Elektro(pato)fyziologie

Tvorba a vedeni vzruchu v srdci
Poruchy rytmu
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Casoprostorova koordinace Pfrevodni system srdce
zmén potencialu e SA uzel

- internodalni sifiové spoje
e Bachmann, Thorel,
Wenckebach
Left bundle

wo ® Sifilokomorova (AV)
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e piedni a zadni fascikulus

Lr::lr.\ﬁnlncular o PU kFYﬁova Vlé kna

Vedeni mezi kardiocyty Dominantni a nahradni
e gap junctions pacemakery

- mezibunécéné kanaly
(d=1.5 - 2nm)

- prestup iontl a
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Spojeni excitace - kontrakce
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Iontove kanaly

e Vratkované napétim
- Na+ kanal
- K+ kanaly (K,, K;)
- T-Ca2+ kanal, L-Ca2* kanal (DHP)

e Vratkované ligandem s G-proteinem
- K+ kanal citlivy na acetylcholin
- K+ kanal citlivy na adenosin

e Vratkované ligandem bez G-proteinu
- K+ kanal citlivy na ATP

e Vratkované mechanickym roztazenim
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Arytmie

e poruchy normalniho srdec¢niho rytmu
¢ nejohrozenéjsi jsou pacienti s
- ischemickou chorobou srdeéni (ICHS)
e zvlasté po prodélaném IM
- srde¢nim selhanim
¢ s nebo bez ICHS
- kardiomyopatiemi
- nékterymi vzacnéjsimi genetickymi syndromy
- vétSinou v disledku mutaci iontovych kanalu
sy dlouhého QT
progredujici familiarni A-V blok
idiopaticka fibrilace komor (Brugadav syndrom)
arytmogenni dysplazie pravé komory

Obecna patofyziologie arytmii

¢ na vzniku arytmie se uplatiuje trias
- arytmogenni substrat
- spoustéci faktory
- modulujici faktory

ARYTMOGENN{ SUBSTRAT
= okrsek myokardu s odlignymi elektrofyziologickymi viastnostmi
(myokard - jizva po IM, fibroza, infiltrace, zédnét, hypertrofie, ...)

/

MODULUJICE FAKTOR
(ischemie, vliv katechulaminﬂ, iontova
dysbalance, hypoxemie, kofein, alkohol,
toxiny, ...}

VYVOLAVAJICE FAKTOR
(extrasystola, tachykardie, bradykardie, -+ —
nahla zména srd. frekvence pfi zatézi, ...)

Klasifikace poruch srde¢niho rytmu
tj. arytmii

e (1) podle disledku
- tachykardie (>100/min, pravidelnd), tachyarytmie (nepravidelna)
- bradykardie (<60/min, pravidelnd), bradyarytmie (nepravidelnd)
e (2) podle puvodu
- supraventrikularni
- ventrikularni
e (3) podle patogeneze
- poruchy tvorby vzruchu
e homotopni
¢ heterotopni (ektopie)
e chaotické (flutter, fibrilace)
- poruchy vedeni
o blokady
® preexcitace
e (4) podle etiologie
- kardialni
¢ ischemie, remodelace pfi selhani a vadach (hypertrofie, dilatace), KMP
- extrakardialni
¢ elektrolytové dysbalance, hypoxie, poruchy ABR

Poruchy tvorby vzruchu

e Homotopni automacie =
v SA uzlu
- fyziologicka
e sinusova tachy-
/bradykardie jako nasledek
aktivace autonomniho A/\/\ AA/\ n}\/\ A / A / A\
nervového systému
e bradykardie sportovcl
e respira¢ni arytmie
- patologicka
e sinusova zastava
- obc&asny vypadek

nasledovany uniklym
stahem

e syndrom nemocného SA

uzly T PO P PR

- zachvatovita bradykardie
event. stfidana
paroxysmy tachykardie




Poruchy tvorby vzruchu

e Heterotopni automacie
= mimo SA uzel

e zdrojem automacie jiné
mistopirevodniho systému
pop¥. kontraktilni
myocyty

- pasivni = unikly rytmus

e nahrazuje chybéjici

¢innost SA uzlu

- pfi sinus arrest nebo
poruchach AV vedeni

- vede k bradykardii
- aktivni
e extrasystoly
e spusténa aktivita
- viz déle

(PN PN PN P

Extrasystoly

e Sinova
e Junkéni
- nemaji vliv na
hemodynamiku
- podkladem mikroreentry

e Komorova

- vznik distalné od Hissova /\ / f\ f /\ A

svazku
e monotopni vs. polytopni
- Uplnd kompenzac¢ni pauza
- podkladem mikroreentry
nebo “spusténa aktivita”
- Casto predchazi
komorovou tachykardii

Poruchy vedeni vzruchu

e Siteni vzruchu pfidatnym
svazkem = preexitace

e akcesorni svazky

- Kent ®m, James B, Mahaim
u

e zrychleni AV pievodu
(zkraceny PQ interval)

e popf. roztazeni QRS (§-vina)
- konstantni anomalie EKG

e Wolf-Parkinson-White
syndrom (WPW)

e Lown-Gannong-Levine
(LGL)

- reentrantni SVT tachykardie
e sifiova, junkéni,
atrioventrikularni

Re-entry fenomén
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Supr_aventrikulérnl' tachykardie
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Komorova tachykardie

K normalni sinusovy rytmus
L 4

komorova tachykardie

Poruchy vedeni vzruchu

e Blokady AV blok 1. st.
- SA blokada J\.AJ\./LAJ\./\.AJ\JLAJLJ\.AJ\JLM
e 1, -3.st
e projevy
- nic AV blok 2. st. - typ Wenkebach

- bradykardie,

bradyarytmie A A A A A A A A

- AV blokada
e 1. - 3. st.

