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1.1. Projekt Od fyziologie k mediciné

Projekt Od fyziologie k mediciné — integrace védy, vyzkumu, vzdéldni a praxe je
vzdéldvaci projekt, jehoZ cilem je nadstandardni vzdéldvani v oblasti fyziologie a biome-
dicinskych aplikaci (http://cit.vfu.cz/fyziolmed/). Vzdélavini je vedeno jak v rovi-
né teoretické (prezentace aktudlnich poznatkl v kontextu vzdjemnych souvislosti), tak
v roviné praktické (experimentdln{ praxe, metody efektivniho zpracovdni dat, aplikace
vysledkd vyzkumu, exkurze).

PRO KOHO je projekt urcen?

1) Akademické pracovniKy VS (3kolitele VS studentfi na drovni Bc., Mgr. a Ph.D.)

2) Studenty VS (Bc., Mgr. a Ph.D.)

3) Studenty a pedagogy SS (s hlubsim z4jmem o fyziologii a medicinu)

Podminkou Gcasti v projektu byla registrace prosttednictvim projektovych webovych stra-
nek. (registrace byla uzaviena 31.12.2010)

CO projekt nabizi?

1) Odborné vzdélavani formou diskusnich seminafa (viz dale) se zaméfenim na ak-
tudlni fyziologicko-lékafskou problematiku a témata ocenénd Nobelovymi cenami za
Fyziologii a medicinu

2) Exkurze na pracovi$té védy a vyzkumu, aktivni zapojeni do experimenta

3) Ziskdni zkuSenosti s atraktivni prezentaci vlastnich vysledkd na odbornych ak-
cich (konferencich)

4) Sezndmeni{ s moznostmi mezindrodnich kontakti a uplatnéni na svétovém vé-
decko-vyzkumném féru

5) Tisténé a interaktivni publikace k jednotlivym semindftm

OD FYZIOLOGIE K MEDICINE

Casovy harmonogram projektu

2009 Organizaéni start projektu, pfiprava seminaru
nabor ucastnik(l do brnénského cyklu seminaru

2010 0266 66e6

Brno Cyklus seminafua v regionu Brno
nabor Gcastnikd pro olomoucky cyklus seminaru

2011 02866 66006

Olomouc Cyklus seminart v regionu Olomouc

20 1 2 Zavereéna konference brnénské i olomoucké
skupiny registrovanych; zavér a obhajoba projektu

Obr. 1.1. - Casovy harmonogram projektu Od fyziologie k mediciné
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1.2. Projektové diskusni seminafe

Jednotlivé semindfe probfhaji v neformdlni pfdtelské atmosféfe. Sklddaji se z Césti teo-
retické a navazujici ¢asti praktické, kdy maji icastnici moZnost uplatnit ziskané teoretické
poznatky pf{mo v praxi.

Prvni etapa projektovych semindfd jiz tspésné probéhla v regionu Brno v pribéhu roku

2010. Byla garantovéna Veterindrnf a farmaceutickou univerzitou v Brné ve spolupréci s Usta-
vem Zivocisné fyziologie a genetiky AV CR a fadou externich spolupracovniki.
V ndvaznosti na prvnf cyklus projektovych semindid realizovanych v roce 2010 v re-
gionu Brno, probihd druhy cyklus semindfi v regionu Olomouc (Gnor-prosinec 2011).
Podobné jako v brnénské etapé, probihaji olomoucké semindfe ve dvou cyklech: jarnim
(4 semindfe) a podzimnim (3 semindfe).

Olomoucké semindfe jsou zastitovdny odborniky z Pfirodovédecké a Lékaiské fakulty Uni-

JARNI CYKLUS 2011

Leden
Unor
Biezen
Duben

Kvéten

istrace do UNOROVEH
inare (vybér ze 3-4 termil

.:istrace do BREZNOVE

'?'istrace do DUBNOVEH

inare (vybér ze 3-4 termil

inare (vybér ze 2-4 term

istrace na zahrani¢ni
urzi (jen jeden termin)

oLomMmouc

2011

vovani UNOR
seminare

ovani BREZN
i seminare

lvovani DUBN
seminare
-né zahraniéni -

éerven - zari: Projektové prazdniny

oLomMmouc

PODZIMNI CYKLUS 2011

Llstopad .g;inéie (vybér ze 3-4 termi.

Prosinec

Jaro 2012

istrace do RIJNOVEHO
inare (vybér ze 3-4 termi

. do LISTOPADOVEHO I
inare (vybér ze 3-4 termi

do PROSINCOVEHO

vovani RIJNO
seminare

Absolvovani

Absolvovani
INCOVEHO s:

Spole¢na zavérecna konference vsech ucastnikl projektu (brnénskeé i olomoucké skupiny

registrovanych)

Obr. 1.2. - Casovy harmonogram jarniho (a) a podzimniho (b) cyklu projekto-
vych semindrii v regionu Olomouc

verzity Palackého ve
spoluprdci s fadou

externich spolu-
pracovnikdl  (védci,
1ékati, pedagogové

i pracovnici biome-
dicinckych instituct
a provozd).

VSechny  pro-
jektové  materidly
vydané pro ucast-
niky k semindfim
v regionu Brno,
ziskajl v tiSténé po-
dobé také dcastnici
semindfd v regionu
Olomouc a naopak.
Pro ostatni zédjem-
ce jsou materidly
v elektronické po-
dobé spolu s dalsimi
informacemi o pro-
jektu k dispozici na
projektovych — we-
bovych  strdnkdch:
http://cit.vfu.cz/
fyziolmed/

Casovy harmo-
nogram  olomouc-
kych semindid je
zndzornén na ob-
rézku 1.2.a,b



1.3. Ohlédnuti za seminafem Laboratorni
hematologie

V #{jnu 2011 probéhl pod ndzvem Laboratorni hematologie prvni semindf podzim-
nfho cyklu olomoucké etapy projektovych kurz@. Teoretickd Cést, kterou garantoval
doc. RNDr. V. Divoky a RNDr. M. Horvdthovd, byla zaméfena na obecnou a klinickou
hematologii. U¢astnici kurzu byli sezndmeni s réiznymi typy onemocnéni krve (dédi¢né
poruchy, onkologickd i nezhoubnd onemocnéni, patologie cervené i bilé tady, poruchy
sréZlivosti krve aj.)

Laboratorni
hematologie

Obr. 1.3. - Semindr Laboratorni diagnostika

Titul doprovodné publikace (a); Uéastnici kurzu v semindr-
nf mistnosti Ustavu biologie LF v Olomouci, pii pozorovani
krevnich ndtérd (b); RNDr. M. Horvéthovd pii priprave sklicek
s krevnimi nédtéry riznych hematologickych chorob (c)

Praktickd ¢dst semindfe se uskute¢nila v laboratofich Hematoonkologické kliniky Fa-

kultni nemocnice v Olomouci. Ugastnici byli rozdéleni do mensich pracovnich skupin,
ve kterych absolvovali exkurzi po jednotlivych diagnostickckych laboratotich kliniky. Od-
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bornym lektorem praktické ¢asti byla Alena Lapcéikova. V pribéhu semindfe obezndmila
studenty s organizaci, provozem i pfistrojovym vybavenim pracovisté (obr. 1.4 a 1.5).

Obr. 1.4. - A. Lapcikovd predstavuje studentim pristroj na automatické zhotovovdni a barveni krevnich
ndtérd a ndslednou analyzu krevnich vzorki.

Obr. 1.5. - A. Lapcikovd seznamuje
Studenty s pocitacovym programem
archivujicim databdzi veskerych dia-
gnostikovanych krevnich bunék (a);
Program umoZtiujici porovnat kazdy
novy krevni vzorek s burikami uloZe-
nymi v databdzi (b);

Ucastnici seminéfe se sezndmili s technikou stanoveni zékladnich parametrfi krevniho
obrazu i stanovenim diferencidlntho po¢tu krevnich elementd. Déle se sezndmili s obsluhou
nétérového a barvictho automatu pro diferencidln{ rozpocet periferni krve (obr. 1.4.), vidéli



vyhodnocovan{ nétéru jak periferni krve, tak kostni dfené v¢. charakteristiky vybranych he-
matoonkologickych onemocnéni. V koagula¢ni laboratofi méli studenti moZnost vidét tech-
niky zpracovani vzorku za Uelem stanoveni poruch sréZlivosti krve (obr. 1.6a). Na zavér se

studenti mohli sami pokusit urcit druhy krevnich onemocnénf na typovych ukdzkdch krev-
nich natérd (obr. 1.60).

Obr. 1.6. - Viklad v hemokoagulacni laboratori (a); studenti pfi samostatném vyhodnocovéni ndtérd krve
a kostni drené (b).
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1.4. Pfedmluva k tématu kardiologie

Ne ndhodou jsme pro zdvérecny semindf olomouckého cyklu Od fyziologie k medici-
né vybrali téma kardiologie.
Jednd se o problematiku pro studenty velmi atraktivni z mnoha dvodd:

e Kardiovaskuldrni onemocnén{ stéle patf{ mezi jednu z hlavnich p¥{¢in dmrti ve vSech
industrializovanych zemf{ svéta a 1é¢ha téchto onemocnéni si vyZaduje obrovské fi-
nandni prostfedky.

* Kardiologie je medicinskou oblasti kde se uplatiiujf stdle nové technologie i aplikace
nejnovéjsich poznatkd z fady védnich obord. Uplatnén{ zde proto mohou nalézt nejen
1ékafi, ale také absolventi nejriznéjsich pfirodovédnych obord, jako je napf. moleku-
ldrn{ biologie, genetika, biochemie, biofyzika aj.

 Olomoucké pracovisté Iintern{ kliniky - kardiologické pati{ v Ceské republice ke &pic-
kovym zafizenim svého druhu, které zachraiiuje spousty Zivoti a pomdhd mnohym
pacientlim v ndvratu do plnohodnotného Zivota.

Tato préce volné navazuje nejen na tspéSnou projektovou publikaci Urgentni medici-
na (ISBN 978-80-244-2725-6), ale také napf. na origindIn{ projekt Pf¥irodovédecké fakulty
UPOL, Srdce srdci (www.srdcesrdci.upol.cz - obr. 1.7.). Ten piedstavuje zcela unikdtn{
vzdélavaci akci nejen v rémci CR. Popularizace kardiologické problematiky tak ziskéva
v Olomouci velmi dobrou tradici; Projektovy tym je pfesvédcen, Ze $ifen{ védomosti v da-
né problematice je vyznamnym faktorem, jeZ m@Ze pomoci v prevenci a zvy$ovani osobni
zodpovédnosti za vlastni zdravi kazdého nés.

