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KARDIOVASKULARNI EPIDEMIOLOGIE

Kardiovaskularni choroby
tvofi celosvétové asi 1/3
vSech umrti (nejCastéjsi
pricina)
V CR a Evropé je podil cca
YA Other NCDs
33%
Jedna se takeé o
nejrozsirenéjsi pricinu
morbidity a invalidity.
Z toho asi 80% pfipada na
Nnemoci spojene s
aterosklerézou, zejména
srdce a mozku

Distribution of major causes of death including CVDs (7).

Cardiovascular
diseases
31%

Injuries
% Communicable, maternal, perinatal

and nutritional conditions
27%



PATOFYZIOLOGICKE JEDNOTKY

Hypertenze

Hypotenze - Sok

Vrozené vady

Ateroskleroza — organova ischemie

Arytmie



KREVNI TLAK - DEFINICE

P=QxR

Analogie Ohmova zakona pro elektricky
proud

Q: odpovida srdecnimu vydeji (CO) — anatomické zkraty
CO = SV (stroke volume) x f
SV = EDV (enddiastolic volume) — ESV (endsystolic volume)
EF [%] = SV/EDV

R: vychazi z upravy Hagen-Poiseuillova zakona:
R=8xnxd/=n xr4kde:
n = viskozita
d = deélka useku
r = polomer



KAPACITNiI A REZISTENCNI CEVY

Plicni obéh

Srdce

Tepny periferniho

obéhu

Tepénky a kapilary
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TONUS CEVNIi STENY

Vazodilatace Vazokonstrikce
NO — tvoren v endotelu Endotelin
konstitutivni (eNOS) a ATII
inducibilni (INOS syntazou) ADH
7I9iaey Iy Katecholaminy
Bradykinin Ca2+
pO,, pCO,, pH
cAMP, cGMP ( I

ICa _%ICyclooxygenase L utrullme
NADP+ endothelium
A L arginine
Acetylcholine
) NADPH

Vessel lumen



TUHOST CEVNI STENY (ELASTICKE ARTERIE)

Elastic arteries Stiff arteries

Systole

w Systolic/pulse pressure 2 Systolic/pulse pressure
A Diastolic flow y Diastolic flow

Diastole

Zhorsovani s vekem

Vede k tzv. ,pruznikové hypertenzi (izolované
zvyseny STK)



LEDVINNA FUNKCNI KRIVKA

Pri dobré funkci ledvin muze byt vySSi rezistence nebo CO
kompenzovana vyssi glomerularni filtraci a snizenim
cirkulujiciho volumu

‘angiotenzin Il
‘sympatikus
-aldosteron
'ADH, endotelin
tromboxan

A\

Za patologickych situaci je tato regulace porusena -
hypervolemie



VEGETATIVNI REGULACE TK

Aferentni zakoncCeni —
baroreceptory glomus
caroticum, arcus aortae;
centalni a periferni
chemoreceptory

Centrum — nucleus tractus
solitarii (NTS), rostralni
ventrolateralni medularni
vazomotoricka formace
(RVLM) s imidazolinovymi

receptory VI -
Eferentni zakon&eni — srdce 0/ =
(hl. B1 a M2 receptory), cevy Mu‘ oA |
(hl. a1 receptory), ledviny '

(a1, a2, B1) N\

Cirkulujici frakce SNS —)



JUXTAGLOMERULARNI APARAT

Etferent
arteriole

Macula
densa cells

Polkissen cells

Distal convoluted
tubule

Juxtaglomerular
cells

Sympathetic
nerve

Afferent
arteriole

Endothelium




RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERON

/A
|—b Angiotensin | —§ = | - —p= Angiotensin 11

: Lurlg: .
Angmtnnimnnt-n Angiotensin converting e i
1.“..._-..1 Enzyme (ACE) e ;H

