Elektro(pato)fyziologie

Tvorba a vedeni vzruchu v srdci
Poruchy rytmu
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Casoprostorova koordinace
zmen potencialu
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Prevodni systéem srdce

e SA uzel
- internodalni siflové spoje
e Bachmann, Thorel,
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Vedeni mezi kardiocyty

e gap junctions
- mezibunécné kanaly
(d=1.5 - 2nm)
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Spojeni excitace - kontrakce
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Iontové 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 srde¢niho rytmu
e nejohrozenéjsi jsou pacienti s
ischemickou chorobou srdecni (ICHS)
e zvlasté po prodélaném IM
srde¢nim selhanim
¢ s nebo bez ICHS
kardiomyopatiemi
nékterymi vzacnéjsSimi genetickymi syndromy
- vétsinou v dlsledku mutaci iontovych kanall
¢ sy dlouhého QT
e progredujici familiarni A-V blok
« idiopaticka fibrilace komor (Brugadlv syndrom)
e arytmogenni dysplazie pravé komory

Obecna patofyziologie arytmii

e na vzniku arytmie se uplatnuje trias
- arytmogenni substrat
- spoustéci faktory
- modulujici faktory

ARYTMOGENNI SUBSTRAT
= okrsek myokardu s odliSnymi elektrofyziologickymi vlastnostmi
(myokard - jizva po IM, fibrdza, infiltrace, zénét, hypertrofie, ...)

/

MODULUJICI FAKTOR
(ischemie, vliv katecholamind, iontova
dysbalance, hypoxemie, kofein, alkohaol,
toxiny, ...}

VYVOLAVAJICI FAKTOR
(extrasystola, tachykardie, bradykardie, |« >
nahla zména srd. frekvence pfi zaté#i, ...)

Klasifikace poruch srdecniho rytmu
tj. arytmii

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

Poruchy tvorby vzruchu

e Homotopni automacie =
v SA uzlu

- fyziologicka A - sinus arrest nasledovany uniklym stahem
e sinusova tachy-
/bradykardie jako nasledek
aktivace autonomniho MMM
nervového systému
e bradykardie sportovct
e respiraéni arytmie
- patologicka
e sinusova zastava
- obcasny vypadek

nasledovany uniklym B - sick sinus syndrom
stahem

e syndrom nemocného SA

vzl PO VO VN VN

- zachvatovita bradykardie
event. stfidana
paroxysmy tachykardie




Poruchy tvorby vzruchu

e Heterotopni automacie
= mimo SA uzel

¢ zdrojem automacie jiné
mistopfevodniho systému
popf. kontraktilni
myocyty
- pasivni = unikly rytmus
¢ nahrazuje chybéjici
¢innost SA uzlu

- pFi sinus arrest nebo
poruchach AV vedeni

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

A - pasivni heterotopni (unikly) rytmus

PN PN PN PN

Extrasystoly

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

e Komorova
- vznik distalné od Hissova
svazku
e monotopni vs. polytopni
- Uplnd kompenzacni pauza
- podkladem mikroreentry
nebo “spusténa aktivita”
- Casto predchazi
komorovou tachykardii

A - sifnova extrasystola
R-R RR_,. R-R’ R’-R R-R
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B - junk¢ni extrasystola
R-R R-R_,, R-R’ R’-R R-R

—

C - komorova extrasystola
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Poruchy vedeni vzruchu

e Sifeni vzruchu pfidatnym
svazkem = preexitace

¢ akcesorni svazky

- Kent ®m, James ®, Mahaim
[ |

e zrychleni AV prevodu
(zkraceny PQ interval)
e popf. roztazeni QRS (§-
vina)
- konstantni anomalie EKG

¢ Wolf-Parkinson-White
syndrom (WPW)

e Lown-Gannong-Levine
(LGL)

- reentrantni SVT tachykardie
e sinova, junkéni,
atrioventrikularni

Re-entry fenomeén
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Supraventrikularni tachykardie
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Komorova tachykardie

\ normalni sinusovy rytmus
L 4

komorova tachykardie

Poruchy vedeni vzruchu

e Blokady AV blok 1. st.
- SA blokada oo dhodnodnodn
e 1. -3.st
* projevy
- nic AV blok 2. st. - typ Wenkebach

- bradykardie,

bradyarytmie ’\ A n A ’\ A A A

- AV blokada
e 1. - 3. st.

* projevy AV blok 2. st. - typ Mobitz
- nic (1. st.)

- bradykardie, ﬂ A n A n A n A

bradyarytmie
- blokada Tawarova

rameénka AV blok 3. st.