S s N
i

Obr. 1.7. - Projekt Srdce srdci. Unikdtni akce Prirodovédecké fakulty UP OL , kdy stovky studenti olomouc-
kych ZS, SS a UP vytvorili 25.6.2009 na olomouckém Hornim ndm. tepajici model srdce (a); logo projektu (b)
- autor a hl. organizétor projektu I. Fellnerovd

11



12



2. KARDIOLOGIE
NA POCATKU 3. TISICILETI

Elektrickd aktivita srdce a jeji poruchy
Echokardiografie — moderni zobrazovaci technika
Soucasnost a budoucnost interven¢ni kardiologie
Nefarmakologicka 1é¢ba supraventrikularnich tachyarytmii
Perspektivy vyuZiti genetiky v kardiologii

OD FYZIOLOGIE K MEDICINE
Integrace védy, vyzkumu, odborného vzdéldvani a praxe

evropsky Wr ‘f.

socialn MINISTERSTVO $KOLSTVI, OP Vzdélavani
% 4 fond v CR MLADEZE A TELOVYGHOVY  pro konkurenceschopnost

INVESTICE DO ROZVOJE VZDELAVANI

* X %
*
*

*
*

.
= ERSITA ,@%&
3
, o
—_

* *
* % *

EVROPSKA UNIE

Srungns®

13



2.1. Elektricka aktivita srdce a jeji poruchy

(Cestmir Cthalik, Ivana Fellnerova)

2.1.1. Elektricky potencial bunék myokardu

Cytoplazmatickd membrdna bunék vzrusivych tkdn{ pfedstavuje velmi dtleZitou strukturu
nejen z pohledu anatomického ohraniceni butiky vici svému okoli. Rizny stupeil permeability
membrén vic¢i okolnim roztokm a koloidim umoZiiuje ve svém diisledku nerovnomérnou
distribuci elektricky nabitych ¢stic mezi vnéj$im a vnitfn{im povrchem membrény. Na povrchu
butiky tak vznikd métitelné elektrické napéti. Hlavnimi nositeli elektrickych ndboji u bunék
myokardu jsou ionty sodfku, vapnikd a drasliku (obr: 2.1.). lonty, které se pfimo dcastnf tvorby
elektrického napéti na membrané jsou neustéle transportovadny pfes membrdnu proti jejich kon-
centracnimu spadu. Prostupuji zvlaStnimi kandly, specifickymi pro jednotlivé ionty. Zdkladnim
mechanizmem iontové vymény je aktivn{ sodiko-draslikovd pumpa, udrZujici koncentracni roz-
dfl iont@ sodiku a drasliku: Koncentrace Na+ je v klidovém stavu vné buiiky vysoka (154 mM),
zatfmco uvnitt butiky je udrZovdna na nizkych hodnotdch (15 mM); Na+ je tedy dominantnim
extraceluldrnim kationtem. Naopak K+ je dominantnim intraceluldrnim kationtem — vnitfn{
koncentrace draslikovych iontd je udrZovdna na hodnoté 150mM, zatfmco koncentrace K+ na
vnéjsi strané membrdny je 4,5mM. Vznikd klidovd rovnovéha, tzv. klidovy potencidl buriky.
Proces udrZeni nerovnomeérné distribuce iontdi na membrané je energeticky ndro¢ny a tedy za-
visly na ATP.

Na 145 mM Ca” 1.8 mM K 4,5 mM

3Na' 1Ca™
Extracelularni o Na'-Ca” +++
prostor Na - K pumpa vyménik o+ o+

-90 mV
Intracelularni Spotieba ATP -
prostor =
2K INa' Bunééna membrina
Na' 15 mM Ca’ 107" mM K" 150 mM

Obr. 2.1. - Schematické zndzornéni iontovych pomérd na membrdné

Z hlediska vzniku a veden{ elektrického vzruchu rozliSujeme v srde¢n{ tkdni dva typy
bunék:

e Autorytmické (rytmogenni) butiky, které tvofi tzv. pfevodni systém srdce (obr. 2.2.).
Tyto buriky dokdZ{ samovolné generovat a §ifit elektricky signdl a tim iniciovat srde¢ni
kontrakci. Schopnost automaticky generovat akéni potencidl je umoznéna vyskytem
a kombinac{ specidlnich iontovych kandl na membrdndch bunék pfevodniho systé-
mu (primdrné v pacemakeru a AV uzlu)-obr. 2.3.a.

e Bunky pracovniho myokardu, které jsou zodpovédny za postupnou kontrakci stén
srde¢nich dutin a tim za neustédlou cirkulaci krve a jeji plynulou distribuci v téle (viz
projektovd publikace Urgentn{ medicina, ISBN 978-80-244-2725-6)

14



Homi duta 2ila Aeesss s

Plicni iy

PACEMAKER (SA) guusnenagd
A Lena sin

Pravd sifi s

SINOKOMOROVY
UZEL (AV) <%

Leva

HISUV SVAZEK «=sesta komora

Prava Homora «ss

Dalni dutd Zila ssssssssss

PURKYNOVA VLAKNA +
Septum

Obr. 2.2. - Prevodni systém srdce: Cervené zndzornény jednotlivé slozky prevodniho systému, cerné
Sipky ukazuji smer Sitent elektrického signdlu srdecni tkani

Akéni potencidl autorytmickych bunék

Autorytmické butiky majf ,,klidovy“! potencidl -60mV. Membrdna bunék pfevodniho sys-
tému srdce obsahuje unikdtni kombinaci transportnich membranovych proteind (kana-
14 a pfenadeclt), které umoziuji samovolny vznik akénfho potencidlu (AP) bez nutného
vnéjstho impulzu (obr. 2.3.a). P¥itomnost nestandardnich pomalych Na+ kandld?, pro-
poustéjicich sodikové ionty do butiky pouze v intervalu mezi -60 a -40 mV je pfi¢inou
vzniku tzv. nestabilnfho pacemakerového potencidlu. Ten plynule pomalu ménf , klidovy*
potencidl autorytmické butiky smérem ke kritické prahové hodnoté, kdy se otviraji rychlé
vépenaté kandly a vtok CaZ+ iniciuje vznik AP . Fdze depolarizace membrdny je vystii-
dédna fézi repolarizace, kdy se po uzavien{ Ca2+ kandld otviraji rychlé draselné kandly
a Unik K+ z butiky obnovi{ ptivodn{ rozloZeni ndboji na membréné® - Obr. 2.3.b

" ve skute¢nosti nema, na rozdil od ostatnich bunék nikdy konstantni hodnotu

2 i kdyz vtok Na+ prevazuje, propousti souCasné také K+; vzhledem k netypickym vlastnostem jsou tyto kanaly
oznacovany také jako ,funny“, ,leaking” nebo ,invariant‘ channels

3 Silverthorn D.U. (2010): Human physiology, an integrated approach, 5th ed.
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Obr. 2.3. - Elektricky rizené
iontové kandly na membrd-
né autorytmickych bunék.
Na+ kandly jsou spolu s po-

40 Y o L
malymi Ca2+ zodpovédné

B0mV - za pomaly vzestup nesta-
o . = o bilntho  pacemakerového

W e & W oencidl. Rychle Ca2

b) i ctabeliad i Nidadatiind kandly zodpovidaji za de-

polarizaci  autorytmickych
bunék a K+ kandly zodpovidaji za jejich repolarizaci (a); Kfivka AP autorytmické buriky s vyznacenim aktivity
Jednotlivych kandli v pribehu fazi akéniho potencidlu (b)

Akcni potencidl bunék pracovniho myokardu

Bunky pracovniho myokardu maji hodnotu klidového potencidlu -90mV. K dosaZenf pra-
hové hodnoty a iniciaci AP je u nich tfeba naruSen{ klidové rovnovdhy na membrdné
vnéjsim impulzem®. Ten u bunék pracovniho myokardu pfichdzi prostfednictvim ,gap
junction“ interkaldrnich diskd. Za pribéh depolarizace jsou u bunék pracovniho myo-
kardu zodpovédné klasické Na+ kandly, které umozni rychly transport Na+ iontG do
buriky a tim ji depolarizuji. Po dosaZeni hodnoty +30mV se Na+ kandly uzavirajf a otviraji
se K+ kandly standardné zodpovédné za depolarozaci membrény. SoubéZné s draselnymi
kandly jsou vSak v intervalu +30-OmV otevfeny také Ca2+ kandly propoustéjici vdpenaté
ionty do buriky a tim po urcitou dobu brzdici pokles membrdnového potencidlu - nastdva
faze ,plato“, kterd chrdn{ buiiku pfed sumaci AP. Odli$ny mechanismus generace a pri-
béh AP u bunék pracovniho myokardu je ddn odliSnym spektrem transportnich membrd-
novych proteind (obr. 2.4.a, b).

4 primarné pfichazejicim z autorytmickych bunék resp. jiz excitovanych sousednich bunék pracovniho myo-
kardu
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Obr. 2.4. - Elektricky Fi-
zené iontové kandly na
membrdné bunék pracov-
niho myokard: Na+ kandly
00 Y ] — _ | Zzodpovidaji za depolarizaci
_ autorytmickych bunék a K+
@ o (K K kandly zodpovidaji za jejich
= s il i = repolarizaci. Ca2+ kandly
b) s ™ Pize plans Repolatizace brzdi pocétek depolarizace
a udrZuji membranu ve fizi
platd (a); Kiivka AP u bunék pracovniho myokardu s vyznacenim aktivity jednotlivych kandld v pribéhu fazi
akcniho potencidlu (b)

Buiiky myokardu jsou vzdjemné propojeny tzv. gap junction (oteviend mezibunéc¢nd
spojent) které jsou soucdstf interkaldrnich diskd. Tim vznikd tzv. syncicium (soubunni),
ve kterém mohou ionty volné prochdzet ve sméru koncentra¢niho spddu z jedné bunky
do druhé. Elektricky signdl vznikly v autorytmickych butikdch pacemakeru je tak za fyzi-
ologickych podminek rychle Sifen prostfednictvim pfevodniho systému srdce k burikdm
pracovniho myokardu.

2.1.2. Zaznam elektrickych potencidlt bunék srdce

Praktické snimdni sumacniho akéniho potencidlu z povrchu téla umoznil v druhé
poloviné 19. stoleti Lippmannem sestrojeny elektrometr. Za zakladatele soucasné elek-
trokardiografie je vSak pokldddn holandsky védec Villem Einthoven, ktery v roce 1906
publikoval prvni zdznamy EKG kifivky ¢lovéka ziskané strunovym galvanometrem. Do-
bové obrdzky ukazuji, Ze pacient mél pfi snimdni EKG zdznamu ponofeny koncetiny do
iontovych roztokl a odtud byl pak potencidl registrovdn (obr. 2.5).
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Obr. 2.5. - Pocdtky méreni elektrické aktivity srdce: holandsky védec Villem Einthoven (1860-1927)
— a, technickd stranka prvnich pristroji zaznamendvajicich EKG (b)

Pivodn{ Einthovenovo zapojenf elektrod bylo bipoldrni, kdy snimal potencidlni rozdil
mezi dvéma misty na téle. Nejprve spojil zapésti pravé a levé ruky a tento svod nese ozna-
Cenf fimského pismene 1. Dal§im zvolenym bodem byl pak kotnik levé nohy. Spojenim
pravé ruky a levé nohy byl ziskdn svod Il a konecné spojenim levé ruky a levé nohy byl
ziskdn svod III. Pravé doln{ koncetina slouZi k pfipojen{ indiferentn{ elektrody. Tyto svody
je nutno chdpat jako vektory, které maji nejen svou velikost, ale také smér, ktery je nutno
respektovat (smér kazdého vektoru je oznacen Sipkou). Svod I je tedy potencidlni rozdil
mezi pravou a levou rukou, svod Il mezi pravou rukou a levou nohou a svod III mezi levou
rukou a levou nohou. (obr. 2.6.).

Obr. 2.6. - Einthovenuyv trojuhelnik: Bipoldr-
ni koncetinové svody tvofi rovnostranny troju-
helnik, zvany Einthoveniv, na schématu vyzna-
Cen cervené. Modre jsou vyznaceny Goldbergovy
unipoldrni svody aVR, aVL a aVF
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V roce 1934 zavedl Wilson unipoldrni snimédni potenciél z pGvodnich Einthovenovych
bodd. Unipoldrnf svody (R-right, L-left, F-foot) pfedstavuji rozdil mezi potencidlem na p¥islusné
koncetiné a ,,nulovym*“ potencidlem na indiferentni elektrodé. Tyto svody vychdzeji ze stfedu
trojihelniku a jejich vektor sméfuje k pfisluSné koncetiné. Dalsf Goldbergerovou technickou
modifikacf snimdni z roku 1942 se zlepsila kvalita zdznamu a unipoldrni koncetinové svody
ziskaly dneSnf oznaceni aVR, aVL a aVF, na obr. 2.6. jsou vyznaceny modfe.

