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1. OPAKQVANIE FYZIOLOGIE A PROPEDEUTIKY KARDIOVASKULARNEHO
SYSTEMU_

1.1 STRUKTURA A FUNKCIA SARKOMERY, FRANK-STARLINGOV ZAKON.

Opakovanie fyziologie:

Aktin, myozin a hrani¢na linia Z. Regula¢né bielkoviny troponin a tropomyozin a ich funkcia,
stvislost’ ich ¢innosti s intracelularnou koncentraciou Ca®".

Vysvetlenie Frank-Starlingovho a Laplaceovho zakona. Vzt'ah excitédcie a kontrakcie svalového
vlakna. Presuny i6nov cez membranu pocas depolarizacie a repolarizacie

Energeticky metabolizmus myokardu.
Tlakoveé gradienty v cirkulacii
1.2 PRELOAD, AFTERLOAD A KONTRAKTILITA

Preload je miera napétia svalu pred kontrakciou, naloz ktora napina svalové vldkna (aplikacia
Frank-Starlingovho zékona na cell komoru. Zavisi predovSetkym od zilového navratu. Sietiovy
prispevok predstavuje asi 15 % pulzového objemu, ale pri zniZenej poddajnosti komory
(hypertrofia) aZ 50 %. Pri fibrilacii predsieni sa preload znizuje, ¢o modze, ale nemusi viest’
k zlyhaniu srdca.

Afterload je odpor, ktoré komory musia prekonat’ na otvorenie semilunarnych chlopni a na
cievnu rezistenciu vo velkom resp. malom obehu. Zavisi aj od hustoty a viskozity krvi.

Kontraktilita (inotropia) myokardu zavisi predovsetkym od sympatoadrenalnej stimulacie.
Lieky mo6zu mat pozitivne (digoxin) a negativne inotropny (f3-blokatory, antiarytmika) ti¢inok.

1.3 REAKCIA KRVNEHO OBEHU NA TELESNU ZATAZ

Otvaranie rezistentnych artertiol vo svaloch, vazokonstrikcia v inych oblastiach (redistribucia
krvi - Tab. 1.1) Aktivacia sympatiku (a zvySené vyluCovanie katecholaminov z drene nadobliciek),
zvySenie kontraktility, frekvencie, zvySenie Zilového navratu (svaly pumpuju krv zo zil smerom k
srdcu). Rast minatového objemu srdca. ZvySenie STK, mierny pokles DTK - stredny tlak sa nemeni.
Mierna metabolickd acidoza zlepsi extrakciu kyslika z krvi. Reakcia krvného obehu na psychicku
zataz je podobnd, ale vedie k zvyseniu systolického aj diastolického krvného tlaku - mozny vyznam pre
patogenézu hypertenzie, p. tam.

1.4 SRDCOVY CYKLUS A TLAKOVE POMERY V SRDCI
e Systola predsieni (AV chlopne otvorené, semilunarne zatvorené)
e Jzometricka kontrakcia komor (vSetky chlopne zatvorené)
o Ejekcéna faza (AV zatvorené, semilundrne otvorené)
e Izometricka relaxacia komor (vSetky chlopne zatvorené)

e Plnenie komor (rychla a pomala faza a potom systola predsieni - AV otvorené, semilunarne
zatvorené)

Skracovanie diastoly pri tachykardii - nad 180/min sa komory uz nestacia naplnit’.

' Z tejto kapitoly nie su otazky na skasku, ale fyziologické zéklady ¢innosti kardiovaskuldrneho systému a
hodnotenie funkcie srdca st zahrnuté v testoch a st potrebné pre stidium d’alSich kapitol.
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Tab. 1.1 Distribtcia minutového objemu v kl'ude a pri maximalnej zat'azi

KLCUD ZATAZ

ml/min a (%) | ml/min a (%)
Prietok 5000 (100)| 25000 (100)
Svaly 1250  (25)]21250  (85)
Srdce 250 (5) 1250 (5)
Mozog 600 (12)] 1000 @)
Oblicky 1250  (25)]500 2)
Splanchnicka | 1500  (30) | 750 3)
Oblast’
Kosti 150 (3) 1250 ()

1.5 HODNOTENIE FUNKCIE SRDCA
A. Tlaky
Tab. 1.2 Tlaky jednotlivych oblastiach srdca

Oddiel srdca Horné hranica normalnych hodnét tlaku
(mmHg)

Systolicky Stredny diastolicky
lava predsien - 12 -
lava komora 140 - 12

Aorta 140 105 90
prava predsieni - 10 -
Prava komora 30 - 8

Plicnica 30 18 12

LVEDRP [left ventricular end diastolic pressure]; tlak v I'avej komore na konci diastoly ma byt’
<12 mmHg. ZvySenie je prvou znamkou zlyhania 'avej komory.

PAWP [pulmonary artery wedge pressure]; tlak v pl'icnom zaklineni. NajcastejSie sa meria
pomocou Swan-Ganzovho® plavajuceho katétra, ktory sa zavadza transvendzne do niektore;
vetve pltcnice. Pred koncom ma maly baldn, ktory po naftiknuti uzavrie cievu a takto merany
tlak odpoveda tlaku v lavej predsieni. Norma < 12 mmHg. Nad 20 mmHg hrozi vznik
pliacneho edému.

Centralny Zilovy tlak (CZT) merany katétrom v hornej dutej Zile < 8 mmHg alebo 11 e¢m
vodného stlpca. ZniZzenie pri hypovolémii, zvySenie pri zlyhani pravej komory a pri
hypervolémii.

B. Objemy

Pulzovy objem; PO = 70 + 20 ml (indexovany na povrch 47 ml/m?)

Minutovy objem; MO [angl. CO = cardiac output] je PO x frekvencia = 5,5 + 1,5 I/min
v kl'ude, maximum okolo 20 I/min.

Srdcovy index je MO poéitany na m” telesného povrchu, norma 2,5 - 4,2 1/min/m’

? Profesor Viliam Ganz sa narodil roku 1919 v Kosiciach. Pred koncentraénym tiborom ho zachranil falognymi

papiermi
Lebanon
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e Ejekena frakcia, EF je ukazovatel'om systolickej funkcie 'avej komory (a prognoézy pacienta).

Je to podiel pulzového objemu z diastolickej naplne l'avej komory (zvySuje sa pri zat'azi).

Tab. 1.3 Normalne a patologické hodnoty ejekénej frakcie

Norma 0,80 — 0.55
Lahka diastolickd dysfunkcia 0,55 -0,40
Stredne t'azké diastolicka dysfunkcia | 0,40 — 0,30
Tazka diastolické dysfunkcia <0,30

C. Hodnotenie diastolickej funkcie

Exaktné hodnotenie diastolickej funkcie je tazké. Orientacne sa da hodnotit’ z transmitralnej

dopplerovskej prietokovej krivky (E/A). Vlna E predstavuje fazu rychleho plnenia a A pomalého
plnenia. E ma byt’ > ako A (obr. 1.1)
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2. CHLOPNOVE CHYBY
= kvs2.ppt
Necas 2.5.2 —2.5.5 (223 — 237) v ucebnici su aj Selesty a EKG

Folsch 7.2 vel'mi strucne, ale je tam opis reumatickej horucky v 7.3

3. VRODENE CHYBY SRDCA
= kvs3.ppt

Neéas 2.5.1 (212 —222)

4. ZLYHANIE SRDCA
= kvsl.ppt

Necas 2.3 (168 — 187)

4.1 DEFINICIA ZLYHANIA SRDCA

Neexistuje oficialna definicia zlyhania srdca. Je to komplikacia a ¢asto posledna faza mnohych
srdcovych chorob, pri ktorych srdce nie je schopné dodat’ tolko krvi do tkaniv, kolko potrebuju.
Nésledkom je porucha zasobovania tkaniv kyslikom (hypoxia) a porucha odstranenia splodin
metabolizmu (CO,, odpadové produkty). Zvlastnost’ krvného obehu spociva v tom, Ze tekutina
kolujtica v tomto uzavretom dvojitom okruhu komunikuje s prostredim - krv je nosi¢om kyslika z pluc
do tkaniv, CO, a odpadovych latok z tkaniv do pl'tic a obli¢iek a ziviny z traviaceho traktu do pecene.
Pre funkciu systému je nevyhnutné, aby sa nosi¢ dostal naspét’ do Cerpadla, inymi slovami ven6zny
navrat je urcujucim parametrom ¢innosti srdca a obehu. Druha zvlastnost’ spo¢iva v tom, Ze hlavné
cerpadlo ('ava komora) dodava krv do rdéznych organov a tkaniv s r6znymi a menlivymi narokmi na
dodéavku kyslika. Tieto systémy sa vyznacuju autondomiou (autoregulacia prietoku) a st usporiadané
hierarchicky (naradenost dodavky kyslika do mozgu a srdca v kritickych situaciach). Nadradena
regulacia celého systému koordinuje ¢innost’ srdca a ciev tak, aby v za normalnych okolonosti bola
zabezpecena dodavka krvi a kyslika do kazdého subsystému (orgénu). Pri zlyhani srdca dochadza
k priznakom poru$enej hemodynamiky z na obidvoch stranach okruhu:

e Dopredu (pri l'avostrannom zlyhani do periférmnych orgénov, pri pravostrannom do pl'c) sa
dostane malo krvi a kyslika — forward failure.

e Krv sa hromadi pred porusenou castou srdca (pri lavostrannom zlyhani v pl'icnom obehu, pri
pravostrannom vo vénach vel'kého obehu) — backward failure.

Stucastou zlyhania srdca je aktivacia neurohumoralnych kompenza¢nych mechanizmov a
zmeny v samotnom srdci (spravidla hypertrofia).

Funk¢né klasifikacia New York Heart Association z roku 1994 (Tab. 4.1) je urCend pre
praktickych lekarov. Tato klasifikacia zaroven upozornuje na zdanlivé terminologické protirecenie. V
prvej faze zlyhania srdca’ podla NYHA totiZ "nie je obmedzenie Ginnosti" a "kazdodenna niamaha
nema za nasledok dusnost’...". V skuto¢nosti ide o stavy, ked’ hemodynamicka porucha srdca je este
kompenzovana. Prikladom je nedomykavost’ mitralnej choplne, pri ktorej srdce musi pumpovat §, 10
a viac litrov, aby sa do velkého obehu dostalo aspon 5 litrov krvi. (Samozrejme, v tom pripade srdce
uz nie je schopné podat’ maximalny vykon - zvySenie minitového objemu do 25 litrov za minuatu.) Je
preto opodstatnené hovorit’ o kompenzovanych poruchéch ¢innosti srdca a o ich dekompenzacii.

