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1.4 VLNAPAJEJI PATOLOGIE

Pavel Osmancik, Marek Hozman

[d] MINIMUM PRO PRAXI

- VIna P pfedstavuje depolarizaci obou sini.

- Zafyziologickych okolnosti trvd 70—120 ms.

- Horni hranice normy voltdZe viny P v koncetinovych svodech je 0,25 mV a 0,15 mV
v prekordidlnich svodech.

- Vina P je pozitivni ve svodech I, Il a aVF, negativnf ve svodu aVR a bifazickd s negativni termi-
ndlni komponentou ve V1.
» Ne kazdd pritomnd vychylka pfed komplexem QRS je fyziologickd vina P vychdzejici z SA

uzlu. Zejména pfi rychlejsi frekvenci peclivé zkontroluj morfologii, zda odpovida viné P,

- Pojem, P mitrale” oznacuje morfologické zmény viny P pfi dilataci levé siné: trvani nad 120 ms
a dvouvrcholovy charakter.

- Pojem,,P pulmonale” oznacuje morfologické zmény viny P pfi dilataci pravé siné: normadlni
trvani, zvysend voltdz (nad 2,5 mV).

Vlna P je prvni, ve véts$in€ svodl pozitivni vychylkou na EKG a pfedstavuje
depolarizaci obou sini. Za fyziologickych okolnosti trva depolarizace obou sini
70-120 ms. Ve svodech I a II je vina P u zdravych jedinct pozitivni, ve svodu
aVR negativni a ve svodu V1 bifazicka (s prvni pozitivni a druhou negativni
polovinou). Horni hranice normy voltaze viny P v koncetinovych svodech je
0,25 mV a 0,15 mV v prekordialnich svodech. Obecné je mozné fici, Ze depo-
larizace pravé sin¢ je zodpovédna priblizné za prvni tfetinu viny P, depolarizace
levé siné za posledni tfetinu viny P a prostfedni tfetina je sumou depolarizaci
predevsim septéalnich ¢asti obou sini (obr. 1.26).

podil pravé siné
@ podil levé siné

Obr. 1.26 Podil depolarizace pravé a levé siné na viné P
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1.4.1  Vznik a fyziologie viny P

Fyziologicky je mistem vzniku elektrického impulsu v pravé sini sinoatrialni
(SA) uzel. SA uzel se nachazi na stropé pravé siné v oblasti usti horni duté
Zily. Oproti piivodnim pfedstavam o jeho velmi malé velikosti dosahuje délka
SA uzlu v kraniokaudalnim rozméru kolem 15-20 mm a podle nékterych praci
miZe zaujimat relativné rozsdahlou plochu a dosahovat az k mezisifiové piepaz-
ce. Pfesné misto v SA uzlu, kde akéni potenciél vznikd nejdiive, se miZe liSit
jednak interindividudlné, jednak i u téhoz jedince v zavislosti na tonu sympatiku.
P1i vyS$8im tonu sympatiku pfebiraji dominanci pravdépodobné vice superiorné
lokalizovana mista SA uzlu, coZ mize vést k lehce odlisné morfologii viny P
u stejného jedince v zavislosti na aktivité vegetativniho nervového systému. Pri
vyssi aktivité sympatiku se zvyrazni termindlné negativni komponenta viny P
ve svodu V1 a maximdlni amplituda v inferiornich svodech.

Na rozdil od srde¢nich komor nejsou v sinich specializovana vldkna prevod-
niho systému, jako jsou rychle vedouci Tawarova raménka ¢i Purkyiiova vlakna
v komorich. Sifeni vzruchu zde zajistuji pracovni kardiomyocyty. Z SA uzlu se
vzruch §ifi jednak kraniokaudalnim smérem pres predni sténu pravé siné k triku-
spidalnimu anulu, a dile septdlnim smérem (tedy zprava doleva) k interatridlnimu
septu a na levou sifi. Aktivace levé sin€ od septa k lateralni st€né se déje jednak
spojenim predni sté€ny pravé siné s predni sténou levé sin€ §irSim pruhem svalo-
viny (tzv. Bachmannovym svazkem). Ten u vétSiny zdravych jedincii predstavuje
dominantni interatridlni pfevod a vede elektricky impuls dale od septa ptfimo

aVR

A LI, avE

Obr. 1.27 Schéma sitent elektrického impulsu v sinich. V srde¢nich sinich nejsou vldkna specializova-
ného pfevodniho systému k Sifenf impulsd, a ten se tak Sifi pfimo svalovinou sinf, dominanté pfes jeji
zesilené partie (jako je napf. tzv. Bachmanniv svazek)
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Obr. 1.28 Fyziologickd vina P v II, Ill, aVF, aVR a V1 — schéma a redlné EKG. Pokud bychom pfesné
ve frontaIni roviné stanovili elektrickou osu, byla by pfi sinusovém rytmu v rozmezi od 0° do +75°

k ousku levé siné za ucelem jeho Casné aktivace. Kromé Bachmannova svazku
se impuls do levé siné §ifi od septa zadni sténou a taktéz svalovinou koronarniho
sinu, pficemz u nékterych pacientli mize byt toto vedeni dominantni. Rozdily
mezi aktivaci pfedni a zadni ¢4sti levé siné jsou v§ak velmi malé a obé stény jsou
depolarizovany prakticky ve stejném case (obr. 1.27).

Tento smér Sifeni elektrického vzruchu v sinich a anatomie uloZeni srde¢nich
sini urcuji fyziologicky tvar viny P. Jelikoz SA uzel je vZdy pii vyusténi horni
duté zily a elektricky impuls se sinémi §ifi ve frontalni roviné vzdy kranio-
kaudalné, jsou polarita a tvar viny P v této roviné vzdy stejné. Vina P je tedy
vzdy jen monofazicka a pozitivni ve svodech I, IT a aVF a negativni ve svodu
aVR (obr. 1.28).