V horizontdln{ roviné zapojil Wilson na ptesné definovand mista 6 unipoldrnich hrudnich
svodd, které jsou oznaceny jako V1 — V6. Jejich vektory sméfujf k elektroddm na povrchu téla
(obr. 2.7.).

Dne$ni podoba EKG kfivky je tak standardné 12ti svodovd, kdy bipoldrn{ svody I, II, III
a unipoldrni svody aVR, aVL, aVF oznacujeme jako svody koncetinové a unipoldrni svody V1-
V6 jako svody hrudni.

Obr. 2.7. - Frank Norman Wilson
(1890 — 1952)- (a), Wilsonovy uni-
poldrni hrudni svodyV1-Vo6 (b)

2.1.3. Normalni EKG kfivka a ¢im je fyziologicky ovliviiovana

Vyslednym obrazem srde¢nich potencidl@ snimanych z povrchu téla je EKG kiivka. De-
polarizace sinf odpovidd viné P, obrazem depolarizace komor je QRS komplex. Zpétny, tedy
repolariza¢ni déj probihajici na sini se na EKG kiivce nezobrazuje, repolarizace komor je cha-
rakterizovdna vinou T, pokud je pfftomna i pozdn{ repolarizace, manifestuje se jako vina U.

Na EKG ktivce méfime nékteré diilezité ¢asové intervaly. Vychdzime ze zavedenych stan-
dardd, kdy se papir v pribéhu zdpisu kfivky posouva rychlost! 25mm/s. Papir ma milimet-
rovy rastr, takZe 1mm pfi této rychlosti posunu papiru reprezentuje 0,04s. Interval P-Q pted-
stavuje dobu veden{ vzruchu mezi sinémi a komorami, jeho norma je 0,12 -0,20s. Normdln{
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doba trvdni QRS komplexu (tedy jeho $itka) neptesahuje 0,11s. V nékterych ptipadech je
nutno zmétit i celkové trvadni doby elektrické systoly, t.j. interval Q-T, ktery je za normdlnich
okolnosti u muzt do 0,42s a u Zen do 0,44s. Tento interval byvd jesté nékdy korigovdn na
piislusnou frekvenci (Q-Tc). Obr. 2.8.
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Obr. 2.8. - Krivka EKG — vysledny obraz AP srdecnich bunék snimany na povrchu téla (a); Zdpis elektric-
ké aktivity srdce 12ti svodovym EKG (b) - 6 kfivek v levé poloviné predstavuje zdznam z koncetinovych
svodi (L11, 11l, aVR, aVL, aVF) a 6 krivek v pravé poloviné predstavuje zdznam z unipoldrnich hrudnich
svodi (VI-V6).

Normdlnim srde¢nim rytmem je sinusovy rytmus. Jednotlivé impulzy vznikaji v rytmo-
gennich buiikdch SA uzlu a vy$e popsanym zpisobem se $if{ postupné po celém srdci. M-
Zeme Tci, Ze sinusovy rytmus je takovy rytmus, kdy na EKG kiivce kazdému QRS komplexu
piedchdzi vZdy ve stejné vzddlenosti vZdy stejnd vina P. Rytmogenni butiky jsou sice autonom-
nf a jsou schopny spontdnné vytvdret jednotlivé impulzy, nicméné centrdln{ nervovy systém
mad moznost tepovou frekvenci ovliviiovat cestou vegetativniho nervového systému. Sympa-
tikus zvySuje strmost féze 4 (zpét k obr. 2) a tim urychluje srde¢n{ frekvenci, parasympatikus
naopak sniZuje strmost fdze 4 a srdecnf frekvenci zpomaluje. V béZném Zivoté je organizmus
trvale pod stf{dajicim se vlivem sympatiku a parasympatiku a tak kolisdni srde¢ni frekvence

Obr. 2.9. - Vegetativné podminénd respiracni sinusova arytmie: Cervenou Sipkou je zndzornén interval
zychlené tepové frekvence pri nddechu, zelenou Sipkou interval zpomalené tepové frekvence pri vydechu.
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je zcela fyziologickou reakci. Typickou ukédzkou fyziologické nepravidelnosti sinusového ryt-
mu je respiracni sinusovd arytmie. Pfi nddechu se drdZdi sympatikus a tepovd frekvence se
urychluje, pti vydechu je naopak draZdén parasympatikus a tepovd frekvence se zpomaluje.
Na dlouhém EKG zdznamu tak m@Zeme pozorovat cyklické zvySovani a zpomalovani tepové
frekvence v zdvislosti na dychdni.

Vldkna vegetativniho nervového systému se z mozku dostdvajf az k srdci nikoliv pf{-
mocafe, ale jsou v nékterych mistech pfepojovdny. Tato mista nazyvdme nervovd ganglia.
Jedno z nich, glomus caroticum, je lokalizovdno ve vétven{ karotické arterie na bocni
sténé krku a je pfistupno hmatu. Tlakem na misto vétven{ krkavice toto parasympatické
ganglion podrdzdime a vyvoldme tak reakci, kdy se srde¢nf frekvence prudce zpomali.
V extrémnich patologickych pfipadech mtZe dojit aZ k nékolikavtefinové srde¢n{ zdstavé
spojené s bezvédomim (obr. 2.10.).

TEd
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Obr. 2.10. - Masadz karotického sinu: EKG zdznam ukazuje vice neZ 6ti vtefinovou pauzu, kterd vznikla
Jjako dusledek masdze oblasti vétveni karotické arterie vpravo.

2.1.4. Od elektfiny k hemodynamice

Z&kladn{ biologické déje Zivého organizmu jsou z4vislé na utilizaci kysliku ve tkdnich.
U vyssich Zivocicht je tento kyslik do tkdnf dopravovan na nosici- hemoglobinu ¢ervenych
krvinek, kdy cirkulaci téchto krvinek mezi plicemi a tkdnémi zaji$tuje kardiovaskuldrni
systém. Ustfednim orgénem kardiovaskuldrniho systému je ¢tyFdutinové srdce, fungujici
jako pumpa. Pratok krve v srdci je oddélen tak, Ze krev saturovand kyslikem z plic se
dostdvd cestou levostrannych srde¢nich oddild do velkého obéhu ke tkdnim a naopak de-
saturovand krev z tkdnf je pravostrannymi srde¢nimi odd{ly dopravovdna malym obéhem
do plic a po opétovném okysliceni zpét do levostrannych srde¢nich oddild. Oba obéhové
systémy jsou od sebe dokonale oddéleny a okyslicend s desaturovanou krvi se nemfsi.

Cely tento systém funguje autonomné diky automatické srde¢nf ¢innosti tak, Ze kon-
trakce srde¢nich sinf a komor jsou pfesné koordinovdny. Kazdy jednotlivy stah je maxi-
malné efektivn{ diky vzdjemné provdzanosti elektrické a mechanické ¢innosti srde¢ni.
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Britsky fyziolog E. H. Starling (1866 — 1927) na pfelomu 19. a 20. stoleti studoval
mechanizmus stahu svalovych vldken a experimentdlné dokdzal zdvislost stahu svalového
vldkna na jeho pfedpéti.

Formuloval zdkon, dle kterého je sila stahu svalového vldkna pfimo Gimérnd jeho
predchozimu pasivnimu rozepéti. V praxi to znamend, Ze svalovd kontrakce se aZ do urcité
hranice zvySuje se zvySujicim se predpétim tohoto vldkna.

Tento zékon plné vyuziva i pracujicf myokard. Srdce je mozZné si zjednodudené predstavit
jako cirkuldrni vldkno kolem srde¢nich dutin, které je pfedpindno tlakem tekutiny (krve) uvnit¥
v srde¢nich dutindch.

V dobé mezi dvéma srde¢nimi stahy jsou siné i komory v diastole. Svalovd vldkna jsou
povolena a krev dle tlakového spadu pfitékd z velkého obéhu do pravé siné, z malého obéhu
do levé siné a déle volné pfes oteviené cipaté chlopné do pravé a levé komory. Na EKG. V tuto
dobu registrujeme izoelektrickou linii (rovny dsek pfed vinou P). Na konci diastoly, kdy jsou
jiz srde¢n{ komory naplnény krvi vznikéd novy elektricky impuls v sinoatridlnim uzlu pro dal${
stah a jeho $ffenf po stnich vytvaf{ na EKG vinu P. Vyvoldvd se tak kontrakce, €ili systola sinf.
Komory jsou v8ak v této dobé na konci diastoly jiZ pIné a vzhledem ke zndmé nestlacitelnosti
kapalin m{iZe kontrakce sinf dopravit jesté dal$i krev do komor pouze za pfedpokladu, Ze sva-
lovina téchto komor se jesté narfistajicim tlakem zevniti ponékud protdhne. Toto protaZeni
vyZaduje urdity optimdln{ cas, ktery odpovidd normdlni dobé pfevodu vzruchu ze sinf na ko-
mory atrioventrikuldrnim uzlem (interval P-Q 0,12-0,20s). Poté se elektricky vzruch jiz rychle
dostdvé Hisovym svazkem a Tawarovymi raménky na Purkytiova vldkna aZ k srde¢ni svaloviné.
Na EKG probéhne QRS komplex, ktery vyvold mohutnou kontrakci svalovych vidken srde¢nich
komor, tedy systolu komor s maximdlnim vyuZitim Starlingova zdkona. Krev je tak vypuzena ze
srde¢nich komor do obéhu (obr. 2.11.)

Jakékoliv naruSen{ sekvence stahu sinf a komor, tedy z pohledu EKG naruSen{ vztahu mezi
vlnou P a QRS komplexem vede k naruSen{ Starlingova zdkona a k nédslednému sniZenf sily
srde¢ni kontrakce. VSechny arytmie tak vedou k poklesu vysledné efektivnosti ¢innosti srdce.

Obr.2. 11. - Vztah elektrické a me-
chanické cinnosti srdce: V dobé
mezi dvéma srdecnimi stahy jsou
siné i komory v diastole. Na EKG
v tuto dobu registrujeme izoelektric-
kou linii (Cervend Sipka). Na konci
diastoly, kdy jsou jiz srdecni komory
naplnény krvi vznikd novy elektricky
Diastola Systola sini  Systola komor impuls v sinoatridlnim uzlu pro dalst
Stah a jeho Sifeni po sinich vytvdit
na EKG vinu P (Zlutd Sipka.) Vyvold-
vd se tak kontrakce, Cili systola sini.
Ndsleduje prevod vzruchu ze sini na
komory atrioventrikuldrnim uzlem
(interval P-Q 0,12-0,20s). Poté elek-
tricky vzruch jiz rychle pokracuje
Hisovym svazkem a Tawarovymi ra-
ménky na Purkyriova vidkna aZ k sr-
decni svaloviné. Na EKG probéhne
QRS komplex (zelend sipka).
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2.1.5. Poruchy srdec¢niho rytmu (arytmie)

Poruchy srde¢nfho rytmu nazyvdme obecné arytmiemi. V oblasti sini vznikaji aryt-
mie sifiové, v oblasti komor jsou to pak arytmie komorové. Na EKG jsou sitfiové arytmie
charakterizované $tihlym, morfologicky nezménénym QRS komplexem, ktery je tvarové
shodny s QRS komplexem sinusovych stahd.

Arytmie vznikajici v oblasti sini

Ptred¢asny stah narusujici stdvajici sinusovy rytmus se nazyvéd extrasystola (obr. 2.12).
MiZe vzniknout na kterémkoliv misté v sinich. K charakteristice sifiové extrasystoly pak
mimo jeji pfedCasnost patfi i to, Ze je pfedchdzena vinou P, byt vZdy aberantnf®, jiného
tvaru nez je vina P u sinusovych staht. Tento odlisny tvar viny P je ddn tim, Ze se vzruch
po sinich $if{ vektorové po jiné dréze (v zdvislosti na konkrétn{ lokalizaci mista, kde tento
vzruch vznikl), neZ jak se ${f{ normdln{ stah vznikly v sinoatridlnim uzlu.