R{:rlm Adrenals

+ Aldosterone —»
» Sodinm & YWaler
Retention
Heard
Kidney i

Increased BP

Vasoconstriction #—— wﬂ Arteries



HYPERTENZE

esencialni — 90-95%

sekundarni — 5-10%

renalni
renovaskularni
renoparenchymatozni

endokrinni

nadledviny
prim.
hyperaldosteronismus
Cushinguav syndrom
feochromocytom

ostatni
Akromegalie
Hyperthyredza

dalsi

Koarktace aorty



PATOGENEZE ESENCIALNI HYPERTENZE

Aktivace SNS===) 2zvySeni CO Prijem

NaCIﬂ i

—>
Aktivﬂe RAAS vazokonstrikce
4

Porucha ledvinne funkcni krivKy — hypervolé

- £
Tuhost cévni s% W ﬂrteriélm’
rezistence

Hywnartan—o




REMODELACE SRDCE A CEV

Nasledek dlouhodobé hypertenze

V zasade kompenzacni mechanismus
srdce — reaguje na zvyseny preload pri hypervolemii a
afterload pri periferni rezistenci
cévy — zvysSenou rezistenci kompenzuiji vyssi CO,
ztratu elastické funkce aorty a/nebo hypervolémii
Dulezitou roli hraji komponenty RAAS —
(pro)renin, angiotensin, aldosteron



NASLEDKY HYPERTENZE

Srdce
Hypertrofie

Ledviny

Hypertenzni
nefrosklerdza

Mozek

Hypertenzni encefalopatie

Hemorrhagicka CMP
Cévni sténa

Ateroskleroza (zejm.

srdce a mozku)

Hypertensive
heart

Thickening in
walls of ventricles



METABOLICKY SYNDROM

-Hypertenze
Dyslipidémie
nzulinova rezistence
Centralni obezita




KREVNI TLAK - OSCILOMETRIE

Systolicky — tlak na vrcholu pulzoveé krivky
Diastolicky — tlak v minimu pulzove krivky
Pulzni — amplituda pulzové krivky

Stfedni — prumérny tlak béhem srdecniho cyklu

Cull inflation Cult deflation

Systolic Pressure

Function

Indey of TPR Indey of Heart

‘‘‘‘‘‘‘‘

NIBFP Determination Sequence

» Oscilometricky Ize pomérné presné zmefit stredni tlak, STK a DTK jsou
odhadovany



KREVNI TLAK - RIVA-ROCCIHO METODA

SYSTEMIC ARTERIAL PRESSURE

CUFF
PRESSURE SYSTOLIC
PRESSURE
5 ARTERIAL
I ‘ ‘ ‘ ' I PRESSURE
E it | PULSES
w DIASTOLIC/
o PRESSURE
-
2
B ag INFLATION
c BULB
10 SPHYGMOMANOMETER

» Presné Ize zméfit STK a DTK, odhadovan je stredni tlak



SOK

Tezka systemova hypotenze

Etiologie:

Hypovolemicky (tj. absolutni ztrata tekutin — krvaceni,
popaleniny)
Distribucni [tedy tekutiny na nespravneém miste — sepse,
anafylaxe, neurogenni Sok (muze mit i kardialni
komponentu)]
Kardiogenni [tj. pfi€inou snizeny CO — infarkt myokardu,
ruptura chlopenniho aparatu, obdobné i obstrukce pri
masivni plicni embolii ("obstrukcni Sok")]

* SVR: systémova vaskularni rezistence

« PWHP: tlak ,v zaklinéni“ (v plicnim recisti)

Type of shock | CO | SVR | PWP | CVP
Hypovolemic l 1 l l
Cardiogenic l 1 i i
Distributive i 1l 1 l

 CVP: centralni venodzni tlak




FAZE SOKU

Kompenzace vyvolavajici priciny
Dekompenzace
Refrakterni sok



KOMPENZACNI MECHANISMY A JEJICH LIMITY

Aktivace sympatiku (desitky
sekund)

Aktivace RAAS (cca hodina)
Vasokonstrikce (je-li mozna)

Vasodilatace ve vybranych

organech (zejm. myokard) L5 Tachykardie
(> 100/min)

Pozitivneé inotropni ucinek B(rfds‘él;?r:ﬂif

sympatiku na srdce (je-li mozny) —

ale za cenu vy3$sich narokd na 50 E/Oblast et

myokard © (70— 170/min)

Zvyseni TF — ale pfi vysoke

frekvenci CO klesa

Udrzeni cirkulujiciho volumu

snizenim diurézy — ale za cenu L r T
Vé 4 Vé 4 Ié 0 H :

alSUtnlhO r,en,alnlho Selhanll 0O 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240

Presun tkani na anaerobni Srdedni frekvence (/min)

metabolismus - ale za cenu | ATP a

1 laktatu (acidoza)

Posun saturacni krivky

hemoglobinu doprava (12,3-DPG)

Hyperglykémie — ale utilizace Glc v
periférii je snizena

; i Kratka diastola!
2| (> 170/min)