III. a IV. faza NYHA sa oznaGuje aj ako pokroéilé zlyhanie srdca. Dal§imi pojmami su
refraktérna a termindlna fiaza zlyhania srdca. Obidve su sucasti IV. fazy NYHA, ked’ ani liecbou
nedojde k ustupu priznakov a progndza chorého je mimoriadne zla. Ejekéna frakcia v tychto pripadoch
je spravidla pod 0,30.

Tab. 4.1 Klasifikacia zlyhania srdca podl'a New York Heart Association z roku 1994

? Protire&enie ¢iastoéne prament aj z toho e slovo "failure" nie je presnym ekvivalentom slova "zlyhanie"
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I. trieda | Bez obmedzenia ¢innosti. Kazdodenna ndmaha nema za nasledok pocit vycerpania,
dychavicu, palpitacie alebo anginu pectoris

II. trieda | MenSie obmedzenie telesnej ¢innosti. Kazdodenna namaha vy¢erpava, ma za nasledok
vyCerpanie, dychavicu, palpitacie alebo anginu pectoris.

III. trieda | Vyrazné obmedzenie telesnej ¢innosti. UZ mald ndmaha ma za nasledok dychavicu,
palpitécie alebo angindzne bolesti. V kl'ude bez tazkosti.

IV.trieda |Tazkosti pri hocijakej telesnej ¢innosti invaliduzuju. Dychavica, palpitacie alebo angina
pectoris sa objavuje v kl'ude.

Umrtnost’ (zvycajne sa hodnoti hospitalizaéna alebo ro¢na imrtnost) v prvej triede alebo u
chorych bez kongescie a hypoperfuzie je minimalna (1 - 3%), v Stvrtej triede alebo u chorych s
kongesciou a hypoperfuziou az 60%

4.2 FORMY ZLYHANIA SRDCA

e  Podla postihnutej komory: l'avostranné, pravostranné a obojstranné zlyhanie.

e Podla fazy srdca, v ktorej je pritomna hemodynamickd porucha: systolické a diastolické zlyhanie.

e Podla rychlosti vzniku: akatne (ktoré nie je ostro ohranicené od kardiogénneho Soku) a chronické
zlyhanie.

e Podla minutového objemu: vdcsinou je zlyhanie srdca spojené s poklesom MO, ale existuje
zlyhanie aj s vysokym srdcovym vydajom (tyreotoxikoza, Chagasova choroba)

e Podla etioldgie. Zlyhanie srdca je logicky nasledkom najcastejSie sa vyskytujucich ochoreni srdca
a ciev - ischemickej choroby srdca a hypertenznej choroby. V minulosti ¢astou pri¢inou boli
ziskané chlopiiové chyby po reumatickej hortacke, ktorych je dnes menej, ale aj dnes st vel'mi
uzitocné na pochopenie patogenézy zlyhania srdca a kompenzacnych mechanizmov pri
zlyhavajicom srdci. K zlyhaniu srdca moézu viest' zapaly myokardu, kardiomyopatie, vrodené
chyby srdca, ale aj choroby plic (pretaZzenie pravej komory) a iné ochorenia a patologické stavy *.

4.3 PRICINY ZLYHANIA SRDCA Z POHIADU CINNOSTI MYOKARDU

e Tlakova zataz - zvySenie afterloadu (aortalna sten6za, hypertenzia)

e Objemova zataz - zvySenie preloadu (nedomykavost’ mitralnej a aortalnej chlopne)

e Znizenie kontraktility myokardu (nekréza pri infarkte myokardu, porucha svaloviny pri
myokarditide a pri niektorych kardiomyopatiach)

e Porucha roztazitenosti niektorej Casti srdca - pokles diastolickej funkcie (hypertroficka
kardiomyopatia, hypertrofia srdca).

e Porucha hemodynamiky pri arytmidch

V skuto¢nosti sa jednotlivé pri¢iny mdézu kombinovat’ - napr. tlakova zataz a porucha
diastolickej funkcie pri dlhotrvajicej hypertenzii. Zvlastna forma akutneho zlyhania srdca sa moze
vyskytnat’ pri tachyarytmiach - kombindcia poruchy hemodynamiky zo samotnej arytmie, vyCerpania
a ischémie myokardu s nedostato¢nou napliiou komor pre kratkost’ diastoly.

4.4 KOMPENZACNE MECHANIZMY PRI CHRONICKOM OBJEMOVOM A TLAKOVOM PRETAZENI
SRDCA.

Srdce na hemodynamickl poruchu reaguje intra- a extrakardidlnymi (neurohumordlnymi)
kompenzacnymi mechanizmami. Takéto rozdelenie je didaktické, ale nie je Uplne spravne, pretoze
napriklad aktivacia sympatiku sa uskutoCiiuje na zaklade signalov z myokardu, vedie k zmenam
¢innosti cievneho systému, ale aj samotného srdca. Naviac neurohumoralne mechanizmy su navzajom
uzko prepojené a funguju ako celok.

* Okrem toho velké mnoZstvo inych chordb méze zhordit' &innost’ srdca, ktoré spravidla len zhordujt &innost
srdca, ale v extrémnych pripadoch moézu viest az k =zlyhaniu. Priklady: tyreotoxikéza, diabeticka
kardiomyopatia, poskodenie srdcového svalu pri niektorych avitaminozach, alkoholizme, nedostatku selénu, atd’.
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Na objemové pret’aZenie srdce reaguje podobne ako na telesni zataz. ZvySuje sa napln
komor, ¢o podla Frank-Starlingovho zdkona ma za nasledok zvySenie kontraktility myokardu, ale
tento mechanizmus je limitovany.

Laplaceov zdakon hovori, Ze tenzia v stene nepriamo Umernd hrubke steny komory a preto
hypertrofia redukuje napétie — za cenu, ze sa predlzi difizna dréha kyslika z kapilar k myofibrilam

napitie = [tlak krvi]*[priemer komory]/2*[hrubka steny]

Pri tlakovom pret’aZeni sa vyvija koncentrickd hypertrofia myokardu. Excesivna hypertrofia
vsak zvySuje drahu kyslika od kapilar po myofibrily, hrozi hypoxia svaloviny. Hypertroficky myokard
je menej poddajny ako normalny (pre fibrozu) a je nachylny na poruchy rytmu. Nakoniec dochadza k
sekundéarnej dilatacii komdr s vyznamnym poklesom ich kontraktility - k dekompenzacii. Zmena
kompenzacnej hypertrofie k dilatacii a hemodynamickej dekompenzacii je logicky pochod, ale dodnes
nie su presne zname bunkové a molekulové mechanizmy dekompenzacie.

Zakladnym extrakardidlnym mechanizmom kompenzacie je aktivacia sympatiku, ktora
zvysuje kontraktilitu a frekvenciu srdca, zlepSuje diastolickt relaxéciu (stimulécia 3 receptorov) a na
periférii ma za nasledok redistribuciu krvi. Periférna cievna rezistencia (stimuldcia o receptorov) sa
zvySuje, ale prietok mozgom a srdcovym svalom neklesa. Dlhotrvajuca nadmerna sympatoadrenalna
aktivacia zvySuje pravdepodobnost’ vzniku zdvaznych arytmii, nahlej kardidlnej smrti a podla jednej
teorie ma aj metabolické nésledky (vznik inzulinovej rezistencie).

Renin-angiontenzin-aldosterénovy systém (RAS) sa aktivuje (podrobnosti su opisané v
ucebniciach fyziologie) pri kazdej hypoperfizii oblic¢iek. Aktivacia RAS ma za nasledok periférnu
vazokonstrikciu, retenciu sodika’ a vody, (nisledkom zvy$eného vyluéovania aldosterénu a
antidiuretického hormoénu). Je to mechanizmus, ktory zachrani zivot pri hrozbe hypovolemického Soku
(strata cirkulujiceho objemu). ZvySenie objemu extracelularnej tekutiny pri zlyhavajucom srdci je
vsak nespravny kompenza¢ny mechanizmus, ktory ma za nasledok edémy a zhorSuje stav choré¢ho.
Angiotenzin II a aldosteron posobia ako rastové faktory na myokard a podielaju sa na remodelizacii
myokardu a zmozenie kolagénu v zatazenom srdci. V poslednom Case sa pripisuje velky vyznam
angiotenzinu, ktory vznika lokalne v myokarde. Blokdda angiontenzin konvertujuceho enzymu a
receptorov pre angiotenzin patria medzi zékladné terapeutické principy zlyhania srdca.

Pri zniZenej perfuzii a ischémii obliCiek sa zvySuje aj sekrécia erytropoetinu. Je to d’alsi
pripad fylogeneticky zakotvenej nespravnej kompenzicie pri zlyhdvani srdca. ZvySena tvorba
hemoglobinu a ¢ervenych krviniek mé vyznam pri strate krvi, ale nie pri slabosti srdca. Nasledky su
najlepsie viditeI'né pri vrodenych chybach srdca - zvySeny hematokrit, zvySena viskozita krvi napr.pri
Fallotovej tetralogii.

Pri dilatacii jednotlivych Casti srdca dochédza k zvySenej sekrécii natriuretickych peptidov z
predsieni (ANP; atrial natriuretic peptide) a zo svaloviny komér (BNP; brain natriuretic peptide,)°.
Blokuju vylucovanie aldosterénu a maju vazodilatatné ucinky. Ich presny vyznam pri zlyhani srdca
nie je znamy, ale ich zvysSené plazmatické koncentracie st uzitocné diagnostické ukazovatele pri
chronickom zlyhani srdca. Skima sa aj moznost ich vyuzitia v liecbe zlyhania srdca.

4.5 PRIZNAKY EAVOSTRANNEHO ZLYHANIA (PODROBNOSTI SU V INTERNEJ PROPEDEUTIKE)

Chronické lavostranné zlyhanie mdze dlho prebiehat’ asymptomaticky (alebo st pritomné
priznakcy zakladnej choroby - napr. angina pectoris pri ischemickej chorobe srdca). Unava a pokles
telesnej vykonnosti su neSpecifické a pre mnohych pacientov nenapadné priznaky. Neskor sa objavuje
oligria a nyktaria. "Forward failure" v pokrocilom §tadiu zlyhania sa méze prejavit’ somnolenciou a
inymi priznakmi z hypoperfuzie CNS. Redukcia prietoku krvi splanchnickou oblast’ou mé za nasledok
nechut’ do jedla, zIé travenie a obstipaciu. Pri tazkych formach zlyhania I'avej komory moze dojst’ ku
kachexii.

Stdza v malom obehu sa najprv prejavi namahovou dusnost'ou, neskor paroxyzmalnou no¢nou
dusnost'ou ("kardidlna astma"). Chory sa musi posadit’, aby sa mu lepsie dychalo a aj spi v polosede

> Ale retencia sodika neznamena hypernatrémiu - p. materialy o poruche metabolizmu elektrolytov.

