ktoré
obmedzuju intenzitu repolariza¢ného priadu (vystup kalia z bunky) a/alebo predlZuju trvanie depolariza¢ného
pradu (vstup kalcia a natria do bunky). Podstatné je, Ze takéto oscilacie membranového potencialu v skupine
buniek méZu byt spustacou aktivitou, ktord vedie k depolarizacii buniek v ich okoli a tato deplarizacia sa za
vhodnych podmienok prejavi vznikom predcasnych depolarizacii srdcového svalu (teda aj KEX).

Zvlastnym typom KEX je komorova parasystola. Svojim tvarom je na nerozoznanie od klasickej KEX.
Ma vsak urcité parametre, pomocou ktorych je identifikovatel'na.

Komorova parasystola je vysledkom dudlneho rytmu podmieneného aktivitou dvoch pacemakerov. Jednym

z nich je komorové ektopické loZisko a druhym je obycajne SA uzol.
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Obr. 44 Komorova parasystola (Yanowitz FG, 2007)

Komorové ektopické lozisko tvori vzruch obycajne s nizkou frekvenciou, vyznacuje sa tzv. vstupnym

blokom (prebiehajica depolarizdcia komor ho neméze depolarizovat), ¢o ho chrani proti deaktivacii. Vzruch
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vytvoreny tymto lozZiskom sa vSak moze Sirit do okolitej svaloviny komory. Je zrejmé, Ze nie kazdy takyto vzruch
sa aj uplatni vo forme deplarizdcie komor, pretoze tie mdzu byt prave depolarizované alebo moézu byt
v refrakternej faze po préve prebehnuvsej depolarizacii. Vdaka tomuto ,protektivnemu” mechanizmu sa
uplatni len malo ektopickych vzruchov. Preto ak chceme preukazat, Ze ide o parasystolu, je potrebné natocit
dlhy zaznam EKG ana riom treba najst najkratSi interval medzi dvoma ektopickymi depolarizaciami. Ak
ostatné dlhsie inervaly medzi ektopickymi depolarizaciami si ndsobkom toho nakratsSieho, potom mozeme

hovorit o parasystole a o parasystdlii.

KOMOROVY FLUTTER

Je to dysrytmia, ktora bezprostredne ohrozuje Zivot ¢loveka. Je spGsobend vysokou akivitou (250-
350/min) jedného ektopického loZiska v jednej z komor srdca. Kazdy z tychto impulzov depolarizuje obe
komory, ale zdznam deplarizacia na EKG nema charakteristiky normalnych QRST komplexov , pretoZe na ich
vytvorenie nie je dostatok ¢asu.
Preto sa namiesto normalnych QRST komplexov sa zapisuju pravidelné hladké sinusoidné viny (Obr. 45).
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Aktivacia komor s takouto rychlostou neumoziiuje ani efektivnu kontrakciu, ani nélezitu relaxaciu svaloviny
a naplnenie komor krvou. Minutovy objem srdca sa vyrazne znizi az takmer na nulové hodnoty, hrozi teda

zastavenie cirkuldcie. Dal$im nebezpeéim, ktoré z tejto dysrytmie hrozi je jej prechod do fibriladcie komér.

KOMOROVA FIBRILACIA
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Ide ofatadlnu dysrytmiu spOsobenu vysokou casovo a priestorovo nekoordinovanou aktivitou

viacerych ektopickych loZisk v stene a/alebo v septe srdcovych komér. Vysledkom takejto elektricke] aktivity
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je nekoordinovana kontrakcia jednotlivych okrskov svaloviny komor, ¢o z hemodinamickej stranky znamena

zastavenie cirkulacie krvi.

5.1.2 PORUCHY PREVODU VZRUCHU V SRDCI

J. Plevkova

5.1.2.1 Poznamky k anatomii a fyzioldgii prevodového systému srdca.

Bunky prevodového systému srdca sa vyznacuju schopnostou samoexcitacie, t.j. depolarizécie.
Najvacsiu schopnost samoexcitdce maju bunky sinusového uzla, kde za fyziologickych okolnosti dochéadza
k ,rytmogenéze” — tvorbe srdcového rytmu. Tieto bunky maju Specifické elektrofyziologické vlastnosti, odlisné
od elektrofyziologickych %vc/” vlastnosti buniek pracovnej svaloviny myokardu (pozri kap.PTV). Z SA uzla
potom dochddza k prevodu vzruchu na svalovinu predsieni, vzruch sa dalej dostava do AV junkcnej oblasti a Siri
sa smerom ku komorovému vodivému systému. Priebeh depolarizacného frontu ma urcité elektrofyziologické
charakteristiky, ktoré zabezpecuju spravnu elektricki ako aj nasledujicu mechanicki cinnost srdca

(,,spriahnutie” excitacie a kontrakcie v srdcovom svale).

Bachmann's Bundle
Sinoatrial (SA)
Node

’ Left Bundle Branch
Anterior

Internodal
Tract

Middle
Internodal
Tract

Conduction

Posterior P Pathways

Internodal
Tract

X Right Bundle Branch
Atrioventricular (AV) Node

Bunky SA uzla su obklopené bunkami predsienovej svaloviny. Akéné potencidly vznikajuce v SA uzle sa
prenasaju priamo na svalovi hmotu predsieni a jej bunkami ako aj prostrednictvom internodarnych drah do
oblasti AV junkcie. Rychlost vedenia vzruchu v pracovnej svalovine predsieni je cca 0,3 m/s. Vedenie je o nie¢o
rychlejsie cez internodélne trakty (Bachmanov, Thorellov a Wenckebachov). Impulzy sa v nich vedu rychlostou
asi 1 m/s. Vy3Siu rychlost vedenia vzruchu v tychto drdhach umozriuju $pecializované vodivé vlakna, ktoré su
zakomponované medzi predsiefiové kardiomyocyty. Tieto vlakna sa podobaji Purkynovym vldknam
komorového prevodového systému.

AV vodivy systém pracuje tak, aby impulzy neprichadzali z predsieni do komor prili§ skoro.
Oneskorenie prevodu vzruchu medzi predsiedami a komorami umoZiuje, Ze sa predsiene vyprazdniuju do
komor skor nez sa zacne komorova kontrakcia. Toto spomalenie AV prevodu zabezpecuje dostatocne dlhu
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diastolickd pauzu pre adekvatne naplnenie komor. K spomaleniu prevodu vzruchu dochddza predovietkym v
oblasti AV uzla. AV uzol je lokalizovany v zadnej Casti septa pravej predsiene, v blizkosti trikuspidalnej chlopne
a vyustenia korondrneho sinusu. Celkové ,zdrzanie” vzruchu pochadzajuceho z SA uzla v AV prevodovom
systéme je cca. 0,13 s.

Za spomalenie prevodovej rychlosti v AV oblasti zodpovedaju prechodné vidkna medzi predsiefiovymi
internodarnymi drahami a bunkami AV uzla, ktoré vedu vzruchy najpomalsie zo vsetkych prevodovych Struktur.
Rychlost prevodu v tychto Struktdrach je priblizne 0,02 — 0,05 m/s. Pomalé vedenie je aj v samotnom AV uzle
ato 0,05 m/s.

V ¢om spociva mechanizmus pomalého vedenia v tychto bunkach? Hlavnou pricinou je skuto€nost, ze
pokojovy membranovy potencidl tychto buniek je nizky nasledkom ¢oho sa pri ich depolarizacii neotvaraju
rychle sodikové kanaly, ale len pomalé. Okrem toho je tu pomerne malo medzibunkovych spojeni typu ,gap
junctions” (pre ne je charakteristicky nizky odpor) a preto odpor kladeny prevodu vzruchu z bunky na bunku je
vys$Si ako vinych Castiach prevodového systému srdca. Nizky pokojovy membranovy potencidl a mensie
zastlipenie medzibunkovych spojeni typu gap junctions si zodpovedné za pomalé vedenie vzruchov touto
oblastou.

Dalej sa na prevode vzruchu na komory podielaji AV vlakna, ktoré formuju Hissov zvazok. Po kratkom
priebehu v septe (5 - 15 mm) sa tento zvazok deli na pravé alavé Tawarove ramienko. Purkyriove vldkna su
koncovymi ¢astami komorového prevodového systému, ktoré prevadzaju vzruch na pracovnu svalovinu komér.
Z funkéného aj morfologického hladiska su iné ako atrioventrikuldrne nodalne viakna. Su pomerne velké,
rychlost prevodu vzruchu je potrebna pre ,synchronnu” depolarizaciu kardiomyocytov komorového systému
(rychly prevod vzruchov zabezpeli depolarizaciu vsetkych kardiomyocytov komorového systému takmer
sucasne — ateda vedie ksystole komor ako celku, pravdaZe s urlitou postupnostou — pozrite ucebnicu
fyzioldgie).

DalSou charakteristickou vlastnostou AV prevodu je jednosmernost vedenia vzruchu z predsieni na
komory za fyziologickych podmienok. Urcité patologické procesy v oblasti AV junkcie mdzu vytvorit podmienky
pre ,,abnormalny prevod vzruchov” touto oblastou. Ako priklad moZno uviest junkény rytmus vznikajdci v AV
oblasti s retrogradnym prevodom vzruchu na predsiene.

AV oblast je jedinym miestom, kde dochadza k ,vodivému spojeniu” medzi predsiefiami a komorami.
Inak su tieto Struktury oddelené suvislou fibréznou bariérou, ktord neprevadza vzruchy, p6sobi ako izolator
a znemoznuje prechod elektrickych impulzov z predsieni do komér inou cestou nez AV vodivym systémom.

Po dosiahnuti terminalnych casti Purkynovych vlaken sa impulz prenasa na komorovu svalovinu a Siri
sa svalovymi vlaknami rychlostou 0,03 -0,5 m/s. Depolarizacia postupuje smerom od subendokardu smerom

k epikardu.

5.1.2.2 PRICINY A MECHANIZMY SPOMALENIA / BLOKADY PREVODU VZRUCHU V SRDCI
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Bunky prevodového systému vedu vzruchy pomalsie vtedy ak:
- sa ich pokojovy membranovy potencial zniZuje (priblizuje sa k nule). Pri¢inou tohto javu mézu byt:
- nedostatok energie vo forme ATP, ktord je potrebnd na zabezpecenie fyziologickej distriblcie idnov na
membrane kardiomyocytov (hypoxia, ischémia myokardu —tu je pricina nedostatku energie evidentny, avsak aj
patologické procesy ako su hypertrofia, dilatacia a pretaZenie srdca su spojené s nedostatkom ATP
- pritomnostou zapalovej celulizacie v podobe infiltratov,
- akumulacie amyloidu,
- zmnoZenie vaziva medzi kardiomyocytmi,
- zmena architektury maokardu pri hypertrofii, dilatacii
- zmena aktivity iénovych kanalov zodpovednych za vznik a Sirenie depolarizaného frontu v myokarde
vplyvom mediatorov (acetylcholin — vplyv parasympatika), exogénne podanych latok (3 - blokatory, blokatory

vapnikovych kanalov, digoxin, antiarytmika ako lidokain, fenytoin)

5.1.2.3 SINOATRIALNA BLOKADA

Pri sinoatridlnej blokade ide o poruchu Sirenia sa depolarizdcie z pacemakerovych buniek SA uzla na
pracovnu svalovinu predsieni. Elektrokardiografickym obrazom SA blokady je Uplna absencia elektrickej ¢innosti
srdca — chyba vina P a rovnako chyba aj komorovy komplex QRS. Ak trva dlhsie mézu vznikndt escape beat
alebo nahradny rytmus vplyvom impulzov vytvorenych v AV oblasti

Z elektrofyziologického hladiska sa blokady prenosu vzruchu z pacemakerovych buniek SA uzla
klasifikuju do troch skupin:

- SA blokada 1. stupna — pri tejto poruche dochadza len k spomaleniu prevodu vzruchu z pacemakerovych
buniek SA uzla na pracovnu svalovinu predsieni. Na Standardnom 12 zvodovom EKG tato porucha nie je
viditelnd a rovnako nemd ani hemodynamické dosledky. - - SA blokada 2. stupna - ide o poruchu, pri ktorej sa
niektory zo vzruchov vytvorenych v SA uzle neprenesie na pracovnu svalovinu predsieni. Blokdda sa na EKG
prejavi uz spominanou absenciou P viny a komorového komplexu.

