Elektro(pato)fyziologie

Tvorba a vedeni vzruchu v
srdci

Poruchy rytmu



Klidové membranoveé napéti

— pro jeden iont
e Nernstova rovnice

— Pro vice ionty
e Goldmannova rovnice

e Urceno:
— fixnimi anionty
intracelularné
- permeabilitou

membrany

e tj. hustota a
vratkovani kandll

- Nat/K+-ATP-azou

s~N-  Vo=-T2mV

== |

|
|
lon mM : Fe. mM  E;
K* 125 5 -84m¥
Fa

Na® 12 == 120 60m¥Y

— Fs
; Q..:_o'—-”r
S B
ClI- 7.76 ’ 125 -72m¥
Fa

K+ <
ADP+Pi‘/

intracellular extracellular



Srdecni automacie
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Mechanismus
kardiomyocytarni cinnosti

e Elektricke aktivity srdecniho svalu se zucastnuji
tri kationty, ktere jsou pritomny jak v extra- tak
v intracelularni tekutine: Na+, K* a Ca?*. Nata __
Ca’* jsou pritomny predevsim v ECT (Ca%* rovnez
v endoplasmatickem retikulu) , K* v ICT

e V prubé&hu rychlé depolarizace kardiomyocytu
(faze 0) se pri napeti -65 mV oteviraji napetove
rizene sodikove kanaly (I ? Nasledny vtok Na+*
vede k depolarizaci az do Iia,dlgych hodnot (cca
+40 mV) a uzaveru Na* kanalu.

e Faze 1 znamena castecnou repolarizaci, jejimz
odkladem je difuze K+ specifickymi iontovymi
analy (I, — »transient outward"). K+ difunduje

zaroven podle elektrickeho i chemickeho
radientu. Zaroven se oteviraji vapnikove ,long-
asting” kanaIY (Ica-). Behem fazi 0-2 jsou bunky
srdecniho svalu necitlivé k jakémukoli novemu
elektrickemu signalu - refrakterni perioda.




e Béhem faze 2 (,plateau™) je protrahovana
depolarizace udrzovana influxem Ca?* skrze I,
kanaly. Na rozdil od I, nebo I, kanal I, je rizen
jak napetm, tak receptorovym mechanismem,
terym pusobi vegetativni nervova signalizace. Ca?*

S€ vaze na ryanodinovy receptor 5
sarkoplasmatickeho retikula, odkud se uvolnuje
velké mnozstvi Ca?* iontu do cytoplasmy. Ca2* se
dale vaze na troponin ktery nasledné zmeni svoji
konformaci a prestane blokovat vazbu mezi
aktinem a myosinem. Nasleduje kontrgkce
svaloveho vlakna tak jako u jinych thu,svaIu.
Otevira se dalsi, ,opozdeny" typ K* kanalu (I).

e Nakonec, pote co se uzavre Ca?* kanal, vytok K*
snizi napeti v kardiomyocytu ke klidovym
hodnotam (faze 3).

e V Case mezi repolarizaci a dalsi depolarizaci jsou
Na+ ionty pumpovany ven z bunky vymenou za K*
Na/K ATP-asou (3:2). Nektere Na* ionty se vraceji
do bunky vymenou za Ca2* prostrednictvim ;
specifickeho vymeniku. Vapnik je zaroven aktivne
pumpovan do sarkoplasmatickeho retikula. Srdecni
sval je ve fazi relaxace.
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Elektricke vilastnosti

e Stejné jako u ostatnich vzrusivych tkani, zmeény
extracelularni koncentrace K+ ovlivauji klidovy
membranovy potencial srdecniho svalu, zatimco
zmeny vnejsi konc. Na* ovliviuji velikost
akcniho potencialu

e Pro membranové akcni napéti srdecCnich bunék je
typicka rychla depolarizace, platd a pomala
repolarizace

e Pocatedni depolarizace je zpusobena tokem Na+
rychle se otevirajicimi sodikovymi kanaly.

e Proud Ca2+ pomaleji se otevirajicimi kanaly je
odpovedny za fazi plato
e Repolarizace se déje proudem K+ z bunky

e Soucet elektrické aktivity vsech srdecnich bunék
|ze extracelularneé snimat jako elektrokardiogram




Prevodni systém
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srdce

SA uzel
— internodalni sinové spoje

e Bachmann, Thorel,
Wenckebach

Sinokomorova (AV)
junkce
- AV uzel

. o
— Hissuv svazek (jedina vodiva
tkan mezi sinémi a komorami)

Tawarova ramenka
— pravé
- leve
e predni a zadni fascikulus

Pukrynova vlakna



Vedeni mezi kardiocyty

e gap junctions
- mezibunécné kanaly
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Klasifikace poruch srdecnitho rytmu =
t]. arytmii
e (1) podle dusledku
— tachykardie (>100/min, pravidelna), tachyarytmie (nepravidelna)
- bradykardie (<60/min, pravidelna), bradyarytmie (nepravidelna)
e (2) podle pGvodu
— supraventrikularni
— ventrikularni

e (3) podle patogeneze

— poruchy tvorby vzruchu
e homotopni
e heterotopni (ektopie)
e chaotické (flutter, fibrilace)
— poruchy vedeni
e blokady
e preexcitace
e (4) podle etiologie
— kardialni
e ischemie, remodelace pri selhani a vadach (hypertrofie, dilatace),
- extrakardialni
e elektrolytové dysbalance, hypoxie, poruchy ABR