 ANP bol objaveny v roku 1981 de Boldom a spol. Dnes sii zname najmene;j §tyri natriuretické peptidy - ANP,
BNP, CNP a DNP a skupina endogénnych kardioaktivnych glykozidov (digitalisu podobné substancie, EDLS),
kam patri napr. ouabain (podrobnosti p. Lazarova, 2002)
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(ortopnoe). Pri pokrocilom stadiu je dyspnoe uz aj v kl'ude a najtazsim prejavom lavostranného
zlyhania je plicny edém s extrémnou dusnost'ou, tachypnoe vykasliava spenené ruzové sputum a javi
znamky aktivacie sympatika - bledost’, izkost’, studeny pot, chladné koncatiny, periférna cyandza. Na
plucach pocut’ vlhké chropky.

Pri zlyhani l'avej komory je spravidla tachykardia, galop a pulsus alternans, ale méze byt aj
bradykardia alebo bradyarytmia.

4.6 PRIZNAKY PRAVOSTRANNEHO ZLYHANIA (PODROBNOSTI SU V INTERNEJ PROPEDEUTIKE)

Subjektivne priznaky st spociatku nespecifické, nenapadné a podobné prvym priznakom
lavostranného zlyhania (slabost, tnava, poruchy travenia, nyktaria). Bolesti pod pravym rebrovym
oblukom st zapriCinené stazou krvi v peceni. Dusnost’ nepatri k priznakom pravostranného zlyhania,
ale mdze byt pritomna, ak primarne ochorenie je plicne alebo ak pravostranné zlyhanie je sekundarne
pri slabosti l'avej komory.

Zvysena napli krénych Zil je konStantnym priznakom zlyhania pravej komory. Ak nie je
pritomna, mozno ju vyvolat’ kratkodobou telesnou zatazou alebo tlakom na prava podrebrovu oblast’ -
hepotajugularny reflux. Hepatomegalia moze byt sprevadzana poruchou ¢innosti peene a zvySenim
aktivity peceflovych enzymov a koncentracie bilirubinu v plazme. Pri dlhom trvani stazy v peceni
moze dojst’ az ku kardialnej cirhoze. Lokalizacia periférnych edémov zéavisi od hydrostatického tlaku.
U chodiacich chorych st na dolnych koncatinach, u leziacich v lumbosakralnej oblasti. Pri
manifestnych edémoch je retencia tekutin uz aspon 3 - 5 litrov a patogenéza edémov pri zlyhani srdca
je zlozita - okrem stazy sa na nich podiela aj hypoxia cievnej steny, hypoproteinémia a aktivacia RAS.
Extrémnou formou edémov je anasarka, spravidla s ascitom a hydrotoraxom.

Tachykardia, arytmie a galopovy rytmus sa mézu vyskytovat’ aj pri zlyhani pravej komory a
moze sa objavit’ aj nedomykavost’ triksupidalnej chlopne.

5. KARDIOMYOPATIE

Nedas 2.8 (239 - 245)

Folsch 7.4 (109 — 118) vel'mi podrobne

5.1 DEFINICIA , PRICINY A KLASIFIKACIA KARDIOMYOPATI{

Podra starSej definicie kardiomyopatie su zapric¢ienené idiopatickym patologickym pochodom,
ktory postihuje predovSetkym srdcovy sval. Dnes je tato definicia neudrzatelnd, pretoZze pricina
mnohych kardiomyopatii je dobre znama. Cast’ ochoreni tejto skupiny ma geneticky zaklad (primarne
kardiomyopatie; Tab. 5.1). Dedicnost’ hypertrofickych kardiomyopatii je vi¢§inou autozomovo
dominantnd s nizkou penetranciou a expresivitou. Jedna forma je spojend s Duchennovou
muskularnou dystrofiou a (dedi¢nost’ viazand na X chromozom) a existuje aj kardiomyopatia
zapri¢inena mutaciami mitochondridlnych génov. Dedi¢na je aj arytmogenna dysplazia pravej komory
(vzacne ochorenie, manifestuje sa predovsetkym tachyarytmiami)

Druhé skupina kardiomyopatii (sekundarne kardiomyopatie alebo podla WHO S§pecifické
ochorenia myokardu) je zapriinend roéznymi toxickymi, nutricnymi, metabolickymi a inymi
faktormi, alebo st sucast’ou poskodenia srdca pri nekardialnych ochoreniach (Tab. 5.2).

Tab. 5.1 Geneticky podmienené kardiomyopatie - priklady

CHYBNY GEN NASLEDOK

CMHI1- gén pre tazky ret'azec f-myozinu, ch. 14 Hypertroficka kardiomyopatia
Gén pre troponin T (ch. 1q3)

Gén pre a-tropomyozin (ch. 15q2)

Gén pre dystrofin Dilata¢na kardiomyopatia
Gén pre aktin
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Tab. 5.2 Priklady sekundarnych kardiomyopatii (Specifické ochorenia myokardu)

Toxickeé priciny Soli kobaltu pridavané v minulosti do piva
Alkoholicka kardiomyopatia*
Nutri¢né priciny m. Keshan - deficit selénu
Nedostatok vitaminov skupiny B, napr. beri-beri
Metabolické priciny Diabetes mellitus, urémia
Poruchy elektrolytov (draslik, hor¢ik)
Endokrinné choroby hypertyredza, hypotyreoza
Choroby spojiva lupus erytematodes

Poskodenie srdca pri poruchach imunity

*Poznamka: Alkoholicka kardiomyopatia je pravdepodobne predovsetkym karencna - z nedostatocného privodu
vitaminov B

Morfologicky a hemodynamicky sa kardiomyopatie delia na tri skupiny:
1. Dilata¢né. V popredi je systolickd dysfunkcia l'avej komory. Anglicka skratka DCM z dilated
cardiomyopathy alebo COCM z congestive cardiomyopathy
2. Hypertrofické s diastolickou dysfunkcia s obstrukciou alebo bez obstrukcie vytoku. HNCM a
HOCM - hypertrophic nonobstructive/obstructive cariodiomyopathy.
3. Restriktivne, charakterizované znizenou poddajnostou myokardu, diastolickou a systolickou
dysfunkciou. RCM - restrictive cardiomyopathy

5.2 DILATACNE KARDIOMYOPATIE (DCM)

Dilatacnd kardiomyopatia je castd u alkoholikov. Je pravdepodobné, Ze je zapriCinena
predovsetkym nedostatotnou vyzivou (deficitom tiaminu) a/alebo toxickymi latkami, ktoré sa
nachadzaju v alkoholickych napojoch (dnes uz zakazany kobalt na zlepsSenie peny piva). Srdce pivarov
suvisi aj s objemovou zatazou. V ostatnych pripadoch ostava pri¢ina dilatacnej kardiomyopatie
spravidla neobjasnena.

Vsetky oddiely srdca su dilatované a v popredi je systolicka dysfunkcia 'avej komory - nizka
ejekénd frakcia a zndmky kongescie v malom obehu. Neskor sa mdze pridruzit’ aj diastolicka
dysfunkcia a potom znamky zlyhania pravej komory. Dilatacia méze mat’ za nasledok nedomykavost’
chlopni. Casté st arytmie,v komorach sa vytvaraji tromby, ktoré maju za nasledok embolizaciu do
velkého alebo malého obehu. Progndza je zla (u alkoholikov abstinencia a liecba vitaminmi moze byt
uspesna).

5.3 HYPERTROFICKE KARDIOMYOPATIE (HNCM, HOCM)

Hypertrofia postihuje roézne cCasti komorového myokardu. V histologickom obraze ide o
abnormalnu architekturu myofibril, ¢o sved¢i o genetickom pozadi tychto ochoreni. Ide logicky o
nasledok menej zavaznych mutacii génov bielkovin kontraktilného a podporného aparatu myokardu
(zavazné chyby v Struktire aktinu alebo myozinu zrejme nie su zlucite'né so zivotom) a hypertrofia je
pokus o kompenzaciu patologického stavu. V popredi poruchy ¢innosti je diastolicka dysfunkcia lavej
komory. Komora je nepoddajna, relaxacia po systole pomala, ale kontraktilita a ejek¢na frakcia su
neporusené. Hypertrofia Casto postihuje medzikomorové septum a znamena prekazku vo vytokovej
casti l'avej komory. Okrem toho pri systole dochadza k nasédvaniu predného cipu mitralnej chlopne
proti hypertrofickému septu.

Hypertrofické kardiomyopatie sa dedia vac¢Sinou dominantne, ale penetrancia je velmi
rozdielna. Mnohi postihnuti st asymptomaticki (bez tlakového gradientu v 'avej komore) a porucha sa
objavi nahodne pri USG vySetreni. U inych st mierne priznaky podobné ako pri aortalnej stenoze a u
Casti z nich st vyrazné priznaky. Riziko r6znych arytmii a nahlej smrti pre komorovu fibrilaciu je pri
hypertrofickej kardiomyopatie zvySena uz v mladom dospelom veku.
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5.4 RESTRIKTiVNE KARDIOMYOPATIE (RCM)

Na rozdiel od dilatacnej kardiomyopatie pri restriktivnych poruchach je stena komor
abnormalne tuha. Suvisi to s infiltraciou myokardu roéznymi latkami (pri amyloiddze,
hemochromatéze, glykogendzach) alebo zjazvenim endokardu. Je pritomnd tazka diastolicka
dysfunkcia, tachykardia, ndmahova dusnost’ a Casto znamky pravostranného zlyhania. Je porusena aj
¢innost’ chlopni. Okrem sekundarnych foriem patria sem dve samostatné (vzacne sa vyskytujice)
nozologické jednotky:

Endomyokardialna fibroza - vyskytuje sa v tropoch.

Fibroelast6za myokardu — choroba deti neznamej etiologie.

6. PORUCHY RYTMU SRDCA

Necas 2.4 (187 - 211)

Folsch 6 (83 — 99)

Hampton: EKG strucne, jasne, prehladne a EKG pro praxi

Mitro: Zaklady EKG

6.1. STRUCNA REKAPITULACIA POZNATKOV Z ELEKTROFYZIOLOGIE SRDCA

Cinnost’ pracovnej muskulatiry srdca musi byt vysoko (a dovtipne) koordinovana. Obe
predsiene a obe komory sa majui kontrahovat’ su¢asne a komory maji pracovat’ v ¢asovej nadvaznosti
po kontrakcii predsieni (a samozrejme vSetky bunky prislusného oddielu sa musia kontrahovat
v sucinnosti). Kazdej kontrakcii predchadza aktivacia, ktord je spojend s elektrickymi zmenami na
povrchu membran a na srdci ako celku. O koordinaciu aktivacie sa stara Specificky prevodovy systém
zabezpecujuci pravidelnu rytmickd ¢innost’ srdca.