Srdecni vydej (I/min)

»




DEKOMPENZACE SOKU

| TK

| diuréeza

Hypoperfuze mozku — zhorseni mentalnich funkci
Akrocyandza (pri hypoperfuzi periferie)
Tachypnoe

LécCba — koloidni roztoky, katecholaminy



SOK NA BUNECNE UROVNI

Mitochondrialni dysfunkce

(dUsledek hypoxie) — snizena Rmm
produkce ATP :

t tvorba ROS dysfunk&nimi MMG!WM
mitochondriemi s

Selhani iontovych pump (hl. Na/K = ™= = s
ATP-azy —Tintracelularni Ca®") e
| intracelularni pH o T i m:

Lyzosomalni abnormality —
uvolneni lyzosomalnich proteaz



REFRAKTERNI SOK
Bludné kruhy

1) Vazodilatace <« hypoperfuze

Endotelialni bunky disponuji dvéma izoformami syntazy oxidu
dusnatého — konstitutivni (eNOS) a inducibilni (iNOS)

Pri trvajici hypoxii endotelialnich bunek je vystupnovana aktivita
INOS (primarné fyziologicky mechanismus)

Vznikly NO tak prohlubuje hypotenzi
2) Hypoxie myokardu «<»snizeni kontraktility

Snizeni perfuze myokardu vede k |CO, coz dale snizuje
koronarni prutok

Myokard nebenefituje z posunu saturacni kfivky hemoglobinu —
extrakce kysliku z krve je uz fyziologicky na maximu

3) Hypoperflize mozku « |aktivity sympatiku
Snizeni perfuze vazomotorického centra vede nejdrive k
hyperaktivite SNS, ktera je vSak vystridana jeho utlumem
To vede k |perfuze mozku



DALSI ,BLUDNE KRUHY“ V PATOGENEZI SOKU

//—*I Decreased cardiac Du[pu[—F*\\
Decreased

Decreased myocardial
venous return function
'
Decreased
myocardial Decreased
contraction coronary
i parfusion
Intracellular E Decreased blood pressure
fluid loss | —
1 Metabolic
ackiosis
Cell hypoxia
Decreased tissue parfusian ‘L\
Microcirculatory Microcirculatory
damage obstruction

K. Gellutar J

aggregation
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FETALNI OBEHOVY SYSTEM

after birth
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VROZENE SRDECNI VADY

Cyanoticke Necyanoticke
transpozice velkych cev stenoza aorty
hypoplazie levé komory koarktace aorty
Fallotova tetralogie defekt septa sini

defekt septa komor

perzistence ductus
arteriosus
bikuspidalni aortalni
chlopen (spiSe varieta)

Congenital heart disease
Tetralogy of Fallot

Thickening of wall "
of right ventricle



ATEROSKLEROZA




ATEROSKLEROZA - DEFINICE

Athera — kase, atheroma — ,kasovity tumor”,
sclerosis — ztvrdnuti

Jedna se o zanetlive onemocneni cevni
steny (zejm. tepenne) charakterizovane
akumulaci lipidu v preménénych makrofazich
— penovych bunkach

Vznika tak ateroskleroticky plat, ktery v
zavislosti na své stabilité muze zpusobit
akutni Ci chronickou okluzi



CEVNI STENA




ENDOTELIALNI DYSFUNKCE

Endotelialni dysfunkce Casove predchazi rozvoji aterosklerézy
Projevuje se zejména sniZzenou syntézou NO -> vasokonstrikce

Dale: zvySena exprese cytokinu a adhezivnich molekul, zvySena
propustnost — ,prosakovani” Castic (zejm. lipoproteinu) z krve do
subendotelialniho prostoru

K poskozeni endotelu dochazi plusobenim nasledujicich mechanismu:

Mechanické namahani pfi hypertenzi

Ilezklet nebo promeénlivé ,stfizné napéti” (shear stress) cévni stény — ur€uje predilekéni
okality

Neenzymova glykace proteint endotelu pfi hyperglykémii

Slozky cigaretového koure (zejm. dehet) — zvySuiji riziko aterosklerozy 3-6x, nejsilngjsi
rizikovy faktor aterosklerdzy tepen dolnich koncetin

Zanét o nizke intenzité (low grade)

Lipotoxicita — poskozeni oxidovanymi lipoproteiny, zejm. LDL — ty pak dale pronikaji do
subendotelialniho prostoru