Obr. 2.12. - Siriova extrasystola (vyznaceno zelenou Sipkou)

V nékterych pfipadech se ve svaloviné sinf vytvdfi podminky pro krouZeni vzruchu
stale dokola po uréité funkén{ draze. Rikdme tomu reentry fenomén, tedy fenomén né-
vratného vzruchu. Typickym piikladem takto vzniklé arytmie je flutter sini (obr. 2.13),
kdy vzruch krouZ{ po sinich pravidelnou frekvenci 300/min. Misto vin P se tak objevuji
flutterové viny F, nejlépe patrné ve svodech II, III a aVF. Odpovéd komor mZe byt pra-
videlnd ¢i nepravidelnd v zdvislosti na tom, jak funguje atrioventrikuldrni uzel a v jakém
poméru tuto rychlou sifiovou frekvenci filtruje a pfevaddi ddle na komory.

5 odchyleny, neodpovidajici normé
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Obr.2.13. - Flutter sini (vyznaceno zelenymi Sipkami)

Jednou ze zdvaznych a v na$f populaci ¢astou arytmif je fibrilace sini (obr. 2.14). Na roz-
dil od flutteru sinf krouZictho po jedné konkrétni drze je v sinich p¥{tomno vice arytmickych
okruhti, po kterych jednotlivé srde¢n{ vzruchy chaoticky krouZi o frekvenci kolem 600/min. Ko-
morovéd odpoved opét zdvisi na pfevodni kapacité atrioventrikuldrniho uzlu, ktery tuto rychlou
frekvenci G¢inné filtruje a k charakteristickym rysim fibrilace sinf patfi nepravidelnost komorové
odpovédi. V pribéhu fibrilace sinf se siné nestahuji, pouze se hemodynamicky nedc¢inné chveji.
Jednfm z dsledkd (mimo ztrdtu moZnosti vyuZivat Starlingiv zdkon) je stagnace krve v nékte-
rych &éstech sinf s moZnosti vzniku trombdzy a nésledné embolizace téchto trombi do krevniho
obéhu se vSemi disledky pro orgdn, jehoZ ptivodnd arterie je timto embolem uzaviena.
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Obr. 2.14. - Fibrilace sini. Na EKG zdznamu muZeme pozorovat misto P vin jen jemné rozvinéni izoe-
lektrické linie fibrildrnimi vinkami f, nejlépe zretelnymi obvykle ve svodu V1 (vyznaceno zelené).
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Arytmie vznikajici v oblasti komor

v

Ze atrioventrikuldrn{ uzel mezi sinémi a komorami filtruje rychlé sifiové rytmy a umoZiu-
je tak relativné pfijatelnou frekvenci komor. Vznikaji-li vSak poruchy rytmu v komorédch
majf tyto arytmie jiZz pfimy hemodynamicky dopad.
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Obr.2.15. - Komorovd extrasystola. Na EKG je komplex QRS Sirsi a tvaroveé se obvykle ndpadné odlisuje
od sinusovych stahd (vyznaceno Cervenymi Sipkami)

Vznikne-li vzruch pfed¢asné v néjakém ektopickém® loZisku lokalizovaném v oblasti
komor, hovofime o komorové extrasystole (obr. 2.15.). Podobné jako u sifiovych extra-
systol jde vzdy o vzruch pfedcasny, naruSujici frekvenci probfhajictho sinusového rytmu.
Na rozdil od sifiové extrasystoly vSak komorové extrasystole nikdy nepfedchdzi Zddnd
vina P. QRS komplex je $irsf a tvarové se obvykle ndpadné odliduje od sinusovych stahd.
Je to ddno tim, Ze tato extrasystola vznikd nékde ve svaloviné na periférii komor, daleko
od vldken pfevodniho srde¢niho systému a je vedena svalovymi vidkny, kde je vedeni
pomalejsi.

Jednou z obdvanych arytmif je komorova tachykardie (obr. 2.16.). Vznikéd obvykle
jako komplikace po infarktu myokardu. Reentrdlni okruh byva sloZity a jsou do néj za-
vzaty svalové struktury komory s riznym stupném ischemického postiZeni. Pokud by se
ndm podatilo registrovat i sffiovou aktivitu zjistime, Ze rychld komorovd aktivita nemd
Zadny vztah k aktivaci sini, kterd probihd standardné ze sinoatridlntho uzlu. Hovofime
o sffiokomorové disociaci a priikaz této disociace je jednim ze zakladnich diagnostickych
znak® komorové tachykardie. Komorova tachykardie vede obvykle k prudkému poklesu
krevniho tlaku, poklesu srde¢ni vykonnosti a ¢asto k bezvédomi.

5 uloZzenim mimo obvyklé misto
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Obr. 2.16. - Komorovd tachy-
kardie. Na EKG je komorovd
tachykardie  charakterizovdna
rychlym sledem Sirokych QRS
komplexd. (vyznaceno Cerveny-
mi Sipkami)

Obr. 2.17. - Torsade de poin-
tes. Na EKG je obraz rychlych
sledid QRS komplext, které
méni svou morfologii do formy
Stridajicich se vreten (cyklicky
se meéni jejich osa)- vyznaceno
Cervenymi Sipkami. Ndsleduje
jen chaotické a hemodynamic-
ky zcela neucinné chvéni ko-
mor charakterizované bizarni-
mi a postupné se rozsitujicimi
a oplostujicimi QRS komplexy.
(vyznaceno zelenou Sipkou)

vivs

vysoké riziko jejtho pfechodu do fibrilace komor, coZ se rovna klinické smrti pacienta.
Etiologicky mohou takto koncit nékteré vrozené syndromy spojené s prodlouZenim
Q-T intervalu (viz ddle).

Poruchy vedeni mezi sinémi a komorami

Atrioventrikuldrni uzel tvoff velmi dileZitou kfiZovatku mezi stnémi a komorami. Za
normdlnich okolnost{ je to jediné elektrofyziologické spojeni sini a komor. V ptedcho-
zich kapitoldch byla zdiraznéna jeho funkce filtru pro rychlé sifiové arytmie, coZ md
ochranny vliv na frekvenci srde¢nich komor. Na druhé strané vSak maZe dojit k zhorsen{
jeho funkce natolik, Ze pfestane pfevddét i vzruchy s normdln{ frekvenci. Tato situace se
obecné nazyvé atrioventrikularni blokdda a v principu mtZeme rozliSovat 3 stupné
této blokddy (obr. 2.18.-2.20.).
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Obr. 2.18. - AV blok L. stupné. Na EKG projevuje prodlouzenim P-Q intervalu nad normu, tedy nad
0,20s. Kazdy sinusovy impuls je na komory byt se zpoZdénim preveden, takZe pomér poctu vin P a poctu
QRS komplexti zistdvd 1:1.

Atrioventrikuldrni blokada I. stupné, pokud P-Q interval nenf extrémné dlouhy a ne-
interferuje tak se Starlingovym zdkonem, nenf zdvaznd a nenf treba ji 1éit.

Atrioventrikularni blokada II. stupné se manifestuje v nékolika podtypech. Nej¢astéjsi
je forma tzv. Wenckebachovych period (obr. 2.19.). S kazdym nésledujicim stahem se vedeni
v atrioventrikuldrnim uzlu vice a vice zhorSuje, P-Q interval se postupné prodluZuje aZ posled-
n{ vina P v kaZdé periodé se na komory nepfevddi, tedy nendsleduje po ni QRS komplex. Ten-
to déj se cyklicky opakuje a vznikajf tak typické periody charakterizované obecnym vzorcem
n:(n-1). V kazdé periodé je o jednu P vinu vice, nez je QRS komplexa.

Obr. 2.19. - AV blok II. stupné. Wenckebachovy periody 3:2.
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Atrioventrikularni blokdda tfetiho stupné (obr. 2.20.) vznikd v dtsledku tplného
preruseni veden{ mezi sinémi a komorami. Dochdzi ke zvldstni situaci, kdy siné tizené
sinoatridlnim uzlem tepou svou sinusovou frekvenci, Zddny vzruch se vSak na komory
neptevadi. Komory tepou nezdvisle svou vlastn{ pomalou frekvenci aktivovanou z tercidl-
nich center v periferii komor. Vysledkem je siiokomorovd disociace a bradykardie. Tento
stav mGZe byt potencidlné nebezpecny tim, Ze komorovd frekvence fizend nestabilnim
tercidrnim centrem muZe byt velmi pomald, v extrémnim piipadé maZe dojit aZ k zdstavé
komor s nédslednou synkopou.

Obr. 2.20. - AV blok IlI. stupné. Siriokomorovd disociace

2.1.6. Infarkt myokardu

Uzévér nékteré vétve korondrni artérie nejcastéji arteriosklerotickym procesem vede
k pferuSeni toku krve k pfisluSné ¢asti myokardu. Nedojde-li v dostate¢né krdtké
dobé k rekanalizaci cévy, propadd postiZend ¢ast myokardu nekréze, kterd se v dalsim
vyvoji hojf jizvou. Vznikd tak infarkt myokardu, ktery md vice méné typické elektrokardi-
ografické znaky. V akutn{ fdzi vznikd tzv. proud z poSkozeni, projevujici se na EKG ktivce
elevaci ST useku, kterd se dle autora prvniho popisu této zmény nazyvd Pardeeho vinou.
V dal$im vyvoji se pak v pfipade, Ze infarkt myokardu postihl celou tloustku srde¢n{ stény,
vyviji na poc¢dtku QRS komplexu patologicky kmit Q, ktery je na rozdil od Pardeeho viny
nepochybnou a trvalou zndmkou nekrézy myokardu.

Co se tyCe lokalizace infarktu myokardu pak plati, Ze vySe popsané zmény se objevuji
v téch svodech, které probfhaji kolmo vGci poskozenému mistu.

Akutn{ pfednf{ infarkt myokardu (obr. 2.21.) postihuje predni sténu levé komory, kte-
rd je anatomicky lokalizovdna tak, Ze sméfuje smérem k pfedni sténé hrudni. EKG zmény
1ze proto ocekdvat ve svodech probihajicich kolmo vici této sténé a to jsou svody V1-V6,
nékdy il (vzacné I1) a aVL.
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0br.2.21. - Infarkt myokardu predni stény. Na zdznamu EKG je obraz akutni fize predniho infarktu
myokardu s velmi napadnymi Pardeeho vinami (Cervené Sipky). Kmit Q jesté neni vyvinut, coZ svédci pro
akutni, potencidlné jesté reverzibilni ischemické zmény.

Akutni spodni infarkt myokardu postihuje ¢dst srdce, kterd z vétsi ¢dsti leZi na
branici. Kolmo vaci této roviné probihaji tak zvané svislé koncetinové svody, coZ jsou
svody 11, III a aVF (obr. 2.22.).

Obr. 2.22. - Infarkt myokardu spodni stény. Na zdznamu EKG vidime elevaci ST useku v uvedenych
svodech, jde opét o akutni postiZent. Zajimavym doplrikovym ndlezem jsou deprese ST useku ve svodech
L, aVL, V1 a V2, coZ predstavuje zrcadlovy obraz téhoZ déje z pohledu protilehlych svodi.
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Prinzmetalova forma anginy pectoris (0br. 2.23.) je relativné vzdcny EKG obraz,
jehoZ podkladem nenf arterioskleroticky uzdvér korondrni{ tepny, ale spasmus korondr-
nfho feci$té pti minimdlnim postiZeni cévni stény. Jde o klinickou jednotku nazvanou
dle autora jejtho popisu Prinzmetala. Spasmus je pfechodny, vyvold bolest na hrudniku
a soucasné elevace ST tUseku. Po odeznéni spasmu odeznf jak bolest, tak i zmény na EKG.
Nevyvijf se inicidln{ patologicky kmit Q na za¢dtku QRS komplexu coZ je zndmka, Ze
ischémie netrvala dlouho a k nekréze srde¢nfho svalu nedoslo.