Sudasti prevodového systému:
e sinusoatridlny uzol
preferencné vodivé drahy v predsieniach (Bachmannov, Wenckebachov a Thorelov zvizok)
atrioventrikularny uzol
Hissov zvizok
Tawarove ramienka
Purkynove vlakna

Z anatomického prehladu vyplyvaju dve logické funkéné konStatovania:
1. Anatomicky priebeh a vetvenie Casti prevodového systému su totozné s priebehom vzruchu a

2. v tom istom slede klesa schopnost’ spontannej diastolickej depolarizacie - teda schopnost’ byt
udavacom kroku, (pacemakerom, koordinatorom rytmu).

Myocyty umoznuju Sirenie vzruchu po celej srdcovej svalovine pomocou vzajomnych spojov -
interkalarnych diskov s nexami, vytvarajuc tak funkcné syncycium predsieni a komér. Hissov
zvazok je jedinym vodivym prepojenim predsieni a komor. V ostatnych miestach st predsiene
oddelené od komor viazivom, ktoré pdsobi ako izolator. Hissov zvdzok je sucastou
atrioventrikularnej junkcie, ktort vytvara trojzuby hreben (konce troch zvizkov v predsienach),
nodus atrioventricularis a Hissov zvdzok po jeho pseudobifurkaciu. Mechanickej systole a diastole
predchadza elektricka systola a diastola, ktora mozno znazornit ako zmenu elektrickych
potencialov'".

Po napichnuti bunky srdcového svalu mikroelektrodou registrujeme pokojovy
transmembranovy potencial - rozdiel elektrickych potencialov medzi elektricky negativnym
vnutrajSkom bunky a pozitivnym povrchom (-90 mV). Ak sa znizi na -65 mV, dosiahne sa prahovy
potencial, ktory je hned’ nasledovany transmembranovym ak¢énym potencialom. Transmembranovy
ak¢ny potencial sa oznacuje ako elektricka systola. V bunkach pracovného svalstva (bunky s rychlou
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odpoved’ou) nastava rychla depolarizacia (0. faza). Prudko sa zmeni polarita a vnitro bunky bude
mat +30 mV. Potom nasleduje repolarizacia — postupny navrat transmembranového akéného
potencialu na hodnotu v pokoji. Deje sa to v troch fazach:

1. prvarychla faza repolarizacie
2. plateau
3. druhd rychla faza repolarizacie

Potom nasleduje 4. faza, v ktorej sa dosahuje transmembranovy potencial v pokoji, predstavuje
elektricku diastolu. Pri suCasnej registracii EKG sa v 0. faze zapisuje komplex QRS, a pocas 3. fazy je
registrovana vina T.

Tieto deje st podmienené rozloZenim iénov na oboch straniach bunkovej membrany:
V pokoji, na zacCiatku cyklu, je v cytoplazme koncentracia natria 5 — 10 mmol/l a kalia 130 — 150
mmol/l. V extracelularnom priestore je koncentracia natria 140 mmol/I a kalia 5 mmol/l. Koncentracia
ionizovan¢ho vépnika v okoli buniek dosahuje hodnotu 1,35 mmol/l. Po stimulécii bunky myokardu
vhodnym podnetom sa intracelularna negativita znizi. Po prekroCeni prahovej hodnoty proces
depolarizécie pokracuje bez d’alSej stimulacie. Vtedy nastava prudky vtok sodikovych idénov a zaroven
sa meni priepustnost’ membrany pre iony kalia. Vo faze 1 vytok ionov kalia prevysi vstup sodikovych
ionov. V 2. faze sa znizuje permeabilita pre obidva kationy. V obdobi platdé vstupuje do buniek
kalcium. Pocas fazy 3 sa d’alej zvySuje permeabilita membrany pre kalium, ktory vystupuje z buniek
von a extracelularne sa hromadi. Tym sa upravi potencial membrany na povodnu hodnotu.
Ekvivalentna vymena kalia za natrium prebieha v 4. faze s vyuzitim energie z ATP.

Pocas depolarizacie (faza 0) a dalej az po fazu 3 je bunkova membrana Uplne rezistentna
(absolutne refraktérna) na dalSie stimuly. Na konci 3. fazy moze nadprahovy podnet vyvolat
podrazdenie bunky (relativna refraktérna faza). Podrobnejsi pohlad na vztah excitability k
transmembranovému akénému potencialu resp. k EKG kde sa vy€lenuje 5 period (faz) je na obr.6. 2a a
krivky transmembranovych akénych potencialov na obr.6. 2b.

V bunkach prevodového systému (bunky s pomalou odpoved’ou) 0. fiza nie je taka prudka a
vysoka a pocas 4. fazy nastava postupny posun smerom hore na prahovii hodnotu vyvolany pomalym
vtokom natria do bunky. Tato pomala spontanna diastolicka depolarizacia podmienuje automatickii
aktivitu  buniek prevodového systému v srdci. Vzostup a sklon diastolickej depolarizacie je
najmarkantnej$i v bunkach sinusoatrialneho uzla.

6.2. ZAZzNAM EKG

Doteraz prezentovany zéznam elektrickych potencidlov z buniek srdca sa na nazyva
elektrogram. Pri zaznamenadvani elektrickych javov srdca z povrchu tela hovorime o
elektrokardiograme. Snima sa pomocou elektrod, ktoré vytvaraju zvedy. Na obr.6. 4 je prehl'ad
bipolarnych a unipolarnych koncatinovych zvodov a unipolirnych hrudnikovych zvodov.
Zakladny rozdiel medzi elektrogramom a EKG spoéiva v tom, ze pri EKG sledujeme Sirenie
depolarizacnej (a repolariza¢nej) viny a nie kI'udové a akéné potencialy. Unipolarne elektrody st
zapojené tak, Ze ak sa depolarizacna vina blizi smerom k elektrode, na pristroji je zaznamenany
pozitivny vykyv. Vlna, ktora sa vzdaluje od elektrody dava negativnu vlnu. Repolariza¢né viny st
zaznamenané na EKG opacne{obr 3}

Koncatinové zvody registruju elektrické potencidly vo fromtdlnej rovine, hrudnikové zvody
v horizontdlnej rovine. Zvody Vi a V, mapuju prava komoru, V; a V4 septum, Vs a V¢ lava
komoru{obr 4}.

Na elektrokardiograme registrovanom z povrchu tela (obr.6. 5) sledujeme viny, kmity, segmenty
(aseky) a intervaly:
e VIna P - depolarizacia predsieni. Pozitivna, okrem aVR, V| niekedy V, kde je negativna. Trva
0,11 s, vysoka 2,5 mm.
e Vlna Ta - repolarizacia predsieni - je skryta v komplexe QRS, za fyziologickych okolnosti nie
je viditeI'na.
o Kmit Q - aktivicia komorového septa zl'ava doprava (0,03 s).
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Kmit R - depolarizacia vicsej Casti l'avej komory.

Kmit S - depolarizacia bazalnych partii komor.

Segment ST - od konca komplexu QRS po zaciatok viny T - v izoelektrickej Ciare.

VIna T - 3. faza repolarizacie svaloviny komor.

VIna U - malokedy zaznamenana, 0,5 mm.

Interval PQ (PR) - od zaciatku viny P po zaciatok komorového komplexu. Trva 0,12 - 0,20 s.

Interval QRS /komplex QRS/ - depolarizacia komorovej svaloviny; od zaéiatku viny Q

(alebo R) po koniec viny S. Trva 0,05 - 0,10 s.

e Interval QT - od zaciatku komplexu QRS po koniec viny T. Je to trvanie elektrickej systoly -
depolarizacie a repolarizacie komoér. Trva 0,28 - 0,42 s.

e Interval PP - od zaciatku viny P po zaciatok nasledujucej viny P - jeden cely srdcovy cyklus.

Niekol’ko milisekiind po depolarizacii povrchu kardiomyocytu nastava jeho kontrakcia.
Funk¢né prepojenie medzi bunkovou membranou a myofibrilami zabezpecuju : transverzalne tubuly
(T-systém) a sarkoplazmatické retikulum (obr.6. 6)

6.3. KLASIFIKACIA PORUCH RYTMU SRDCA

Poruchy tvorby a poruchy vedenia vzruchov v srdci nazyvame dysrytmiami. Oba typy
poruch sa mézu vyskytovat’ samostatne, mézu sa kombinovat’, mozu sa objavit’ od seba nezavisle,
mozu byt dosledkom spolo¢ného patogenetického mechanizmu. Davnejsi nazov arytmia sa pouziva
ako menej frekventované synonymum.

Sposoby delenia dysrytmii, vyznané najmid z didaktického hladiska, uplatiiujii viacero
principov. Hladisko praktického lekara zohladiiuje triedenie na dysrytmie sprevadzané
tachykardiou a dysrytmie sprevadzané bradykardiou (Hulinova ucebnica). Internista pri popise
EKG uvazuje v intencidich supraventrikulairnych a ventrikuldrnych dysrytmii (Hamptonova
prirucka). Patofyziologicky a didakticky logické je delenie portch tvorby vzruchov podla lokalizacie
vo vztahu k prevodovému systému na poruchy nomotopnej tvorby vzruchov a na heterotépnu
tvorbu vzruchov (starSie ucebnice, sudobé repetitoria). Nomotopna tvorba vzruchov je tvorba
v sinusoatridlnom uzle. Heterotdopne vzruchy moézu vznikat’ v ostatnych Castiach prevodového systému
a v bunkach myokardu — v ektopickom lozisku. Daliie delenie, zname z internej propedeutiky,
postupuje v zmysle odpovedi na otazky, ktoré je potrebné stale si polozit’ pri hodnoteni EKG
z4dznamu:

1. AKy je predsiefiovy rytmus? (Pozriet’ vinu P.)

2. AKy je komorovy rytmus? (Pozriet komplex QRS.)

3. AKky je predsiefiovokomorovy ¢as prevodu? (Vztah medzi vinou P a komplexom QRS.)

4. Su na EKG nezvycajné komplexy? (PredCasné systoly alebo komplexy s nezvycajnym
tvarom.)

V tejto kapitole si opisané poruchy nomotopnej tvorby vzruchov (6.4); k heterotopnej tvorbe
vzruchov su zaradené nahradné rytmy a extrasystoly (6.5). Tachykardie, flutter a fibrilacia predsieni a
komor st v podkapitole 6.6 spolu s nasledkami zrychleného vedenia vzruchov. Blokady (spomalené
vedenie vzruchov je v poslednej podkapitole. Zaznamy EKG k jednotlivym arytmiam su ¢islované ako
{7 az 35} a budu prezentované spolu s predchadzajucimi obrazkami {1 — 6}na praktickych cviceniach.

6.4. PORUCHY NOMOTOPNEJ TVORBY VZRUCHOV

Zakladnou charakteristikou porich nomotdpnej tvorby vzruchov je, Ze pacemakerom je
sinusoatridlny uzol.