Endothelial cell

IL-6
/ RANTES
Lumen /f
IL-8
o
IL-13 MMPs MMPs IL-1
LOL
The cell ox amy
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IL-12
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1 1215 LO
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LS oxLDL Th1 cell

MNecrotic core

Macrophage

TREND'S i Immamolagy



ENDOTELIALNI DYSFUNKCE, LIPOPROTEINY A ZANET

Fysinmg inllammaton Ani=phas phodined

LOL
o
Vessel Lumen WMCE-1
@
o8
Endothelium == e
[ | . '- e
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Intima

Plaque Progression over time

Full, L. E., Ruisanchez, C., Monaco, C. (2009), 'The inextricable link between atherosclerosis and prototypical
inflammatory diseases rheumatoid arthritis and systemic lupus erythematosus', Arthritis Res Ther, 11 (2), 217.



ZANET CEVNI STENY

Makrofagy v cévni sténé vychytavaji posSkozené (oxidované) lipoproteiny
(zejm. LDL) pomoci svych ,scavengerovych® (Cisticich) receptoru

Tak vznikaji pénové buriky, produkujici Fadu zanétlivych mediatort
DalSim autoantigenem muzou byt heat shock proteiny (Hsp 60)

Penove bunky podporuji migraci dalsich leukocytarnich populaci

Navic dochazi k migraci bunék hladké svaloviny z medie do intimy a
jejich proliferaci — muze vést az k okluzi cévniho lumen

Hladke svalove bunky v ateroskleroticke lezi jsou oligoklonalni
(,nadorova hypotéza®), Cast pochazi z cirkulujicich prekurzoru

V patogenezi se uplatnuji take T-lymfocyty — zejmena typ Th1, Th17 —
jejich cytokiny podporuji migraci monocytu

Naopak frakce Treg (CD25+) je antiaterogenni
V rozvinutém aterosklerotickém platu jsou i neutrofily



InfekCni agens asociovana s rozvojem aterosklerozy

CHLAMYDIA (MOZNA KAUZALNI ULOHA V CEVNI ZANETLIVE REAKCI)
HIV

CMV (CYTOMEGALOVIRUS)
STAPHYLOCCOCUS
SALMONELLA
PNEUMOCOCCUS
PROTEUS

HERPES SIMPLEX
KLEBSIELLA
MENINGOCOCCUS
HELICOBACTER PYLORI
HEPATITIS- C
MYCOBACTERIUM TB



AD 3): PORUCHY LIPIDOVEHO METABOLISMU

Cholesterol
Phospholipids olestero

Core containing
triacylglycerols

Apolipoproteins



FRAKCE LIPOPROTEINU

Aterogenni: LDL, remnanta chylomikronu a
VLDL

Antiaterogenni: HDL



METABOLISMUS LIPOPROTEINU

i DE NOVO
CHOLESTEROL
SYNTHESIS

ACETATE
she
HMG-CoA

or
IlM_I::IIET.ﬂu.F{"I"' FAT INTAKE

B

ME"-I'AI:ENATE
CHOLESTEROL

PERIPHERAL
TISSUES

BN\ BLOODSTREAM

Chylomicron

Chylamicnan
Kemnant

CMR reciplas




= Cany lipoprotein retenuon

» Lowering plasma apoB LPs and decreasing
risk factors will readily promote removal of

* Pre-lesional susceptible area of the arterial wall
with diffuse intimal thickening (DIT)

= Lowering plasma apoB LPs and decreasing atherogenic components and prevent
risk factors will prevent future vascular disease maladaptive responses and future disease
PRE-TEENS
Diffuse intimal apoB-LPs "
thickening (DIT) inpleama  CUieium

= Early responses to LP retention,
e.g., monocyte entry

= Lowering plasma apoB LPs
and decreasing risk factors will
readily promote removal of athero-
genic components and prevent
further responses and future
disease

Atherothrombotic
vascular
disease

SN331l

» Future strategies to prevent LP

retention are likely to be most
Intima @ feasible up to this stage

TWENTIES AND BEYOND

+ Advanced responses to LP retention, including = Continued responses to LP retention, e g, M¢
maladaptive inflammation, M¢ death, and plaque foam cell formation and SMC migration
necrosis = LP retention starts to accelerate

= LP retention continues to accelerates - Lowering plasma apoB LPs and other risk