- SA blokada 3. stupna - znamena, Ze ziadny vzruch, ktory sa vytvoril v SA uzle sa neprendsa na svalovinu
predsieni. Na EKG uplne chyba elektricka aktivita predsieni a komor. Tato porucha sa nedd na Standardnom
EKG odlisit od sinus arrest, pri ktorom vzruchy v SA uzle nevznikajd, na rozdiel od blokady, pri ktorej sice
vzruchy vznikaju, ale sa na predsiene neprevedu.

Pri SA blokade modZe dojst k aktivacii nahradného ektopického loZiska v predsiefiach alebo v AV
prevodovom systéme. Tato ,unikld depolarizacia” je prejavom pasivnej heterotopie. SA blokdada sa mobze
vyskytnit ako dosledok predavkovania digitalisom, intenzivnej vagotdnie, alebo hyperkalémie. Klinickou
manifestaciou SA blokady moZe byt kratkodoba strata vedomia spdsobend hypoperfuziou CNS — kardiogénna

synkopa.
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Obr. 47 SAblokada 2. supfia. na EKG zdzname v 1. standardnom zvode. Na obrézku vidime chybanie viny P

v mieste ozna¢enom Sipkou ako aj chybanie komorového komplexu.

5.1.2.4 PORUCHY PREVODU VZRUCHU V AV OBLASTI

Porucha prevodu vzruchu v AV oblasti sa moze prejavit ako:
a/ zhor$enie prevodu cez AV oblast — obraz AV blokad,
b/ zrychlenie predsiefiovo komorového prevodu akcesérnymi drahami — syndromy komorove;j

preexcitacie

5.1.2.4.1 ATRIOVENTRIKULARNE BLOKADY

AV BLOKADA 1. STUPNA

AV blokdda 1 stupnia je charakterizovana spomalenim predsiefnovo komorového prevodu. VSetky
vzruchy, ktoré sa vygeneruju v SA uzle sa prenesi na komoru, avsak prevod je spomaleny, ¢o sa prejavi ako
konstantné predizenie PQ intervalu nad 0,21s. Niekedy mdze byt prediZenie PQ intervalu aj dvojndsobkom
normdlneho prevodu c¢o je 0,4 s. Po kaZdej predsienovej vine nasleduje komorovy komplex. Pri¢inou
spomalenia AV prevodu méze byt vagotdnia, podavanie digitalisu, B - blokdtorov, blokatorov kalciovych
kandlov, reumatickd karditida, poskodenie myokardu difterickym alebo streptokokovym toxinom. Mobze
vznikndt aj vdosledku infarktu myokardu, predovsetkym pri diafragmalnej lokalizacii loziska, pri
myokarditidach alebo degenerativnych ochoreniach poskodzujucich myokard.

Hemodynamicky dosledok tato porucha nem3, pretoze vsetky vzruchy vzniknuté v SA uzle sa prenesu
na komoru. Je potrebné zdoéraznit, Ze tato porucha — teda AV blokdda 1. stupfia, nespésobuje spomalenie
¢innosti srdca. Napriklad: ak vzruchy vznikaju v SA uzle s frekvenciou 70/min, vSetky uvedené impulzy sa
prevedu na komoru, hoci ich prevod sa spomali, ale akcia komér bude tiez 70/min. V pripade dlhsej diastolickej
pauzy moZe byt oslabend |. ozva, pretoze sa komora lepsie naplni krvou a cipy trikuspidalnej, resp. mitralnej
chlopne sa k sebe priblizia natolko, zZe ich uzavretie vplyvom nasledujuce]j systoly komor nie je také ,hlasité”

ako pri normalom plneni komor.




Obr. 48 EKG obraz AV blokady 1. stupria. Kazda P vina je nasledovana komorovym komplexom, ¢o znamena, Ze

kazdy vzruch sa previedol z predsieni na komory, aviak doba predsiefiovo-komorového prevodu je predizena.
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AV BLOKADA 2. STUPNA

Charakteristickym znakom tejto poruchy prevodu vzruchu je, Ze niektoré zo vzruchov vzniknutych v SA
uzle sa neprenest na komory cez AV oblast. Na EKG sa tato porucha prejavi tak, Zze po niektorych P vinach nie je
zapisany komorovy komplex. Na zdklade patomechanizmov veducich k poruche prevodu vzruchu rozliSujeme
dva typy tejto poruchy prevodu a to Wenckebachove periddy (Mobitzov typ I.) a Mobitzov typ II.
Wenckebachove periédy (Mobitz 1)

Tato porucha prevodu vzruchu je charakterizovana postupnym spomalovanim AV prevodu, ktoré sa
v cykloch periodicky opakuje. Prejavuje sa postupnym predlZovanim PQ intervalu na EKG zdazname nad
fyziologické hodnoty, pricom PQ intervaly, ktoré po sebe nasleduju v ramci jednej peridédy su vzdy dlhsie oproti
predchadzajucemu PQ intervalu. Postupné predlZovanie PQ intervalov na EKG vznika z dévodu postupného
zhorSovania prevodu cez AV junkénu oblast. Prevod vzruchu sa predlZuje dovtedy, az sa jeden vzruch
neprenesie z predsiene na komory, pretoze je v AV systéme zablokovany. Co je pri¢inou tychto periodicky sa
opakujucich procesov?

Pricinou postupného zhorSovania prevodu, ako aj findlneho zablokovania prevodu jedného zo
vzruchov, su patologické zmeny elektrofyziologickych vlastnosti buniek zodpovednych za prevod vzruchu. Ako
sme uviedli uz skor, rychlost prevodu vzruchu zévisi od hodnoty pokojového membranového potencidlu
zUcastnenych buniek. Tato hodnota je ovplyvnend distribuciou idnov na membrdane tychto buniek, ktora je
zavisla od ATP. V pripade, Ze bunka nema dostatok ATP zrdznych pri¢in (ischémia, hypoxia, pretaZenie
myokardu), nie je mozné, aby v nej prebehla dokonala repolarizacia — teda navrat membranového potencidlu
na vychodiskovi hodnotu. Dalsi prevod vzruchu teda prebieha v ¢ase, kedy ma bunka niz&i pokojovy
membranovy potenciadl a prevadza vzruch pomaldie (predienie PQ intervalu). Tento prevod sa teda
uskutocniuje eSte dlhsie ako predchadzajuci a na nasledujucu repolarizaciu AV spojenie nie dostatok casu
a energie. Tento proces sa opakuje dovtedy, kym nasledujici vzruch ndjde AV spojenie v absolutnej
refrakternej faze. To je pri¢inou vypadku jedného impulzu. Pocas tejto doby, kedy AV oblast neprevadza vzruch
(predizi sa &as repolarizacie), sa elektrofyziologické pomery upravia tak, Ze nasledujici prevod vzruchu je mozny
vo fyziologickom ¢Ease, ¢o sa prejavi fyziologickym trvanim PQ. Od tohto bodu sa zas mézZe cely cyklus opakovat.

Zavazinost poruchy je mozné vyjadrit vzajomnym pomerom medzi vzruchmi, ktoré vznikli v SA uzle
a tymi, ktoré sa preniesli na komoru — teda pomerom predsienovych a komorovych depolarizacii. V tomto
pripade pre ich vzadjomny pomer plati P:K = n:n-1. Najvy$si stuperi blokady, kedy eSte mdzeme hovorit
o Wenckebachovych periddach je 3:2, pretoze pri nizSom pomere nemézeme vidiet postupné predlZzovanie PQ
(intervalu su len dva). Ak je pocet po sebe nasledujucich PQ intervalov 3 a viac, tu uzZ je mozné vidiet postupné
predlZovanie PQ intervalu oproti vychodiskovej hodnote PQ na zaciatku cyklu.

Porucha pri type Mobitz | je lokalizovanad predovsetkym v oblasti AV kompaktného uzla (asi 75%
pripadov) a pokial nie je vyvoland infarktom myokardu, nie je spojena s vysokou mortalitou. Pri tejto poruche je
nizke riziko zhorsSenia AV blokady 2. stupna na kompletna AV blokadu. Tato porucha prevodu vzruchu sa moze
vyskytovat aj pri vagotonii, u Sportovcov, adolescentov, po operacidch predsiefiového septa, operaciach na

chlopfiovom aparate, pri terapii blokatormi sympatika, blokatormi vapnikovych kandlov, digoxinom,
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amiodaronom, alebo inymi antiarytmikami. Klinicky sa tdto porucha prevodu nemusi manifestovat a byva
nahodnym nalezom pri EKG vySetreni. Ak sa manifestuje, tak je to v podobe palpitacii, ,vynechdvania srdca“,

alebo synkopami.

Obr. 49 Wenckebachove periédy na EKG zdzname vo zvode V1. Vidime postupne sa predlZujuce PQ intervaly

(+), pricom PQ sa predlzuje aZ sa jeden vzruch neprenesie na komoru (V)

Mobitz I

Pre tdto poruchu je charakteristické, e PQ intervaly nie su predizené a nemenia svoje trvanie, aviak
nahodne dojde k neoc¢akdvanému neprevedeniu vzruchu z predsiene na komory. Na EKG sa tato porucha
prejavi ako pritomnost P viny, ktord vSak nie je nasledovana komorovym komplexom. Tato porucha je
lokalizovana pod urovriou kompaktného AV uzla, teda v distalnejsich ¢astiach prevodového systému a to v His —
Purkyriovom systéme. Mobitz Il mda v porovnani s prvym typom vyssiu mortalitu a hlavnym nebezpecenstvom
z neho plynuce je moznost dramatického zhor$enia prevodu s obrazom kompletnej AV blokady. Pri¢inou byva
spravidla infarkt myokardu, alebo myokarditida. Pri popise zavainosti AV blokady Mobitzovho typu Il sa
vyjadruje pomer vzruchov vzniknutych v SA uzle k prevedenym vzruchom ako n:1, takze ak je porucha prevodu
3:1, alebo 2:1 pri normalnej ¢innosti SA uzla (70-80/min), ide o zavazné hemodynamické dosledky, pretoze len
tretina, resp. polovica impulzov z SA uzla sa prenesie na komory, o znamend vyznamné znizenie poctu
komorovych systol. U pacientov s AV blokddou 2 stupna typu Mobitz Il je casto indikovana trvala

kardiostumulacia.

Obr. 50 AV blokada 2. stupna.. Chybajice komorové komplexy si oznacené Sipkou.

AV BLOKADA 3. STUPNA

Porucha prevodu je charakterizovana tym, Ze ziadny zo vzruchov vznikajtcich v SA uzle sa neprenasa

na komory. Na EKG zazname nachadzame vacsi pocet P vin, ktoré su od seba rovnako vzdialené a mensi pocet
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komorovych komplexov, vzajomna vzdialenost ktorych je tiez rovnakd, pricom vsetky znaky elektrokardiogramu
nasvedéuju, ze komorova a predsiefiova aktivita od seba nezavisia. Morfolégia QRS komplexov médze byt
normdlna ak vzruchy depolarizujiuce komory vychadzaju z AV oblasti. V takomto pripade ma komorové
aktivita frekvenciu okolo Ak si QRS komplexy rozsirené, abnormalne konfigurované s frekvenciou od 20-
40/min, znamena to, Ze komory su aktivované vzruchmi vychadzajlcimi z distalnejsich ¢asti prevodového
systému, teda niekde z komér. Cim distalnejsie je lokalizované miesto vzniku ndhradného rytmu, tym pomalsia
je ¢innost komér a aj komplexy QRS su rozsirené nad 0,12 s a viac.