Sinusova tachykardia ma frekvenciu nad 100/min., va¢Sinou pod 140/min. Vyskytuje sa pri
telesnej namahe, bolesti, strachu, horucke, krvacani, tyreotoxikdze. Je jednou z foriem
supraventrikularnych tachykardii s normélnym (izkym) komplexom QRS. Pri vysSich frekvenciach
moézu viny T splyvat’ s nasledujiucimi vilnami P. Pri frekvencii nad 180/min. klesd minutovy objem
srdca (na ukor diastoly) a objavuju sa zndmky koronarnej insuficiencie.

Sinusova bradykardia. Jeho frekvencia je pod 60/min. Fyziologicky sa vyskytuje u
trénovanych Sportovcov. (Emil Zatopek: mal pulz okolo 45/min. v pokoji.) Dalej sa vyskytuje pri
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hypotyredze, hypotermii, pri chorobach pecene, bruceldze, pri vazovagalnej synkope, pri hypoxii,
hyperkapnii, acidémii, akutnej hypertenzii. Sprevadza infarkt myokardu, reumatickii horucku,
myokarditidu, predavkovanie digitalisu. Pri uvedenych stavoch a chorobach nie je sinusoatrialny uzol
primarne poSkodeny — po odstraneni priCiny sa bradykardia upravi. Bradykardia z poSkodenia uzla je
pri syndrome chorého sinusu.

O sinusovej arytmii hovorime pri vykyvoch frekvencie nad 10%. NajcastejSia je respiracna
arytmia (obr.6. 7), ked’ v dosledku kolisania vplyvu nervus vagus sa pri inspiriu frekvencia zvySuje,
pri exspiriu znizuje. Najvyraznejsia a fyziologicka je u mladych l'udi a u neurotikov. Vekom sa stava
menej signifikantnou. Nevyskytuje sa u diabetikov s neuropatiou. PocitaCova analyza variability
frekvencie srdca sa vyuziva v diagnostike portach autonémneho nervového systému.

Sinusova extrasystola s normalnym tvarom vin patri do skupiny supraventrikularnych
extrasystol.

Syndrém chorého sinusu (sick sinus syndrom) méze byt vrodeny, mdze sa vyskytnut’ pri
ischemickej chorobe srdca, reumatickej horacke, hypertenznej alebo infiltrativnej chorobe srdca, ¢asto
je idiopaticky.. Méze sa pri iom objavit’ nevysvetlitelna alebo necakand bradykardia, zastavenie
sinusového uzla (sinus arrest), junkéné nadhradné rytmy (ktoré pri zastaveni sinusoatridlneho uzla
maju protektivny vyznam), predsienova tachykardia spojend s junkénym rytmom, fibrilacia predsieni
s pomalou odpoved’ou komér. Kombinacia syndromu chorého sinusu s predsienovou tachykardiou
vytvara obraz bradykardicko-tachykardického syndréomu.

6.5. HETEROTOPNA TVORBA VZRUCHOV — NAHRADNE RYTMY A EXTRASYSTOLY
Nahradné rytmy

Fyziologicky je srdcova Cinnost’ riadena sinusoatridlnym uzlom, ktory vykazuje najvyssiu
frekvenciu spontannej diastolickej depolarizacie (70/min.). Ak sinusoatrialny uzol zlyha, srdce moze
byt riadené loZiskom v predsieiiach alebo rytmogénnymi bunkami z okolia atrioventrikularnej
junkcie. Frekvencia uderov srdca je okolo 50/min. Ked’ i tieto moznosti zlyhaju alebo je pritomna
uplna blokada vedenia vzruchov na trovni Hissovho zvdzku, bude srdcovil ¢innost’ riadit’ ektopické
lozisko v komorach. Srdcova frekvencia je len okolo 30/min. Tieto zichranné mechanizmy
nazyvame nahradné rytmy. Pri porusSenej funkcii sinusoatridlneho uzla podnety z in¢ho loziska
,»uniknu“ po dlhSej pauze. Oznacujeme ich ako uniknuté st’ahy (obr.6. 8 — obr.6. 11).

Extrasystoly (ES)

Extrasystola je predCasnd systola vyvolana (najCastejsie) vzruchom z ektopického loziska.
Tento vzruch sa uplatni vtedy, ked’ uz pominula refraktérna peridoda, a myokard je pripraveny na
prichod d’al$ieho vzruchu.

Extrasystoly delime na:
e Supraventrikularne
o sinusové — ktoré vSak nepatria do skupiny heterotopnej tvorby vzruchov;
o predsienové — vychadzajuce zo svaloviny predsiene;
o junkéné — vychadzajuce z rytmogénnych buniek junkénej oblasti a
¢ Ventrikularne (komorové), pochadzajuce z ektopického loziska z komor.

ES na EKG vypada tak isto, ako nahradny rytmus vychadzajuci z tej istej lokality. Rozdiel je v
tom, Ze extrasystola prichadza skor, kym nahradny rytmus oneskorene.

Predsieiové ES maju deformované viny P, pretoze depolarizacia predsieni prebieha
abnormalnou cestou. Junk¢éné ES vobec nemusia mat’ vinu P, alebo sa viny P objavuju tesne pred
komplexom QRS alebo v iom. Komplexy QRS pri predsieniovych a junkénych extrasystoldch maju
taky isty tvar ako pri sinusovom rytme. Depolarizacna vina supraventrikularnych extrasystol ovplyvni
aj aktivitu sinusoatrialneho uzla (vybije ho, ¢im rozrusi predpokladani normalnu frekvenciu) preto st
tieto extrasystoly netplne kompenzované (obr.6. 12 — obr.6. 13).

Pri komorovych extrasystolach prebieha depolarizicia komor abnormalnou cestou. Preto je
komplex QRS S8iroky, tvarovo zmeneny s vysokou voltazou. Na zaklade analyzy zaznamu z
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unipolarnych zvodov je mozné l'ahko identifikovat’ miesto vzniku ES. Komorova ES vznika pod tou
elektrodou, ktord zaznamenava najhlbsi negativny kmit (depolarizacna vina sa §iri od tohoto bodu k
ostatnym cCastiam svaloviny myokardu) (obr.6. 14 — obr.6. 15). Kedze P vlna vznika v obdobi
depolarizacie komor, straca sa v komorovom komplexe. Niekedy komorové extrasystoly ,,nasadaja‘
na vrchol viny T predchédzajuceho sinusového cyklu. Je to tzv. fenomén R na T.

Monotopne extrasystoly vychadzaju z jediného miesta. Polytopne pochadzaju z viacerych
lozisk, preto je tvar ich komorovych komplexov menlivy. Ak sa extrasystoly pravidelne striedaju s
normalnymi systolami, hovorime o allorytmii (bigeminia, trigeminia).

Ak uvazujeme o zavaznosti situdcie, ktora je pric¢inou komorovej extrasystolie (najCastejsie je
to hypoxia pri ischemickej chorobe srdca), je sled udalosti nasledujtci:
e Ojedinelé monotopne ES sa vyskytuja aj u zdravych l'udi (vidiet’ ich na Holterovom zazname)
e Casté monotopne ES signalizuju fokalne poskodenie myokardu, heterotopne svedéia
o difuznom poskodeni srdca.
e Prechod ojedinelych ES do allorytmie, vznik salv je alarmujicim signalom tazkého
poskodenia srdcového svalu - hrozi komorova tachykardia alebo fibrilacia komor.

6.6. TACHYKARDIE, FLUTTER A FIBRILACIA PREDSIENI A KOMOR

Loziskd v predsiefiach, v junkcnej oblasti, ¢i v komorach mézu byt opakovane nadmerne
excitované, ¢im vyvolaju pretrvavajiicu tachykardiu. Do poctu 5 vzruchov iducich za sebou z
ektopického loziska hovorime o extrasystolach v salvach. Az pri 6 a viacerych ektopickych
vzruchoch hovorime o tachykardii.

Tachykardia vznika na podklade tych istych arytmogénnych mechanizmov ako extrasystoly:

e kruzivy vzruch (reentry)

e zvySend, resp. abnormailna automacia

e spustana aktivita (triggered activity), ked’ pri oneskorenej alebo nekompletnej repolarizacii,
po dosiahnuti membranového potencialu -50 az -70 mV, v¢asné postpotencialy vyvolaji opat
depolarizaciu.

Delenie tachykardii je podobné, ako delenie extrasystdl (patria vlastne do skupiny
heterotopnej tvorby vzruchov a boli okrem sinusovej tachykardie zaradené do zvlaStnej podkapitoly
pre ich klinicky vyznam):

e Supraventrikularne
o sinusové -p. 6.4
o predsieniové
o junk¢éné a

e Ventrikularne.

Zvlastne formy tachykardii st spojené so zrychlenym vedenim vzruchu, napr. pri Wolf-
Parkinson-Whiteovom a Lown-Ganong-Levinovom syndrome (6.7). Formalne patria medzi
supraventrikularne tachykardie.

Pri supraventrikularnej tachykardii prebicha aktiviacia komér normalnou cestou. Preto
komplex QRS trva najviac 120 ms. St to uzkokomplexové tachykardie. Maju frekvenciu nad 150/min
(obr.6. 16 — obr.6. 17).

Ventrikularne — komorové tachykardie oznaujeme ako Sirokokomplexove. Pri Sirokych
komorovych komplexoch ektopického povodu, ktorych frekvencia je menej nez 100/min. (Hulin;
Hampton: 120/min.) hovorime o zrychlenom (akcelerovanom) idioventrikularnom rytme. Az nad
touto hranicou hovorime o komorovej tachykardii (obr.6. 18 — obr.6. 19).

Flutter predsieni patri tiez do skupiny supraventrikularnych predsienovych tachykardii,
pretoze je to pravidelnd tachyarytmia. Pri frekvencii vzruchov prichadzajucich z predsieni nad
200/min vznika fyziologicka blokada prevodu vzruchu v atrioventrikuldrnom uzle - na komory sa
neprevedia kazdy vzruch. Pri flutteri predsieni viny P (starSie oznaenie: viny F) s vysokou
frekvenciouvytvaraji na EKG obraz zubov pily, ale vd’aka atrioventrikularnej blokdde na komoru
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prechadza v pravidelnom pomere len kazdy treti, Stvrty vzruch ako pravidelné, tizke komplexy QRS
(obr.6. 20 — obr.6. 21). Hovorime o blokade 3:1, 4:1, atd. Pri flutteri predsieni méze dojst’ k nahlym
zmenam pulzovej frekvencie. Napriklad ak pri frekvencii predsieni 300/min a blokade 4:1 je pulz
75/min. Pri zmene blokady na 3:1 sa pulz nahle zmeni na 100/min.