Pokud bychom pfesné ve frontdlni roviné stanovili elektrickou osu viny P,
byla by pfi sinusovém rytmu v rozmezi od 0° do +75°.

Tvar a polarita viny P v transverzalni roviné, kterou zobrazuji prekordidlni
svody, jiz mize podléhat interindividudlni variabilité. Typicky je to patrno ve
svodu V1. Kromé toho, Ze je leva siii uloZena nalevo od siné pravé, je predevsim
posteriorné (spise za ni neZ vedle sebe). Jak je vySe uvedeno, je distilni tfetina
viny P déna aktivaci levé siné. Leva sifi je aktivovana smérem od hrudni kosti
k patefi. Depolariza¢ni vlna levé siné probihd tedy opacnym smérem od svodu
V1 a z toho dlivodu je druhé polovina viny P ve svodu V1 negativni (oznacova-
nd taktéZ jako negativni terminalni komponenta viny P ve V1). Ve svodu V1 je

tak vlna P typicky bifazicka s prvni pozitivni a druhou negativni komponentou.
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Tento tvar neni ve svodu V1 pfitomen vzdy, nékdy je termindlni ¢ast vin P témér
izoelektricka (poté se vlna P ve V1 jevi jako kratka, jelikoz je patrna jen jeji
prvni pozitivni komponenta). Tvar viny P ve svodu V1 se vSak muZe interin-
dividudlné liSit. U nékterych jedinch je dominantni interatridlni vedeni ne pfes
Bachmanniiv svazek, ale za pravostrannymi plicnimi Zilami pfes zadni sténu
levé siné. Z diavodu absence ¢i zpomaleni anteroposteriorni aktivace levé siné
nemusi byt termindlni negativni komponenta viny P patrnd a vlna P zde muze
byt monofazicky pozitivni.

Pres vSe vySe uvedené jsou inferiorni svody II, III, aVF a pravé svod V1
ty svody, ve kterych ma vlna P sviij typicky charakter a je nejlépe viditel-
na a rozeznatelna. Tyto svody jsou taktéz idealni i pri suspekci na sinové
arytmie.

1.4.2  Repolarizace sini

Pfi normalni atrioventrikularni synchronii dochazi k repolarizaci sini v okamZiku
depolarizace komor (komplex QRS), proto elektrokardiograficky korelat sifo-
vé repolarizace (T, vlna) neni obvykle patrny. V raritnich pfipadech je mozné
vinu T, pozorovat pfi kompletni atrioventrikularni blokddé (amplituda obvykle
100-200 pV a opacny vektor v porovnani s vinou P). T, vlna je vSak i tak velmi
nizké amplitudy, v délce trvani 2-3ndsobku viny P.

1.4.3 Patologie viny P — zména morfologie pfi strukturalnich
zménach pravé a levé siné

Jak je uvedeno vySe, leva sifi se na vIné P podili v jeji prostfedni a zejména po-
sledni tfetiné. Pokud je pfitomna vyrazna dilatace levé siné, je ovlivnéna pravé
tato ¢ast viny P, a vlna P je proto vyznamné prodlouZena (nad 120 ms). Nékdy je
pritomna ve formé¢ s dvéma patrnymi vrcholy (levy odpovida depolarizaci pravé
siné a pravy opozdéné depolarizaci levé sin¢), poté se oznacuje jako P mitrale,
které je nejlépe viditelné ve svodu II (obr. 1.29). Amplituda viny P v§ak v tomto
pripadé zvysena neni (amplituda vZdy odrazi koncentrickou hypertrofii dané-
ho srde¢niho oddilu, kterd zde pfitomna neni). Ve stejném smyslu je zménéna
morfologie viny P ve svodu V1, kde je rozsifena (> 40 ms) jeji druha negativni
komponenta odpovidajici levé sini. Nejvyraznéjsi dilatace levé siné a ptitom-
nost P mitrale je u mitrdlni stendzy (vétSinou porevmatické etiologie), a proto je
v klinické praxi v soucasné dobé tato abnormalita viny P pomérné raritni. Navic
u pacientt s dilatovanou levou sini je velmi Casta fibrilace sini, pfi které vina P
pritomna neni, a to dale sniZuje frekvenci vyskytu P mitrale.

Pfi pfitomnosti hypertrofie ¢i dilatace pravé sing, kterd je vétSinou z diivodu
plicni hypertenze ¢i trikuspidalni vady, je prodlouZena depolarizace pravé sing.
Jeji vrchol je opoZdén a ¢asové nasedd na komponentu vlny P, ktera odpovida

Vv

aktivité levé sin€. Disledkem sumace obou amplitud je vina P, kterd ma vyssi
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podil pravé siné

0br. 1.29 P mitrale — schéma a redIné EKG

amplitudu (nad 0,25 mV), ale jeji délka prodlouZena neni. K jejimu prodlouZeni
divod neni, levosifiova ¢ast viny P trva standardni dobu a délka depolarizace
pravé siné zase nemlZe byt tak dlouhd, aby pfesdhla trvani depolarizace levé
sin€. Takovato vlna P se oznacuje jako P pulmonale (obr. 1.30) a je opét nejlépe
patrnd ve svodu II. Samoziejmé a podobné jako pii P mitrale je adekvatné zmé-
néna pravosiniova komponenta viny P ve svodu V1, ve kterém je zvySena inicidlni
pozitivni komponenta nad 0,15 mV. V piipadé pfitomnosti dilatace jak levé, tak
pravé siné jsou patrny zmény odpovidajici obéma vyse uvedenym patologiim.