* Lowering plasma apoB LPs and reducing risk factors factors can still promote removal of atherogenic
can promote removal of atherogenic components and components, promote regression, and prevent
promote regression, but reversal is more difficult and further responses and future disease

prolonged, and vascular disease may still develop



GENETIKA ATEROSKLEROZY

Celkova herita_bilita. koronarni nemoci srde¢ni a cerebrovaskularni
aterosklerdzy je asi 50%

U aterosklerdzy perifernich tepen méné (20-30%)

Polygenni determinace (s vyjimkou tézkych vrozenych poruch
lipidového metabolismu a vaskulopatii na Cisté imunitnim podkladé)

» 1 hrifty genotype hypothesis” — primarni nastaveni lidského organlsmu
je obezitogenni a prozanétlivé (pochazi z ,véku moru a hladu®)

Asi 300 kandidatnich genu

Geneticke studie (vC. celogenomovych) vysvétluji jen cca 25% z
celkoveé heritability — obdobne u jinych komplexnich chorob — co se
zbytkem?



STADIA ATEROSKLEROZY

Iniciace

zanet

tvorba fibrozni Cepicky

ruptura platu

tromboza

u stabilniho platu — chronicka okluze



ONEMOCNENI SPOJENA S

ATEROSKLEROZOU

Superior vena cava

Aorta

Left pulmonary artery
Pericardium (cut away)
Pulmeonary trunk
Auricle of left atrium
Left coronary artery
Left marginal artery
Diagonal artery

Auricle of right atrium
Right atrium

Right coranary artery

Conus arteriosus brevis .
Anterior

interventricular artery

Right ventricular : i
g = Great cardiac vein

artery and vein

; ; Left ventricle
Right marginal artery

Right ventricle Apex

Infarkt myokardu

Ischemicka choroba srdecni (s
anginou pectoris)

Srdecni selhani

Anterior communicating artery

Anterior cerebral artery

Middle cerebral artery Frontal lobe

Internal carotid artery

Posterior
communicating artery

Posterior Temporal lobe

cerebral artery

Superior
cerebellar artery

Basilar artery

e s s Spinal cord
Anterior inferior P

cerebellar artery
o g i Cerebellum
Posterior inferior.
cerebellar artery

Anterior spinal artery

Cévni mozkova pfihoda
Vaskularni demence



FORMY KORONARNI ATEROSKLEROZY:

Stable angina pectoris Unstable angina pectoris
Adventitia—, ~ Endothelium - Sub-total
occlusive
Media Lumen thrombus
Athernsclé}mic —MNecrotic Ulcerated -MNecrotic
plaque centre fibrous cap centre
Prinzmetal’s angina Myocardial infarction
Thrombosis
with total
occlusion of
the lumen
-Mecrotic
centre

© Elsevier Science Lid



ICHS A COM - EPIDEMIOLOGIE (WHO 2012)

Figure World map showing lschemic heart disease mortality rates (age standardized, per 100 000) (7).

Distribution of major causes of death including CVDs (7).

Cardiovascular
diseases
31%

Other NCDs
33%

152-405 WD 3011 A rightarmared .

Injuries
9% Communicable, maternal, perinatal
and nutritional conditions

27%

WHO (2011), "World Health
Organization - Global atlas on CVD

S=h R prevention and control, URL:
e http://whqglibdoc.who.int/publications/

2011/9789241564373 eng.pdf'.

Global Atlas on Cardiovascular Diseases Prevention and Control


http://whqlibdoc.who.int/publications/2011/9789241564373_eng.pdf'
http://whqlibdoc.who.int/publications/2011/9789241564373_eng.pdf'

ISCHEMICKA CHOROBA DOLNICH
KONCETIN

Manifestace zpravidla bolesti pfi namaze (chuze,
béh) — claudicatio intermittens

Pozdéji bolest trvala — kriticka ischémie, rozvoj
koznich defektu, mramorovana kuze, gangréna

Etiologicky vyznamny vliv koureni a Spatné
kompenzovaneho DM



RENOVASKULARNI HYPERTENZE

typické priciny renovaskularni
hypertenze:

ateroskleroza
Castgjsi, spiSe starsi osoby

Total glomerular filtration rate
100 mi/min

m——— Cca 30% nemocnych s jinou formou

e ph aterosklerozy ma stenozu renalni tepny (ne
vzdy
vyznamnou)

Pl fibromuskularni

Tt e fison hyperplazie

mladsi zeny

[
Atherosclerotic plaque Cortical thinning
in perirenal aorta and severe and loss of renal
bilateral renal-artery stenosis mass