Poruchy tvorby vzruchu

e Homotopni automacie =
v SA uzlu

- fyziologické A - sinus arrest nasledovany uniklym stahem
e sinusova tachy-

/bradykardie jako nasledek
aktivace autonomniho W /\A M
nervoveho systéemu
e bradykardie sportovcl
e respiracni arytmie
— patologicka
e sinus arrest

— obcCasny vypadek

nasledovany uniklym B - sick sinus syndrom
stahem

e syndrom nemocného SA

uzlu (SSS) AJ\A A A A AJ\A

— zachvatovita bradykardie
event. stfidana
paroxysmy tachykardie




Poruchy tvorby vzruchu

e Heterotopni automacie

= mimo SA uzel

e zdrojem automacie jiné
mistoprevodniho systému
popr. kontraktilni
myocyty

— pasivni = unikly rytmus

e nahrazuje chybégjici

cinnost SA uzlu

— pri sinus arrest nebo /\A /\/\ /\A M

poruchach AV vedeni
— vede k bradykardii
— aktivni
e extrasystoly
e spusténa aktivita
- viz dale

A - pasivni heterotopni (unikly) rytmus




Extrasystoly

e Sinova
e Junkcni

nemaji vliv na
hemodynamiku

neuplna kompenzacni
pauza

podkladem mikroreentry

e Komorova

vzhnik distalné od Hissova
svazku

e monotopni vs. polytopni
uplna kompenzacni pauza
podkladem mikroreentry
nebo “spusténa aktivita”
casto predchazi
komorovou tachykardii

A - sifova extrasystola
R-R R-R . R-R’ R’-R R-R
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B - junkcni extrasystola
R-R R-R | RR R’-R R-R

————p------ P ———m - >

C - komorova extrasystola
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Spustena (triggered) aktivita

A - ¢asna nasledna depolarizace
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Sinusové arytmie

1. Sinusova tachykardie

Jedinou odchylkou na EKG oproti normalnimu zaznamu je
tachykardie - frekvence je nad 90/min.

Vyskyt:

-fyzicka namaha, rozruseni, stres

-zvysena teplota, horecka (zvyseni teploty o 1 stupen zvysi frekvenci
asi o 10/min.)

-hyperkineticka cirkulace - anémie, hypertyredza, gravidita

-Sok, srdecni selhani (jako kompenzacni mechanismus na snizeny
tepovy objem a minutovy objem srdecni)

-po podani nékterych 1éku - parasympatikolytika (atropin),
sympatikomimetika (adrenalin, efedrin)

Tdrdadbdsbd et



2. Sinusova bradykardie

Oznaceni pro normalni krivky s frekvenci pod 60 za min

Vyskyt:

Fyziologicky

-u zdravych mladych osob

-u trénovanych sportovcd

-ve spanku (snizuje se tonus sympatiku)

Patologicky

-hypotyredza (snizeny metabolismus)

-po podani 1ékud - digitalis, betablokatory, chinidin, verapamil, procainamid
-zvySena vagotonie (vagova aktivita)

o N PN e -




3. Respiracni sinusova arytmie

Opét na EKG normalni tvar krivky, tentokrat i s normalni frekvenci, ale
14 ’ - ’ ’ 7 \'4 14 ’ - O
dochazi k pravidelnemu zkracovani a prodluzovani R-R intervalu.
0 "4 A4 ’ 14 - - ’ 7 7 NI N
Tvorba vzruchu v SA uzlu se totiz meni v zavislosti na dychani. PriCinou

je kolisani tonu vagovych center, ktera jsou ovlivhovana z dychaciho
centra.

Pfi inspiriu (vdechu) se frekvence tvorby vzruchl zvysuje, nejvyssi je
na vrcholu inspiria.

PFi exspiriu (vydechu) se frekvence tvorby vzruchl snizuje, nejnizéi je
na vrcholu exspiria.

Vyskyt:
-bézné u mladych lidi
-¢asto u vegetativné labilnich osob (napf. u neurotikt)

N NDA NS /NN DAIDY DNISY DA PV |

vdech
vydech



Supraventrikularni arytmie

1. Supraventrikularni predcasné stahy
(extrasystoly)
A) Sinové predcasné stahy

VIina P ma abnormalni tvar a prichazi drive nez ocekavany vzruch ze
sinusového uzlu.

Sled P-QRS-T je zachovaly a komorovy komplex ma stihly tvar (bézny
normalni tvar).

Po sinove extrasystole nasleduje neldplna kompenzacni pauza.