Pri akdtnom preruseni AV prevodu nezacnu sekunddrne centra automacie tvorit vzruchy ihned, ¢o sa
manifestuje asystdliou. Klinicky dochddza k vzniku tzv. Adamsovho-Stokesovho syndromu, ktorého sucastou je
asystolia, bezvedomie a kfce vznikajuce v désledku hypoperfizie CNS. Po urcitom ¢ase od vzniku kompletnej AV
blokddy dochdadza k nastupu idioventrikularneho rytmu, alebo distalneho junkéného rytmu ako nahradného
ektopického rytmu, ktory je spociatku pomaly, ale ma tendenciu sa zrychlovat az na hodnotu cca 40/min, ktora
je inherentnd pre tuto cast vodivého systému srdca. Casové obdobie od vzniku AV blokady po néstup
idioventrikularneho rymu sa nazyva preautomaticka pauza.

Pricinami AV blokady 3. stupna byvaju predovsetkym ischémia myokardu, hlavne infarkt myokardu
lokalizovany na diafragmalnej stene srdca. Tento stupen blokady sa vsak vyskytuje aj pri vrodenych chybach

srdca a po chirurgickych vykonoch na komorovom septe.

Obr. 41 Na hornom obrazku vidime EKG obraz kompletnej AV blokady s nahradnym komorovym rytmom
(rozsirené, abnormalne konfigurované komplexy QRS) s nizkou frekvenciou okolo 30/min. Pacientovi bol
zavedeny kardioastimlator z dévodu extrémne] bradykardie a nedostatocného mindtového objemu srdca —

dolny obrazok. Elektrické impulzy zo stimulatora su znazornené pred kazdym komorovym komplexom.

5.1.2.4.2 ZRYCHLENIE ATRIOVENTRIKULARNEHO PREVODU — WPW (WOLF — PARKINSON -
WHITE) SYNDROM
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V predchadzajlcej Casti sme sa venovali takym patologickym procesom, pri ktorych je prevod vzruchu
z predsiene na komory spomaleny, zhorSeny. Existuju vsak aj také poruchy, pri ktorych je naopak prevod
vzruchov z predsiene na komory zrychleny. Tieto poruchy sa oznacuju ako syndrom kratkeho PQ, WPW

syndrém, alebo syndrémy komorovej preexcitacie.

Obr. 52 Schéma znazorfujuca existencie akcesorného spojenia medzi pravou predsiefiou a pravou komorou

(horna cast obrazka) a jej vplyv na EKG krivku (Yanowitz FG, 2007)
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Pri¢inou tychto poruch je existencia aberantnej drahy medzi pravou predsiefiou a komorou, alebo
[avou predsiefiou a komorou. Spojenie ma zmenené elektrofyziologické vlastnosti. Akcesérne vodivé drahy su
muskuldrne spojky, ktoré vytvdraju anomadlne nadpocetné vodivé spojenie medzi predsiefiami a komorami. Su
dosledkom nedokonalej anatomickej a elektrickej separdcie predsieni a komor pocas embryonalneho vyvinu
a mozu byt lokalizované hocikde po obvode mitralnej alebo trikuspidalnej chlopne. Vyskytuju sa asi u0,2%
smermi — aj anterogradnym smerom na komory, aj retrogradne smerom z komér na predsiene.

Akcesorne drahy z predsieni na komory mozu byt lokalizované v AV junkénej oblasti, ale aj mimo nej.
MbZu teda prebiehat v tkanive AV spojenia, resp. vytvaraju vodivé spojenia medzi predsiefiami a Hissovym
zvdzkom obchddzajuc AV uzol (sy. kratkeho PQ bez delta viny —sy. LGL —Lown-Ganong-Lewine). Rychle
anterogradne vedenie je zodpovedné za kompletny obraz preexciticie pri WPW syndréme. Niektoré
z akcesérnych drah sa na pokojovom EKG neznazornia — tzv. skryté akcesérne drahy, avSak mézu byt rizikom
pre vznik supraventrikularnych tachyarytmii na podklade krdzenia vzruchu v okoli AV oblasti (re —entry AV
nodalne tachykardie).

Akcesorna draha je tvorend vodivymi spojkami, ktoré su schopné prevadzat vzruchy vys$Sou
rychlostou ako bunky normalneho AV spojenia, ¢o im umozfiuja ich elektrofyziologické vlastnosti.. Pred¢asna

aktivacia komor prostrednictvom akcesdrnej drahy sa nazyva aj komorova preexcitacia.
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Na EKG zdzname sa prejavi tdto porucha ako skratenie PQ intervalu, ktoré je spdsobené zrychlenym
prevodom vzruchu cez akcesérnu drahu na svalovinu komér. Obrazom predcéasnej aktivdcie komorovej
svaloviny je delta vilna, ktora modifikuje inicidlnu ¢ast komorového komplexu.
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Obr. 53 EKG obraz syndrému preexcitacie WPW — na obrazku vidime skratené PQ intervaly, a vidime tieZ, Ze

inicidlna vychylka QRS komplexu sa podoba gréckemu velkému pismenu delta (A).(Sipka)

Prevod vzruchu v komorach

Pre pochopenie poruch vnutrokomorového vedenia ako aj spravne ,Citanie” tvarov komplexov QRS je
potrebné poznat fyzioldgiu Sirenia impulzu v komorovom systéme ako aj podstatu zapisovania vychyliek na EKG
v jednotlivych zvodoch. Zakladné informacie o tychto elektrofyziologickych fenoménoch méze Citatel najst
v kapitole venovanej elektrofyzioldgii srdca a v kapitole zameranie na objasnenie urcovania elektrickej osi
srdca. Len na zopakovanie uvadzame, Ze ak sa depolarizacia Siri v smere ku elektréde, na EKG sa zapisuje
pozitivna vychylka, naopak, ak sa depolarizécia Siri v smere od elektrédy, na EKG sa zapisuje negativna
vychylka. Velkost vychylky smerom nahor, alebo nadol od izoelektrickej linie (voltazové kritérid) zavisi od sumy
vektorov vytvorenych elektrickymi potencialmi snimanymi v danom case elektrédou. ZvysSenie amplitudy
vychyliek sa zaznamendava napriklad pri hypertrofii komor, kedy je masa svaloviny komorového systému
mohutnejsia a teda aj elektrickd aktivita sprevadzajuca jej depolarizaciu je vyssia. Trvanie vychyliek zavisi od
¢asu potrebného na depolarizaciu prislusnej ¢asti myokardu. Ako priklad je mozné uviest opat hypertrofiu
myokardu, kedy zhrubnuta svaloviny myokardu vyzaduje dlhsi ¢as na to, aby bola kompletne depolarizovana,
ako pri normalnej masy svaloviny.

V prvej faze komorového vedenia sa depolarizuje komorové septum v smere zl'ava doprava. Zdrojom
tejto depolarizacie su vzruchy prichadzajuce cez I'avé ramienko. Preto elektrédy nad pravym prekordiom V1 -
V2 zapisuju malu pozitivnu vychylku (vektor tejto depolarizacie smeruje k nim aje tvoreny malou masou
kardiomyocytov). Tuto vychylku oznacujeme malym pismenom r. Zvody z favého prekordia v tom istom case
detekuju vektor Siriacej sa depolarizacie v septe zlava doprava, teda smerom od nich a zapisuju malud negativnu

vychylku — oznacuje sa malym q. Potom nasleduje sti¢asna a velmi rychla depolarizacia svaloviny PK aj LK. Suma
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depolariza¢nych napati vznikajucich v LK je vacsia ako v PK ako aj trvanie depolarizacie je dlhsie v LK ako v PK.
V tejto fdze prevldda vektor tvoreny depolarizaciou LK smerujlci sprava zhora dolava dolu, teda smerom
priblizne zhodnym s elektrickou osou srdca vo frontalnej rovine. Zvody v pravom prekordiu V1 a V2 registruju
v tejto faze velku negativu vychylku S a zvody z lavého prekordia V5 — V6 registruju pozitivnu vychylku R.
Posledna faza depolarizacie je depolarizacia bazy LK, ktora je sucastou vytokového traktu lavej
komory. Depolarizacny front v tejto ¢asti myokardu postupuje smerom zlava doprava, teda podobnym smerom
ako inicidlne depolariza¢né vektory komorového septa. Amplitida kmitov zaznamenanych v poslednej faze
depolarizacie komor je mald, pretoZe aj masa svaloviny, ktora je depolarizovand je mala. V1-V2, teda zvody
lokalizované v pravom prekordiu tuto vychylku neregistruju (prili§ malé napatie) a S vzniknuté v druhej faze
komorového komplexu vtychto zvodoch sa ,vrédti“ kizoelektrickej linii. Zvody lokalizované nad lavym

prekordiom V5 a V6 registruju mald negativnu vychylku s. Obr. 54.

e
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Na zdklade popisaného smeru Sirenia depolarizacného frontu maju tvary komorovych komplexov
z pravého prekordia tvary rS, tvary z lavého prekordia tvary qRs a komplexy zo zvodov V3-V4 zapisuju tzv.
prechodnu zénu — teda komorové komplexy, v ktorych pozitivna vychylka R ma priblizne rovnakd amplitadu

ako S. PretoZe rychlost vnutrokomorového vedenia je vysoka komorové komplexy maju trvanie do 0,1 s.
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Obr. 55 Normalne tvary komorovych komplexoch v hrudnych zvodoch
Depolarizdcia komorovej svaloviny prebieha teda rychlo a podfa uréitych zdkonitosti. Zakladom pre
pochopenie priebehu depolarizacného frontu v komorach st nasledovné poznatky

- Tawarove ramienka prebiehaju v srdcovom septe pod endokardom

- pravé ramienko zabezpecuje depolarizaciu pravej Casti septa (az od dolnej tretiny) a pravej komory

- Tavé ramienko zabezpecluje depolarizaciu vacsej Casti (uZz jeho hornej tretiny) septa a depolarizaciu
lavej komory

- prevod vzruchu Purkynovymi vlidknami je velmi rychly a depolarizaény front postupuje v smere od
subendokardu k epikardu

- rychlost vedenia vzruchov medzi bunkami pracovnej svaloviny komér je 0,03-0,5 m/s.

5.1.2.5. PORUCHY VNUTROKOMOROVEHO VEDENIA - RAMIENKOVE BLOKADY

Blokada pravého alebo lavého Tawarovho ramienka sa prejavi vtedy ak vzruch prichadzajuci z SA uzla
sa v mieste ramienka zastavi, alebo sa jeho vedenie spomali. Charakteristickym znakom ramienkovych blokad je
desynchronizacia depolarizicie aj repolarizicie komér, predizené trvanie elektrickej komorovej aktivity
a vyssie amplitudy jednotlivych kmitov komorovych komplexov prave z dévodu desynchronizacie v postupe
depolarizacnych frontov v LK a v PK.

Existuje niekolko aspektov, na zaklade ktorych je mozné charakterizovat poruchy vnitrokomorového
vedenia — teda ramienkové blokady.
1. Casovy aspekt

Pri opakovanom, pripadne kontinudlnom zaznamendvani EKG (Holterovo EKG vySetrenie, alebo
u pacientov hospitalizovanych na koronarnej jednotke) je mozné zaznamenat Useky fyziologického zdznamu
EKG, ktoré sa striedaju s Usekmi zobrazujicimi ramienkovlu blokadu (obcasna porucha prevodu), alebo je
mozné zaznamenat obraz ramienkovej blokady, ktory sa v ¢ase nemeni (trvald porucha prevodu). Ako je
mozné vysvetlit uvedené typy poruch? Pri obcasnej poruche (raz pritomna, inokedy nie) uvaZujeme
o pritomnosti patologického procesu, ktory je dynamicky, vyvija sa v Case, napriklad zapalovy proces pri
myokarditide. Avsak pri trvalej poruche ide o patologicky proces uz ukonceny, ktory nepodlieha dalSim
zmenam, napriklad definitivne sformovand jazva v myokarde po prebehnutom infarkte. Ak blokada po jej

vzniku trva urcity ¢as a potom spontanne alebo vplyvom terapie vymizne a uz sa neobjavi, hovorime o docasnej

blokade.