Obr.2.23. - Prinzmetalova angina pecto-
ris. Pri zdchvatu (spasmu) dochdzi na EKG
k elevaci useku ST. Nevyviji se inicidlni pato-
logicky kmit Q na zacdtku QRS. Po odeznéni
Sspasmu odezni i zmény na EKG

P e J
= ¥

Mimo zachvat Pfi zachvatu

2.1.7. Poznavame stédle nové elektrokardiografické syndromy

V roce 1930 rozpoznali Wolf, Parkinson a White tehdy zcela novy syndrom u mladych pa-
cientd, kteff trpéli ndhlymi a dosud nevysvétlitelnymi zdchvaty rychlého busenf srdce, nékdy
provézenymi i mdlobou.

Problematika syndromu, ktery dnes nese jejich jméno - WPW syndrom - spocivd v malé
anatomické odlinosti. U nékterych jedinc( je pfitomen funkéni mistek spojujict siné a komory,
ktery funguje jako druhd alternativni cesta pro vedeni vzruchu mezi sinémi a komorami. Vzruch
postupujici po sinich si tak mtze ,,vybrat“, zda na komory pfestoupi zvykle pfes atrioventriku-
lérni uzel, nebo cestou tohoto mustku, ktery se obecné nazyva Kentiiv svazek. O tom, kterd
cesta bude pro veden{ kazdého jednotlivého vzruchu preferovdna rozhoduji momentdlni vodivé
vlastnosti obou téchto struktur. Vétsinou jsou vyuZity soucasné oba spoje a komora je tak aktivo-
vana ze dvou mist, coZ charakteristickym zptisobem méni EKG kfivku.

Kent(v svazek vede rychleji, P-Q interval je proto krat${ neZ dolni hranice normy, tedy pod
0,12s. Naopak QRS komplex je ponékud rozsifen a ve své Gvodni ¢ésti je deformovan pomalou
vinou delta, kterou vytvéai{ vzruch pfevedeny ze siné na komory cestou Kentova svazku a ktery
déle aktivuje pfilehlou ¢dst svaloviny myokardu. Tato zddnlivé nevinnd anomaélie vSak muze
vyustit v tachykardie, pokud vzruch zacne krouZit mezi sinémi a komorami tak, Ze Kentiv
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svazek vyuZiva ke zpétnému vedeni z komor na siné a pfes atrioventrikuldrni uzel se zase vraci
zpét na komory.

Nomilni cesta Sifeni vzruchu wivi dafla

c)

Obr. 2.24. - Wolf- Parkinson-Whitetdv syndrom. Alternativni cesta vedent elektrického vzruchu — oznaceno
Cervenou Sipkou (a); Zdroj: http://heart-consult.com/articles/wolff-parkinson-white-syndrome-wpw-syndrome;
Tvar EKG krivky: P-Q interval je kratsi - pod 0,12s. Naopak QRS komplex je ponékud rozsiten a ve své tvodni cdsti
Jje deformovén pomalou vinou delta (b). Zdroj: hitp://pohotovost.webz.cz/img/term_wpw.jpg. “Priklad WPW syn-
dromu na zdznamu 12svodového EKG: interval P-Q je kratst ( 0,11s) a komplex QRS naopak delsi (0,16s) — ¢ “

Dalsf z elektrokardiografickych syndromt byl popsdn v roce 1952 italskym pediatrem Ro-
manem a irskym kardiologem Wardem. Romano-Wardav syndrom (obr. 2.25.) je charak-
terizovdn vrozenym prodlouZenim Q-T intervalu (nad 0,44s). ProdlouZeny interval QT vede
k prodlouZeni vulnerabilni féze a pokud v této dobé pfijde komorovd extrasystola, vyvold maligni
polymorfni komorovou tachykardii typu torsade de pointes. Tato situace vede k rychlé ztraté
védomi a nezfidka, pokud nenf ihned zahdjena kardiopulmondlni resuscitace, méze skoncit
umrtim pacienta. ProdlouZeni Q-T intervalu nemus{ byt pouze vrozené, ale stejny fenomén mo-
hou vyvolat i nékteré 1éky. Arytmické disledky jsou podobné.
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Zatim posledni elektrokardiograficky syndrom byl popsdn bratry Brugadovymi v roce
1992 — Brugadav syndrom, obr. 2.26. V dne$n{ dobé je zndmo vice geneticky podminénych
variant tohoto syndromu. V typickém pffpadé miZeme na EKG kfivce nalézt nékteré atributy
bloku pravého Tawarova raménka a ve svodech V1-V3 elevace ST tseku. Vyskyt této anomalie
je rodinny a podobné jako u pfedchoziho syndromu dlouhého Q-T intervalu jsou postiZzeni
jedinci ohroZeni ndhlou smrti. Mechanizmem tmrtf je opét vznik polymorfn{ komorové ta-
chykardie torsade de pointes.

Brugadtv syndrom je vzdcné onemocnéni, nicméné jeho objev a popis v dobé ne pifli§
vzddalené je vyzvou k dal$imu studovén{ dalsich dosud neprobddanych elektrokardiografickych
fenoménd. Zéroveil je dikazem toho, Ze elektrokardiografie i po vice neZ 100 letech od zave-
denf do klinické praxe nen{ uzavfenou kapitolou a ma stdle co nabidnout.

B PRy A VP Y W

oy [ [P RN PR IS

Obr.2.26. - Brugaduv syndrom. Na EKG v typickém pripadé miZeme nalézt nékteré atributy bloku
pravého Tawarova raménka a ve svodech V1-V3 elevace ST tsek (a); ] Brugada (* 1958 - (b).

2.2. Echokardiografie — moderni zobrazovaci

technika
(Dan Marek)

2.2.1. Zékladni principy echokardiografie

Echokardiografie” je jednou z pomérné komplexnich diagnostickych zobrazovacich me-

tod, kterd pfinds{ informace o morfologii i funkci srdce. Je zaloZena na vysildni zvukového

vinénf do tkéni. Signdly odraZené od tkdfiovych rozhrani se pfijimajf zpét do sondy a jsou

ddle zpracovany do vysledného obrazu v réznych modech:

¢ Dvourozmérnd echokardiografie zobrazuje plo$né fezy srdcem (obr. 2.27a),

¢ Trojrozmérna echokardiografie - 3D on-line rekonstrukce fady dvojrozmérnych
snimkd, pfipadné piimé 3D zobrazenf matrixovou sondou; umoziiuje prostorovy po-
hled na jednotlivé ¢asti srdce (obr. 2.27b)

" ultrazvukové neboli sonografické vysetfeni srdce
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Dopplerovské zobrazeni — vyuZzivd odrazu UZ od pohybujicich se pfedmétd (napf.

erytrocytd). Pouzitim Dopplerova principu Ize sledovat rychlost a smér krevniho toku

a z naméfenych hodnot ddle odvodit a kvantifikovat mnoho hemodynamickych para-

metrd.

¢ Kiivky spektralni analyzy ziskané Fourierovou transformacf - pulzn{ nebo kontiu-
nélnf dopplerovské zobrazen{ (viz déle)

¢ Kédovani barevnych ploch zobrazujicf smér a charakter krevniho toku nebo tkd-
nf rlznymi barvami (viz déle)

Kontrastni echo vyuZivd odrazu od intravenézné podanych specidlnich bublin re-

flektujicich ultrazvukové viny.

V mnoha ohledech a v mnoha klinickych situacich dnes ultrazvukové vysetfeni nahra-

zuje srdec¢nf katetrizaci.

Obr. 2.27. - Dvourozmérnd echokardiografie: LV-levd komora, LA-levd siti (a); Trojrozmérnd echo-
kardiografie : pohled do levého ouska siné shora (ousko, mitrdlni chloperi), Ao-aorta (b)

Obr. 2.28. - Kfivka spektrdlni analyzy — pulsni Obr. 2.29. - Barevné dopplerovské mapovani
dopplerovské zobrazeni. Osa x — Cas, osa Y — toku. Cervend — smér k sondé, modrd — od sondy.
rychlost. Vétsina cdstic odrdzejicich ultrazvuk md Zndzornéno plnéni levé komory z levé siné (cer-
v urcitém okamziku stejnou nebo podobnou rych- veny tok).

lost — to indikuje hladké — lamindrn{ proudént.
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Obr. 2.30. - Kontrastni echo. Dutina levé
komory je opacifikovdna mikrobublinami.

Kvalita ultrazvukového zobrazeni zdleZ{ na pouZité snimkovaci frekvenci, na vinové
délce pouzitého ultrazvuku, na vlastnostech zobrazovanych tkdn{ a v neposledni fadé sa-
mozfejmé na moznostech echokardiografického p¥istroje. Kratdi viny (vysoké frekvence)
se odrdZeji od menSich struktur a poskytujf tak kvalitnéjsi obraz, jejich pronikavost ve tka-
nich je v8ak niZsi. Delsi vinovou délku emitovanych paprskl tedy musime pouZit, pokud
chceme naopak proniknout do vétSich hloubek. V kardiologii pouzivdme frekvence od 2
do 5 MHz, eventudlné jejich harmonické kmitocty.

2.2.2. Echokardiografické vySetieni pacienta

Zé&kladnf{ vysetfeni pacienta provddime pfes hrudni sténu, v klidu na lazku (obr.
2.31.). VyZaduje to najit takové ,ultrazvukové okénko“, kterym se zvukové viny mo-
hou dostat aZ k srdci a odrazené akustické signdly opét k sondé ke zpracovani. Typické
ptistupy jsou v meziZeb¥{ parasterndlné (vedle hrudni kosti) vlevo, v oblasti srde¢niho
hrotu, z prostoru nad hrudni kosti anebo z nadbfisku. Spatné jsou vygetfitelni obézni
nebo svalnati pacienti a také nemocni s rozedmou plic (vzdusnd plicni tkdni Spatné vede
zvukové vinéni).

Obr. 2.31. - Echokardiologické vysetieni
pres hrudni sténu (transtorakdlné, TTE)

8vedle hrudni kosti
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Srdce je tfeba pfi standardnim dvoudimenziondlnim zplisobu vysettit z mnoha ,,ro-
vin“ neboli projekci, abychom zfskali vSechny dilezité informace. Urcitym poloautoma-
tickym zplisobem akvizice je rozvijejici se metoda trojrozmérné echokardiografie, kterd
viak tuto limitaci nijak zdsadnim zpGsobem nepfekonédvd. Vysledek echokardiografického
vysetfeni navic velmi zdleZ{ také na interpretaci ziskanych obrazli a namétenych veli¢in,
tudiZ na zkuSenosti vysettujictho. To v§e miZe byt zdrojem fady diagnostickych omyld, at
uz ve smyslu pfehlédnuti patologie, anebo naopak — fale$né pozitivni diagnostiky.

Srdce je moZné vySetfovat i pfi zatéZi (bicyklovd, event. farmakologickd z4téz do-
butaminem). Jinou modifikaci je vySetfeni s kontrastni latkou (fyzikdlné jde o mikro-
bubliny), kterd se poddvé do Zilniho obé&hu, zkvalitni signdly odraZené od krevnich ¢dstic
a miZe 1épe zndzornit napiiklad zkraty.

Dal$f mozny zpisob vysetteni je endoskopické vySetieni jicnovou sondou (v mist-
n{ anestesii hitanu, vyjime¢né v celkové analgosedaci) — obr. 2.32. PoZivime jej tehdy,
kdyZ je pacient transtorakdlné nevySetfitelny, nebo potfebujeme zobrazit struktury, kte-
ré transtorakdlné nelze zhodnotit (tromby v ousku levé siné), nebo kdyZ vyssi vysilaci
frekvence jicnové sondy umozni lepsi rozlisitelnost v pfipadé malych struktur (naptiklad
drobné infekénf vegetace na chlopnich).