Sinove ektopické stahy vznikaji v ektopickych centrech kdekoliv v
sinich. Vzruch, ktery vznikne na sinich mimo SA uzel, se uplatni jen
tehdy, prijde-li drive nez pravidelny sinusovy podnét.
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B) Junkcni extrasystoly

Junkcni extrasystoly jsou pomerne vzacne a vznikaji v oblasti AV junkce.
Casto se nedaji odliSit od sifnové extrasystoly. Proto oba typy extrasystol
oznacujeme jako supraventrikularni.

1. VIna P, pokud se vzruch z junkce na siné prendsi, muze komplex QRS
predchazet (pak je vzdy P abnormalni a ve svodech 11, III, aVF negativni),
splyvat s nim nebo nasleduje az po komorovém komplexu.

2. Komorovy komplex ma normalni tvar, je tedy stihly a prichazi drive nez
oCekavany komplex pravidelného rytmu.

3. JunkCni extrasystoly nemaji kompenzacni pauzu.



2. Supraventrikularni tachykardie

Vétsinou jde o paroxysmalni tachykardie s nahlym zacatkem
i koncem a s trvanim od minut az po dni. Jako projev u ICHS.

1. Frekvence komor je 140-220/min.
2. VIny P jsou abnormalni (retrogradni aktivace sini) nebo mohou byt

skryty v QRS komplexech a jejich frekvence je stejna jako komorovych
komplexd, tzn. 140-220/min.

3. Komorové komplexy QRS jsou stihlé (nepresahuji 0,10 s).

SV.PN. PV DN NP6 DN DS DN DN DN DN BV DS U D B R



3. Fibrilace sini

Fibrilace sini je stejné jako flutter sini charakterizovana abnormalné
vysokou cinnosti sini s frekvenci sini bezne nad 300/min.

Fibrilace sini se vyznacuje zcela nepravidelnou tvorbou impulsd v sini
s frekvenci 300-600/min.

Sinove stahy se na EKG prOJeVUJl nepravidelnymi a velmi nlzkyml Casto
pirehlédnutelnymi sifiovymi vinkami "f"' které stale méni svuj tvar i
vzdalenost.

Komoroveée komplexy nasleduji zcela nepravidelng, protoze prevod na
komory ze sini je nepravidelny.

AV uzeI pUsobi jako "fyziologicky blok" a brani prevodu vetsiny sinovych
stahU na komory, aby nedoslo k jejich vycerpani. Frekvence komor je
casto normalni, vétsinou vsak kolem 80-100/min.

Zakladnim nalezem na EKG svédcicim pro fibrilaci sini je:

1. Zcela neprawdelna srdecni akce (vzdalenost R-R intervald komorovych
komplext se neustale méni v dUsledku nepravidelného pfevodu sifiovych
stahu na komory).

2.V zadném svodu nelze najit typickou P vinu.




Rozdéleni fibrilaci sini podle velikosti sinovych vinek ,f":

A) Hrubovinna - vinky f jsou vyssi a daji se na EKG dobre
rozeznat a vedou k tomu, ze zakladni linie ma tvar
nepravidelné vinovky

MM/\A/\-"A—/VV\A/\AJ\

B) Jemnovinna - sinové vinky "f" jsou drobnéjsi a frekventnéjsi,
na EKG krivce se nedaji rozeznat a fibrilace se na EKG pozna
podle nepritomnosti viny P a nepravidelné srdecni akce. Na
rozdil od hruboviné fibrilace ma tento typ podstatné mensi
nadeji na resinuzaci (obnoveni sinusového rytmu). Jemnovinna
fibrilace se da Casto dobre prokazat jicnovymi svody.
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e Patogeneze:

Mechanismus neni zcela jasny. Pravdepodobné jde o
mnohogcetna loziska ektopicke aktivity (patplogicka ohniska
vzruchu) v sinich s rychlym sledem impulsu, nebo jde o ]
mechanismus krougive kontrakce (fenomen reentry - fenomen
navratnych vzruchu). Velmi casto jsou ektopicka loziska v leve
sini.

e Vyskyt:

1. revmaticka mitralni stenoza - Castéji hrubovina fibrilace
2. hypertyreodza

3. iscﬂemické choroba srdecni - ¢astéji jemnovinna fibrilace
4. hypertenzni nemoc srdecni

5. id);opatické - nevi se, ale mozna prolaps mitralni chlopné

— dalsi pFiciny:
aktivni revmaticka karditis o
kongenitalni vady - defekt septa sini...
sepse ) )
po kardiochirurgickych operacich



4. Flutter sini

Je daleko meneé cCasty nez fibrilace sini, ale zato nebezpecnéjsi.

Flutter sini se vyznacuje naprosto pravidelnou c¢innosti sini s
frekvenci 250-350/min.

Na EKG jsou flutterove sinové vinky "F"' které jsou zcela
zretelné patrné a maji stale stejny tvar

- tzv. pilovity tvar (pripomina zuby pily).