2. Aspekt zavaznosti

Podla znakov pritomnych na EKG zazname ukazujlcich trvanie elektrickej aktivity v komorach,
rozliSujeme tzv. Gplnd (totdlnu, kompletnd) ramienkovld blokddu a neuplnt (parcidlnu, nekompletnu)
ramienkovu blokadu. Kritériom pre ich rozliSenie je trvanie komorového komplexu v prekordialnych zvodoch.
V pripade, Ze komorovy komplex je abnormalne konfigurovany (tvar svedciaci pre ramienkovu blokadu), ale
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jeho trvanie je menej ako 0,12s, ide o neuplni blokadu ramienka. Vtomto pripade je prenos vzruchov
ramienkom len spomaleny. V pripade abnormalnej konfiguracie tvarov komorovych komplexov pri sucasne
predizenom trvani komorového komplexu na 0,12 s a viac ide o Gplnt — kompletnt ramienkovi blokadu.
Pri¢inami poruch vnutrokomorového vedenia mozu byt rézne patologické, ale aj niektoré fyziologické
procesy:
a/ hypertrofia myokardu — ako kompenzaény mechanizmus na zvySentd hemodynamicku zataZ u Sportovcov,
alebo ako kompenzaény mechanizmus pri hemodynamickom pretazeni srdca objemového ¢i odporového typu
— pri hypertrofii komor /LK — aortalna stendza, aortalna insuficiencia, hypertenzia v systémovom obehu, PK —
cor pulmonale pri plicnych ochoreniach, stendze pulmonalnej chlopne, alebo pltcnej hypertenzii/, dochadza
k zhrubnutiu svaloviny tvoriacej steny komory.. Postup depolarizaného frontu po ,mohutnejsej vrstve“
kardiomyocytov si vyZzaduje dlhsi ¢as
b/ vrodené vyvojové chyby srdca postihujice septum alebo chlopriovy aparat v blizkosti atrioventrikularnej
junkcie
¢/ ischemicka choroba srdca — ako priklad mozno uviest vznik jazvy po infarkte myokardu, predovsetkym
anteroseptalnom, ale aj diafragmatickom, ktord méze negativne ovplyvnit prevod vzruchov v komorovom
systéme, dalej u pacientov so stabilnou anginou pectoris na podklade diseminovanej intramyokardialnej fibrézy
taktiez moze dochadzat k zhor$eniu vnitrokomorového prevodu
d/ zapal, amyloid6za — zapalova infiltracia alebo depozicia amyloidu v myokarde negativne ovplyvriuje prevod
vzruchu v komorovom systéme
e / dilatacia a pretaZenie srdca — mdZu na EKG zdzname imitovat znaky ramienkovej blokady, pricom vsak
porucha prevodového systému nie je pritomnad, ale v oboch pripadoch dochadza ku zvySeniu tenzie v stene
myokardu /dilatovaného ako ja zlyhavajuceho/, ¢o vedie kzniZzeniu zasob ATP v kardiomyocytoch, ¢o
v konecnom dosledku zhorsi prevod vzruchov z bunky na bunku Nezriedka sa obraz ramienkovej blokady

vyskytuje ako ndhodny nalez u Uplne zdravého ¢loveka.

5.1.2.5.1. BLOKADA PRAVEHO TAWAROVHO RAMIENKA

Pri blokade pravého Tawarovho ramienka (PTR) sa zacina depolarizacia komor normalnym sp6sobom —
teda z neporuseného lavého ramienka sa depolarizuje septum zlava doprava. Zvody V1-2 registruja malu
pozitivnu vychylku r a zvody V5-6 malt negativnu vychylku g. Dalej sa postup depolarizicie meni, pretoze nie je
mozné, aby sa obe komory depolarizovali sic¢asne (pre poruseny prevod v PTR) najskér sa za¢ina depolarizovat
lavd komora, ¢o sa prejavi v pravom prekordiu ako negativna vychylka S po malom inicidlnom r, a v lavom
prekordiu sa registruje R. Prava komora sa aktivuje oneskorene, avysleny vektor tejto oneskorenej
depolarizacie smeruje zfava doprava, preto sa v pravom prekordiu registruje abnormalna pozitivna vychylka R’
a vo zvodoch z lavého prekordia sa registruje abnormalne rozsirena vychylka S. Cela elektricka aktivita komor je
predizend, ¢o sa prejavi rozéirenim QRS komplexu na 0,12 a viac s. TakZe charakteristickym obrazom uplnej
blokady PTR je:

- rozsirenie komorového komplexu QRS nad 0,12 s
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- vo V1-2 obraz rSR (,zajacie usi“) avo V5-6 obraz abnormadlne
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Obr. 57 Pravoramienkovy blok (Yanowitz FG, 2007)

Ak je trvanie komorového komplexu pri uvedenej morfologii QRS komplexov menej
ako 0,12 s, hovorime o neuplnej blokade PTR. Tvary komorovych komplexov typické pre blokdadu PTR
v prekordidlnych zvodoch nemusia byt vidy pritomné a jednoznacne Citatelné. Niekedy nie je tvar komplexu
rSR’ vo V; evidentny, avsak je pritomné tzv. rozsirené R so zakmitom a nie typicky obraz ,zajacich usiek”.
Blokada PTR, resp. EKG obraz takejto blokady sa vyskytuje pri ICHS, hypertrofii pravej komory pri cor
pulmonale, pri defekte septa, pri hypertrofii pravej komory, kedy zvacsena masa kardiomyocytov potrebuje

,dlhsi“ ¢as na depolarizaciu, hoci prenos vzruchu ramienkom nie je poruseny ani spomaleny.

5.1.2.5.2. BLOKADA LAVEHO TAWAROVHO RAMIENKA

Pri Uplnej blokade lavého Tawarovho ramienka vzruch z SA uzla neprechadza cez lavé ramienko, preto
je elektrokardiograficky obraz aktivacie komor zmeneny. Vzruch sa Siri najskér cez pravé ramienko na pravu
stranu komorového septa a cez Purkyriové vldakna do pravej komore —chyba teda normdlna depolarizacia septa
prebiehajlca zlava doprava. Preto bude vo zvodoch V; -V, chybat r kmit, vo zvodoch Vs-Vs bude chybat q
kmit. Vzruch sa dalej rozsiri cez normalne vodivé pravé ramienko do svaloviny v oblasti hrotu srdca, cez pravé
ramienko a Purkynové vldkna do svaloviny pravej komory a pomaly sa Siri po lavej komore (vzruch sa Siri po
pracovnej svalovine). Je zrejmé, Ze depolarizacia pravej a lavej komory je asynchronnd (aspon ciastocne).
Depolarizacie hrotovej casti myokardu a myokardu pravej komory st zrejme ¢asovo synchronizované, ¢o do
smeru su opacné a velkostou celkového potencidlu mdzu byt ekvivalentné. Vysledkom takejto organizécie
depolarizacie moze byt nulova hodnota vysledného vektora, teda nezapiSe sa Ziadna vychylka, aspor vo
zvodoch z opacnych casti hrudnika. Depolarizacia LK vSak pokracuje (pomaly), jej depolarizacny vektor smeruje
vyrazne dolava, az dolfava a hore, nie je ,ruseny” depolarizacnym vektorom PK (jej depolarizacia sa uz
skoncila). Oneskorena apomalda depolarizacia LK sa zapisuje vtvare Sirokého, Casto aj vysokého
a deformovaného R kmitu vo zvodoch zlavého prekordia avo forme rozsireného, hlbokého a casto
deformovaného S kmitu vo zvodoch z pravého prekordia. V lavom prekordiu (zvody V5, V6) je ¢asto pritomny

R kmit, ktory ma tvar pismena M, v pravom prekordiu.(zvody Vi — V>) je pritomny Siroky S kmit, ktory méze mat
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tvar pismena W V I. Standardnom zvode sa pozoruje kmit R s rozstiepenym vrcholom. Trvanie komorovych
komplexov QRS je predizené na 0,12s a viac.

Pri¢inami blokady lavého Tawarovho ramienka mézu byt ischemickd choroba srdca, zapalové procesy,
vrodené chyby srdca. Hypertrofia, dilatacia alebo pretaZenie srdca sa mozu v elektrokardiografickom obraze

prejavit ako blokada LTR.
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Obr. 57 Lavoramienkovy blok (Yanowitz FG, 2007)

5.1.2.6. FASCIKULARNE BLOKADY

Na zaklade anatomickych, histopatologickych ako aj elektrofyziologickych studii bolo zistené, Ze lavé
Tawarove ramienko sa v komorovom septe deli na predny (horny, superiérny zvazocek) azadny (dolny,
posteridrny zvazoCek). Tieto Casti prevodového systému mézu byt postihnuté patologickym procesom
samostatne. Vysledkom je vznik tzv. hemiblokov — lavého predného alavého zadného hemibloku. SuU dost

Casto asociované s poruchou vedenia v inych ¢astiach prevodového systému — najcastejsie s blokadou PTR.

5.1.2.6.1. LAVA PREDNA FASCIKULARNA BLOKADA

Izolované postihnutie lavého predného zvazocka sa na EKG zazname prejavuje ako ,prevaha lavej
komory“. Je pritomné vyrazné posunutie elektrickej osi srdca dolava - viac ako -45, ako aj mierne predizenie
trvania komorového komplexu. Pri¢inami izolovanej LPFB suU najcastejSie aortdlna chlopriova chyba,
kardiomyopatie a infarkt prednej steny lavej komory.
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Obr. 58. Lava predna fascikularna blokada (Yanowitz FG, 2007)

5.1.2.6.2 LAVA ZADNA FASCIKULARNA BLOKADA

Na elektrokardiografickom zdzname je pritomny obraz , prevahy pravej komory*, ktory sa moze zistit aj
pri EKG vy3etreni u pacientov s hypertrofiou pravej komory, ako aj v pripade extrémne vertikdlneho uloZenia
normalneho srdca. EKG obraz lavej prednej fascikularnej blokady je castejSi v porovnani zo zadnou
fascikularnou blokadou. Priciny rozdielnej zranitelnosti predného a zadného fascikulu vyplyvaju z nasledovnych
skuto¢nosti:

- Tavy zadny fascikulus ma zasobenie z dvoch koronarnych artérii

- je pomerne hruby v porovnani s prednym zvazockom, je rezistentnejsi proti poskodeniu

- nachadza sa v hemodynamicky menej zataZzovanej ¢asti komory

- je prvym zvazkom vystupujucim z Hissovho zvazku

- predny fascikulus ma zasobenie len z jednej koronarnej artérie, je pomerne tenky a nachadza sa

v hemodynamicky vyznamne zataZovanej Casti vytokového traktu lavej komory.

EKG obraz fascikularnych blokad lavého ramienka sa ¢asto kombinuje s obrazom blokady PTR. Blokada PTR
v kombindcii s prednou fascikuldarnou blokadou je jednou z najcastejSich poruch vnutrokomorového vedenia
vobec. Pri tejto blokade je v prekordiadlnych zvodoch obraz blokady PTR a sklon elektrickej osi srdca je dolava -

60 ° i viac.
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Obr. 59: Blokada PTR v kombinacii s prednou fascikuldrnou blokadou (Yanowitz FG, 2007)

Pri kombinacii blokady PTR a zadnej fascikularnej blokady ma elektricka os vo frontalnej rovine sklon
extrémne doprava, pricom v hrudnych zvodoch je obraz BPTR.