Podobné indikace md piimd intrakardidlni echokardiografie mikrosondou zavedenou
za sterilnich podminek do srde¢nich oddfld - tu vyuZivdme pfedevsim pfi monitoraci a veden{
katetriza¢nich vykond. Jejf vysoké kmitocty poskytuji dobry obraz. Zdznam z intrakardidlni
sondy zavedené do pravé siné pti transseptdln{ punkci ukazuje obr. 2.33.

Obr. 2.32. - Endoskopické ultrazvukové vysetient jicnovou sondou

35



Obr. 2.33. - Intrakardidlni echokardiografie. Sterilni stil prichystany na zavedeni sondy, kterd leZi
vpravo (a). Zdznam z intrakardidini sondy pri transseptdini punkci (b).

2.2.3. Hlavni indikace pro echokardiografii

Hlavni skupiny nemoci, které 1ze ultrazvukem diagnostikovat:

Kvantifikace funkce levé a pravé komory:

O Systolickd funkce: stanoven{ objemt komor, srde¢niho vydeje / min.

¢ Diastolickd funkce (plnéni)

Morfologie levé a pravé komory a siné (rozmeéry, tloustka)

Kvantifikace chlopenni vad (ziZeni, nedomykavost)

Diagnostika vrozenych srde¢nich vad a kvantifikace zkratl mezi levou a pravou ¢asti
srdce

Diagnostika infekce chlopni (endokarditidy)

Diagnostika nitrosrde¢nich dtvard (sraZeniny, nddory)

Diagnostika onemocnéni velkych cév (ateroskleréza, rozsifeni aorty, obstrukce du-
tych Zil)

Osrdec¢nikové a pohrudni¢ni vypotky

Limitace echokardiografie:

vysokd pofizovaci cena kvalitniho pfistroje

limitace vySetfitelnosti /konstituci/ pacienta

subjektivni prvek pfi akvizici obrdzk — je snadné pfehlédnout patologii anebo ji
»Vyrobit“

nelze 100% rucit za vy3etfeni provedené jinde a jindy, i kdyZ jsou obrazy dokumento-
vény

vyzaduje znalost patofyziologie a zkuSenost pii interpretaci komplexnich nalezi
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Obr. 2.34. - Zdkladni rovina fezu srdcem. LV — levd komora, LA — levd siri, RV — pravd komora, Ao
— aortdlni chlopern a hlavni tepna, Mi — mitrdini chloperi

Obr. 2.35. - Vypocet objemu levé komory. Predpoklddd se, Ze levd komora md symetricky projektilovy
tvar. Soucet objemu jednotlivych diski o riznych primeérech dd celkovy objem v diastole (LVEDV), re-
spektive v systole (LVESV), a tedy i procento vypuzeného objemu v 1 stahu (ejekcni frakci - EF).
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Obr. 2.36. - Krivka tkdriové rychlosti zaloZend na Dopplerové jevu, snimand ze zadni stény levé komory
(Zluty krouzek indikuje misto snimdni).

Obr. 2.37. - Strain myokardu. Z dopplerovské analyzy se také odvozuje strain (deformace jednotlivych
segmentd). Pozitivni strain (vyssi hodnoty) znamenaji roztaZent svalového segmentu, negativni hodnoty
znamenaji smrsténi. Maximdlni negativni strain levé siné ize dokumentovat pri aktivni siriové kontrakci
(Sipka) po viné P na elektrogramu.
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Obr. 2.38. - Normdlnt pritok pres mi-
trdin{ chlopen. Je dvoufdzovy: pasivni
relaxace levé komory E + prispévek
siriové kontrakce A, ktery zajistuje
maximdlni naplnéni a napét{ komory
pred stahem.

Obr. 2.39. - Korondrni sinus (CS), tj. Zilni splav ze srdce do pravé siné — sekcni prepardt. Za Eustacho-
vou fasou (Eu) dsti dolni dutd Zila (DDZ). Tri — trikuspiddini chlopen. Velkd Sipka ukazuje na drobnou
svalovou trdmcinu v ousku pravé siné (a). V pravé poloviné je vidét, jak podobnou tramcinu v levé sini
zobrazuje trojrozmerné echo (b). Autorka prepardtu: Dr. D. Kurfiirstovd
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Obr. 2.40. - Mitrdlni stendza — zuzen{ a zva-
penaténi chlopné (Sipka) mezi levou sini (LA)
a levou komorou (LV). Sipka ukazuje na imobil-
ni kalcifikované (vysoce odrazivé, svétlé) mitrdl-
ni cipy a zdvésny aparat.

Obr. 2.41. - Umeéld mitrdin{ protéza (Mi) nahra-
dila puvodni zvdpenatélou chloperi. Kolem zad-
niho cipu (sipka) jsou rozeznatelné jednotlivé
stehy, kterymi je protéza do srdce vsita.

Obr. 2.42. - Perikardidlni vypotek. Tmavy
lem kolem srdce je tekutina v osrdecniku.
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Obr. 2.43. - Velky defekt siriového septa. Ve 2D zobrazeni Cervend barva representuje pritok — zkrat
— 7 levé siné (nahore) do pravé siné (dole)-a; 3D echokardiograficky obraz siriového septa (Sipka).

Obr. 2.44. - Nejcastéjsi nddor srdce — myxom.
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2.3. Soucasnost a budoucnost intervenc¢ni

kardiologie
David Richter

2.3.1. Uvod

Interven¢ni kardiologie se zabyvd invazivni diagnostikou a 1é¢bou srdecnich a také nékte-
rych cévnich chorob’. Pojem invazivn{ znamend, Ze do téla vstupujeme pfes pfirozenou bariéru
- tedy vpichem ( nebo drobnou incizf) pfes kiiZi do tepny nebo tzv. centrdlni Zily. Historicky
prvni dokumentovanou srde¢ni Katetrizaci provedl sém na sobé v r. 1929 némecky chirurg
Werner Forssman'® kdy si Ziln{ cestou z levé loketn{ jamky zavedl cévku do pravé srde¢nf siné.

V soucasnosti s technickym zdokonalovanim instrumentdria a vyuzivdnim novéjSich nebo
alternativnich pfistupovych cest se invazivita téchto vykond sniZila natolik, Ze nékteré z nich je
jiz mozZné provést ambulantné s kratkou expektaci pacienta, jak je tomu napfiklad u koronaro-
grafie (s event. korondrn{ angioplastikou) provedené z tzv. radidlntho pfistupu na zdpésti. Jiné
interven¢ni metody ( napf. perkutdnni implantace aortdlni chlopné) jsou mnohem vice invazivni
a vyZaduji néslednou hospitalizaci pacienta, nicméné mohou nahradit klasickou kardiochirur-
gickou operaci.

Vsechny vykony jsou provddény na tzv. angiolinkdch, jejichZ podstatou je modern{ a vy-
konny RTG pistroj s moznosti pohybu viemi sméry kolem leZictho pacienta. Obecné délime
intervencné - kardiologické vykony na diagnostické a 1écebné.

Diagnostické vykony jsou principidlné spojeny s pouZitim specidlnich katetr ( proto také
ndzev katetriza¢n{ vykony) zavedenych pod RTG kontrolou z mista invazivniho vstupu do cilové
vySettované oblasti, kde pak provedeme:

1. hemodynamické vysetreni, tj. zméfime tlakové parametry ( napf. v jednotlivych srde¢nich
oddilech)

2. morfologické vysetreni, tj. zobrazime aplikaci RTG kontrastn{ l4tky vySetfovanou oblast (
lumen cév obecné — angiografie, lumen véncitych /korondrnich/ tepen — koronarografie,
dutinu srde¢nf komory — ventrikulografie.)

Lécebné vykony se z praktického hlediska déli na 2 velké skupiny:

1. korondrni intervence, které jsou zdaleka nejCastéjsi ve vSech srdecnich katetriza¢nich labo-
ratofich a jsou provadény na véncitych ( neboli korondrnich) tepnéch zdsobujicich srde¢ni
sval ( tzv. koronarografie s intervenci — angioplastikou)

2. nekorondrni intervence, tj. vykony mimo korondrni tepny

2.3.2. Koronarni intervence

Jsou nejcastéjsimi vykony v kardiologické katetrizacn{ laboratofi, a to hlavné proto,
Ze indikacf k tomuto invazivnhimu postupu jsou nejen vSechny formy ischemické choro-

9v této oblasti se intervencni kardiologie ¢aste¢né prekryva s jinym oborem - intervenéni radiologii
© v r. 1956 mu byla v kategorii Fyzioloie a mediciny udélena Nobelova cena za katetrizaci a angiografii
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by srde¢ni (ICHS), ale i Cetné jiné kardiologické diagnézy. ICHS je vétsinou diisledkem
progresivniho stenozujictho tepenného onemocnéni oznacovaného jako aterosklerdza,
které je nékdy komplikovdno vznikem krevni sraZeniny- trombu- nad aterosklerotickym
platem, pak mluvime o aterotrombéze (typické pro tzv. akutni korondrni syndromy vcet-
né infarktu myokardu). Ateroskleréza a jejl orgdnové komplikace i pfes postupny pokles
stdle drz{ smutné prvn{ misto v pfi¢indch umrtnosti obyvatel ve vSech vyspélych zemich
véetné CR (aktudlné v CR asi 47% viech Gmrti).

Jak bylo zmfnéno, pro ICHS je typickd pfitomnost vyznamnych stendz az uzévéra
tzv. korondrnich tepen. Tyto tepny béZi a vétvi se na zevnim povrchu srde¢ni svaloviny
(myokardu) a zajistujf jeji spravné prokrveni a tudiZ i jeji zdkladni, tj. kontraktilni funkci.
P¥i tomto postiZeni pak dochdzi k poruSe prokrveni, tzv. ischemii myokardu za stenézou.
Ischemie m{iZe byt nebolestivd ( tzv. néméd ischemie), jen krdtkd ndmahovd (tzv. typickd
angina pectoris) nebo aZ klidovd. Pfi protrahované kontinudlni ischemii trvajici 20-30
minut pak dojde k nezvratnému déji: odumien{ neboli nekréze postiZeného myokardu (
klinicky tzv. infarktu myokardu) a jeho ndslednému hojen{ vazivovou jizvou, kterd jiZ sa-
moziejmé nenf schopna vykondvat ptivodn{ kontraktilni funkci. Pfi vétsim rozsahu jizvy
pak dochdzi k projeviim srde¢niho selhdni, tj. selhdnf srdce jako pumpy, coZ je diagnéza
se Spatnou prognézou. O vysledném rozsahu a zdvaznosti ischemického poSkozen{ myo-
kardu rozhoduje mnoho okolnosti: pfedev§im mnoZstvi, vyznamnost, lokalizace a rych-
lost vzniku korondrnich 1éz{ a jiné faktory, podrobnéjsi vyklad by vSak byl jiZ nad rdmec
této publikace.