Zakladni charakteristika flutteru sini na EKG je:

1. Nalez zcela zretelnych pravidelnych pilovitych sinovych vinek
"F"' a to nejlépe ve svodech II, III, aVF a V1.

2. Akce srdecni je Casto pravidelna.



I u této arytmie puUsobi AV uzel jako fyziologicky blok a pfevadi na komory
kazdy druhy, treti, ctvrty vzruch, takze pak je flutter sini s blokem na
komory 2 : 1,3 :1,4 : 1 apod. Protoze je blok na komory vétsinou staly, je
akce srdecni pravidelna. U nékterych lidi je akce srdec¢ni nepravidelna
(rytmus komor je nepravidelny), u nich pak stupen blokady kolisa od cyklu k
cyklu.

Vyskyt:

-ICHS

-hypertyredza

-mitralni vady

-po kardiochirurgickych operacich
-idiopaticky

MWMNWWN\M\



Komorové arytmie

1.Komorové predcasné stahy(extrasystoly)

Komorové pred¢asné stahy maji svuj puvod v ektopickych
centrech komor. Vznikaji nejcastéji ve svaloviné komor nebo v
Purkynovych vlaknech. Jsou zavaznéjsi nez supraventrikularni
extrasystoly.

Klinicky se extrasystoly déli:

Podle mista svého vzniku:
a) supraventrikularni - sinoveé
- nodalni
b) komoroveé
C) sinusoveé - z SA uzlu (velmi vzacné)

£S5 ES

Supraventrikularni ES Komorova ES



Podle castosti vyskytu: a) ojedinélé (sporadické)
b) nakupené (v salvach, kupletech az
paroxysmalni tachykardie)
c) vazané (bigeminie, trigeminie,
kvadrigeminie apod.)

ey Yy

Bigeminie Kuplety extrasystol

Podle poctu ektopickych center: a) monotopni - maji stale stejny
tvar, jsou z jednoho centra
b) polytopni - jsou z vice center, maji
rizny tvar

£s1V ES‘I’b ES 1 U E£52 ES 7

Monotopni extrasystoly Polytopni extrasystoly
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Vysvetleni nekterych poymu
Bigeminie - na EKG je pravidelné kazdy normalnimi sinusovy stah nasledovan jednou

extrasystolou. Bigeminie je typicka pro intoxikaci digitalisem.

Trigeminie - oznaceni pro EKG nalez pravidelné se opakujicich 2 normalnich stahl a 1
extrasystoly nebo 1normalniho stahu nasledovaného 2 extrasystolami.

Monotopni extrasystoly - na EKG jsou vSechny extrasystoly pouze jednoho tvaru.

Polytopni extrasystoly - na EKG je nalez nékolika extrasystol nejméné dvou rtznych
tvarud. Jsou vzdy vyrazem vazného organického poskozeni.

Interpolovana extrasystola (vmezerena) - vyskytuje se vzacne, obvykle pri pomalém
sinusovém rytmu, kdy neni extrasystola nasledovana kompenzacni pauzou.

Fusion beat (splynuly stah) - extrasystola vznika v dobé€, kdy se po komorach jiz siri
normalni sinusovy vzruch. Komory jsou pak aktivovany ze dvou mist. Je normalni vina
P, ktera predchazi abnormalni komorovy komplex.

Casné extrasystoly - tzv. fenomén R na T - vznikaji na vrcholu viny T v jeji vulnerabilni
fazi.



Lownova klasifikace zavaznosti komorovych extrasystol:
(zavaznost stoupa od 0 do V)

O - bez extrasystol

I - ojedinélé extrasytoly

II - poCetné monotopni extrasystoly (do 30 za hodinu)
IIIa - polytopni extrasystoly

ITIb - bigeminie

IVa - kuplety

IVb - salvy

V - Rna T fenomén

Vyskyt: .

-jsou i u zdravych lidi, ¢asto s neurovegetativni labilitou, v dusledku
stresu, abuzu alkoholu nebo nikotinu

-u celé rady srdecnich onemocnéni: ICHS, akutni IM, myokarditida,
kardiomyopatie, aorto-mitralni srdecni vady, defekt septa sini

-pri srdecni katetrizaci nebo u srdecnich operaci, kde prichazeji
Casto v salvach

-endokrinni nemoci (tyreotoxikdza, feochromocytom)

-lékové intoxikace

-iontova dysbalance, zejména drasliku



2. Komorova tachykardie

Je to sled 3 (pripadné 5) nebo vice po sobé nasledujicich komorovych
extrasystol v rychlém sledu, tedy salvy extrasystol. Ektopicky komorovy
fokus aktivuje komory rychlosti 140-220/min.

Komorovou tachykardii predchazeji casto cetné komorové extrasystoly. Siné
jsou na komorach nezavislé a obvykle zUstdvaji pod kontrolou sinusového
uzlu.

Komorova tachykardie je podstatné vzacnéjsi, prognosticky daleko zavaznéjsi
a terapeuticky odolnéjsi nez supraventrikularni tachykardie.

Na EKG je ndlez Sirokych komplextd QRS (nad 0,12 s) aberantniho tvaru,
ktery muze pfipominat obraz blokddy nékterého z Tawarovych ramének. Viny
P jsou skryty v aberantnich komorovych komplexech, a proto je lze tézko
diferencovat. Frekvence vin P (sifiovych stahud) je obvykle normalni a tedy
vyrazné niz&i nez komorovych komplexd.