Bifascikularne blokady su zavazné poruchy vnutrokomorového vedenia, predovsetkymz toho dovodu,
Ze sa znich méiu vyvinit taiSie formy blokdd v komrovom prevodovom systéme, napr. kompletna

trifascikularna blokada - teda kompletny AV blok.
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6.0 HYPERTROFIA JEDNOTLIVYCH ODDIELOV SRDCA A JEJ ELEKTROKARDIOGRAFICKY

OBRAZ

Srdce disponuje niekolkymi kompenzaénymi mechanizmami, ktoré su iniciované pri ndhlom (akitnom)
alebo dlhodobom (chronickom) nadmernom hemodynamickom zataZeni. MéZe ist o procesy veduce k zvy$eniu
bud predzatazenia /preloadu/ a/alebo dodatocného zatazenia /afterloadu/. Kompenzaéné mechanizmy su
zamerané na udrZanie minutového objemu srdca na urovni, ktord je dostatona na pokrytie aktudlnych
metabolickych poZiadaviek tkaniv.

Jednym z kompenzaénych mechanizmov aktivovanych pri chronickom zatazeni srdca je hypertrofia
jeho jednotlivych oddielov. Inicidlnym stimulom pre vyvoj hypertrofie myokardu je zrejme zvySenie napdtia
v stene predsieni a komor, ku ktorému dochadza tak pri zvySeni preloadu, ako aj afterloadu. Na jednotlivé typy
dlhodobého zataZzenia /objemové alebo tlakové/ reaguje myokard rozdielnymi typmi remodelacie steny.
V pripade objemového pretaienia dochadza k excentrickej hypertrofii av pripade tlakového pretaZenia
dochadza ku koncentrickej hypertrofii.

Po vzniku hypertrofie ako aj po zmenseni polomeru dutin srdca pri excentrickom type hypertrofie, sa
vracia tenzia v stene myokardu k povodnym hodnotam.

V tejto suvislosti je potrebné zopakovat definicie pojmov hypertrofia a dilatacia srdca, ktoré niektori studenti
aj lekari pouzivaju nespravne, resp. tieto pojmy zamienaju.

Hypertrofia (zhrubnutie stien srdca)-je definovana ako dlhodobé Strukturdine zabezpecenie adaptacnej reakcie
srdca na jeho zvySené pracovné zatazenie, pricom nedochadza k zvyseniu poc¢tu kardiomyocytov (hyperplazii),
ale k zvac¢Seniu objemu uz existujucich kardiomyocytov (hypertrofia).

Dilatacia srdca — pod dilatdciou sa rozumie také zvacSenie srdca, pri ktorom je stena komory absolutne alebo
relativne stentena vo vztahu k jej polomeru. MéZe byt primarna — normalne (nehypertrofované) srdce dilatuje
pri akutnom hemodynamickom pretazeni, alebo sekundarna, kedy k dilatacii dochadza po predchadzajicej
hypertrofii myokardu ako kompenzaénej reakcii pri chronickom hemodynamickom zatazeni.

Hypertrofia jednotlivych oddielov srdca ma z hladiska elektrokardiografie nasledovné dosledky:

- zhrubnutie svaloviny v nadmerne zatazenych oddieloch srdca. Hypertrofia hlavne komorovej svaloviny
vedie k anatomickej zmene polohy srdca

- hypertrofickd masa svaloviny predsieiového a komorového myokardu predstavuje silnejsi zdroj
,elektrickych potencidlov”, ktoré ovplyvriuju smer okamzitych vyslednych vektorov vznikajucich pri
Sireni sa depolarizacného frontu

- Cas aktivacie v hypertrofickej stene myokardu sa predlzuje.

Vsetky uvedené faktory menia vysledny elektrokardiograficky nalez..

6.1. HYPERTOFIA A PRETAZENIE PREDSIEN|
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Pri depolarizacii predsieni ako celku sa na EKG registruje vina P. Hypertrofia ako aj pretaZzenie predsieni
modifikuju priebeh depolarizacie, preto nachddzame charakteristické znaky zmenenej morfolégie, trvania
a amplitudy viny P.

Hypertrofia pravej predsiene spOsobuje posun vektora znazorfujiceho vysledny smer Sirenia
depolarizacie v predsieiovom systéme. Za normalnych okolnosti tento vektor smeruje sprava zhora (lokalizacia
SA uzla) dolava dolu, k atrioventrilukdrnemu rozhraniu. Pri hypertrofii pravej predsiene sa tento vektor staca
viac do vertikalnej polohy, smeruje viac nadol a doprava. V EKG zdzname sa zaznamenava zvySena voltaz P viny
vo zvodoch I, Il a aVF, ako aj v prekordidlnych zvodoch V1-V2, ktoré su lokalizované najblizsie pri pravej
predsieni. VIna P je hrotnata a symetrickd. V prekordidlnych zvodoch V1-V2 méze byt P vina aj bifazicka. KedZze
najCastejsim typom hemodynamického zatazenia pravej predsiene si zmenené pomery v plicnom rie€isku,
(napriklad pri CHOCHP, alebo inych plucnych ochoreniach) tento tvar P viny sa oznacuje aj ako P pulmonale.

Obraz hypertrofie lavej predsiene sa v elektrokardiogafickom zdzname oznaduje ako P mitrale
v suvislosti s typmi hemodynamického pretaZenia, pri ktorych sa vyskytuje (chyby atrioventrikuldrneho ustia
v favom srdci - mitrdlna stendza, mitralna insufuciencia). Vektor predstavujuci Sirenie depolarizaéného frontu
v predsiefiovom systéme sa staca viac dolava a dozadu. V EKG zdzname sa to prejavi celkovym prediZenim
trvania viny P nad 0,11 s, zvySenou amplitidou viny P a v niektorych zvodoch mdze mat viny P dvojvrcholovy
tvar, pricom prvy vrchol zodpoveda depolarizacii pravej predsiene a druhy, spravidla vyssi vrchol, zodpoveda
depolarizacii hypertrofovanej lavej predsieni. Vo zvodoch z pravého prekordia méze byt pri hypertrofii lavej
predsiene vina P bifazicka.

Pri hypertrofii oboch predsieni vznika tzv. P cardiale, pricom vysledny elektrokardiograficky obraz
zavisi od toho, ktord z predsieni je hypertrofovana viac. Vina P ma pri tejto kombindacii spravidla dlhsie trvanie

ako 0,11s, vy$siu amplitidu a méze byt aj bifazicka, s prvou vychylkou pozitivhou a terminalnou negativnou.

A

Obr. 60: Hypertrofia pravej predsiene ,,P pulmonale” a hypertrofia avej predsiene ,,P mitrale” (Yanowitz FG,

2007)

6.2. HYPERTROFIA A PRETAZENIE KOMOR

Hypertrofia l'avej komory
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V $tandardnych koncatinovych zvodoch nenachddzame zmeny, ktoré by boli jednoznacne
charakteristické pre hypertrofiu lavej komory. MéZeme vsak zistit vychylenie elektrickej osi srdca dolava a
hrani¢né trvanie komorovej aktivity 0,10-0,11s. V prekordiadlnych zvodoch zaznamendvame zmenu morfoldgie
ORS komplexu ako aj zmeny amplitudy jednotlivych kmitov komorového komplexu.

Vo zvodoch z pravého prekordia sa zaznamendva maly r kmit a pomerne hlboky kmit S (tvar rS),
komorovy komplex ma hrani¢né trvanie a ST segment méZze byt mierne elevovany. Vo zvodoch zlavého
prekordia zasa nachadzame vysoki amplitidu R kmitu a depresie ST segmentu. Pri pretaZeni hypertrofovanej
LK dochadza k zvyrazneniu uvedenych zmien v repolarizacii - depresia ST sinverziou T vin spravidla vo
zvodoch z favého prekordia.

Je logické, ze zvySend amplituda kmitov zdvisi priamo od intenzity elektrickych potencidlov vznikajucich v
hypertrofovanom myokarde. Preco sa vSak na EKG objavuju zmeny v repolarizacnej faze? Su zrejme dosledkom
relativneho nedostatku ATP vo faze repolarizacie, ktord je energeticky narocnejsSia ako depolarizacia.
K relativnej deplécii ATP v hypertrofovanom myokarde dochadza z nasledovnych dévodov:

- zvy$ena tenzia v stene komory pri hypertrofii vedie k zvy3enej spotrebe ATP (zvysend tzv. vnltorna

praca)

- mohutna svalovina komory a jej zvySené napatie komprimuje korondrne artérie pocas systoly ako aj

pocas diastoly viac ako v myokarde bez hypertrofie, ¢o znizuje prietok krvi cez ne za jednotku ¢asu

- v hypertrofovanom myokarde je nepomer medzi ,objemom buniek”, ktoré maji byt zasobované

kyslikom a substratmi, a kapilarnou sietou, ktord sa nezvicsuje tak, aby mohla priviest tolko krvi

a kyslika, ktorda by pokryla ich zvySené metabolické poziadavky.

Uvedené mechanizmy (a iste aj dalSie) vedu k naruseniu metabolickych procesov urcenych na ziskavanie
energie v hypertrofovanom myokarde, ¢o sa prejavi elektrokardiografickymi zndmkami relativnej ,ischémie”
hlavne vo faze repolarizacie.

Pri stanovovani hypertrofii LK je potrebné zvaZovat viaceré kritérid. Vychylenie elektrickej osi dolava
nemusi byt patognomickd pre hypertrofiu lavej komory, ak je viak spojené aj so znamkami pretaZzenia —
v podobe depresii ST a zmien T viny, je pritomnost hypertrofie lavej komory pravdepodobnejSou.

V klinickej praxi sa na exaktnu diagnostiku hypertrofie myokardu pouZiva sonografické vysetrenie
avsak existuje viacero EKG indexov, ktoré poukazuju na hypertrofiu lavej komory. Su to:

Index podla Sokolowa:

1. SV1+ RV5 (RV6) 2 35 mm, alebo SV1 (SV2) + RV6 = 40 mm

2. sucet najvyssich kmitov R a S v hrudnych zvodoch > 45 mm

3. elektricka os je vo frontdlnej rovine vychylend dolava (0° a menej smerom k minusovym hodnotdm)

4. depresie segmentu ST a negativna vina T vo zvodoch V5, V6 a |

5. TV1>TV6

Opat je potrebné zdéraznit, Ze elektrokardiografické znaky hypertrofie nemusia vidy znamenat
,skutoénd” hypertrofiu. Niektoré patologické procesy mézu viest k falosnej pozitivite elektrokardiografického

nalezu — napriklad emfyzém, obezita, horucka.
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Pre ilustraciu uvadzame aj iné indexy, ktoré je mozné pouzit na identifikdciu hypertrofie LK.
e Sokolow + Lyon (Am Heart J, 1949;37:161)
o SV1+RV5aleboV6>35mm
e  Cornell criteria (Circulation, 1987;3: 565-72)
o SV3+RaVL>28 mmu muia
o SV3+RaVL>20 mmu Zeny
e  Framingham criteria (Circulation,1990; 81:815-820)
o RaVL>11mm,R V4-6 > 25mm
o SV1-3>25mm,SV1orV2
o RV50rV6>35mm,RI+SIll>25mm
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Obr. 61 Na obrazku je znazornené EKG pacienta s hypertrofiou favej komory. SU pritomné zvysené amplitudy
jednotlivych kmitov v prekordidlnych zvodoch, so znamkami pretazenia LK — depresie ST segmentov a zmeny T

viny vo zvodoch z lavého prekordia. Vo frontalnej rovine je os srdca vychylena dolava.