|:| podil pravé siné | |
|:| podil levé siné J‘“JL.J&/\JL-"—-‘\JL-M‘

0br.1.30 P pulmonale — schéma a rediné EKG
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K prodlouZeni viny P dochazi taktéZ pri tzv. interatrialni blokadé. Rozlisuje-
me Caste¢nou a kompletni formu. U ¢astecné interatrialni blokady pozorujeme
dvouvrcholovou vlnu P trvajici pfes 120 ms. To je dano zpomalenym vedenim
vzruchu pres Bachmanniiv svazek, ktery predstavuje hlavni interatridlni spojeni.
Depolarizace levé siné se tak odehrava pozdéji v porovnani s depolarizaci siné
pravé, a to je podstatou dvouvrcholové morfologie. Ke kompletni interatrialni
blokadé dochazi, pokud je zcela preruseno vedeni Bachmannovym svazkem.
Kromé prolongace viny P nad 120 ms je pak patrna negativizace jeji termindlni
¢asti v inferiornich svodech, coz je zptisobeno kaudokranidlni aktivaci levé siné
v disledku uplatnéni interatridlnich spojeni v oblasti koronarniho sinu. Koro-
narni sinus leZi na dné levé siné, a pokud depolarizace probiha od néj kranialné,
musi byt elektricky vektor negativni v inferiornich svodech. Kompletni inter-
atridlni blokada je asociovana s vysSim rizikem vzniku fibrilace sini a mrtvice.

Rada zmén a prodlouZeni viny P je jen subtilni a na EKG neni pfili§ ndpadna.
Delsi trvani viny P (byt jesté ve fyziologickém rozmezi do 120 ms) ¢i vétsi plo-
cha vlny P jsou spojeny s vy$s§im rizikem vzniku fibrilace sini (FS). Tento vztah
ovSem neni zcela linearni a v klinické praxi se pro predikci vzniku FS nepouziva
(obr. 1.31).

Naopak velkou pozornost je tfeba vénovat piitomnosti viny P a tim hodnocené-
ho rytmu u pacientd po rozsahlejSich abla¢nich zékrocich, typicky po kardiochi-
rurgické MAZE ablaci. Pfi tomto zdkroku dochazi k rozparcelovani zejména levé
siné do slepych od sebe elektricky oddélenych segmentd, depolarizace se v sinich
nesifi kontinudlné jako pfi sinusovém rytmu zdravych sini a podil depolarizace
téchto segmentl na viné P, ktera predstavuje sumu depolarizace celé levé a pravé
siné, neni mozno rozpoznat. Vlna P je typicky kratsi, ma nizkou amplitudu (kolem
0,1 mV), je monofazicka a pozitivni ve vSech svodech, ¢asto véetné V1 (s jedinou
vyjimkou svodu aVR, kde je negativni). To miiZe ¢init obtizné hodnoceni pfitom-
ného rytmu na EKG a zejména na Holterovské monitoraci (obr. 1.32).

il o= ha i POREN= 1
R R S G aa e e LR

Obr. 1.31 Nespecifické prodlouZenf viny P — je patmé jen lehké prodlouZeni viny P, nejlépe viditelné
vinferiornich svodech

I
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Obr. 1.32  EKG pacienta po MAZE zakroku — je patrnd velmi nizkd amplituda viny P (z d@ivodu podstatné
mensi masy siového myokardu)

1.4.4 Patologie viny P — morfologie viny P pfi zméné mista
vzniku akéniho potencidlu (faleSné viny P)

Vyse popsana fyziologicka morfologie viny P je pfitomna jen tehdy, pokud elek-
tricky impuls vznika v SA uzlu. Pokud je misto vzniku elektrické aktivité loka-
lizovéno jinde, jako je tomu napf. pfi silovych extrasystolach ¢i fokalni siflové
tachykardii, je morfologie viny P odli$na. Jeji morfologie pak zavisi na tom,
v které casti siné elektricky impuls vznika. Fokélni siiové tachykardie majici
puvod v dolni ¢asti sini (napf. v usti koronarniho sinu) vedou k aktivaci obou
sini kaudokranidlnim smérem, a logicky jsou vlny P negativni v inferiornich
svodech (obr. 1.33).

Naopak vlny P pfi fokalnich sifiovych tachykardiich z horni lateralni ¢asti levé
siné budou mit jednak opacny smér ve svodech z hornich koncetin (viny P budou
pozitivni v aVR a negativni v aVL), jednak budou taktéZ pozitivni ve svodu V1
(obr. 1.34).

Obecné je pro levosiiiovy ptvod sifiovych extrasystol ¢i sifiovych tachykardii
velmi typicka pozitivni monofazicka vina P ve svodu V1. Znalost morfologie
vlny P alespori v inferiornich svodech a svodu V1 je tak naprosto kli¢ova, jelikoz
dovede snadno rozliSit sinusovy rytmus (SR) a fokdlni silovou tachykardii. Vét-
Sina sifiovych tachykardii ma velmi rychlou frekvenci (napt. 200/min), a je tak
patrny néjaky stupen fyziologické blokady na trovni AV uzlu. Pfi pomalych siiio-
vych tachykardiich, napt. 120/min, je vS§ak morfologie viny P jedinou mozZnosti,
jak je rozpoznat od sinusové tachykardie. Pti fokalni siflové tachykardii je vznik
elektrické aktivity v sini fokalni, tedy podobné jako pfi SR, a poté, co elektricky
impuls projde svalovinou obou sini, je patrna elektricka diastola (izoelektricka
pauza) sini. Pro reentry sifiové arytmie je typicka absence izoelektrické linie
mezi depolarizacnimi vinkami. Toto pravidlo neplati bez vyjimky, u nékterych
reentry arytmii je nékdy dobfe viditelna izoelektrickd linie mezi vlnami sifiové
depolarizace. Klasickym prikladem reentry je typicky flutter sini (FLS) krouzici
kolem trikuspidalniho anulu. Elektrické diastola zde fakticky chybi a v jakém-
koliv Case se depolariza¢ni vlna §ifi v néjaké ¢asti okruhu. Navzdory tomu, Ze se
patologicky vzruch §ifi po elektrickém okruhu, neni Sifeni homogenni a néktera
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Obr. 1.33 EKG, vina P pfi fokdlni sifiové tachykardii (AT) z korondrniho sinu (CS) — na prvni pohled
je ndpadnd negativni vina P" (impuls musi vznikat v dolnf ¢asti siné a Siff se kaudokranidlnim smérem