Fibrilacia predsieni. VSetky doteraz spomenuté dysrytmie sa vyznaCovali synchronnou
kontrakciou predsieni i komor, hoci s abnormalnou frekvenciou. Pri nekoordinovanej, nezavislej
kontrakcii jednotlivych svalovych vlakien hovorime o fibrilacii. Pri fibrilacii predsieni sa
neobjavuju vlny P, ale len nepravidelné krivky (starSie oznacenie "f" vlny). Atrioventrikularny uzol je
permanentne a chaoticky atakovany depolarizaénymi vlnami, ktoré maji rdznu, nekonStantnu
intenzitu. Atrioventrikularny uzol v zmysle principu ,,vSetko alebo ni¢“ ,,vychytava“ len také viny,
ktoré dosahuju potrebnil intenzitu. Preto sa na distalnejSie partie S$iria viny s konSantnou intenzitou,
ale ¢asy medzi nimi st r6zne. Komory sa kontrahuji nepravidelne, ale komplexy QRS majii normalny
tvar (obr.6. 22). Fibrilaciu predsieni je mozné rozoznat' aj palpaciou pulzu - pulsus irregularis et
inaeuqalis (star§i nazov "delirium cordis"), ktory mdze ale nemusi byt zaroven aj zrychleny.
Fibrilacia predsieni je zluciteI'na so Zzivotom.

Fibrildcia a flutter komor. Flutter komor je zastaraly pojem. V skutocnosti je to polymorfna
komorova tachykardia. Frekvencia Komplexov QRS je 200 — 300/min, hemodynamika je vazne
ohrozena. Na EKG vidime polymorfné komplexy QRS. Casty je prechod do komorovej fibrilicie
(obr.6. 23 — obr.6. 24). Chaotické st'ahy myofibril pri fibrilacii komor znamenajui zanik cerpadlove;j
funkcie srdca — pulzovy a minitovy objem klesa na nulové hodnoty. Fibrilacia komor je klinicka
smrt’.

6.7. PORUCHY VEDENIA VZRUCHU — BLOKADY A ZRYCHLENE VEDENIE VZRUCHU
Atrioventrikularne blokady

Pri atrioventrikuliarnej blokade 1. stupia je predizené vedenie sinusového vzruchu na
komory. Interval PR trva viac nez 0,20 s (obr.6. 25).

Pri atrioventrikularnej blokade 2. stupia - Mobitzov typ I sa jednd o progresivne
spomal’ovanie vedenia vzruchu AV spojenim s postupnym predlZzovanim intervalu PR, az sa posledna
vlna P neprevedie na komory. Po urcitej pauze sa cyklus opakuje — Wenckebachove periédy. Pomer
vin P ku QRS byva

x+1)/x

Pri Mobitzovom type II nickol’ko vin P nie je sledovanych komplexom QRS, pri¢om interval
PR je staly. Pomer vin P ku komplexom QRS byva 5:4, 4:3, ale aj 3:1, 4:1 o je zdvaznej$ia blokada
(obr.6. 26 — 28).

Uplna atrioventrikulirna blokada (3. stupei) znamena Uplné prerusenie vedenia
predsiefiovych impulzov cez AV spojenie na komory (obr.6. 29 — 30). Ak nenaskoc¢i nahradny
komorovy rytmus, postihnuty upadne do bezvedomia (Adamsov-Stokesov syndrom).

Ramienkové blokady. Patria sem poruchy vedenia Tawarovymi ramienkami. Pri blokade
pravého Tawarovho ramienka je septum depolarizované, ako obvykle, zl'ava doprava. Vzruch sa
dalej $iri do l'avej komory. Odtial’ sa dostdva — s oneskorenim — do pravej komory. Pri blokade
Pavého Tawarovho ramienka je septum depolarizované sprava dolava a prava komora je
depolarizovana skor nez l'ava (obr.6. 31 — 34). Blokada oboch Tawarovych ramienok sposobuje
atrioventrikuldrnu blokadu 3. stupia.

Vnitrokomorové blokady sa mézu vyskytovat’ ako
e lava predna hemiblokada

e lava zadna hemiblokada

e Dbifascikularna blokada

o trifascikularna blokada
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Zrychlené atrioventrikuliarne vedenie

Wolffov - Parkinsonov - Whiteov syndrém (WPW, obr.6. 35). Sposobuje ho akcesorna spojka alebo
viaceré spojky medzi predsiefami a komorami, ktoré st vac¢Sinou ulozené v lavej Casti srdca a
obchadzaji AV uzol. Po kratkom intervale P-R nasleduje rozsireny komplex QRS deformovany vinou
delta, ktora je priznakom preexcitacie. Depolarizana vlna z pridatnych vladkien sa mbéze cez Hissov
zvézok vratit’ na predsiene a reentry mechanizmom vyvolat’ a udrziavat’ paroxyzmalnu tachykardiu.

Lownov - Ganongov - Levinov syndrom (LGL) ma tiez kratky interval P-R, ale komplex QRS je
normalny.

7. HYPERTENZIA
= kvs7.ppt

Necas (126 — 138)
Folsch 9 (135 - 147)

Tab. 7.1
Hodnotenie hodndt krvného tlaku podl'a JNC VII, 2003

KATEGORIA STK DTK
NORMA <120 <80
PREHYPERTENZIA 120 - 80 -
139 89
HYPERTENZIA 1 140 — 90 —
159 99
HYPERTENZIA 11 >160 >100

8. SOK A KOLAPS, HYPOTENZNE STAVY

= @@

Folsch 10 (149 - 162) dobre napisana kapitola
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9. ISCHEMICKA CHOROBA SRDCA (ICHS)

Necas
2.2.5 Ateroskleroza (162 - 167) nie je otazka, opakovat’ ZMM alebo oS. ucebnica kap. 12
2.9 ICHS (246 — 267) malo klinickej fyzioldgie, sylaby a oS. ucebnica kap. 12

Folsch 8 (123 - 133)

9.1 DEFINICIA, VYSKYT A FORMY ICHS

ICHS je definovana ako ischémia (hypoxia) myokardu v kl'ude alebo pri zvySenych narokoch na
dodéavku kyslika - je to nepomer medzi dodavkou a spotrebou kyslika. V anglosaskej literatare sa
pouziva nazov "coronary heart disease - CHD" alebo "coronary artery disease - CAD" a v naSej okrem
ICHS aj koronarna choroba’.

Dodéavka a spotreba kyslika zavisi od mnohych faktorov (Tab. 9.1), pricom si treba uvedomit’ paradox,
ze krvné zasobenie myokardu zavisi od ¢innosti srdca, ale zvySena praca srdca (tachykardia, zvySenie
pre- a afterloadu zvySuje aj spotrebu kyslika.

V skutocnosti hlavnou pri¢inou ischémie myokardu faktorom je fixnd stendza koronarnej artérie
zapriCinena ateroskler6zou - ostatné faktory su pridatné, ktoré vSak v konrétnych pripadoch rozhoduju
o osude chorého.

ICHS vo vicsine ekonomicky vyspelych krajinach patri medzi najcastejsie sa vyskytujuce ochorenia a
je na prvom mieste aj v pri¢inach smrti. Pri analyze Statistickych cisiel treba mysliet’ aj na to, ze
invalidita a imrtie na ICHS vel'mi ¢asto postihuje l'udi v strednom, aktivnom veku. V poslednych 20 -
30 rokoch vo vécsine krajin zapadnej Eurdpy sa podarilo znizit mortalitu na ICHS asi o0 30%, v USA
az o 50%. V roku 1990 byvalé¢ Ceskoslovensko (spolu s Madarskom) boli na prvom mieste
svetovéhoh rebricka v prevalencii ICHS. V poslednych rokoch a u néas doslo k urcitému zlepSeniu
situacie, ktora je aj tak vel'mi zla. Vyskyt ICHS a jej nasledkov je aj napriek zlepSeniu vysoky, o com
svedcia Cisla z USA:
CHD in USA results in

e 500 000 deaths/year;

e 1,25 million myocardial infarctions/year;

e 10 million have symptomatic CHD, the prevalence of asymptomatic CHD is not known.

Formy ICHS

Klasifikdcia foriem ICHS uvedend v tabul'ke 9.2 je skor praktickd ako vedeckd a naviac nie je mozné
ju pouzivat rigidne. Chronické formy su Castejsie a spravidla aj ¢asovo predchazaji akutne, preto su
na prvom mieste. Dve prvé chronické formy su logické z hladiska patogenézy choroby, tretia je
nasledkom jednej z akutnej formy a posledné dve sa daju chapat’ ako formy s komplikaciami.
Dysrytmie st pritomné pri kazdej forme ICHS - dysrytmicka je taka, pri ktorej dysrytmia je v popredi
klinického obrazu.

Klinicky vyznam stabilnej a nestabilnej anginy pectoris je odliSny, ¢o sa ozrkadl'uje aj v ich odlisSnom
zaradeni v klasifikacii. Ischemicka choroba srdca sa nemusi zacat” anginou pectoris, ale jej prva (a
niekedy aj poslednd) manifestacia moze byt infarkt myokardu a nahla kardidlna smrt. V klinickej
praxi rozmanitost’ prejavov ICHS je eSte vécsia ako v tejto klasifikécii (napr. infarkt myokardu bez
bolesti u chorych s diabetickou neuropatiou a i.)

9.2 PATOGENEZA ICHS

ICHS je jeden z klinicky manifestnych nasledkov aterosklerézy, ktorej hlavnou charakteristikou je
dysfunkcia endotelu s naslednymi funkénymi a morfologickymi zmenami ciev. (p. prislusnu kapitolu
z molekulovej mediciny. Morfologické zmeny st detailne opisané v patologickej anatdémii.

NevyrieSenym problémom patogenézy ischemickej choroby srdca je to, Ze nevieme urcit, kedy sa
konc¢i aterosklerdza, ktora nemd vyznamny vplyv na prekrevenie myokardu a kedy sa zacina

7 Ateroskleréza nie synonymom ICHS, ale jej pri¢inou a infarkt myokardu, angina pectoris st formy ICHS.

kvssyl06.doc © Oliver Racz a spol. 17



Ustav patologickej fyzioldgie Lekarskej fakulty Univerzity P.J. Safarika, Kosice
Studijné materialy z patologickej fyziologie, $kolsky rok 2005/2006

ischemicka choroba srdca. Zakladnou morfologickou podstatou pokrocilej aterosklerdzy je stabilny

plat, ktory limituje prietok krvi koronarnou artériou, ale k ischémii vedie len pri zaZeni artérie viac ako

0 70%. Oproti tomu labilny plat s ovel'a mensim zaZenim priesvitu pri prasknuti a vzniku trombozy

vedie k akutnemu infarktu myokardu alebo k nédhlej kardialnej smrti. Z toho vyplyva, Ze Cinitele, ktoré

rozhoduju o osude chorého, je mozné rozdelit’ do troch skupin:

1) Faktory, ktoré ovplyvniujui rychlost’ ateroskler6zy, napr. poruchy metabolizmu lipidov, dysfunkcia
endotelu a i. Tieto boli predmetom prednasky z molekulovej mediciny, ale zaroven vystupuju aj
ako rizikové faktory klinicky zjavnych foriem ICHS (9.3).