Selektivni koronarografie

Provadi se pfi plném védomi pouze v lokdlni anestézii okolf vlastn{ p¥istupové tepny
(spole¢nd stehennf tepna v tf{sle nebo radidln{ tepna v oblasti zdpést{), do niZ se nésled-
né punkéni technikou zavadi specidlni pouzdro a timto pouzdrem pak pomoci katetrd
a vodicich dr4tl pronikdme retrogradné tepennym systémem aZ do odstup@ korondr-
nich tepen (pravé a levé). Poté aplikujeme do korondrni tepny v rtznych projekcich
jodovou kontrastni 1dtku a hodnotime pfitomnost a vyznamnost korondrnich stenéz: za
nevyznamné stenézy jsou povazovany léze do 50 % redukce primeéru tepny. Za klinicky
jednoznacné vyznamné jsou povazovany sten6zy nad 70 %, u hlavniho kmene levé ko-
rondrn{ tepny nad 50 %, jako kritické jsou popisovdny stenézy nad 90 %. Koronarografie
je zlatym standardem v morfologickém hodnocen{ korondrnich tepen a je urcujici pro
dalsf 16¢ebny postup u pacientd s ICHS, kterym muzZe byt provedeni perkutanni koro-
narni intervence (PCI), kardiochirurgické operace ( tzv. bypassy) nebo konzerva-
tivni postup ( tj. ,pouze” medikamentézni 1é¢ba). Ale i koronarografie mé své limitace:
zobrazuje pouze lumen tepny a jen dvourozmérné, navic chronické stenézy 50-70 %
jsou povazovédny za hranicni. K jejich podrobnéjsimu zhodnoceni nebo pfi angiograficky
jinak nejasnych ndlezech 1ze provést nékterd daldi specializovand vySetfen{ zaméfend na
konkrétni ¢dst korondrniho fecisté. Tato vySetteni zpravidla ihned navazuji na korona-
rografii a patt{ mezi né:

Intravaskularni ultrazvuk ( IVUS)
Morfologickd metoda pracujici s ultrazvukem a jakoby pohledem z lumen tepny

zobraz{ strukturu cévni stény vcéetné sloZeni aterosklerotickych pldtt (kalcifikace,
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fibrézni pldty, trombus). UmoZiiuje tak dalsi kvantifikaci stenézy s uréenim plochy
stendzy a dalsich parametrd. [VUS je relativné rozsifenou metodou se stanovenymi
referenénimi hodnotami pro dané tGseky korondrnich tepen, ale po pvodnim obec-
ném nadSenf dnes md IVUS na zdkladé provedenych studif jen nékteré limitované
indikace.

Optickd koherentni tomografie ( OCT)

Dals{ morfologickd metoda, kterd pacuje s urcitou svételnou vinovou délkou a podobné
jako IVUS pohledem z lumen tepny zobrazi strukturu cévni stény vcéetné sloZen{ atero-
sklerotickych pldtl a umozni dalsi kvantifikaci stenézy. Na rozdil od intravaskuldrniho
ultrazvuku méd OCT spiSe experimentdlni pouZit{.

Meéreni frakcni pritokové rezervy ( FFR — fractional flow reserve)
Novéji je ke zhodnoceni koronarograficky hrani¢nich stendz vétSinou doporucovéno
spiSe vySetfeni skute¢né hemodynamické vyznamnosti dané 1éze, vySetieni FFR. Toto
vySetien{ je také trefné oznaCovdno jako zdtéZovy test na angio-stole (z angl. stress test
on angio table), vySetfeni navazuje na provedenou koronarografii. Podstatou vySetfenf je
zméfen{ poméru tlakl za stenézou (tj. z tlakového ¢idla specidlniho vodice zavedeného za
stendzu) a pted stenézou (tj. z hrotu katetru) béhem kratké maximdlni medikamentozni
vazodilatace, kterou je napodobena situace jako pti fyzické zdtézi. Index FFR pod 0,80
znamend hemodynamicky vyznamnou sten6zu, FFR nad 0,80 stenézu hemodynamicky
nevyznamnou. PouZiti metody FFR je jiZ béZnou praxi a jeji pfinos je jasné doloZen pro-
vedenymi studiemi.

Perkutanni korondrni intervence (PCI)

Prvni balonkovou korondrn{ angioplastiku provedl v r. 1977 A. Gruntzig, po roz$ifeni
metody pak dal$f zlom znamenalo zaveden{ korondrnich stentl pocdtkem 90. let
(prvni intrakorondrni implantace stentu v r. 1987), coZ umozZnilo vyrazné elimino-
vat obdvané komplikace (zdvazné disekce tepen a tzv. restendzy- opétovné ziZeni
v misté dilatace). Ndslednd zlep3end technika implantace stenti (napf. tzv. vysoko-
tlaké dilatace), vyvoj novych typt stentl ( 1ékové stenty, bioaktivn{ stenty atd.), nové
protidesti¢kové 16ky, nové katetry ( aspiracni), miniaturizace instrumentaria (primér
do 2mm) a alternativn{ pfistupové cesty (transradidln{ pfistup) ucinily PCI v dne$ni
dobé velmi efektni, efektivni a relativné nizkorizikovou procedurou v feSeni ICHS.
V soucCasnosti je u nds provddéno pro ICHS 4x vice PCI nezZ kardiochirurgickych by-
passovych operaci. Je nutno zd@raznit, Ze diky prakticky 100% pokryt{ izem{ stdvajici
sitf angiolinek s non- stop provozem je v CR provddéno 70% vsech PCI pro tzv. akutni
korondrn{ syndromy ( tj. nestabilni anginy pectoris a infarkty myokardu). Urcité in-
dikované typy infarktG myokardu jsou u nés prakticky ve 100% pfipadd 1éCeny tzv.
pfimou PCI, kdy je pacient transportovdn ihned na nejbliz§i korondrn{ angiolinku
s okamZitym provedenim PCI infarktové tepny. Timto postupem byla 2,5x sniZena
umrtnost pacientd po STEMI oproti dffve standardné pouZivané tzv. trombolytické
1é¢bé ( 6% versus 15%). V tomto ohledu se fadime celosvétové na Celnf pozici daleko
pfed ekonomicky silnéj$i zemé ( napf. v USA, Velké Britdnii ¢i Francii je stdle trom-
bolyzou 1é¢eno 40-60% STEMI, tudiz také s vy$$i imrtnosti).
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Obr. 2.44. - Koronarografie - implantace korondrniho, tzv. balo-expandabilniho stentu (a, b); Akutni
uzdver korondrni tepny u pacienta s infarktem myokardu (c) feseny primou PCI s implantaci stentu do
mista uzdveru a optimdlnim angiografickym vysledkem (d)

Alkoholovd septdini ablace ( ASA)

ASA je zvldstnim typem korondrni intervence a provdd{ se u ¢dsti pacientl s vzdc-
néj$im srde¢nim onemocnénim oznacCovanym hypertrofickd kardiomyopatie. Pod-
statou ASA je po provedené koronarografii selektivn{ katetrovd aplikace 96% alko-
holu do sekunddrni korondrni vétve, kterd zdsobuje patologicky vyrazné zbytnélé
mezikomorové septum, tj. provddime cilenou nekrézu v této oblasti a tfm dochdzi
k ,zeStihleni“ septa. Nutno zdlraznit, Ze ASA vyrazné zmirfiuje subjektivni potiZe
(du$nost), nemd v8ak vliv na prognézu pacientd.
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2.3.3. Nekoronarni intervence

Chlopenni vady u dospélych

Katetriza¢n{ techniky feSen{ chlopennich vad pati{ mezi nové a velmi rychle se rozvijejici
1é¢ebné metody, z nichZ nékteré jiz dnes i v praxi konkuruji dosud klasickému kardiochi-
rurgickému feSenf a v budoucnu by ho mohly v nékterych indikacich i nahradit. Zatim
vSak jsou tyto metody pouZivany jako alternativa v pfipadech, kdy pfedpoklddané riziko
operace je netinosné vysoké.

Transkatetrovd implantace aortdlni chlopné ( TAVI) — jednd se o implantaci
»nové“ aortdlnf chlopné do mista pdvodni, degenerativné vyrazné zizené chlopné kate-
trizacni cestou ( z t¥isla, podklickové tepny, pies srde¢ni hrot). JiZ dnes se jednd o vykon
velmi G¢inny a relativné bezpe¢ny a nahrazuje klasickou balonkovou dilataci chlopné,
kterd byla u dospélych jen mélo G¢innd. (Obr. 2.45. a 2.46.)

Obr. 2.45. - TAVI - katetrovd implan-
tace aortdlni chlopné

Obr. 2.46. - TAVI - Dva
rizné typy implantabil-
nich aortdlnich chlopni
(vievo) a vysledné RTG
ndlezy po implantaci
(vpravo)
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MitraClip systém - nové pouZivadn v nékterych piipadech k feSeni zdvazné nedomy-
kavosti mitrdln{ chlopné, principem metody je specidlni svorkou k sobé jakoby ¢dstecné
»5e8it" oba cipy této chlopné a tim nedomykavost zmensit.  Klasické star$i katetrizacni
metody typu balonkové dilatace zuZeni mitrdlni nebo pulmondlni chlopné jsou naddle
velmi efektni, ale momentdlné provadény v CR jen zifdka pfedeviim z diivodt jiZ jen mi-
nimdlniho vyskytu téchto vad v dospélé populaci (praktickd eradikace revmatické horecky
vedla k nulovému vyskytu porevmatickych vad v€etné mitrdlni stenézy).

Zkratové srdecni vady u dospélych

Uzévér defektu septa sini - nej¢astéjsi vrozend srde¢ni vada dospélych, charakteristickd
nedplnym uzdvérem vétSinou ve stfedn{ ¢asti sifiové pfepdZky. Vada je vétSinou dlouho
dobfe tolerovéna s aZ pozdnim vyskytem pfiznakd srde¢nfho selhdn{ ( proto je Casto
diagnostikovdna az v dospélosti). VétSinou je vada elegantné a velmi bezpecné feSitelnd
zavedenim septdlnfho okludéru do mista defektu.(Obr. 2.47.)

Obr.2.47. - Defekt septa sini (DSS): Schéma (vlevo nahore); vpravo nahore je typicky obraz DSS pri
ultrazvukovém vysetrent (jicnovd echokardiografie — na obr. A Sipka ukazuje defekt mezi dvéma sinémi
na obr. B je pritkaz zkratového toku barevnym dopplerovskym vysetienim), vpravo dole pak ukdzka typu
okludéri pouZivanych ke katetrizacnimu uzdveru DSS.

Uzéavér otevieného ( patentniho) foramen ovale ( PFO) - PFO nenf vadou v pravém
slova smyslu, ale Castou ,strukturdlni abnormitou® ¢4sti sifiového septa, postihujici 20-25%
zdravé populace. Podstatou je nedplny postnataln{ ,srdst“ obou lamel v tenkosténné &sti sitio-
vého septa oznacované jako foramen ovale, mezi lamelami pak z{istdvd drobny kandlek, ktery
je obéhové zcela nevyznamny, ale v nékterych pfipadech mizZe byt klinickym problémem: je
tomu tak u mladsich pacientd s detekovanym urcitym ,rizikovym“ typem PFO a probéhlou ji-
nak nevysveétlitelnou cévni mozkovou ptthodou (,mrtvici“, CMP), kdy se velmi pravdépodobné
jednd o tzv. kardioembolizacni pfi¢inu CMP, tj. etiopatogeneticky vztah PFO - CMP je zde dosti
pravdépodobny. V tomto pfipadé pak indikujeme katetrizacni uzdvér PFO. Vykon je opét velmi
bezpe¢ny a jeho technické provedeni v mnohém podobné piedchozimu. Riznymi typy oklu-
dérti Ize fesit i jiné vzacnéjsi zkratové vady, napf. nékteré defekty komorového septa, defekty
kolem chlopennich protéz ( tzv. paravalvuldrni leaky), korondrni piStéle apod.
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Uzaveér ouska levé siné

Nejcastéjsi komplexni poruchou srde¢nfho rytmu je tzv. fibrilace sinf ( FiS), kterd nejvice
ohroZuje pacienta vznikem a event. uvolnénim ( embolizaci) krevnich sraZenin ( trombi),
a to nejcastéji do mozku, coZ se projevi jako ,mrtvice”. V 90% pfipadd je mistem vzniku
trombt u pacientl s FiS tzv. ousko levé siné. U ¢ésti pacientd, u nichZ nelze FiS ,odstra-
nit“ (medikamentézné nebo radiofrekvencnf{ ablaci) a zdroven jsou u nich tzv. antikoagu-
lancia ( tj. 16Ky brénici vzniku tromb() nedcinnd a nebo je pacienti nemohou uzivat, je
pak indikovdn katetriza¢n{ uzdvér ouska levé siné. Jednd se o relativné novy vykon, ale
jiZ 1 u nds prakticky pouzivany. Vykon se provddi katetriza¢n{ technikou z tfisla a cilem je
zavedenim specidlnich okludért trvaly uzdvér ouska levé siné. (Obr. 2.48).