Rozdéleni podle zavaznosti:

1. Benigni forma - prichazi casto jako kratkodoby paroxysmus u
mladych lidi se zdravym srdcem.

2. Maligni forma - vznika na tézce poskozeném srdecnim svalu a ma
velmi spatnou prognozu.

Vyskyt:
-jako €asna c¢i pozdni komplikace akutniho infarktu myokardu
-pokrocila ischemicka choroba srdecni
-predavkovani léky - digitalis, chinidin, procainamid
-vzacné&ji u myokarditid (zejména revmatického puvodu) a u
kardiomyopatii
-u vrozenych syndromu prodlouZzeného QT
-zcela ojedinéle jsou kratkodobé paroxysmy i u jedincu se zdravym
srdcem



3. Fibrilace komor

e Je charakterizovana chaotickou elektrickou aktivitou vedouci k rychle
se opakujicim nekoordinovanym a hemodynamicky nedcinnym
kontrakcim svalovych vilaken a komor a tim k zastave obéhu.
Minutovy vydej srdecni rychle klesa k nulovym hodnotam a béhem
nékolika minut nastava smrt.

e Objektivhé se manifestuje fibrilace komor kardialni synkopou s
bezvédomim, nehmatnym pulsem, neslysitelnymi ozvami a
nemeritelnym tlakem.

e Na EKG jsou zcela nepravidelné a deformované komoroveé komplexy,
v nichz nelze rozeznat jednotlivé kmity. Amplituda jednotlivych
vykyvl (aberantnich komorovych komplexu) je ruznd, ¢asto na
pocatku relativhé vysoka, pozdéji se vykyvy oplostuji, popf. vznika
asystolie.

"MANNASSSANAN AN NAMNANSANANN



Patogeneze:

fibrilace komor vznika vzdy na hrubé poruseném srdecnim svalu, kde se
vytvofily &etné oblasti s rUznou refrakternosti a kde je tendence lokalné
tvofit rychlé sledy impulsi. Kromé jednoduché, unifokalni tvorby impulsu se
muze uplatnit i multifokalni tvorba impulst nebo mechanismu reentry, popr.
kombinace té&chto mechanisma.

Vyskyt:

-akutni faze IM - fibrilace komor je hlavni pricinou smrti v predhospitalizacni
fazi na srdeéni infarkt. Asi v poloviné pfipadl IM jde o primarni fibrilaci
komor, druhou polovinu tvori sekundarni fibrilace komor.

-zasazeni elektrickym proudem

-otravy, napr. digitalisem, chinidinem, procainamidem apod.

-iatrogenné pri kardiochirurgickych operacich



4. Flutter komor

Vyskytuje se oproti fibrilaci komor zcela ojedinéle, ale

zavaznost flutteru komor je naprosto stejna jako u fibrilace
komor.

Na EKG jsou silné aberantni komorovée komplexy ve formeé
stejnych pravidelnych a vysokych kmitu, které pfipominaji
sinusoidu o frekvenci 180-220/min.

Nelze diferencovat jednotlivé Casti komoroveho komplexu.

Nekdy je tézké odlisit flutter komor od rychlé paroxysmalni
komorove tachykardie.



5. Komorova zastava

Svalovina komor neni elektricky aktivovana. Na EKG
nalezneme pouze viny P nebo nezjistime zadné znamky
elektrické aktivity srdce (izolelektricka linie).

Vyskyt:
-kratkodobé zastavy jsou charakteristické pro sick sinus syndrom.

\YAA'A &4

-k zastavé komor, vétsinou jenom kratkodobé, muzZe dojit i u zdravého
jedince, napr. pri anestezii



Poruchy vedeni vzruchu

e Sireni vzruchu pridatnym
svazkem = preexitace

e akcesorni svazky

- Kent B, James ®, Mahaim
u

e zrychleni AV prevodu
(zkraceny PQ interval)

e popr. roztazeni QRS (6-
vina)
— konstantni anomalie EKG

e Wolf-Parkinson-White
syndrom (WPW)

e Lown-Gannong-Levine
(LGL)

— reentrantni SVT tachykardie
e sinova, junkcni,
atrioventrikularni

Marma YW= Syndram
Celta
Welle
=I 1 I 1 .l : 1 . :
N i LU !
okl T |
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Re-entry fenomeén

7\

2k

3
\J\ [\ <A Mods AV Node

Normal

Bypass Tract
(e.¢. Bundle of Kent) Local Reentry

Sit
1 . Global AV o
Feentry
2 >

Reentry




Reentry (navratny vzruch)

Béznou pricinou paroxysmalnich arytmii je takova
porucha vedeni, ktera umoznuje viné podrazdeni,
aby se sirila bez vyhasnuti v uzavienem kruhu
Je-li prechodné blokovano vedeni v jedné vétvi
vodivé drahy, predcasny vzruch postupuje jen
druhou vétuvi.