® projevy
- nic N 7\ /\.m_/\ /\_[\\J\

Fibrilace a flutter sini

- depolarizace bez zjevného
pacemakeru
¢ u fibrilace chaoticky se SiFici
- negeneruje zadné tlaky A - fibrilace sini
- vyvolavajici faktory:

* dilatace, hypoxie, [K*], [Ca**], MWAWWMMMM
[H*]

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

- podkladem nej¢. dilatace sini,
komplikaci trombotizace

e Sinovy flutter

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

- podkladem reentry nebo ¢asna
nasl. depolarizace




Fibrilace a flutter komor

e Fibrilace
- vinky >300/min i - - =
- navazuje na komorovou oA gt ool |
extrasystolu, tachykardii | F ' Jl
nebo flutter
- fatalni pokud nepfrerusena Iy

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

e Flutter 1

~ vinky 250-300/min WA S Yy
- JCO (diastolické plnéni) !! R
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Poruchy rytmu v dusledku MIKRO-REENTRY

fibrilace sini

norma

flutter sini

Vegetativni stimulace srdce

A - adrenergni stimulace (SYMPATIKUS)

Bl-receptor > otevieni L-kanalt pro Ca2+

pacemakerové kanaly pro kationty (zejm. Na*)

membranovy potencial (mV)

B - cholinergni stimulace (PARASYMPATIKUS)
M2-receptor > uzavér L-kanald pro Ca2+
pat‘:emakerové kanaly pro kationty (zejm. Na*)
M2-receptor > otevieni kanald pro K+

membranovy potencidl (mV)

Hyper- a hypokalemie

e 98% K* v ICF

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

e Na*t/K+ ATP-aza
e Vysoka permeabilita
membrany pro K+
e prispévek 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*]
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angiotensin II |
K+ H
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adrenalin
inzulin

buiika distalniho tubulu
a sbéraciho kanalku

intersticium lumen




Efekt hyper-/hypokalemie na srdce

e Efekt zavisi na absolutni velikosti odchylky
(=0 kolik) a rychlosti s jakou ke zmene
doslo!!!!

e Hyperkalemie

- zpocatku zrychluje repolarizaci

o velky koncentraéni gradient
¢ aktivacni efekt na Na*/K* ATP-azu (vysoka
dostupnost K+ pro vymeénu)
- dale zvySuje excitabilitu posunem klid.
membranového potencialu k prahovému
- nakonec pti ™K+ zastava srdce
« maly koncentracni gradient
« inhibi¢ni efekt na Na*/K* ATP-azu (nemize
pumpovat proti extrémné vysoké koncentraci
K* v ICT)
o prili§ velké pFiblizeni k prahovému potencialu @
(nebo az, P,rekrocem) znemoznuje otevreni
Na+* kanalu

eee®

Inside

e Hypokalemie
- zpomaluje repolarizaci

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

EKG pri zménach [K*]

HYPOKALEMIE

HYPERKALEMIE

B J O S PR T WA 7Y

oplosténi az inverze T vin

hrotnaté T viny, zkraceni QT intervalu

Y O PO P T TN

deprese ST Useku

pokles amplitudy P, prodlouzeni PQ intervalu

P DO PV VA SY )

zvyraznéni viny U

¥ W

rozsireni a deformace QRS az “sinusoida”

Hypo- a hyperkalcemie

e Bilance kalcia
- resorbce z potravy ve stfevé (nabidka,
vitamin D)
exkrece v ledviné (parathormon)

- resorpce vs. novotvorba kosti
(parathormon, kalcitonin)

HYPOKALCEMIE

e Celkova plazmaticka hladina Ca (2.0 - 2.7 ” N “ N “ A ’\ N
mmol/I)

- cca 45% ionizované Ca
« ionizace kalcia je ovlivnéna pH
- cca 50% Ca vézané na bilkoviny (zejm.
albumin)
- zbytek v komplexech s bikarbonatem,
fosfatem aj.
« fosfaty maji znacny vliv na plazmatickou,
[Ca2+] - soucin koncentrace kalcia a fosfatu je
zhruba konstantni

e pokles ionizovaného Ca vede ke zvySeni
nervosvalove drazdivosti

- parestezie, spazmy, laryngospazmus az
tetanie (napr. pfi resp. alkaldze)

e Hyperkalcemie
- zrychluje repolarizaci = faze II (zkraceni
T QT

’

prodlouzeni QT intervalu

e Hypokalcemie

ATPazy — Na/Ca antiport)

- zpomaluje repolarizaci = faze II 2 r :
(prodlou%en &0 zkraceni QT intervalu

HYPERKALCEMIE

- zvySuje nervosvalovou drazdivost a srd. “ A “ A “ A , A
excitabilitu (T Ca blokuje efekt Na/K

Projevy a dusledky arytmii

e Benigni
e Manifestni

- hemodynamicky
vyznamné - vliv na
srde¢ni vydej!!!

- riziko nahlé smrti

N4

- Subjektivni
e palpitace (buseni srdce)
¢ vynechani tepu
e dyspnoe (pocit
neschopnosti se
nadechnout)

e Unava
- Objektivni
e nepravidelny tep
¢ synkopa (omdleni)
e pfiznaky srd. selhani
e zastava




Nejcastéjsi arytmie vibec?