¢ast je vzdy pomalejsi neZ jind, coZ vede i k Casové nehomogenni depolarizaci
daného srde¢niho oddilu (a proto flutterové vinky jsou mélokdy zcela symetric-
ké jako sinusoida). Rozdilné elektrické vlastnosti (rychlost vedeni a refrakterni
perioda) jsou kli¢ové pro vznik reentry (obr. 1.35).

P1i silové stimulaci neni vlna P pfili§ napadn4, jelikoZ ale impuls nevznika
v SA uzlu, musi byt jeji morfologie logicky odlisna. ProtoZe jsou stimulacni

Obr. 1.34 EKG, vina P pfi fokdIni sifiové tachykardii (AT) z levé siné (LS) — pfi arytmiich s levosiiovym
plivodem je typicka pozitivni vina P ve svodu V1



Obr. 1.35 EKG, flutter sini — typicky (a), atypicky (b). Pfi flutteru sinf (makro reentry sifiové arytmii)
jsou patrné undulace izoelektrické aktivity, mezi kterymi neni pfitomna izoelektrickd linie

elektrody umisfovany do ouska pravé sin€ (které je veptedu pred pravou sini,
vlna P pfi siiové stimulaci je ¢asto negativni ve svodu V1 (§ifi se zepredu dozadu
v pravé i levé sini). P1i sifiové stimulaci v oblasti Bachmannova svazku (rozvije-
jici se metoda stimulace sin€) ma vlna P stejnou morfologii a polaritu jako vina
P vznikajici z SA uzlu a jeji trvani je kratsi.

Vina P je pozitivni ve svodech |, Il a aVF.

VIna P je negativni ve svodu aVR.

VIna P je bifazickd s negativni termindlnf komponentou ve svodu V1.

Ne kazdd pfitomnd vychylka pied komplexem QRS je fyziologickd vina P vychdzejici z SA
uzlu. Zejména pfi rychlejsi frekvenci peclivé zkontroluj morfologii, zda odpovidd viné P.
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1.5  FYZIOLOGIE A PATOFYZIOLOGIE AV PREVODU

Marek Hozman

[d] MINIMUM PRO PRAXI

- Atrioventrikuldrnf uzel je fyziologicky misto nejpomalejsiho vedenf vzruchu v srdci, pomine-
me-li sinoatridlni uzel.

« Tzv. dudIni AV nodalni fyziologie (koexistence tzv. rychlé a pomalé drdhy) je patofyziologickym
podkladem pro vznik atrioventrikuldrni noddIni reentry tachykardie (AVNRT).

- Wenckebachiv bod je definovdn jako nejvyssi frekvence siiové aktivity, kterd je pfevddéna
na komory v poméru 1:1. Fyziologicky je vy33i nez 120/min.

Atrioventrikularni (AV) uzel je subendokardialni struktura o velikosti asi
4-5x 1 mm lokalizovana ve vrcholu Kochova trojihelniku a vydava nékolik vy-
bézku (extenzi). Klasicky popisujeme pravou inferiorni, levou inferiorni a levou
superiorni extenzi. AV uzel je tvofen predevsim tzv. atrionodalnimi a nodalni-
mi burnikami, které maji rozdilné elektrofyziologické vlastnosti.

Atrionodalni neboli prechodné (tranzitorni) buriky jsou lokalizovéany v ob-
lasti mezi buitkami pracovniho myokardu sini a vlastnimi nodalnimi buiikami.
V porovnani s buikami nodalnimi vedou vzruch rychleji, maji ale delsi refrak-
terni periodu (mezi dvéma depolarizacemi potfebuji delsi Cas na zotaveni).

Nodalni buriky lokalizované pfedevsim uvniti kompaktniho AV uzlu jsou
zodpovédné za jeho kli¢ovou charakteristiku, kterou je pomalé vedeni vzruchu
a tzv. dekrementalni charakter vedeni. Tato populace bunék je v pfimém kontak-
tu s proximalni ¢asti Hisova svazku. Nodélni buiiky jsou hlavni determinantou
tzv. Wenckebachova bodu, coz je parametr definovany jako nejvyssi frekvence
sini, pfi které je zachovan pievod na komory 1:1. Fyziologicka hodnota Wencke-
bachova bodu se nachazi nad 120/min a je vyrazné zavisla na véku a stavu vege-
tativniho nervového systému (viz odd. 2.2 Poruchy AV prevodu).

Existence téchto dvou bunécnych populaci je pravdépodobné zodpovédna
za tzv. dudlni atrioventrikularni fyziologii, ktera je kli¢ova mimo jiné pro vznik
atrioventrikularni nodalni reentry tachykardie.

Na AV uzel navazuje proximalni ¢ast Hisova svazku. Z anatomického hledis-
ka prochazi membranéznim septem v pomyslném trojihelniku mezi fibr6znim
skeletem a pravym a nekoronarnim Valsalvovym sinem, coZ zabezpecuje elek-
trickou izolaci (viz odd. 1.2 Anatomie pievodniho systému).