Jakmile doCasna blokada odezni, tentyz vzruch se
prevede retrogradné k mistu svého vzniku a odtud
zase dolu vytvareje stale se opakujici krouzeni
vzruchu

Krouzivy vzruch se muze téz ustalit v sifovém nebo
komorovem myokardu



Poruchy vedeni vzruchu

e Blokady

— SA blokada
e 1. - 3. st
e projevy
— nic
— bradykardie,
bradyarytmie

— AV blokada
e 1. - 3. st.
® projevy
- nic (1. st.)

- bradykardie,
bradyarytmie

- blokada Tawarova
raménka
e projevy
— nic

AV blok 1. st.

N TN TN ON TN NI T

AV blok 2. st. - typ Wenkebach

PN VN TN VSN TN

AV blok 2. st. - typ Mobitz

N TON TONEN TN T

AV blok 3. st.

PR DN




Fibrilace a flutter sini

— depolarizace bez zjevného
pacemakeru

e u fibrilace chaoticky se Sifici
— negeneruje zadné tlaky
— vyvolavajici faktory:

e dilatace, hypoxie, [K*], [Ca2*],
[H*]

e A - fibirlace sini

e Sinova fibrilace birlace s
— fibrilagni vinky (350-600/min) WWMM
- 1 CO ~15%

— frekvence nepravidelna
normalni nebo tachyarytmie

- podkladem nejc. dilatace sini,
komplikaci trombotizace

e Sinovy flutter

- f sini 250-350-min, pravidina, L
konstantni pfevod x:1 B - flutter sini

- podkladem reentry nebo ¢asna
nasl. depolarizace



Fibrilace a flutter komor

e Fibrilace | 1 “ 4
- vinky >300/min o N
— navazuje na komorovou | '

extrasystolu, tachykardii T . .
nebo flutter | |

RHYTHM STRIPs 11
&5 mnfoocil cm/o¥

— fatalni pokud neprerusena oottt
WAAANAAAASAPANY
e ztrata védomi (10s), smrt

mOZkU (4'5m|n) BMAR1S1S (15 yo) Referred by: c«r.muy.rmtn T
e Flutter _ i ,T;
_ vinky 250-300/min e RO

8
- JCO (diastolické plnéni) !! | | |
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Projevy a dusledky arytmii

e Benigni - Subjektivni
e Manifestni * palpitace
_ e vynechani tepu
- hemodynamicky e dyspnoe
vyznamne - vliv na e inava
srde¢ni vydej!!! — Objektivni
- riziko nahlé smrti e nepravidelny tep
e synkopa

e pfiznaky srd. selhani
e zastava



Nejéastéjsi arytmie vubec?




Shrnuti dusledka arytmii

pUvod tachyarytmie bradyarytmie
SA uzel sin. tachykardie sin. bradykardie
siné extrasystoly, flutter, syndrom nemocného sinu,

fibrilace, paroxysmalni a |uniklé rytmy
neparoxysmalni SVT

AV junkce |paroxysmalni SVT blokady 2. a 3. st.

komory extrasystoly, tachykardie,
(vC. “torsade de
pointes”), flutter, fibrilace




Zaklady elektrokardiografie

Princip popisu EKG zaznamu
Interpretace hlavnich patologickych nalezu

—— ).’,. e "_L.(; ”A’



Vznik EKG

ATRIAL SEPTAL YWEMTRICUL AR WEMNTRICLES
DEPOLARIZATION DEPOLARIZATION REPOLARIZATION REPOLARIZED
a0ms 220 ms 450 m= BO0ms

T T T 1 — T 1
1} 200 400 GO0 [msz] 1} 200 400 G00 [ms]

[
Lead O Lead IO




Historie EKG

zakladatel:

Willam Einthoven
(1860 - 1927)

eprofesor fyziologie na univerzité v Leydenu

e zkoumal (mimo jiné) akéni proudy srdecni Cinnosti
e sestrojil strunovy galvanometr

e zavedl| koncetinové svody

e ,Einthovenuv trojuhelnik

e Nobelova cena za fyziologii a Iékarstvi 1924




Historie EKG
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Historie EKG

Puorocrari or A CoMPLETE ELECTROCARDIOGRAPH, SHOWING THE MANNER IN WHICH THE ELECTROUES ARE
AtTacHED TO THE PATIENT, IN Tius Case mne Haxps aNp Oxe Feor BEING IMMEERSED IN JARS oF
SALT SOLUTION



Zaznam EKG

e elektrickou aktivitu srdce zaznamenavame
ELEKTROKARDIOGRAFEM

V7 . s 7 (o) v .70 . . V4
e tento pristroj zaznamenava prubehy potencialu v jednotlivych
svodech a vykresluje je v zavislosti na case (jde vlastné o
zesilovac)