Total glomerular filtration rate
30 ml/min



PATOFYZIOLOGIE RENOVASKULARNI HYPERTENZE

ackoliv hypertenze je pfitomna u obou typu (viz obrazek), v dalSich parametrech
se oba typy lisi
u typu “2 ledviny/1 stenéza” je zvySena hladina reninu a normalni objem plazmy
Sekrece reninu je spusténa nizkym tlakem v arteria aferens glomerulu

event. expanze volumu jako dusledek plsobeni aldosteronu je upravena zdravou ledvinou, ale
presoricky efekt AT Il zUstava

u typu “1 ledvina/1 stenéza” E)=,,2 ledviny/2 stendzy®) je normalni az nizka hladina
reninu v plazmé a zvysSeny objem plazmy (diluce reninu)

ledvina je perfundovana vétsim tlakem

Hypertenze ,volumoveého® typu

v v

v

Renin content Decreases on Increases on
of kidney No change contralateral side stenotic side
Blood pressure Significantly increases Significantly increases
Plasma renin activity | No change or decreases Significantly increases
Plasma volume Increases No change
Blood pressure after No change Decreases

block of angiotensin ||




DALSI ONEMOCNENI SPOJENA S ATEROSKLEROZOU

Steal syndromy

Infarkt streva, ledviny, abdominalni
angina...



ARYTMIE

>\~

Abnormalita elektrického signalu srdce, jejiz pricinou je
porucha:

1. vzniku, 2. prevodu, 3. obojiho

Arytmie definujeme per exclusionem — tj. kazdy rytmus
odlisny od normainiho sinusoveho rytmu je arytmie
(muze byt i pravidelna)

Déeleni arytmii — s prihléednutim k:
Frekvenci — bradyarytmie/tachyarytmie
Lokalizaci — supraventrikularni/ventrikularni
Mechanismu — porucha vzniku/vedeni signalu




Akcni potencialy a vedeni elektrického signalu srdcem
(normalni stav)

M /B, |
SA node
___________________ .
- Atﬁa'mvocardium,A

v‘" \ P (-‘ S ‘)‘Y' }\\\ ) J—
SA node ‘/ | ] \_\ _
PN N\ Bundle of His
\{ LYy - ! _—— N N -
. A_\__|Purk. fibre___ _ J
p ventricle J/
VU U >

L




Faze srdec¢ni Cinnosti (srdecni revoluce)
trvani [ms] 60 50 90 130 120 1m 190

EKG

1mv

- - .- -J

zilni tep - zilni tlaky
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MOZNE PRICINY ARYTMIi (ARYTMOGENNI SUBSTRAT)

Problémy vegetativniho nervového systému (nervova labilita, kompenzace srdeCniho
selhani, Sok, uzkost)

Ischémie, hypoxie and reperfuze, zmény pH

lontova nerovnovaha

Onemocnéni myokardu — hypertrofie, dilatace, amyloidoza, jizva po AIM
Zanét (myokarditis)

Leky (B-blokatory, digitalis, antiarytmika)

Celkovy stav (traumata, endokrinopatie...)

Genetické priciny (mutace iontovych kanalu)

Aberantni vedeni — napf. Kentuv svazek (WPW syndrom — pfidatna draha mezi
sinémi a komorami obchazejici AV uzel) — asi u 1% populace, vétSinou je
asymptomaticky



ARYTMOGENNI MECHANISMUS

Arytmie vznikaji v zasade na ctyrech
principech:

Zmenena automaticita (zvysena, snizena,
ektopicka)

Re-entry

Spoustena (triggered) aktivita (= Casne/pozdni
nasledne depolarizace)

Prevodni blokady



BRADY- A TACHYARYTMIE:

1. Bradyarytmie

- SA arrest, SA blok
- syndrom chorého SA uzlu (sick-sinus syndrome)
- AV blokady

2. Tachyarytmie

a) Supraventrikularni
- SV extrasystoly — atrialni, junkCni
- atrialni tachykardie, flutter, fibrilace
- AV nodalni re-entry tachykardie (AVNRT)
- AV re-entry tachykardie (Wolf-Parkinson-White syndrom)

b) Komorove
- komorové extrasystoly — izolované, v kupletech, v trigeminiich

- komorové tachykardie — monomorfni, polymorfni
- fibrilace komor
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