Oblast AV uzlu a Hisova svazku je bohaté zasobena vegetativnim nervovym
systémem. U¢inek sympatického nervového systému je pozitivné dromotropni,
naopak parasympaticky nervovy systém pusobi negativné dromotropné.

AV uzel predstavuje jediné fyziologické spojeni mezi sinémi a komorami. Fib-
rézni srdeéni skelet je elektricky nevodivy a neumoziiuje za normalnich okolnosti
prevod vzruchu mimo AV uzel.
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1.5.1 Dekrementalni charakter vedeni

Jde o elektrofyziologicky fenomén, jehoZ molekuldrni podstata dosud nebyla
plné objasnéna. Pfedpoklada se vliv mezibunécnych spojeni (konexint). Pfi zkra-
cujicim se vazebném intervalu sifiové stimulace (zrychlujici se stimulace sini,
a tedy i AV uzlu) dochézi ke stile pomalejSimu vedeni vzruchu z AV uzlu dile
na proximdlni ¢ast Hisova svazku. Histv svazek je tedy aktivovan tim pozdéji,
¢im rychleji je AV uzel stimulovan. Z hlediska fyziologie jde o klicovy mecha-
nismus zabrafiujici potencionalné nebezpecnému rychlému pievodu vzruchu ze
sini na komory (viz téZ odd. 2.2 Poruchy AV pievodu, viz obr. 2.11).

M
PAMATUJ

- DekrementdInf vedent je klicova vlastnost AV uzlu.

1.5.2  Dualni atrioventrikularni fyziologie

Koncept dualni AV fyziologie popisuje existenci tzv. rychlé a pomalé drahy,
které se lisi rychlosti vedeni a refrakterni periodou. Jakkoli jde o patofyziologic-
ky podklad atrioventrikularni nodalni reentry tachykardie (AVNRT), neni
nalez dudlni AV fyziologie pro tuto diagnézu specificky a Ize ji demonstrovat az
u 75 % osob bez historie této arytmie. Z anatomického hlediska odpovida lokali-
zace rychlé drahy superiorni extenzi AV uzlu nachéazejici se kranidlné a sméfujici
anteriorné k Hisovu svazku. Pomal4 drdha ve své typické formé je lokalizovana
kaudalnéji podél septélniho cipu trikuspidalni chlopné a dosahuje k ostiu koro-
narniho sinu, odpovida tedy pravé inferiorni extenzi.

Pfi zkracujicim se vazebném intervalu sifiové stimulace (zrychlujici se stimu-
lacni frekvence) je nejprve pii niz§ich frekvencich patrné vedeni rychlou dra-
hou (kterd vykazuje dekrementalni charakter vedeni stejné jako draha pomala).
Pokud je sifiové stimulace dostate¢né€ rychlé, dojde k prekroceni tzv. efektivni
refrakterni periody této rychlé drahy a ta se jiZ nestaci zotavit, aby mohla an-
tegradné prevést dalsi vzruch. Pokud je pfitomna pomald draha, miZze byt jeji
pfitomnost v tuto chvili demonstrovana. ProtoZze ma pomala draha kratsi efektiv-
ni refrakterni periodu (rychleji se zotavuje) nez drdha rychla, pokracuje vedeni
vzruchu na komory touto cestou aZ do dosaZzeni efektivni refrakterni periody
pomalé drahy. Moment, kdy pomald draha (vedouci pomaleji neZ drdha rychld)
po dosazeni efektivni refrakterni periody ,,pfevezme* vedeni vzruchu ze sini
na komory, lze detekovat nahlym prodlouZenim AH intervalu (invazivné méfeny
interval od aktivace sini do aktivace Hisova svazku).
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1.5.3  Ventrikuloatrialni vedeni

U naprosté vétSiny jedincd s intaktnim AV pfevodem lze kromé antegrddniho
demonstrovat také retrogradni vedeni vzruchu pres prevodni systém — ven-
trikuloatridlni (VA) prevod. U méné€ nez 5 % piipadi VA prevod demonstrovat
nelze (AV uzel vede tedy pouze antegradné), blokada vedeni byva lokalizovana
v oblasti AV uzlu (ne distalné;ji).

M
PAMATUJ

- U vétsiny jedincti je pfitomno retrogradnf vedenf vzruchu prevodnim systémem.

1.5.4 Povrchové EKG

Vedeni vzruchu skrz AV uzel a Histiv svazek predstavuje za normalnich okolnosti
izoelektrickou linii na povrchovém EKG. Usek od pocatku viny P do pocatku
komplexu QRS se nazyva PQ interval, samotna izoelektricka linie (isek od kon-
ce viny P k poc¢atku komplexu QRS) se nazyva PR segment. Fyziologické trvani
PQ intervalu (doba od poc¢étku depolarizace sini k pocatku depolarizace komor)
je 120-200 ms.

Pfi hodnoceni EKG se vénujeme piedevSim trvani PQ intervalu. Kratsi PQ
interval mize byt fyziologickou variantou u mladych jedinct s rychlym vede-
nim prevodniho systému, miiZe ale byt soucasti obrazu preexcitace. Relativné
vzacnéji Ize pozorovat zkraceni PQ intervalu u Fabryho nemoci. ProdlouZeni
PQ intervalu je charakteristické pro atrioventrikularni blokady a je diskutovano
v prislusné kapitole (viz odd. 2.2 Poruchy AV pievodu).