<ZTMrxm

ODDELOVACI ODPOROVA VOLIC PRED-
> STUPEN > SIT > SvoDU > ZESILOVAC
KALIBRACE | « KONCOVY

1 v —P» ZESILOVAC P> STUPEN




Standardni EKG zaznam

FA LA
— _:eb —
I1 I1

e 12-svodové EKG
— 3 bipolarni koncetinove I, II a III
— 3 unipolarni zesilené koncetinové aVL, aVR, aVF
— 6 unipolarnich hrudnich V1 - V6



Umisténi elektrod

e koncCetinové
\ — prava ruka

» - leva noha

— prava noha

e hrudni
- 4 mzzb. vpravo od sterna

— 5 mzzb. ve stredni axilarni
care



EKG krivka

T
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Popis EKG krivky - algoritmus

. rytmus

. akce

. frekvence

. el. osa srdecni

. analyza
jednotlivych vin,

Q S ., O : (¢
bt M kmitu a intervalu

PR ST
QT

o1 ~h W N =




Popis EKG krivky

e rytmus e akce
— sinusovy — pravidelna
* 60-90/min - nepravidelna
-Jiny e frekvence
e junkcni i
_ 40-60/min — normalni |
e idioventrikularni * 60 - 90/min
- 30-40/min — tachykardie
e fibrilace sini e >90/min
- siné az 600/min, - bradykardie

komory 60-90/min

o flutter sini * <60/min



Einthovenuv trojuhelnik

PRAVA LEVA
RUKA RUKA




My

12-ti svodove EKG

°
v Il
oL
Illé
v
o Y
F
Napéti ve
svodech:
I=L-R
II=F-R
III=F-F

3 koncetinoveé bipolarni svody podle Einthovena



12-ti svodoveé EOKG

aVR

Lz
-

aVvL
»

aVvF

A )
/L F

Napéti ve
svodech:
aVR=R - (L+F)/2
aVL=L- (R + F)/2
aVF=F-(R+L)/2

3 unipolarni svody podle Goldberga



ElektroKardioGram
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ElektroKardioGram
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Tepova frekvence

Urceni tepoveé frekvence z EKG:

e vyuzivame toho, Zze znadme rychlost posuvu papiru 25 mm/sec
e zvolime si svod, kde je nejlépe vidét kmit R

e zmé&fime rozestup kmitl R (tj. perioda) a vypoditdme frekvenci

e pro rychlejéi uréeni tepové frekvence mizeme vyuzit
nasledujici pomUlcky: pamatujeme si &iselnou fadu 300 - 150 -
100 - 75 - 60; pak jestlize je vzdalenost kmitl R jeden velky
Ctverec (5 mm), pak je tepova frekvence 300 tep/min, je-li
vzdalenost dva velké ctverce, pak je tepova frekvence 150
tep/min, ... atd. Rozestup kmitd R je pFfi normalni tepové
frekvenci 4 velké Ctverce.

300150 100




Srdecni osa (elektricka)

e vidime, Ze nejvice si jsou podobné negativni a
pozitivni vychylky QRS komplexu ve svodu III

e na svod III je kolmy svod aVR, ktery ztotoZznime
se srdec¢ni osou

e Uhel srdeéni osy tedy muZe byt -150° nebo 30°

e pribé&h ve svodu aVR je vice negativni, srdecni
osa je tedy +30° coz je normalni osa

PRAVA LEVA
RUKA RUKA

E5 mhos 10 maomy 3. 88 TR SeH:




Srdecni rytmus

e |lozisko ze kterého se Siri depolarizace udava srdecni rytmus

e normalné je zdrojem depolarizaci SA uzel, mluvime o sinusovém
rytmu

e neni-li zdrojem depolarizaci SA uzel, mluvime o arytmii

e rytmy mohou vznikat: v myokardu sini, v oblasti AV uzlu (junkcni
rytmus) nebo v myokardu komor

e je-li tepova frekvence nizsi mluvime o bradykardii, je-li vyssi,
mluvime o tachykardii

e pokud je rytmus supraventrikularni (tj. vznika ve svaloviné sini), jsou
QRS komplexy normalni

e U ventrikularniho rytmu dochazi k rozsireni komplexu QRS vlivem
Sireni depolarizace pomalejsi cestou mimo prevodni systém

e jsou-li depolarizace chaotické, mluvime o fibrilaci (mihani)

Na obrazku vidime
sinusovy rytmus, viny P a

komplex QRS normalni, za
kazdou vinou P nasleduje
QRS komplex.




Normalni EKG

A$: 33 CORT 41 HE CTF I T T —— 1T
25 mnos 1O mmomv 3.8 TR SeH: ES mm/s L@ mmomy @ .&w Samz

FN Olomouc -

sinusovy ryus, osa +30°, tepova frekvence 70 tep/min, PQ interval 200 ms, trvani QRS
komplexu 0,08 ms, inverze vin T je normalni ve svodu aVR (u mladych lidi jesté ve svodech
V1 a Vv2)




Analyza kmitd, vin a intervalu

| sec

(200 m sec)

(1000 m sec)

