EKG prukaz experimentalné
navozene arytmie u
pokusného zvirete
(adrenergni stimulace,
hypokalcemie, hyperkalemie)
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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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Vegetativni inervace srdce

e receptory

— sympatikus
e B1 - pozitivné inotropni a
chronotropni (zejména skrze
otevfeni Ca2+ kandld v SA uzly,
AV uzlu a pracovnim myokardu)

e B2 - vasodilatace (v koronarnim
recisti prevazuji nad al)
al, a2 - vasokonstrikce
— parasympatikus
e M2 - negativné chronotropni
(inhibuje otevfeni Ca2+ kanalu)




Vegetativni stimulace srdce

A - adrenergni stimulace (SYMPATIKUS)

B1l-receptor > otevieni L-kanald pro Ca2+

pacemakerové kanaly pro kationty (zejm. Na*)

membranovy potencial (mV)

B - cholinergni stimulace (PARASYMPATIKUS)
M2-receptor = uzavér L-kanald pro Ca?*
|

pacemakerové kanaly pro kationty (zejm. Na*)

M2-receptor - otevieni kanall pro K+

membranovy potencial (mV)




Vliv K* na elektrofyziologii

e zvySeny K+ v ECT
- snizeni gradientu mezi ECF a ICF - pokles KMP
- shizeni v,,,, akcniho potencialu (strmost faze 0)
e zpomaleni vedeni vzruchu, prodlouzeni depolarizace
e rozsireni P a QRS, prodlouzeni PR
— snizeni prahového potencialu
e mensi pokles nez u KMP - zvysena excitabilita
— kanal vedouci K* z bunky pri repolarizaci je citlivy
na ECT K*
e zrychlena repolarizace — ST deprese, hrotnata T, zkraceni

QT



Hyper- a hypokalemie

+30 mV

e hyperkalemie

— zpomaluje depolarizaci,
zrychluje repolarizaci

e hypokalemie

— zrychluje depolarizaci,
zpomaluje repolarizaci
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EKG pri zménach [K*]

HYPOKALEMIE HYPERKALEMIE

oplosténi az inverze T vin hrotnaté T viny, zkraceni QT intervalu

deprese ST Useku pokles amplitudy P, prodlouzeni PQ intervalu

M LWL

zvyraznéni viny U rozsireni a deformace QRS az “sinusoida”



Metabolizmus vapniku

° e celkova plazmaticka
funkcg . vy hladina Cpa (2.0 - 2.7
— excitabilita bunecnych mmol/1)
membran . ,
) - 45 - 50% ionizovane Ca
- svalova kontrakce — Ca vazané na bilkoviny
- hemokoagulace (zejm. albumin) ,
- |nt|:acelular,n| signalizace ngr}waj?cgenﬁya?.blkarbonatem,
— slozka kosti . iol_r|1izace kalcia je ovlivnéna
* bilance kalcia . Eokles vede ke zvyseni
— resorbce z potravy ve nervosvalové drazdivosti
stfevé (nabidka, vitamin e na plazmatickou f[Ca2+]
D) maji vliv rovnéz fosfaty
— exkrece v ledviné - ?oufutno konchentbrace kalcia a
osfatu je zhruba
(parathormon) konstathnl

— resorpce vs. novotvorba
kosti (parathormon,
kalcitonin)



Hypo- a hyperkalcemie

e hyperkalcemie

— zrychluje repolarizaci
(I ST, QT)

e hypokalcemie

NG

omaluje repolarizaci
ST, QR)

HYPOKALCEMIE

NN DA N N

prodlouzeni QT intervalu

HYPERKALCEMIE

N PN PN VA P

zkraceni QT intervalu



Blokatory vapnikovych kandld (antagonisté Ca)

e inhibice influxu Ca?* do bunky, neovliviuji (nebo jen
slab&) presuny jinych iontu

e rozdeleni
= derivaty dihydropiridinu
- relaxace hladkého svalstva cév, neovliviuji srdecni funkce
- vazoselektivni antagonisté vapniku
— nifedipin
- bez naboje
=  Verapamil
—  pozitivni naboj
— inhilbiém' efekt na arterialni hladkou svalovinu a na srdecni
sva
— sniZeni rychlosti tvorby vzruchd, prodlouzené AV vedeni
— negativni chrono-, dromo- a inotropni efekt
— indikace: supraventrikularni tachyarytmie
e sinovy flutter a fibrilace



EKG krivka u potkana
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Normalni tepova frekvence je cca 300/min




Praktikum

ANESTEZIE i.p.

adrenergni blokada Ca
stimulace ELE

zdznam vychoziho EKG
zavedeni kanyly do peritonealni dutiny

hyper-
kalemie O

frakcionovana aplikace 0.5ml i.p. I I
ADRENALIN 1mg/ml ISOPTIN 20mg/ml KCI 12.5%
(celkem 2ml) (celkem 2ml) (celkem 2ml)

\

; sledovani pribéhu EKG zmén
VYSLEDKY opakovana aplikace 0.5ml frakci do celk. objemu 2ml po 5 minutach

(1) popis casového
priibéhu EKG zmén

(2) vysvétleni
mechanizmu
plisobeni