Morfologické zmény PR segmentu jsou z klinického pohledu méné vyznam-
né. Deprese PR segmentu v inferiornich svodech lze pozorovat pfi perikarditidé.
P1i infarktu myokardu postihujicim téZ siné mohou byt patrné deprese i elevace
PR segmentu.
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1.6  KOMPLEX QRS

Marek Hozman

[d] MINIMUM PRO PRAXI

- Komplex QRS je obrazem depolarizace obou srdecnich komor a trvé fyziologicky do 110 ms.

- Smér vektoru komorové depolarizace ve frontdlni roviné charakterizuje elektrickd osa srdecnf
(norma od -30° do 90°).

- Pfechodovd zona je ovlivnéna vektorem komorové depolarizace v transverzalni roviné.

Patologicky kmit Q je diisledkem pFitomnosti transmurdlnf jizvy, diferencidlné diagnosticky
je tfeba zvazovat: tzv. polohovy kmit Q, preexcitaci, poruchy nitrokomorového vedeni nebo
komorovou stimulaci.

- QObecné je hypertrofie komor spojena s vyssi voltazi komplexu QRS.

.

1.6.1  Nomenklatura komplexu QRS

Kazdy pozitivni kmit komplexu QRS je oznacovan R. Pokud pozitivnimu kmitu
predchazi kmit negativni, znaci se Q. Negativni kmit néasledujici po kmitu R se
nazyva S. V pfipadé, Ze je komplex QRS tvofen jen jednim negativnim kmitem,
oznacujeme jej QS. V pripadé, Ze je v komplexu QRS vice pozitivnich kmitt,
oznacuje se prvni jako R a druhy jako R*. Kmity s nizsi amplitudou se zpravidla
znac¢i malymi pismeny (qrs), kmity s amplitudou nad 0,5 mV pismeny velkymi
(QRS). J bod oznacuje spojeni komplexu QRS s ST segmentem (obr. 1.36).

qR Qs QRs qRs Qr
Rs rs rSr' RR’ ISR’
Obr. 1.36  Nomenklatura komplexu QRS
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1.6.2  Priibéh depolarizace komor

Bé&hem depolarizace komor se vysledny vektor elektrického pole méni v zavis-
losti na tom, kterd ¢ast myokardu je pravé depolarizovana. U zdravych dospélych
jedinci trva depolarizace komor (a tedy i komplex QRS) do 110 ms. Z didak-
tickych diivodil 1ze depolarizaci komor rozd€lit na tfi faze: aktivace mezikomo-
rového septa, hrotu a volnych stén komor, a ddle bazalnich segmentd lateralni
stény levé komory (obr. 1.37).

Za fyziologickych podminek je jako prvni depolarizovano mezikomorové
septum. Vysledny elektricky vektor sméfuje zleva doprava. Je tomu tak v da-
sledku proximalniho vétveni levostranné Casti prevodniho systému na Purkytiova
vlakna, kterd vedou vzruch nejrychleji. Pravostranna ¢ast prevodniho systému
se vétvi distalnéji. Na povrchovém EKG lze tuto fazi pozorovat v inicidlni ¢asti
komplexu QRS. Vysledny vektor tedy v transverzalni rovin€ sméfuje od prekor-
dialnich elektrod V5 a V6 smérem k elektrodé V1. Vznika tak negativni kmit
ve V5 a V6 (tzv. septdlni q) a pozitivni kmit ve V1 (tzv. septalni r).

Wilsonova svorka —.

V1

sternum —
V1: i

Obr. 1.37 Prlibéh depolarizace komor, vznik komplexu QRS; 1 = aktivace mezikomového septa, 2 =
aktivace hrotovych segmentd a volné stény levé komory, 3 = aktivace bazdlnich segmenti laterdInf
stény levé komory (blize v textu)
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KdyzZ depolarizacni vlna dosdhne apikalni ¢4sti mezikomorového septa, zacne
se $ifit na hrotové segmenty a dile na volné stény obou komor. Protoze je
celkovy objem pracovniho myokardu levé komory asi trojndsobny v porovnani
s komorou pravou, odrazi za normalnich okolnosti vysledny elektricky vektor
predevsim depolarizaci levé komory. Tato faze predstavuje dominantni ¢ast kom-
plexu QRS, protoZe je pfi ni aktivovana vétSina komorového myokardu. Smér
dominantniho elektrického vektoru aktivace levé komory béZné popisujeme dvé-
ma parametry:
 ve frontalni roviné (pomoci koncetinovych svodi) tzv. elektrickou osou

srde¢ni
e v transverzalni roviné (pomoci prekordialnich svodu) tzv. prechodovou

zoénou (viz nize)

Za posledni fazi depolarizace 1ze oznadit aktivaci bazalnich segmenti late-
ralni ¢asti levé komory (tzn. segmenty blizko lateralni ¢asti mitralniho anulu).
Jde o oblasti, které jsou aktivovany nejpozdé;ji.

1.6.3  Komorovy aktivacni cas

Komorovy aktivaéni ¢as (VAT, ventricular activation time) ptfedstavuje cas,
za ktery depolarizaéni vlna dosahne epikardu v misté explorac¢ni elektrody
(pozitivni elektroda daného svodu), a méfi se od zac¢atku komplexu QRS k vr-
cholu nejvyssiho kmitu R. Synonymem pro VAT je RWPT (R wave peak time).
V soucasné dobé se upousti od starSiho terminu intrinsikoidni deflexe, ktery ma
podobny vyznam, byl ale definovan pouze pro unipoldrni svody. Méteni VAT
ukazuje obr. 1.38.