¢ projeyy AV blok 2. st. - typ Mobitz
- nic (1. st.)

- bradykardie, A A A A A A A A
bradyarytmie
- blokada Tawarova

raménka AV blok 3. st.
e projevy

PN DU

Fibrilace a flutter sini

- depolarizace bez zjevného
pacemakeru

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

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

e Sinova fibrilace
- fibrilagni vinky (350-600/min)
- J CO ~15%
- frekvence nepravidelna
normalni nebo tachyarytmie

- podkladem nejé. dilatace sini,
komplikaci trombotizace

e Sinovy flutter

- f sini 250-350-min, pravidina, .,
konstantni prevod x:1 ini

- podkladem reentry nebo ¢asna
nasl. depolarizace




Fibrilace a flutter komor

e Fibrilace
- vinky >300/min

- navazuje na komorovou
extrasystolu, tachykardii
nebo flutter

- fatdlni pokud nepferusena

e ztrata védomi (10s), smrt
mozku (4-5min)

e Flutter
- vinky 250-300/min
- JCO (diastolické plnéni) !
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Poruchy rytmu v disledku MIKRO-REENTRY

fibrilace sini

norma

flutter sini

Vegetativni stimulace srdce

A - adrenergni stimulace (SYMPATIKUS)

Bl-receptor otevFeni L-kanald pro Ca2*

pacemakerové kanaly pro kationty (zejm. Na*)

B - cholinergni stimulace (PARASYMPATIKUS)

M2-receptor uzavér L-kanald pro Ca2*
I

pacemakerové kanaly pro kationty (zejm. Na*)
M2-receptor otevieni kanald pro K*

Hyper- a hypokalemie

e 98% K* v ICF

e 35x vice nez v ECF (3.8 -
5.5 mmol/I)

e Na*t/K+ ATP-aza
e Vysoka permeabilita
membrany pro K+
e piispévek ke klidovému
membranovému potencialu

e zmény kalemie v ECF
rychle reflektovany v ICF

e Regulace [K*] v ECF -
exkrece ledvinami
- (1) zmény distribuce K+
(presuny z ECF do ICF)
e pH, inzulin, adrenalin
- (2) exkrece ledvinami
e aldosteron, [K+]

angiotensin II
K+

—————

adrenalin
inzulin

burika distalniho tubulu
a sbéraciho kanalku




Efekt hyper-/hypokalemie na srdce EKG pfi zménach [K*]

e Efekt zavisi na absolutni velikosti odchylky
(= o kolik) a rychlosti s jakou ke zméneé
doslo!!!!

e Hyperkalemie

- zpogatku zrychluje repolarizaci
o velky koncentraéni gradient Outside

¢ aktivacni efekt na Na+/K+ ATP-azu (vysoka
dostupnost K+ pro vyménu) L]
- dale zvySuje excitabilitu posunem klid.

membranového potencialu k prahovému
- nakonec pfi TTK* zdstava srdce
¢ maly koncentraéni gradient

e inhibi¢ni efekt na Na*/K+ ATP-azu (nemuze
pumpovat proti extrémné vysoké koncentraci
K+ v ICT)
o piili§ velké pfiblizeni k prahovému potencialu @
I((net;?ﬂai prekroceni) znemoziiuje otevieni Na+
anall

e Hypokalemie
- zpomaluje repolarizaci

- oddaluje klidovy a membranovy potencial
— hyperpolarizuje (tj. snizuje excitabilitu)

ee®

Inside

HYPOKALEM

Hypo- a hyperkalcemie Projevy a dusledky arytmii

e Bilance kalcia . ’ . . ’
- resorbce z potravy ve stfevé (nabidka, [ J Benlg Nl - SUbJekt|Vn|

vitamin D)

- exkrece v ledving (parathormon) HYPOKALCEMIE . , e palpitace (buseni srdce
- resorpce vs. novotvorba kosti L4 Ma n IfeStnl pa'p s ,( )
c Ik(pa’ratllwormor;,_ kka!mrt]?ntljn_) Ca2.0-27 . VyneChar“ tepu
. elkova plazmaticka hladina Ca .0 - 2. — 1 .
mmol/y " AEA AN hemodynamicky « dyspnoe (pocit
- cca 45% ionizované Ca v A H .
. ion‘ijzace kalcia je ovlivnéna pH prodlouieni QT intervalu Vyzna mne - VI IV na neSChODHOStI se
- clcg 50_0/.:) Ca vazané na bilkoviny (zejm. srdeénl’ V)'/de] 11 nadechnout)
albumin et
- %byft%k v komplexech s bikarbonatem, . Clnava
osfatem aj. 4] = A i
. fOCszéf Jmajig_naﬁ:ny vli\é na p!(azlmatic;(o%,t. . A4 ko na h Ie sm rtl ,
Lpbd Kty nracs kel & Tostéth je - Objektivni T v
e pokles ionizovaného Ca vede ke zvySeni ,
nervosvalové drazdivosti e nepravidelny tep
- E)atres_te%ie, spazmy, Iaryrkgzl)gpa)zmus az ,
etanie (napf. pfi resp. alkaléze
+ Hyperkaicerie HYPERKALCEMIE * synkopa (omdleni)
- é[l_ychl_lgjje repolarizaci = faze II (zkraceni e pfiznaky srd. selhani

, Q
e Hypokalcemie e z3astava
- zvySuje nervosvalovou drazdivost a srd.
excitabilitu (T Ca blokuje efekt Na/K

ATPazy — Na/Ca antiport)

- zpomaluje repolarizaci = faze II 5 It i
(hrodiouzen ST, Q1) zkraceni QT intervalu




Nejcastéjsi arytmie vibec?
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