PAPER SPEED - 25mm/sec

viny
- PI TI (U)
kmity
- QI RI S
intervaly
- PQ (PR)
e 0.12 - 0.20s

- QRS komplex
e 0.06 - 0.10s

- ST
_ QT
- RR
amplituda
- R kmit

Eatologlcky Q



Vina P (£0.1s), interval PQ (0.12-0.20s)

e vina P = depolarizace sini
— P chybi u

e fibrilace a flutteru sini a komor, SA bloku,
komorové a SVT, junkéniho rytmu

- P mitrale - hypertrofie LS
— P pulmonale - hypertrofie PS

e PQ interval = AV prevod
— normalne izoelektricky
— prodlouzeny PQ

e vagotonie, digitalis, betablokatory,
myokarditida

— zkraceny PQ
e preexitace, tachykardie

d LN\

P mitrale

JULAl

P pulmonale



QRS komplex (0.06 - 0.15s)

e depolarizace komor
- rozsireni QRS
e blokady Tawarovych ramének,
komorové extrasystoly,

kmorové tachykardie,
idioventrikularni rytmus

~ patologické (hluboké) Q -
e nad elektricky némou oblasti Qs or qRS qR
myokardu —v— ‘\/‘*

- >0.04s, h>3mm, >1/4 prisl. R
e nejCastéji infarkt myokardu

- patologické R
e zvétSeno u hypertrofie komor R RS Rs

e zmenseno u obezity, vypotku
(perikardialni, pleuralni,

celkovy), emfyzému aj.
RR’ rsr’ ‘ A rSR’



Hypertrofie komor — voltazova kritéria

e rozhodujici metodou je e hypertrofie LK

echokardiografie, EKG - Sokolovilv index
Kritéria jsou pomocna ® Syi2 + Rysg = 35mm
e hypertrofie (koncentricka, - index McPhie
excentrlcka') ® SvmaX + RvmaX > 40mm
- tLK >12mm _
— tPK >5mm e hypertrofie PK
TP — pouze pri znacné
* EKG ,kvrlt,erla itud pokrocilé hypertrofii
- zvysen am|:i|t,u y R 5 — napétova kritéria +
- el. osa srdecni ve smeru vertikalizace el. osy + ev.
hypertroficke komory znamky pretizeni

rozSireni QRS (delsi
depolarizace hpt. komory)
event. zmeény ST-T (pri
pretizeni)



ST uUsek

e ST+ T vlna =
repolarizace komor
e normalne izoelektricky N

® elevace ST Paredeeho vina perikarditida, aneurysma
— poskozeni epikardu
e transmurdlni IM deprese ST

e perikarditida
e aneurysma
e Prinzmetalova angina
o deprese ST S

— poékozenll su bendoka rdu horizontalni - ischemie ¢lunkovité - digitalis

e ischemie (angina pectoris,
netransm. IM)
— pretizeni komory
— tachykardie

descendentni - pretizeni ascendentni - tachykardie




Vina T, interval QT (0.32 - 0.42s)

e repolarizace komor

e kromeé svodu aVR
zpravidla pozitivni
e patologickée T
— koronarni
— ploché
— hrotnaté
e patologicke QT
— prodlouzené

e hyperkalcemie,
hypokalemie, ischemig,
LQTS

— zkracené

e hypokalcemie,
hyperkalemie

S

hrotnaté - hyperkalemie

|

L

|

4

ploché, ploSe negativni -
myokarditida

" koronérnw

~

asymetrické negativni -
hypertrofie LK, BLRT, BBRT



Abnormality EKG

Vybrané priklady interpretace abnormalniho EKG:
e atrioventrikularni blokady I°, II° a III°

e blokada levého raménka Tawarova BLRT (LBBB - left bundle branch
block)

e flutter sini
e fibrilace komor
e infarkt myokardu

e zastava komor



AV blokada I°
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AV blokada II°
: B




AV blokada III°
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Flutter sini

128




Fibrilace komor




Zastava komor




Infarkt Myokardu

e onemocnéni myokardu zpusobené ucpanim véncitych tepen
e myokard tak nemUzZe byt zdsobovan kyslikem

e po nekolika hodinach vznikaji nekrozy - jedna se o ireverzibilni
proces

e jestlize vCasné obnovime prostupnost koronalnich tepe a tim
zasobovani myokardu, nekrozy se nevyvinou

Na obrazku vidime rez
srdcem v transversalni roviné
(je vidét prava a leva
komora). Komorovy myokard
je postizen infarktem.
Rozsahla nekréza tkané se
jevi jako svétlejsi mista ve
svaloviné. Jedna se o
rozsahlou predni jizvu;
postizena je cela tloustka
stény.



IM akutni
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Vyvoj EKG zmen béhem Q-IM

e A. vychozi fyziologicky stav
e B. superakutni stadium

A. B. — vysoké pozitivni viny T
— p (minuty)
e C. akutni stadium
= — elevace ST = Pardeeho viny
(desitky min az hodiny)

C. D
\ — — - normalizace ST useku

| e E. vyvoj patol. Q kmitu,
N event. zmény ST-T

: e D. subakutni stadium
E. F. e F. chronické stadium
— — - perzistence Q
-




IM chronicky
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