Obr.1.38 Princip stanoveni komorového aktivacnfho ¢asu u blokddy pravého raménka Tawarova (svody
V1aVe6). Ve svodu V1 je méfen aktivacni cas (VAT) pravé komory a ve svodu V6 je méfen aktivacni Cas
levé komory
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1.6.4 Elektricka osa srdecni

Pojem elektrickd osa srdecni charakterizuje smér vektoru depolarizace komor
ve frontalni roviné. Pro tplnost je nejprve tieba pfipomenout hexaxialni re-
feren¢ni systém koncetinovych svodil (obr. 1.39), kdy jsou koncetinové svody
uspotradany tak, aby se protinaly v polovin€. Pon€kud neintuitivni je znaceni
sméru vektoru. Jako 0° je znacen smér kladného pélu svodu I, po sméru hodino-
vych ruc¢icek (v dolnim piillkruhu) hodnoty nabyvaji aZ +180° (smér negativniho
p6lu svodu I). Od 0° proti sméru hodinovych rucicek (v hornim palkruhu) hod-
noty oznacujeme dle konvence zdporné az k —180° (identicky dhel jako +180°).

Jako normalni hodnotime sméfovani osy od —30° (smér vektoru svodu aVL)
do +90° (smér vektoru svodu aVF). Pokud je sklon elektrické osy mensi (vice
negativni) nez —30°, hovofime o horizontalni deviaci (tzv. deviace ,,doleva‘)
a naopak, pokud je sklon vétsi nez 90°, hovoiime o vertikalni deviaci (tzv.
deviace ,,doprava‘).

(=90°)

(~1507 (-30°)
aVR (+) aVL (+)

(1809 (0°) 1(+)

(150°) \ Ji-30°)

1(+) (90°) I(+)
aVF (+)

Obr. 1.39 Hexaxidlni referencni systém. Modre — elektrickd osa srdecni, cervené — normalni rozmezi
elektrické osy, zelené — svody
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PAMATUJ

Pfi stanoveni elektrické osy srdecni vychazime ze zékladnich pravidel elektrokardio-

grafie (viz obr. 1.4):

1. Pokud je vektor elektrické aktivity paralelni se svodem a sméfuje k jeho kladnému pélu, je
zapisovana maximalni pozitivnf vychylka.

2. Pokud je vektor elektrické aktivity paralelni se svodem a sméfuje k jeho zdpornému pélu, je
zapisovana maximalni negativnf vychylka.

3. Sikmy priibéh vektoru zmen3uje jeho absolutni amplitudu (oproti paralelnimu pritbéhu).

4. Vektor kolmy na svod vede v daném svodu k zapisu ekvifazického (stejné vysokd pozitivni
jako negativni komponenta) komplexu.

5. Velikost vektoru komplexu QRS snimaného v daném svodu je ddna odectem mensiho kmitu
od kmitu dominantniho, dominantni kmit podmifiuje smér vektoru.

Priklad: je-Ii ve svodu | zapsdn komplex QRS tvaru Rs, je velikost vektoru ddna odectenim kmitu
sod kmitu R, a protoZe je dominantni kmit pozitivni, sméfuje vektor ke kladnému pdlu svodu.

VétsSina EKG pfistrojii hodnoti elektrickou osu srde¢ni automaticky. K jeji-
mu stanoveni existuje fada pravidel, tfi nejb€Znéjsi jsou uvedena v nasledujicim
textu. Vzhledem k tomu, Ze elektricka osa srde¢ni predstavuje primét vektoru
komorové depolarizace ve frontdlni roviné, vyuZivaji se k jejimu stanoveni vZdy
pouze koncetinové svody.

Stanoveni elektrické osy pomoci svodu | a aVF

Pokud jsou komplexy v obou svodech dominantné pozitivni, leZi osa srde¢ni
mezi 0° a 90°. Je-1i osa mirné negativni (semihorizontalni), zapisujeme v aVF
ekvifazicky komplex a ve svodu I pozitivni. Pfi horizontdlni deviaci se stava
komplex QRS v aVF negativni a v I zlistava pozitivni. Opacné je tomu pfi lehké
deviaci nad 90° (semivertikalni), kdy je dominantné€ pozitivni kmit v aVF a ekvi-
fazicky v I. Pfi vertikalni deviaci se komplex QRS v I stava negativni a v aVF
zUstava pozitivni (obr. 1.40).
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(=90°)

horizontalni
(=30°)

aVL (+)

" semihorizontalni
(0°) 1(+)

(180°9)

intermediarni

vertikalni

g
S
o
=
I
g
=
e
[

l(+) (90°)
aVF (+)
R> S (pozitivni) R =S (ekvifazicky) R < S (negativni)

Obr. 1.40 Stanoveni elektrické osy srdecni pomoci svodi | a aVF, blizsi vysvétleni v textu

Stanoveni elektrické osy pomocf tf svodi
Dalsi pravidlo ke stanoveni elektrické osy srdecni vychdzi z toho, Ze pokud je

ve svodech I, IT a IIT dominanté pozitivni vektor, je elektrickd osa pfibliZzné 60°.

Pfi horizontalizaci ubyva pozitivity ve svodu III a nasledné ve svodu II. Svod III

je tedy nejprve ekvifazicky a nisledné negativni, totéz Ize déle pfi pokracujici ho-
rizontalizaci pozorovat ve svodu II (s negativnim QRS ve svodu III). KaZdy krok
je spojen s ubytkem elektrické osy pfiblizné€ o 30°. Pfi vertikalizaci se analogicky
sniZuje pozitivita ve svodu I a kazdy krok (pozitivni — ekvifazicky — negativni)

je spojen s nartistem elektrické osy o 30° (obr. 1.41).
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Obr. 1.41 Stanovenf elektrické osy srdecni pomoci svodd I, I a ll, bliZsi vysvétlenf v textu

Stanoveni elektrické osy podle svodu s ekvifazickym komplexem
Jak je uvedeno vySe, ve svodu kolmém na vektor elektrického pole bude zapsan
ekvifazicky komplex (komplex se stejné velkou pozitivni a negativni amplitu-
dou). Toho 1ze vyuzit pfi stanoveni elektrické osy srde¢ni. Tato metoda spociva
v identifikaci komplexu QRS, ktery je nejbliZsi ekvifazické morfologii. Vektor
komorové depolarizace musi byt kolmy na tento svod. Smér vektoru je pak urcen
pomoci amplitudy komplexu QRS v ostatnich svodech.