Hypertrofia pravej komory

Pri hypertrofii pravej komory nachadzame v koncatinovych zvodoch obycajne vychylenie elektrickej osi
vo frontalnej rovine smerom doprava a diskordantné T viny. Hhypertrofiu pravej komory identifikujeme na
zaklade zmien viditelnych v prekordidlnych zvodoch. Vo zvodoch z pravého prekordia (V1 a V2, niekedy aZ Vs)
prevazuju kmity R s velkou amplitudou. Su vysledkom depolarizacie hypertrofovanej pravej komory, elektricky
depolarizany potencial ktorej je vacsi, ako potencial lavej komory. Komorovy komplex je typu gqR avina T je
negativna. Vyskyt takychto komorovych komplexov vo zvodoch V3 vedie k posunu prechodnej zény (spravidla
lokalizovanej do zvodov V3 a V4) dolava. Zvody lokalizované nad lavym prekordiom zaznamendvaju hlboké
kmity S, ktoré svedcia o prevahe pravo komorovych potencidlov smerujucich prevazne od elektréd V5 a V6).

Kritérid, ktoré sa povazuju za priame elektrokardigrafické znaky hypertrofie pravej komory zahrnajua:

1. vozvodoch V1 a aVR je vysoky kmit R, alebo R >S, aleboR>S 02 mmvo V1

2. RV1+SV5=10,5mm

3. posun elektrickej osi srdca doprava

4. vo zvodoch Il, lll, aVF depresia ST a negativne T viny

5. posun prechodovej zény v prekordialnych zvodoch smerom dolava

6. vo zvodoch lI, Ill, aVF je vina P vyssia ako 2,5 mm
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7. EKG obraz neuplnej blokddy pravého Tawarovho ramienka
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Obr. 62 Na obrazku vidime znaky hypertrofie pravej komory — v pravych prekordidlnych zvodoch je obraz gR, vo
zvodoch z lavého prekordia je rozsirené S, znaky nekompletnej blokady PTR a vychylenie elektrickej osi srdca vo

frontalnej rovine smerom doprava.
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7.0 ISCHEMIA MYOKARDU A JEJ OBRAZ V EKG ZAZNAME

J. Hanacek

O ischémii myokardu, jej patogenéze, intenzite, ¢asovych charakteristikach a klinike existuje mnoho
modernej, dnes uz bez problémov dostupnej literatary, takze si Student moze vybrat Studijny zdroj podla
vlasného uvézenia. Zakladné informacie su dostupné aj v handoutoch z prednasok venovanych patofyzioldgii
ischemickej choroby srdca, ktoré mdzete néjst na webovej stranke Ustavu patologickej fyzioldgie JLF UK v
Martine. Preto bude tato kapitola zamerana na rozsirenie a komplexnejSie vysvetlenie vztahov medzi
ischémiou myokardu a elektrofyziologickymi vlastnostami myokardu. Nepéjde o samoucelné teoretizovanie,
ale o to, aby studenti lepSie porozumeli genéze zmien EKG krivky, ku ktorym v takychto situaciach dochadza.
EKG zdznam je najma pri akutnych formach ischémie myokardu délezitym diagnostickym prostriedkom
umozniujucim lekarovi rychlo sa zorientovat v situacii, ktora je velmi Casto pre pacienta kriticka. Spravne
zorientovanie sa, pravdaze, zavisi od toho, ¢i lekar vie “Citat” EKG krivku, ¢i rozumie zmenam, ktoré su na krivke
zaznamenané. Z naSej pedagogickej skusenosti vyplyva, Ze Studenti maju problémy tak s identifikaciou
podstatnych zmien EKG krivky vznikajlcich pri ischémii myokardu, ako aj s ich vyhodnotenim. Touto kapitolou
im chceme pomdoct pochopit mechanizmy podielajice sa na vzniku a vyvoji EKG zmien pri ischémii myokardu,
¢o by im malo ulahdit aj ich vyhodnotenie.

Ischémia myokardu sp6sobuje zmeny hlavnych funkcii srdca — elektrickej ako aj mechanickej. Tieto
zmeny sa vyznacuju vyraznou dynamikou (v ¢ase, priestore a intenzite). Zakladnym patologickym procesom,
ktory funkcie srdca poskodzuje, je zniZenie prisunu kyslika a Zivin do myokardu takej intenzity, ktoré ma za
nasledok vznik komplexu metabolickych adaptaénych procesov vyustujicich do:

e zmien intra — a extraceluldrnej homeostazy idnov (K*, Ca*, Na*, Mg?*),

e akumuldacie metabolitov anaerobného metabolizmu cukrov, purinov a lipidov (laktatu,
amphipatickych zliéenin, lyzofosfoglyceridov, adenozinu,...),

® zniZenia tvorby energie ( ATP, kreatinfosfatu),

e zvySenia tvorby volnych radikalov (kyslikovych aj inej proveniencie),

e aktivacie lokalnych autonémnych reflexov (stimulacie a/alebo inhibicia vagovych a
sympatikovych nervovych zakonceni v ischemickom myokarde, stimulacia adrenergnych
receptorov),

e zvySeného lokalneho uvolnovania neurotransmiterov (adenozin, katecholaminy,
acetylcholin).

Vsetky uvedené zmeny maju vplyv (hlavne negativny) na membranové vlastnosti buniek pracovnej
svaloviny aj buniek prevodového systému srdca - dochadza k znizeniu PMP, porucham excitability, k vzniku
abnormalnej automaticity, refrakterity a konduktivity, k vzniku abnormalnych tokov priudov medzi

ischemickou a neischemickou éastou myokardu a k dalsim zmenam. Tieto zmeny elektrofyziologickych

84




vlastnosti kulminuji v zmendach excitability a vodivosti buniek, ¢o vytvara spastaé aj substrat pre genézu
dysrytmii na baze abnormalnej tvorby vzruchov a re-entry mechanizmu.

Vyssie uvedeny komplex metabolickych zmien méze mat rozny stupen intenzity, réznu casovd a
priestorovi dynamiku (heterogenita ischemického loZiska). Uvedené atriblty metabolickych zmien suvisia s
intenzitou, ¢asovou a priestorovou charakteristikou ischémie a tieto su zdkladom pre intenzitu, ¢asovy
priebeh aj rozsah EKG zmien. Je pochopitelné, Ze intezita aj Casovy priebeh metabolickych a
elektrfyziologickych zmien budi iné v myokarde s tplnou ischémiou - anoxia (no flow) v porovnani s ischémiou
so zachovanou aspon minimalnou perfuziou - hypoxia (low flow). V prvom pripade absolttne chyba kyslika v
postihnutom tkanive a akumuluji sa metabolické produkty, v druhom je tieZ nedostatk kyslika, ale mensi a
rovnako aj akumuldcia metabolitov je pomalsia a nedosahuje také parametre ako v pripade prvom. Teda, no
flow ischémia vedie ku skorsej inhibicii anaerobnej glykolyzy (je zdrojom laktatu) ako aj inych metabolickych
procesov (z doévodu inhibicie prislusnych enzymov) ako je to v myokarde s low flow ischémiou — tu sa
akumuluju metabolity dlhSie a mozu dosiahnat vyssie hodnoty ako v myokarde s no flow ischémiou. Tento
myokarde bez prisunu kyslika (je to hlavne na rozhrani uvedenych oblasti). Tato zéna je dolezitym zdrojom
dysrytmii, ktoré pri ischémii myokardu vznikaju.

Podrobné objasnenie idnovych a elektrofyziologickych zmien, ktoré sa odohravaju v ischemickom
myokarde je nad ramec tohoto ucebného textu. Preto sa sustredime len na popis a objasnenie najdéleZitejSich
elektrofyziologickych zmien prebiehajldcich v no flow ischemickom myokarde. Pochopenie tychto zmien
umozni aj pochpenie genézy zmien EKG v centre ischemického loziska ako aj na jeho okrajoch.

K nim patria:
a) zmeny PMP ischemickych buniek
Dochéadza k jeho zniZeniu (teda napr. z -90mV na -70mV, -50mV...) vplyvom akumulacie kélia v extraceluldarnom
priestore, vplyvom anoxie, znizenia extra-aj intraceluldarneho pH a akumulacie lyzofosfoglyceridov. Znizeny PMP
v tychto bunkdch a normalny PMP v bunkdch neischemickej svaloviny su zdrojom tzv. ranového potencidlu a
ranového pradu (vysvetlenie tohto javu bude uvedené neskor).
b) zniZenie amplitidy akéného potencialu (AP) ischemickych buniek
Znizenie PMP je hlavnou pricinou tejto zmeny (zniZi sa potencial medzi vndtrom a vonkajsou stranou bunky a
nasledkom toho aj rychlost a velkost vstupu Na*do bunky pocas jej depolarizacie). V ischemickom myokarde
viazne aj rychlost obnovenia polarity bunky po predchadzajicej depolarizacii. To méze mat za nasledok, Ze so
zrychlovanim frekvencie depolarizécii sa bude PMP dalej zniZovat a aj AP budd mat postupne sa zniZujicu
amplitudu. Teda, zniZzovanie amplitady AP je frekvencne zavislé.
c) zmeny v trvani AP
Na zaciatku ischémie sa AP predlZuje (dovodom je zniZenie toku kalia cez jeden z kanalov von z bunky, pretoze
sa znizi dostupnost ATP, od ktorej je jeho priepustnost zavisld), potom sa jeho trvanie predlZuje (z dévodu
zvySovania K* extracelularne). Sucasne vsak zniZzenie extraceluldarneho pH posobi ako faktor, ktory skracuje

trvanie AP, Co predlZovanie AP do urcitej miery obmedzuje.
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d) zmeny v refrakterite, excitabilite ischemickych buniek a vznik abnormalnej
automaticity

Refrakterita buniek sa na zaciatku ischémie skracuje, ¢o je v zhode so skracovanim AP v tomto case
(pricinou je hypoxia a zvySovanie extracelularnej koncentrdcie kélia). Potom sa refrakternd periéda predlZuje,
o je zasa v zhode s predlZujicim sa AP v tomto ¢asovom Useku (pric¢inou je zosilfiujuca sa hypoxia a zvySovanie
hladiny extracelildrneho K*). Predizenie refrakternej periédy je viak vicsie ako predizenie AP.

Bunky pracovnej svaloviny nemaju normalne schopnost automaticky tvorit vzruchy, ale ak su
poskodené ischémiou, potom tuto schopnost mozu ziskat. Tato patologicka automacia je vischemickom
loZisku spociatku inhibovana stupnutim extraceluldrnej koncentrécie K*, ale v bunkach hrani¢nej oblasti (v zéne
poskodenia), kde je vzostup K*extraceluldrne obmedzeny, méZze sucasné zvysenie prieniku Ca*do buniek a aj
jeho koncentracie v bunkdch stimulovat automaciu, ¢o sa prejavi napr. vznikom naslednych depolarizacii a tie
mézu fungovat ako spustacia aktivita pre rézne typy komorovych dysrytmii.

e) zhorsenie prevodu vzruchu z bunky na bunku (cell to cell uncoupling) — je sp6sobena poskodenim funkcie
gap junctions (nexov) - teda Utvarov s dobrou vodivostou - vplyvom najmé zniZovania pH a zvySovania
koncentracie Ca?* vischemickych bunkéch. Vznik tohto elektrického rozpdjania buniek sa povaZuje za akysi
obranny mechanizmus, ktrym sa maju poskodené bunky izolovat od zdravych, no na druhej strane je tento
proces spojeny so vznikom komorovych dysrytmii.

f) zmeny vodivosti ischemickych buniek — ich vodivost sa znizZuje vplyvom viacerych faktorov. Z nich prvym je
znizenie PMP, pretoze stupa extraceluldrna koncentridcia K*, ¢o vedie aj k zniZzeniu amplitidy AP.
Intracelularna a extraceluldrna acidéza, zhorSovanie vedenia vzruchov cez gap junctions su dalSimi faktormi,
ktoré sa na zhorSovani vedenia podielaju. Vysledkom tychto patologickych procesov je spomalenie az blokada
prevodu. Aj zhorSovanie vedenia moze byt frekvenéne zdvislé, o znamend, Ze vedenie sa zhor3uje so
zvySovanim frekvencie prenasanych vzruchov. Mbéze sa to prejavit napr. tak, Ze pri nizkej frekvencii srdca nie je
pritomny Ziadny blok, pri zvySeni frekvencie sa objavi parcialny blok a pri dalSom zvySeni frekvencie vznikne
totalna blokada prevodu.