2) Okolnosti, ktoré ovplyviiuju pomer medzi dodédvkou a potrebou kyslika do myokardu (9. 1)

3) Faktory, ktoré¢ ovplyviiuju stabilitu aterosklerotického platu, napr.

e Rovnovéiha medzi koagulaciou a fibrinolyzou
e Zapalovy proces
e Aktivita metaloproteinaz

Tab. 9.2 Formy ischemickej choroby srdca

CHRONICKE FORMY

e asymptomaticka forma

e  angina pectoris, stabilna forma

e stav po prekonanom infarkte myokardu

e  dysrytmicka forma ICHS

e ICHS s chronickym zlyhanim srdca
AKUTNE FORMY

e  Akutny infarkt myokardu

e Nestabilna angina pectoris

e Nahla srdcova smrt’

9.3 RIZIKOVE FAKTORY ICHS A MOZNOSTI ICH OVPLYVNENIA

Rizikové faktory ICHS st tdaje ziskané z epidemiologickych §tidii, ktoré znamenaju vyS$Siu
pravdepodobnost’ vzniku choroby oproti tej Casti populédcie, ktora tento faktor nema. Za rizikovy
faktor mozno prehlasit’ len udaj, ktory bol v epidemiologickych stadiach preukazany metdédami
Statistickej analyzy. To umoziiuje porovnat vyznam udajov rozdielneho typu, ako napriklad "vek",
"fajéenie"a "vysoky cholesterol®". Na druhej strane kazdy rizikovy faktor mé len pravdepodobnostny
charakter - pre jedinca to neznamena diagnézu, ale len vy$S§iu alebo nizSiu pravdepodobnost’
manifestacie choroby. Je samozrejmé, ze tieto Statistické udaje majui mat’ zmysel aj z hladiska
patogenézy aj ked’ Statistik nemusi veidet’ ni¢ o tom €o vysoky cholesterol znamena pre cievnu stenu.
V tabulke 9.3 st uvedené hlavné rizikové faktory ICHS rozdelené do skupin podla ich charakteru.

Poznatky o rizikovych faktoroch sa daju vyuzit' v prevencii ICHS. Pokles cholesterolu o 1 % (napr.
7,00 na 6,93 mmol/l) mé za nasledok 1 - 1,5%-ny pokles vyskytu kardiovaskularnych udalosti, pokles
tlaku o 1 % (150 na 148,5 Hgmm) az 2 - 4 %, atd. Prehl'ad moznosti modifikace rizikovych
faktorov je v tabul’ke 9.4 a je mozné ich preStudovat’ v ramci cviCenia s kalkulatorom "Spirit".

9.4 ANGINA PECTORIS

Angina pectoris (AP) je syndrom charakterizovany zvieravou bolestou za hrudnou kostou
(stenokardia), ktora Casto vyZzaruje do krku, dolnej Celusti a do I'avej hornej koncatiny. Vznika
spravidla pri telesnej namahe, emoc¢nom strese alebo posobenim chladu. AP je spésobend prechodnou
ischémiou myokardu (nepomer medzi dodavkou a spotrebou kyslika). Bezprostrednou pricinou je
spravidla vyrazna stendza (nad 70%) niektorej vetve koronarnych artérii, ale mdze vzniknut' aj
nasledkom spazmu. Stenokardia pri AP trva kratko a dobre reaguje na podanie nitroglycerinu.
Stenokardia, ktord v kl'ude pretrvava dlhSie ako 20 minit a neustipi do 5 minit po podani
nitroglycerinu je pravdepodobne spdsobena akutnym infarktom myokardu (Tab. 9.5). Fyzikalny nalez
a kl'udovy EKG pri AP moézu byt normdlne, rozhodujice pre jej diagnozu je anamnéza. Na EKG
pocas zachvatu vidiet’ depresiu ST segmentu a inverziu T viny. Holterovo monitorovanie méze odkryt
Castost’ a trvanie ischemickych epizdd (depresie ST segmentu) ako aj arytmii stuvisiacich s ICHS. Pri

¥V beznej redi hovorime o cholesterole, fibrinogéne a i. ako o rizikovych faktoroch. V skutoénosti nie tieto
analyty, ale ich zvySena ( v pripade HDL cholesterolu zniZend) koncentracia je RF.
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diagnostickych nejasnostiach na dokaz pritomnosti ICHS sa pouzivaju zatazové EKG testy, zatazova
echokardiografia a perfuzna taliova scintigrafia myokardu (ukazuje priamo prietok krvi jednotlivymi

Tab. 9.3 Rizikové faktory ICHS

NEOVPLY VNITELNE BIOLOGICKE RF
Vek
Muzské pohlavie (u zien po menopauze sa ich vyhoda straca)
Pozitivna rodinnd anamnéza (vyskyt imrtia na KVS pri¢iny v rodine v mladom alebo strednom veku)
BIOCHEMICKE UKAZOVATELE - KLASICKE
Zvyseny celkovy cholesterol
Zvyseny LDL cholesterol
Znizeny HDL cholesterol
Zvysené TAG
BIOCHEMICKE UKAZOVATELE - NOVSIE
Prevaha malych denznych LDL castic
Vysoka koncentracia apoproteinu B, Lp(a)
Zvysena koncentracia feritinu (Zelezo, oxidacné poskodenie)
Zvysena koncentracia fibrinogénu (zrazanie)
Zvysena koncentracia homocystein (oxidacné poskodenie?)
CHOROBY
Hypertenzia
Inzulinova rezistencia a diabetes mellitus
Obezita
Obli¢kova nedostato¢nost’
ZIVOTOSPRAVA
Fajcenie
Sedavy sposob zivota
Typ osobnosti A (?)
NUTRICNE FAKTORY
Nerovnovaha medzi privodom a vydjaom energie (= sedavy sposob Zivota a obezita)
Nedostatok exogénnych antioxidantov (vitaminy C, E, bioflavonoidy)
Nedostatok magnézia
Nedostatok selénu
Nadmerna konzumacia alkoholu (mierna konzumacia je negativny RF)
GENETICKE RIZIKOVE FAKTORY
Pritomnost’ alely e4 apoproteinu E
Chybny receptor pre LDL (familiarna hypercholeterolémia)
Za udajom "pozitivna rodinna anamnéza" sa v mnohych pripadoch skryvaji buduce genetické RF,
ktoré v kratkej buducnosti bude mozné stanovit’ v rutinnej praxi.

Tab. 9.4 MozZnost’ modifikacie rizikovych faktorov ICHS

UPRAVA ZIVOTNEHO $TYLU
Nefajcit’
Racionalna vyziva vratane adekvatneho privodu mineralii a antioxidantov, obmedzenia soli, atd’.
Pravidelna aerdbna telesna aktivita
NORMALIZACIA KRVNEHO TLAKU (< 140/90 mmHg, u mladych l'udi a diabetikov < 130/85)
NORMALIZACIA HLADINY LIPIDOV POMOCOU RACIONALNE] VYZIVY A/ALEBO LIEKMI
TCH < 5,0 mmol/l; LDL CH < 3,0 mmol/I; HDL CH > 1,0 mmol/l; TAG < 2,0 mmol/l

DOBRA KOMPENZACIA DIABETES MELLLITUS
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castmi srdca). O anatomickom naleze na koronarnych artériach informuje koronarografia, ktora je
vsak invazivne vySetrenie a ma preto prisne indikacné kritéria.

K novym diagnostickym moznostiam, ktoré este nie su rutinne pouzivané (su spravidla drahé, ndro¢né
na pristrojovu techniku a ich vyznam este nie je presne stanoveny) patria,

e Ultrafast computed tomography (vidiet kalcifikacie priamo vo vencovitych tepnach)
e Ultrasonografické vySetrenie karotid umoziuje meranie hribky intimy a médie (IMT)
e NMR sledovanie prietoku krvi koronarnymi artériami

Klinicka zavaznost’ anginy pectoris sa hodnoti Stvorstupnovou stpupnicou (Tab. 9.6) Angina pectoris
ma dve zékladné formy - stabilna a labilnd AP. Okrem toho existuju aj zvlaStne formy AP, z ktorych
v tejto kapitole je spomenuta variantna (Prinzmetalova) AP.

Stabilna forma je sti¢ast'ou chronickej ischemickej choroby srdca. Zachvaty sa objavuji vzdy po tej
istej zatazi alebo v porovnatelnych situaciach. Stabilnd AP moze, ale nemusi progredovat’ v ramci
Stvorstupiiovej stupnice, alebo mdze prejst’ od stabilnej formy k labilne;j.

Diferencidlna diagnostika bolesti na hrudi je v tabulke 9.7 ale vZdy je menS$ia chyba neangindznu
bolest’ pripisat’ na vrub ICHS ako opacne.

Tab. 9.5 Rozdiely v stenokardii pri angine pectoris a akitnom infarkte myokardu

Angina pectoris | Akiatny infarkt myokardu
Zaciatok Pri zat'azi V kl'ude
Trvanie Do 5 min. Viac nez 20 min.
Intenzita Obvykla Intenzivna, krutéd az Sokujica
sprievodné obtiaze Spravidla Ziadne | Dusnost, vegetativne prejavy
Reakcia na nitroglycerin | Ano Nie

Tab. 9.6 Klasifikacia klinickej zdvaZznosti anginy pectoris

Stupen I | Stenokardia je vyvolana len mimoriadne vel’kou namahou

Stupeii I | stenokardia je vyvolana vacSou, ale v beznom Zzivote obvyklou ndmahou, napr. vystupom
na vyssie ako 2. poschodie, chddzou do kopca a pod.
Stupei III | stenokardia je vyvolana uz malou ndmahou, napr. chodzou po rovine, vystupom na
nizsie ako 2. poschodie a pod.
Stupen IV | Stenokardia sa objavuje pri minimalnej zat'azi alebo v kl'ude

Tab. 9.7 Diferencialna diagnostika bolesti na hrudi

NEUROMUSKULARNE BOLESTI

vertebrogénne bolesti, herpes zoster, Tietzov syndrom
GASTROINTESTINALNE CHOROBY

choroby ezofagu, vredova choroba, ZI¢nikové bolesti
CHOROBY PLUC A NEKORONARNE CHOROBY SRDCA

plicna embolia, pleuritida, perikarditida, disekujica aneuryzma aorty
PSYCHOSOMATICKE OCHORENIA

neurocirkula¢na asténia, anxidézne a depresivne stavy

Nestabilna angina pectoris je zaradena do skupiny akiatnych foriem ICHS. Spravidla sa vyvija
z chronickej formy tak, ze sa zvySi frekvencia a intenzita zachvatov, znizi prah AP, jednotlivé
zachvaty st dlhsie, meni sa charakter bolesti a predlzuje sa ich trvanie (viac ako 5, ale menej ako 20
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minut). Anatomickym zakladom je spravidla nestabilny ateroskleroticky plat, a narastajici trombus,
ktory nasada na obnaZeny subendotel. Situdciu mézu zhorsit’ spazmy.