Pro toto pravidlo je dobré si zapamatovat pary na sebe kolmych svodi (viz
schéma hexaxidlniho systému):
e svodIlaaVF
e svodIlaaVL
e svod Il aaVR

Priklad (obr. 1.42): Na uvedené krivce lze toto pravidlo demonstrovat. Ve svo-
du I je QRS svod ekvifazicky, proto se zaméiime na svod aVF, ktery je na néj
kolmy. Zde pozorujeme pozitivni komplex QRS, elektrickd osa je tedy pravdépo-
dobné paralelni se smérem svodu aVF (priblizné 90°).
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Lewisovy svody 20, 169

M

makro-reentry silové tachykardie /26
maligni komorové extrasystoly /85
maskovand raménkova blokdda 98
maximalni preexcitace 154

MAZE ablace 42

myokardidlni stimulace 259

Na-K ATPaza 11

negativni kmit /6

nestandardni EKG svody 79
netplnd kompenzacni pauza /17
nitrokomorové vedeni 89
nodalni buiiky 46

NSTEMI 201, 220

(o)

omraceni (stunning) myokardu 270, 224

P

pacemakerovy akéni potencidl 28

Pardeeho viny 272

patologicky kmit Q 59, 205, 212

— na EKG sportovee 249

pattern break /82

perikarditida 250

plicni hypertenze 241

P mitrale 40

polohové Q 60

pomald inicidlni depolarizace QRS
komplexu pfi komorovém plivodu 764

poruchy nitrokomorového vedeni 60

povrchové EKG 48

pozitivni kmit /6

P pulmonale 47/

PQ interval 34

prahové napéti /2

pravé raménko Tawarovo 27
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ELEKTROKARDIOGRAFIE

preexcitace 60, 61

— na EKG sportovce 249
prekordidlni svody (Wilsonovy) 16
prodlouzeny QT interval /92
— na EKG sportovce 249
proud z poSkozeni 203

PR segment 33

prechodova zéna 51, 56, 181
piidatna drdha 61
pseudobradykardie 78
pseudonormalizace viny T 224
Purkyniova vldkna 27

R

raménkové blokddy 66, §9

— prechodné formy 99
repolarizace sini 40

respiracni sinusova arytmie 73
retroaorticky uzel 25
retrogradni silova aktivace 178
rotace srdce 56

rychlost EKG zéznamu 3/
rychlost vedeni vzruchu 28

S

senzitivita na verapamil /95

septalni q 207

Sgarbossové kritéria 216

sick sinus syndrom 79

sinoatridlni blokady 74

sinoatrialni uzel 23, 38

— EKG projevy patologie 73

— mechanismy poruch tvorby a vedeni
vzruchu 73

sitokomorova recipro¢ni
tachykardie 145, 154

siflové extrasystoly /717

siflové tachyarytmie na EKG
sportovce 249

sinus arest (sinusova zastava) 77

sinusova bradykardie 73

— u sportovell 244

sinusova tachykardie 78

skorovaci systém Romhilt-Estes 230

slow-fast forma 141

spontanni depolarizace 14, 72

STEMI 201, 210

— lokalizace 213

stimulace Hisova svazku 262

stimulace komor 259

stimulace oblasti levého raménka
Tawarova 262

stimulovand EKG kfivka 254

strain pattern 230

strukturdlni anatomie 23

ST useky, hodnoceni 34, 292

subendokardidlni ischemie
(NSTEMI) 205

summit levé komory 782

supraventrikularni extrasystola 749

supraventrikularni tachykardie 776, 162

— diferencidlni diagnostika 756

svody 15

— z pravého prekordia /9

syndrom bratrid Brugadovych 794

syndrom dlouhého i kritkého QT 794

syndrom dlouhého QT intervalu 68, 275

— manifestace 278

(7,13

WK

irokokomplexovd tachykardie 762

T

tachyarytmie /03
— déleni 711
— fokalni mechanismus 704
— mechanismus reentry /07
— tzkokomplexové

a Sirokokomplexové 113
tachykardie, komorové 161
tampondda srde¢ni 253
tepova frekvence 3/
Todarova §lacha 24
torsade de pointes 161, 192
transmurdlni ischemie 273
trifascikularni blokada 702

U

uchvéacené stahy 169

umisténi elektrod EKG 18
unipolarni svody /7

uplna kompenzac¢ni pauza 117



REJSTRIK

\'

vagové manévry 158
Valsalvuv sinus /81

vazebny interval KES 7178
vektor svodu /6

ventrikuldrni echobeat /78
ventrikuloatridlni disociace 169
ventrikuloatridlni vedeni 48
verapamil /95

viabilni myokard 224

vlna epsilon 287

vinaP 33,37

— akomplex QRS 156

— hodnoceni 291

— patologie 40, 43

vinaT 63

— alternans 68

— hodnoceni 292

— hyperakutni 64

— u ischemické choroby srdecni 64

vlna U 69

volnd sténa RVOT 182

voltdz 32

vrozené arytmické syndromy 275
vysoké prekordium 20

vytokové trakty /81

vznik EKG kiivky 71

w

wandering pacemaker /23
Wellensovo znameni 224
Wenckebachiv bod 28, 46, 81, 83
Wolffav-Parkinsontiv-Whitetv
syndrom 109, 145, 147

Z
zadni svody 719
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