Komplexné metabolické zmeny v ischemickom myokarde vedu aj k aktivacii lokalnych autonémnych
reflexov (aktivacia zakoceni autondmneho nervového systému v srdci), ¢o tieZz prispieva k vzniku zmien
v elektrickej aktivite srdca. V tejto suvislosti je potrebné uviest aspori zakladné informacie o distribucii
nervovych zakonceni autondmneho nervového systému v srdci. Je zrejmé, Ze distribucia nervovych zakonceni
oboch typov nervov nie je v srdci rovhomerné. Zakoncenia n. vagus su hustejSie v posteroinferiornej casti
komor a v subendokardialnej vrstve ich svaloviny. Zakoncenia sympatika st zasa hustejSie v prednej stene
komor (hlavne lavej) av subepikardidlnej vrsve svaloviny. Elektrofyziologické a dalSie dosledky takejto
distribucie senzitivnych nervovych zakonceni vsrdci sa manifestuja pri ischémii myokardu lokalizovanej
v réznych oblastiach srdca. Ak je ischémia lokalizovana hlavne v prednej stene srdca a v jej subepikardialnej
vrstve tak su aktivované sympatikové lokalne autonémne reflexné reakcie, teda sympatoakceleracna reakcia,
akceleracia c¢innosti srdca a vazokonstrikcia. Lokalizacia ischémie v oblastich s prevahou vagovych zakonceni

ma za nasledok inhibiciu vplyvu sympatika na srdce, ¢o sa prejavi bradykardiou a vazodepresorickymi
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reakciami. Ischémia v subendokardidlnej oblasti svaloviny komoér, kde su v prevahe vagové zakoncenia, sa
prejavi bradykardiou, hypotenziou. Ischémia v tejto lokalite ¢asto nie je sprevadzana typickou ischemickou
bolestou (vznika ticha ischémia). Na to, aby vznikla ischemicka bolest srdca (angina pectoris) je nutné, aby boli
stimulované aferentné zakoncenia sympatika v srdci, CiZze prednd stena komoér a ich subepikardialna vrstva.
Zivot ohrozujice s najméa akutne formy ischemickej choroby srdca az nich najméa akuatny infarkt
myokardu (AIM). Preto by medici uz v tretom-Stvrtom ro¢niku pregradudalneho studia mali rozpoznat zmeny na
EKG krivke svedcCiace pre pritomnost tohto nebezpecného patologického procesu a mali by rozumiet aj
mechanizmu jeho vzniku. Ktoré si to zmeny, ako a preco vznikaju a aka je ich dynamika — to su otazky,

objasneniu ktoych je venovana tato Cast textu, schém a obrazkov.

7.1 Vyvoj ischemického loZiska a jeho prejavy na EKG krivke
Ischemické loZisko — jeho velkost, intenzita a rychlost vyvoja zmien v iom ma urcité charakteristické

parametre — ¢asové, priestorové a stupen poskodenia (Obr. 54).

Obr. 63 Schéma vyvoja ischemickych zmien v srdci — vlavo: zaciatok; v strede: progres; vpravo: vietky zény

ischémie su vyvinuté

Po zastaveni toku krvi v koronarnej artérii (resp. v jej vetve) sa stava celd oblast, ktora je touto cievou normalne
zasobovana krvou, ischemickou (schéma vlavo). Toto primarne ischemické loZisko méze byt v jeho periférnej
Casti zasobené kyslikom a Zivinami z neischemickej okolitej svaloviny, pripadne cez kolaterdly (ak boli vyvinuté
asu funkéné), o méie viest k jeho zmenSeniu. V centralnej €asti sa vsak intenzita ischémie zosilfiuje
a spoésobuje metabolické zmeny, ktoré sme popisali v predchadzajucom texte (z6na poskodenia — schéma
v strede). Ich vplyvom vznika intenzivnejSie poSkodenie myokardu ako v periférnejsie situovanom myokarde.
Pri pretrvavani ischémie je jej intenzita najvacsia v centre loZiska, ¢o vedie k nekréze svaloviny (schéma
vpravo). Teda, pévodne ischemické lozisko (zona ischémie) sa pri pretrvavani uzaveru artérie postupne
diferencuje na dve zény — na zénu ischémie lokalizovanu na periférii loziska a na zénu poskodenia leZiacu
centralne. V centrdlnej Casti zény poskodenia dochadza postupne k nekrdze buniek — vznikd zéna nekrozy.

Popisany proces predstavuje vyvoj klasickej ischémie myokardu, ktora je podstatou infarktu myokardu.
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Uvedené ischemické zmeny sa manifestuju zmenami elektrickych vlastnosti kardiomyocytov, ktoré
mozno zaregistrovat EKG pristrojom. Tie je mozné identifikovat tak v depolarizaénej ako aj v repolarizacnej
Casti EKG krivky. Z polohy snimajlcich elektréd a moznych lokalizacii ischemického loZiska mozno usudit, Ze nie
vsetky zvody ,vidia“ na toto loZisko rovnako dobre. Niektoré ,leZia priamo” nad centrom ischémie (pravdaze
nie priamo, pretoze medzi snimajucou elektrédou a srdcom je stena hrudnika), vidia teda na ischémiu najlepsie
avnich najdeme aj najcharakteristickejsie a najlepsie viditelné zmeny. DalSie snimajlce elektrédy sa na
ischemické lozisk ,,pozeraju” z rozne velkej vzdialenosti a pod réznym uhlom, vidia teda na ischemické lozisko
horsie alebo ho nevidia vobec (napr.ak je loZisko malé a velmi vzdialené od snimajucej elektrédy). Je teda
zrejmé, ze zmeny EKG krivky budi v kaZdom zo zvodov iné, budd mat rozdielnu intezitu. V tychto rozdieloch
vsak nevladne chaos, ale platia tu urcité pravidld, poznanie ktorych pomaha pri stanoveni miesta a rozsahu
ischemického loziska.

Obraz ischémie na EKG krivke je variabilny, vyvija sa v €ase. Iny bude obraz ischemickych zmien zaznamenany
ihned' po zaciatku ischémie, iny bude po niekolkych minutach, hodinach, drioch, tyZzdrioch. Na schéme (Obr. 55)
je zndzorneny priklad casového vyvoja ischemickych zmien. VSimnite si, Ze ischemické zmeny zacinaju
v repolarizacnej faze, konkrétne zmenou tvaru a amplitudy T viny, pokracuji zmenami uloZenia S-T segmentu
a nakoniec je ovplyvnena aj depolarizaénii ¢ast elektrickej aktivity srdca, teda QRS komplex. Ako mdzeme
vysvetlit uvedenud postupnost zmien EKG krivky? Pondkame citatelom aspon niekolko bazélnych inerpretacii
komplikovanych dejov veducich k popisanym zmendm:

e Zmena T viny — je pravdepodobne podmienena tym, Ze ischémia vytvara v myokarde podmienky, ktoré
aktivuju jeden a/alebo viac kaliovych kanalov (teda vystup kalia z bunky). Prejavi sa to zrychlenim
repolarizacie a z toho dévodu zvySenim amplitady T viny.

e Zmena S —T segmentu — v 12 zvodovom EKG zdzname ndjdeme v niektorych zvodoch depresiu, vinych
elevdciu S-T segmentu, vidy vSak ide o zmenu Urovne S-T segmentu. Tieto zmeny su pravdepodobne vyvolané
tzv. ranovym pradom, ktory ,tecie” medzi bunkami v ischemickom a v neischemickom myokarde pocas
elektrickej systoly srdca. V tomto pripade prad ,tecie” z neischemickej do ischemickej svaloviny (pretoze po
depolarizacii je intracelularny priestor neischemickych buniek pozitivnejsi — silnejSie ,prestrelenie” AP do
pozitivity ako u buniek ischemickych - tieto maju mensi pokojovy membrdnovy potencidl. Ranovy prud ma
najvacsiu intenzitu pocas vyznamne oneskorenej depolarizacie ischemického myokardu. Vyslednd zmena
polohy S-T segmentu v jednotlivych zvodoch EKG vsak zavisi nielen od smeru ranového prudu, ale aj od polohy
snimacej elektrédy vzhladom na Siriaci sa prud.

e Patologicky Q kmit — je prejavom nekrdzy myokardu. Vznikd hlavne pri transmuralnom IM a vyplyva z toho,
Ze snimacia elektroda lokalizovana nad nekrdézou sa ,,pozera” do komory, v ktorej, ako uz vieme, sa podrazdenie
(v zachovanom myokarde) Siri zo subendokardu epikardidlnym smerom, teda von z komory ateda aj od
elektrady, krora sa do komory cez , elektrické okno” vytvorené nekrézou, ,,pozerd”.

Vyvoj ischemického loZiska v myokarde sa nezastavi po vytvoreni uvedenych troch zén. Ak pacient
prezije akutnu fazu ischémie tak sa postupne straca ,zéna poskodenia“, pretozZe tato sa zmeni bud na ,,zénu

nekrézy” (v horSom pripade) alebo na ,zénu ischémie” (v lepSom pripade). Nakoniec sa moze cirkulacia krvi
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obnovit aj v ,zdéne ischémie” a jedinym ,svedkom” prekonaného IM je jazva vznikajuca vyhojenim nekrdzy,
ktora sa na EKG bude prezentovat ako pretrvévajici patologicky Q kmit (fibrotické tkanivo jazvy je po
elektrofyziologickej stranke ,,nemé*). Vyvoj zmien EKG krivky pri akitnom IM ukazuje obr. 54
A Normalne EKG pred vznikom ischémie myokardu
B Hyperakutne zmeny T viny — zvySenie amplytudy a Sirky, predlZuje sa Q-T interval,
moze sa uz objavit aj slaba elevécia S-T segmentu
C Je viditelna vyrazna elevacia S-T segmentu a pretrvava hyperakatna zmena T viny
D Objavenie sa patologického Q kmitu so su¢asnym znizovanim elevacie S-T segmentu
a negativitou terminalnej ¢asti T viny
E Stéle je pritomny patologicky Q kmit, S-T segment sa dostava prakticky na
izoelektricku Uroven a T vina je negativna

F Patologicky Q kmit pretrvava, S-T segment je v izoelektrickej rovine a T vina sa stava

A B.
—> —p

C. D.
—» —> —>
E. F.

Obr. 64 Schématické znazornenie vyvoja EKG zmien pri akdtnom infarkte myokardu

pozitivna

Je teda zrejmé, ze ,typické” infarktové zmeny sa na EKG neobjavuju ihned' po vzniku prvych klinickych
prejavov, ale a po uréitom ¢ase. Neda sa presne urcit ¢as, za ktory vznikni zmeny EKG oznacené pismenami C
az E, ani Cas pretrvavania tychto s$tadii, pretoZe na rychlost ich vyvoja ma vplyv velky podet premennych
faktorov, napr. intenzita ischémie, existencia a funkcia kolateral, zataZenie srdca, oxygendcia krvi a cely rad
dalsich. Casovo je mozné dost presne uréit len $tadia A a B, pretoze tie sa vyskytuju ihned' po vzniku ischémie
(mindty, hodiny), a stadium F, ktoré vznikd aZ po vzniku jazvy, resp. po Ciastocnej/lplnej reperfizii predtym

ischemického myokardu (mesiace).
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Z EKG krivky mozno tieZ zistit lokalizaciu aj rozsah IM. DéleZité je zistt, ¢i ide o IM prednej alebo
zadnej/diafragmatickej casti komor. Pri ,prednom infarkte” treba hladat typické infarktové zmeny hlavne
v hrudnych zvodoch pretoZze tieto st najblizsie k poskodenému myokardu (Obr. 56a)

U tohto pacienta su najvyraznejsie zmeny vidite/né vo V1.3, teda vo zvodoch, ktoré lezia nad septalnou ¢astou
komor, ide teda o anteroseptalnu lokalizaciu ischémie myokardu vo faze ked' je vyvinuta zéna ischémie a zéna
poskodenia, nie vSak zéna nekrdzy. Zo zdznamu sa da tiez vycitat, Ze IM zashuje len Cast prednej steny lavej
komory, o com sved¢i R kmit, ktory nema vo zvodoch Vig znizend amplitidu a nie je zmeneny ani jeho

tvar. V tejto Casti lavej komory nie su pritomné jednoznacné znaky ischémie (pozri Vs ).