Priebeh labilnej AP mo6ze byt rozny:

e Opakované kI'udové zachvaty trvajice menej ako 20 minut

e Novo vzniknuta AP stupna III alebo IV

e ZhorSujuca sa (crescendo) angina - minimalne do stupiia 111

e Angina po infarktu myokardu (vznik do 14 dni)
Diagnoza labilnej AP je podobna ako u stabilnej formy, len vac¢si doraz sa kladie na odliSenie od
mozného akutneho infarktu. Zmeny na EKG svedcia o ischémii, sl vSak tranzitorne. Moze byt mierne
zvysenie citlivych biochemickych markerov nekrézy (troponin I, T). Chory s labilnou formou AP
musi byt okamzite hospitalizovany, lebo je ohrozeny vznikom akttneho infarktu myokardu.
Variantna (Priznmetalova, vazospastickd) angina vznika pri silnych spazmoch koronarnej artérie.
Spazmus Casto vznika v uz stenotickej oblasti. Tato forma moze prejst’ to infarktu, ale aj u ostatnych je
vysoké riziko zavaznych arytmii a nahlej kardidlnej smrti. Zachvaty stenokardie sa objavuju v kl'ude -
casto v noci a Casto u Zzien, ktoré fajcia. PoCas zachvatu je elevacia ST segmentu, podobne ako u
infarktu; koronarograficky ndlez moze byt negativny.

9.5 INFARKT MYOKARDU

Akutny infarkt myokardu (AIM) je loZiskova nekréza srdcového svalu, ktord vznika pri uzavere
koronarnej artérie pre prislusna oblast. Mechanizmus uzaveru moze byt dvojaky:

e Ruptuara nestabilného platu a vznik trombu. Takto mézu dostat’” AIM aj l'udia, ktori nemaju
zavazné stendzy - AIM je u nich prvou manifestaciou ICHS. O tom, ¢i trombus bude mat’ za
nasledok nestabilni AP alebo AIM casto rozhoduje stav koagulacie - ak d6jde k trombolyze,
chory ma AP, ak nie, AIM.

e Postupné zlizenie cievy narastajicim stabilnym platom. O osude chorého mézu rozhodovat’
kolateraly, ktoré pri pomalom vyvoji st schopné zabezpecit’ perfuziu prislusnej oblasti srdca.

K nekroze dojde 20 - 30 minut po uzavere, najviac citlivd na ischémiu je subendokardidlna vrstva
myokardu (metransmuralny, non-Q AIM). K nekroze celej hrubky steny komor dochadza az
priblizne po 6 hodinach (transmuralny, Q infarkt). Lokalizacia nekrozy suvisi s tym, ktora vetva
koronarnych artérii je uzavreta (Tab. 9.8), ale priebej koronarnych artérii je dost’ variabilna a rozsah
nekrotickej oblasti zavisi aj od funkEnej zdatnosti kolateral.

Zakladnym klinickym priznakom AIM je stenokardia, ktora trva dlhSie ako 20 minuat a neustupi po
podani nitroglycerinu. Vyskytuje sa az u 80 % chorych, moze byt vel'mi intenzivna az Sokujuca.
Casto je prevadzana strachom zo smrti, dusnostou, palpiticiami a zndmkami aktivacie symaptiku
(bledost’, potenie, nauzea) alebo parasympatiku (pri infarkte spodnej steny komory). U starSich
chorych sa mdézu objavit’ priznaky z hypoperfuzie CNS. Na druhej strane 10 % chorych nema pri AIM
Ziadne bolesti - pri¢ina moze byt t'azkd autondémna neuropatia u chorych na diabetes mellitus.

Tab. 9.8 Uzaver korondrnej artérie a lokalizacia AIM

UZAVER TEPNY LOKALIZACIA AIM
Ramus inerventricularis anterior a. cor. sin.  Hrot, predna stena a septum, atd’.

Ramus circumflecus a. cor. sin. Lateralna, posterolateralna, zadna stena

A. coronaria dextra Spodna stena, prava komora

Pri fyzikdlnom vySetreni je Casto nizky krvny tlak, arytmie a znamky zlyhania srdca. V prvych ditoch
moze byt’ subfebrilita a zvySena sedimentécia. Srdcové ozvy st tiché, mdze byt pritomny galopovy
ryrmus. Neskor sa pri trasmurdlnom AIM méze objavit’ perikardialny treci Selest.

Ischemicka oblast’ je hypokineticka uz niekol'ko sekund po uzavere artérie. Potom sa rozvija akinéza
az paradoxné systolické vyklenutie postuhnutej oblasti. Ak nekroza postihne menej ako 20 %
myokardu, spravidla nedochadza ku klinickym priznakom zlyhania srdca. Pri nekroze 20 - 40 % st
klinicky zjavné priznaky akatneho zlyhania srdca a nad 40 % hrozi kardiogénny Sok a edém pluc. Ak
chory prezije AIM, po niekol’kych tyzdnoch dochadza k remodeldcii svaloviny komor, ale chory je
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casto ohrozeny rozvojom chronického zlyhania srdca.
Diagnoza AIM sa zakladé na troch "pilieroch":

e Typicka anamnéza a fyzikalny néalez

e EKG

e Biochemické markery nekrozy myokardu

Komplikacie AIM st zhrnuté v tabul’ke 9.9
Tab. 9.9 Komplikacie AIM

DYSRYTMIE (6, 9.7)

ZLYHANIE SRDCA (4)

SOK A HYPOTENZIA (8)

ANEURYZMA STENY KOMORY

MECHANICKE KOMPLIKACIE
e Ruptura srdca s tamponadou
e Ruptura alebo dysfunkcia papilarneho svalu (aktatna nedomykavost’ chlopni)
e Ruptara medzikomorovej prepazky

EMBOLIZACIA

PERIKARDITIDA

POINFARKTOVA ANGINA PECTORIS, REINFARKT

9.6 EKG A DYSRYTMIE PRI INFARKTE MYOKARDU A PRI INYCH FORMACH ICHS
Transmuralny infarkt

EKG pri podozreni na AIM musi byt’ zaznamenany ¢o najskor. Uz v prvych minttach dochadza k
elevacii ST segmentu a v prvych hodinach nad loziskom sa niekedy podari zachytit’ hrotnaté (gotické)
T viny. Mohutné elevované ST segmenty splyvaji s T vlnami - Pardeeho vlna. (V zvodoch, ktoré
snimaju Sirenie depolarizciu a repolarizaciu z druhej strany, je zrkadlovy obraz. M4 to vel’ky vyznam
pri AIM zadnej steny, nad ktorou nie je ani jedna z 12 hrudnych zvodov.) Pri Gispe$nej trombolyze
elevacia ST vymizne vel'mi rychlo, u ostatnych pretrvava 6 - 18 hodin a vrati sa do normalnej pozicie
v priebehu niekol’kych dni. V tom istom Case sa zacina nad loziskom klesat’ amplitida R vIny a vznika
hlboka Q vlna ("elektroda sa diva do dutiny komory") so Sirkou > 0,04 s a amplitidou > 25% viny R

v tom istom zvode.

Netransmuralny (non-Q) infarkt

Depresia ST segmentu, inverzia T vilny, ktord pretrvava aj po normalizacii ST. Hlbokd Q vlna sa
neobjavi, ale amplitida R viny moze byt znizena.

Dysrytmie pri ICHS a AIM

ICHS je velmi castou pri¢inou dysrytmii najréznejSicho druhu. Pri AIM ich ma az 90 % chorych.
Niekedy st prechodné, benigné (napr. obyc¢ajnd sinusova tachykardia z aktivacie sympatiku), inokedy
ohrozuju Zivot. Chori s AIM moézu mat’ fibrildciu predsieni, komorové extrasystoly az komorovi
tachykardiu, sinusovu bradykardiu (pri infarkte spodnej steny) a najrdznejSie blokady, pretoze
prevodovy systém je zvlast’ citlivy na ischémiu. Tieto arytmie zaroven stazuju hodnotenie "typickych"
EKG nalezu pri AIM. NajzavaznejSou arytmiou pri ICHS a AIM je fibrilacia komor, ktord musi vyt
okamzite zruSena defibrildciou, ina¢ chory zomrie.
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9.7 BIOCHEMICKE MARKERY NEKROZY MYOKARDU A SPECIALNE VYSETRENIA PRI AIM

Standardnym a najcastejsie sledovanym markerom nekrézy myokardu je izoenzym kreatinkinizy
$peificky pre myokard’ (CK-MB). CK-MB za¢ina stapat’ 4 - 6 hodin po AIM, vrchol dosahuje po 24
hodinach a normalizuje sa do 2 - 3 dni. Daldimi ukazovatelmi s aspartataminotransferiza a
laktatdehydrogenaza (AST, LDH), ale tieto si menej Specifické. Myoglobin uvolneny do krvi z
poskodenych kardiomyocytov je velmi citlivy a vc€asny marker nekrozy, ale zvySuje sa aj pri
poskodeni kostrového svalstva.

Najspecifickym markerom nekrozy myokardu su troponiny I a T. Ich hladina sa zvysuje paralelne s
CK-MB, ale zvysené hladiny pretrvavaju dlhSie ako u kreatinkinazy. V stcasnosti st vyvinuté metody
na stanovenie troponinov, ktoré sa daju pouzit’ priamo na mieste (point of care testing) a vysledok je
hotovy behom niekol’kych minut.

Speciilne vySetrenia:
e Radionuklidové metddy st uzitocné na presnt lokalizaciu a urcenie rozsahu loziska. Su drahé
a vo vicsine pripadov echokardiografické vysetrenie poskytuje dostatocnu informaciu toho
typu.
e Hemodynamické monitorovanie je dolezit¢ pre chorych s akutnym zlyhanim srdca a s
kardiogénnym Sokom.

e Urgentna koronarografia je mozna v dobre vybavenych nemocniciach u chorych, ktori boli
prijati do niekolko hodin od zaciatkun priznakom. Na koronarografiu méa nadvézovat
rekanalizacia a angioplastika.

? Celkova aktivita CK stipa aj pri poskodeni svalov - napriklad po intramuskularnych injekciach, ale to je dané
jej svalovym (MM) izoenzymom. Pri nekréze mozgového tkaniva stipa izoenzym BB.
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