\ |
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V1 V4
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v2 Vs

S ) i e e e

i T Thve 3 +

1 |

Obr. 65a Vcasné stadium anteroseptédlneho IM (B-C) zobrazené hlavne vo V;—-Vs3s miernymi zmenami

vo V, (elevdcia S-T segmentu s vysokou ,,gotickou” T vinou najma vo V3 ) (Yanowitz FG, 2007)

Ak je anteroseptalny IM plne vyvinuty, potom vidime aj patologicky Q kmit (QS kmit) vo zvodoch V., (elektrédy
leZia nad nekrotizovanym myokardom), je este viditelna elevéacia S-T segmentu vo Vi, a uz aj ,koronarne T
a vo zvodoch Vs.s uz zéna poskodenia vymizla a je tu vidiet len negativnu symetrickd T vinu (koronarne T), ktora

je typicka pre chronickd ischémiu (obr. 56b).
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© 1997 Frank G. Yanowitz, M.D.

Obr. 65b Plne vyvinuty anteroseptalny IM (Yanowitz FG, 2007)
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Ak sa nachadza centrum IM laterdlnejSie v prednej stene favej komory, potom vidime aj posun typickych
infarktovych zmien do zvodov z favého prekordia a vo Vi nendjdeme prakticky Ziadne zmeny (Obr. 66c). Je

zrejmé, Ze IM je rozsiahlejsi ako v predchadzajicom

A \ A~
g S1E15041 (s330 Nrarilass Sitiv iarisinsy Rastv, See34snis) iias /»\r:\’/».~/»\/‘*f — /‘..;—~\/—~ rw“";‘g e T e e AL TN
1 aVR Vi 1 V4
| f 3¢ £ i

A A A A e Heet RN B Gl
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I aVvVF V3 Vé

Obr. 66 Anterolateralny IM (Yanowitz FG, 2007)

pripade, pretoZe infarktové zmeny vidime okrem zvodu Vivo vietkych ostatnych hrudnych zvodoch a zrejme
CiastoCne zasahuje aj diafragmatickd Cast lavej komory, pretoze vidime patologicky Q kmit a naznacenu
elevaciu S-T segmentu aj vo zvode aVF (ten sa ,pozerad” na diafragmaticku ¢ast komor srdca). Tento IM sa
¢asovo nachdadza v Stadiu C-D.

Pri zadnom IM je obraz v hrudnych zvodoch (Vi) vyrazne odlisny v porovnani s prednym IM. Tento
rozdiel je podmieneny hlavne tym, Ze medzi loZiskom ischémie v zadnej stene komor a hrudnymi zvodmi sa
nachadza prednd stena komor a tato svojou aktivitou (je k snimajicim elektrédam blizsie) vyrazne dominuje
nad elektrickou aktivitou pochadzajucou zo zadnej steny. Ak nie je predna stena komoér ischemicka, potom
nemdzeme v hrudnych zvodoch zachytit typické ischemické zmeny prebiehajice v zadnej stene. Urcité zmeny
vsak aj v tomto pripade v hrudnych zvodoch najdeme, ale nie st to také zmeny, ako pri IM prednej steny (Obr.

57a).

Obr. 67 Akutny diafragmaticky IM — hrotnaté T s elevaciou S-T segmentu v Il., 1l. Standardnom zvode, v aVF,
reciprocna depresia S-T v |. Standardnom zvode a v aVL, skutocna depresia S-T vo V1.3 (predstavuju zrkadlovy

obraz predného infarktu v tychto zvodoch). Zvody V4.5 s prehodené (Yanowitz FG, 2007).
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Ak je zadny infarkt ,vyvinuty”, potom mozno vidiet uz len patologicky Q kmit a elevéciu S-T segmentu (Obr. 68 -

Yanowitz FG 2007) — pozri Il. a lll. Standardny zvod, aVF, vysoké R kmity vo Vi.3ako pandant Q kmitu v I1., III.

Standardnom a v aVF zvode
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Ako zilustraénych EKG zaznamov vidiet nie vidy musia byt pri IM typické zmeny aj v koncatinovych

zvodoch. Ak vsaj su pritomné, potom pri IM prednej steny vidime typické zmeny v I. Standardnom zvode, v aVL

a zrkadlovy obraz I. $tandardného zvodu vidime v Ill. zvode. Pri IM zadnej/diafragmatickej steny komor vidime

typicky obraz IM v aVF, v lII./Il. standardnom zvode a jeho zrkadlovy obraz v I. zvode.
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8.0 ZMENY EKG KRIVKY SPOSOBENE PORUCHAMI HOMEOSTAZY ELEKTROLYTOV

J. Plevkova

Draslik je hlavny vnutrobunkovy katién a vzajomny pomer intraceluldrneho a extracelularneho draslika
(K*icr/K*ecr) je determinantom membrénového potencidlu v excitabilnych tkanivach. Pohyb draslika do buniek
a udrziavanie vysokého koncentracného gradientu zavisi na aktivite Na*K* ATP — dzy. Poruchy v homeostaze
draslika ajeho distriblcie vintra aextracelularnom prostredi mézu byt vyvolané rdéznymi patologickymi
procesmi, pricom z kvantitativneho hladiska ide bud o depléciu draslika v extraceluldrnej tekutine —
hypokaliémiu, alebo ozvySenie hladiny draslika v extraceluldrnom prostredi — hyperkaliémiu. Ako
hyperkaliémia je oznacovany stav, kedy koncentracia draslika v ECT stipne nad 5,0 mmol/I, klinicky zavaznou sa
stava v pripade vzostupu nad 6,0 mmol/l a Zivot ohrozujicou v pripade zvysenia koncentrécie kalia v ECT nad
7,0 mmol/l. Uvedené zmeny sa mdZu prejavit na zdzname elektrickej ¢innosti srdca.

Pri hyperkaliémii (akutne rendlne zlyhanie, aciddza, insuficiencia nadobli¢iek, rhabdomyolyza) sa vo
vSetkych hrudnych zvodoch zaznamenavaju symetrické vysoké hrotnanté viny T. Negativha vina T
v hrudnikovych zvodoch u deti sa stava pri hyperkaliémii pozitivnou. Pri vysokych hladinach kalia sa zniZuje
amplituda P viny, v niektorych pripadoch P vina az vymizne, interval predsieiokomorového prevodu (PQ) sa
predlZuje, komplex QRS sa deformuje, rozsiruje a mdze aj splyvat s vinou T (Obr. 58). Casto vznikd zachvat
tachykardie, ktora sa mdze menit na fibrilaciu komor. Pri vysokych koncentracidch kalia sa srdce zastavi
v diastole. Ak ide o distribu¢ni hyperkalémiu (kalium “vystapilo” z buniek z dévodu napr. acidozy,
katabolickych stavov, chybani inzluinu a pod) tak prejavy na EKG krivke nemusia byt vyrazné.

Pricinou uvedenych zmien je, Ze zvySenie koncentracie K v extraceluldrnom kompartmente meni
vzajomny pomer (K*cr/K'ecr) - €im sa zniZuje rozdiel potencialu na membrane kardiomyocytov. Depolarizacia je
tym rychlesSia, ¢im vyssi je pokojovy potencidl bunky pred zacatim depolarizacie. AK maju bunky myokardu v
pripade hyperkalémie nizsi pokojovy potencidl, potom sa vyrazne spomali aktivita “elektrochemickcyh” zmien

suvisiacich so Sirenim depolarizacného frontu v srdci.

Obr. €. 69 — Hyperkaliémia v EKG obraze
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Pri hypokaliémii (nevhodné davkovanie diuretik, hyperaldosteronizmus, hepatalne zlyhanie, rychla
korekcia acidézy) su v elektrokardiograme menej vyrazné zmeny a objavia sa az vtedy, ked hladina kdlia v
extracelularnej tekutine klesme pod 3,0 mmol/l. Objavuju sa poruchy v repolarizacnej faze, fyziologicky
izoelektricky usek ST sa zniZuje pod izoelektricku liniu a zniZuje sa aj amplitida viny T, pricom niekedy moze
prechadzat aZ do negativity, vyrazne sa predlZuje RT interval. Vina U sa zvy$uje a niekedy mdze splyvat s
vinou T, éo modZe zapri€init problémy pri sprdvnom uréeni trvania QT intervalu. Okrem toho hypokalémia

zvysuje citlivost myokardu na kardiotonika s rizikom vzniku arytmii.

Vapnik sa v organizme nachddza prednostne v extraceluldrnej tekutine, v bunke ho je malo. Extraceluldrna
tekutina obsahuje vapnik v dvoch frakciach ato volny a viazany na bielkoviny. Frakcia volného vapnika dalej
pozostdva zionizovaného vapnika avépnika vo forme rozpustnych komplexov s citrdtmi, fosfatmi
a hydrogénuhli¢itanmi. Poruchy bilancie vapnika — teda hypokalciémie a hyperkalciémia tiez ovplyvriuju
elektrofyziologické procesy v myokarde, ¢o sa v konecnom doésledku prejavi na EKG krivke.

I6ny kalcia maja kld¢ovy vyznam pri spriahnuti excitacno — kontrakénych dejov v myokarde, kedy
depolarizacia bunkovej membrany sa dalej propaguje smerom dovnutra bunky prostrednictvom
transverzalnych T tubulov az smerom k sarkoplazmatickému retikulu, kde dochadza k okamzitému uvolfiovaniu
ibnov védpnika a ich ndslednej duflzii medzi myofilymenty, kde reaguju s modulacnymi bielkovinami
troponinom a tropomyozinom. Dal$im zdrojom vépenatych idnov potrebnych pre kontrakciu je aj ich priame
prenikanie cez bunkovi membranu T tubulov. Bez dostato¢ného prisunu vépnika z T tubulov (teda z
extracelularneho priestoru) by bola sila kontrakcie srdcového svalu vyrazne slabsia.

Koncentracia vapenatych idnov vyrazne ovpyviuje trvanie fazy plateau akéného potencialu, ¢im sa
podiela na regulacii rychlosti prevodu vzruchu v srdci.

Pri hyperkalciémii stipa hladina sérového vapnika nad 2,5 mmol/l, tazka forma vznika pri koncentracii
3,5 mmol/l. Naj¢astejsie priciny su hyperparatyredza, paraneoplastické prejavy niektorych malignych tumorov a
inych procesoch. ZvySenie hladiny ionizovaného kalcia zvySuje svalovu kontraktilitu a znizuje nervosvalovu
drazdivost. Zvysena kontraktilita myokardu byva sprevadzana komorovymi extrasystolami a skratenim intervalu
QT, pozoruje sa aj skratenie segmentu ST, vina T vychadza bezprostredne zo zostupného ramena R kmitu.

Znizenie hladiny ionizovaného kalcia v extracelularnej tekutine pod 2,25 mmol/I, pripadne 1,6 mmol/I
— €0 uz je zavaznd porucha, sa predlZzuje Usek ST ainterval QT. Vlna T byva hrotnata avysoka, zniZuje sa
kontraktilita myokardu. Hypokalciémia sa vyskytuje pri poruchach hormondlnej reguldcie prostrednictvom
parathormadnu, pri malabsorbcénych stavoch, akutnej pankreatitide, zlyhani obli¢iek, poruchach bilancie kostry a

inych patologickych procesoch.
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