Tk rasrarss

sparridl | o gh gy
e il i i g
e R Clrd

Obr. 2.48. - Princip provedeni uzdvéru ouska levé siné a ukdzka dvou nejcasteji pouzivanych okludéri
(Watchman a ACP okluder)

Radiofrekvencni rendlni denervace

Novy kombinovany katetrizacné- elektrofyziologicky vykon pouZivany k 1é¢bé téZkych forem
primérn{ arteridlni hypertenze (vysokého krevniho tlaku), kde maximalni medikamentéznf 16¢-
ba nevede ke kontrole hypertenze. V etiopatogenezi hypertenze hraje pomérné dileZitou roli
zvyseny tonus sympatickych nervovych vldken a tato vldkna se hojné nachdzeji na zevnim povr-
chu ledvinnych tepen (LT). Principem metody je ,,spdlit“ a tim vyfadit z funkce ¢4st téchto ner-
vovych vldken s ndslednym trvalym poklesem krevniho tlaku. Z tfisla je zaveden katetr do st
LT, jim pak abla¢ni katetr do lumen LT a ndsledné provedena etdZovité aplikace radiofrekvencni
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energie s termickym tdc¢inkem, penetrujicim celou $ffkou stény LT vné aZ k cilovym nervim.
Vykon se jevi bezpe¢nym a u¢innym v 1é¢bé hypertenze. Prvni vykon dle schvdleného mezina-
rodntho protokolu (program Ardian) byl proveden v CR prévé na nasem pracovisti v cervenci
2011 a ddle je pravidelné provadén.

Katetrovd lécba masivni plicni embolie

Je 1é¢ebnou metodou aZ 3. volby (po trombolyze a kardiochirurgické 16¢bé) a tudiZ je s ni celo-
svétové pomérné malo zkusenosti, chybf vétsi studie k priikazu G¢innosti a bezpe¢nosti. S dob-
rym efektem Ize pouZit i bézné katetrizacni vybavenf k mechanické fragmentaci embold ve
vétvich plicnice ( pig tail katetr+ J drdt, pozn. autora- i vlastni ojedinéld zkuSenost), existujf vSak
i riznd specializovand instrumentdria.

Intervence nekorondrnich tepen
Z4akroky jsou principidlné podobné korondrnim intervencim. Déli se dle lokalizace: intervence
rendlni, karotické, intrakranidlnich mozkovych tepen, perifernich tepen.

2.3.4. Zavér

Intervencni kardiologie prodélala velmi boutlivy rozvoj v minulych 20 letech aZ do soucas-
nosti a stala se tak standardnf a zcela nepostradatelnou soucésti kardiocenter. V brzké budouc-
nosti ocekdvdme zlepSeni zobrazovacich technik typu 3D Kkoronarografie, jsou jiz také prvni
zku$enosti s pouZitfm magnetickych nebo mechanickych naviga¢nich systéma pro velmi obtizné
komplexni PCI, které by jinak byly prakticky neproveditelné. RovnéZ v oblasti nekorondrnich
intervenc{ 1ze pozorovat velmi rychly rozvoj. Intervencni vykony, i pfes nezastavitelny technolo-
gicky pokrok, jsou a vZdy budou zdvislé na lidském faktoru (zru¢nost, zkuSenost, ale i schopnost
fesit pfipadné komplikace).

2.4. Nefarmakologicka 1écba supraventrikularnich
tachyarytmii

(Tomas Skala)

2.4.1. Mechanické funkce srdce a pfevodni systém srdecni

Srdce je svalovy orgdn zabezpecujici pumpovéni krve ke viem orgdntim téla. Stdhne se asi
100 000 krét denné, v klidu pfecerpd 5-7 tisic litrl krve za 24 hodin, pfi z4téZi aZ 5x tolik.
Skl4dd se ze 4 oddil{, jedna sffi a jedna komora tvoff pravou ¢st srdce, druhd sifi a komora tvori
levou &4st srdce. Odkyslicend krev z celého téla piitékd Zilami do pravé siné, ta svym stahem
pln{ krvi pravou komoru. Pravd komora pumpuje krev do plic, kde dochdz{ k okysli¢en{ krve
a odstranén{ kyslicniku uhli¢itého. Okysli¢end krev teCe z plic do levé siné, z ni pak ddle do levé
komory. Stah levé komory pumpuje okysli¢enou krev do celého téla. K tomu, aby se srdce mohlo
pravidelné stahovat a pumpovat tak krev bohatou na kyslik k ostatnim orgdndm lidského téla,
potfebuje byt pravidelné aktivovéno elektrickymi impulzy.
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Tyto elektrické impulzy vznikaji za normdlnich okolnosti v horni ¢4sti pravé srde¢nf siné
v misté s nakupenfm bunék se specidlnimi vlastnostmi, které se nazyvd sinoatridlni (SA) uzel (viz
kap. 2.1.1.). SA uzel je ptirozeny kardiostimuldtor, ktery vyddvd pokyny k stahu celého srdce.
Elektricky impulz se ze sinusového uzlu §it{ svalovinou pravé siné do siné levé a vede k jejich sta-
Zen{ a napumpovdn{ krve do obou komor. Elektrickd aktivace sini tedy pfedchdzi aktivaci komor.
Ze sinf se elektricky impulz dostane do komor cestou sfiiokomorového (atrioventrikuldrniho
- AV) uzlu. AV uzel zpomaluje rychlost pfevodu impulzu na komory, diky tomu majf komory
dostatek Casu byt naplnény krvi ze sini pfed jejich stahem. Z AV uzlu se ddle elektricky impulz
$iff na komory pfes tzv. Histv svazek, coZ je za normdlnich podminek jediné misto, odkud
se elektricky impulz m@Ze dostat ze sinf na komory. Z Hisova svazku impulz déle putuje pies
Tawarova raménka a Purkytiova vldkna aZ do svaloviny komor. Touto cestou je svalovina komor
symetricky aktivovdna, coZ umoziuje koordinovany stah pravé i levé komory.

2.4.2. Poruchy rytmu — arytmie

Normaln{ frekvence srdce je v klidu 60-100 stahl za minutu, kolisd v zdvislosti na
potiebé celého téla. Tento normdlni rytmus se nazyvd sinusovym rytmem. V klidu a pfi
spanku srdecnf frekvence klesd, pfi pohybu ¢i stresu naopak stoupd. Pokud jsou norméln{
tvorba nebo veden{ elektrickych impulz@ naruSeny, hovofime o srde¢ni arytmii (viz také
kap. 2.1.5.). Pti arytmii m@Ze srdce pracovat bud’ pfili§ pomalu (bradykardie resp. bra-
dyarytmie) nebo pili§ rychle (tachykardie, resp. tachyarytmie). Zdvazné bradykardie se
Tachyarytmie zplsobuje chybnd tvorba (zménénd rychlost ¢i nesprévné misto vzniku)
elektrickych impulz nebo chyba v jejich $ifenf po srde¢nim svalu. Prvni mechanismus
pfedstavuji arytmie fokdlni (loZiskové). Druhym mechanismem jsou reentry tachya-
rytmie. Arytmie se dél{ dle mista jejich vzniku. Mohou vznikat ve svaloviné sini (supra-
ventrikuldrn{ arytmie) nebo ve svaloviné komor (komorové arytmie).

Vyskyt arytmii, jejich déleni, pficina a potiZe s nimi spojené
Vyskyt SV tachyarytmii se odhaduje na 2,25 na 1000 osob'’. Tachyarytmie se obvykle
manifestuji rychlou srde¢n{ frekvenci, dle typu arytmie mdZe byt tep pravidelny nebo
nepravidelny. Zachvaty tachyarytmif se projevuji riznymi pfiznaky, mezi néZ patf{ busenf
srdce, slabost, nevykonnost, dyskomfort na hrudniku, du$nost, zévraté, pocit na omdlen{
¢i plnd ztréta védomi. Pokud neni pfitomno jiné srde¢ni onemocnéni, pak v dobé mimo
zdchvat tachyarytmie vét§inou pacienti nemaji Zddné potiZe. Charakter potiZ{ pti arytmii
muZe 1ékafi napovédét, jakym typem arytmie pacient trpi. Sprévnd diagnoza se nicméné
nedd jednoznac¢né stanovit, pokud nenf arytmie zachycena na EKG.
Supraventrikuldrnich tachyarytmif je celd fada. Nékteré poruchy srde¢nfho rytmu mohou
byt vyvoldny zménou hladiny minerédld (pfedev$im nizkou hladinou drasliku), zménou
hladiny hormond (pfedev$im u poruch funkce §titné Zldzy), arytmie mohou vznikat pfi
intoxikaci alkoholem, ¢i jinych ndvykovych ldtek. Tyto pficiny je vZdy tfeba vyloudit. Jiné
supraventrikuldrn{ arytmie vznikaji na podkladé pfitomnosti srde¢nfho onemocnéni jako

""Orejarena LA, Vidaillet H, Jr, DeStefano F, et al. Paroxysmal supraventricular tachycardia in the general po-
pulation. J Am Coll. Cardiol. 1998;31:150-157.)
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je vysoky krevni tlak, ischemickd choroba srde¢ni, zdvazné chlopenni vady ¢i srdecnf se-
lhéni. Komplexni posouzen{ zdravotniho stavu pacienta je tak nezbytnou soucdsti stano-
veni diagnézy. Rada supraventrikuldrnich arytmif viak vznikd bez evidentnfho zésadniho
postiZen{ funkce srdce ¢i jiného orgdnu pouze na podkladé vétsi elektrické aktivity bunék
srde¢niho svalu ¢i pfitomnosti pfidatné drdhy (dalstho spojen{ sini s komorami mimo nor-
méln{ cestu AV uzlem) v srdci umozZiiujictho vznik elektrického oblouku. Rizné arytmie
maji tedy zcela jiné pFiCiny. [ jejich 1é¢ba tak nenf zcela stejnd. Zdsadni je pfesné stanoveni
diagndzy, tedy typu arytmie a rizika s ni spojeného. Pokud se nepodaf{ arytmii zachytit
na EKG, pak Ize pacientovi nasadit tzv. EKG-Holter, tedy zafizeni, které monitoruje EKG
po dobu standardné 24hodin, dle potfeby je moZno pouZit pfistroje zaznamendvajici EKG
po dobu delsi, nejcastéji jednoho tydne. Pokud ani EKG-Holter neodhalf p¥i¢inu buSeni
srdce, pak lze zvédzit pfimé vySetieni srdce tzv. elektrofyziologickym vysettenim (viz ddle
- katetriza¢n{ ablace). Stanoven{ typu arytmie 1ékafi umoZnuje vybrat jejl vhodnou 1é¢bu.
Samozfejmosti je 1é¢ba pfipadného zdkladniho onemocnéni, nicméné vétSinu arytmif je
nutno fesit bud’ poddnim 1€kd, tzv. antiarytmik anebo nefarmakologickou 1é¢bou. An-
tiarytmika maji bohuZel jen limitovanou Gc¢innost a skytaji moznost fady nezddoucich
Uc¢inkd. V soucasné dobé se tak stdle vice do popfed{ dostdvaji metody nefarmakologické
1é¢by, u fady typl arytmif je vhodné tyto metody pro jejich minimdln{ riziko a vysokou
ucinnost pouzit spiSe nezli zkouset efekt antiarytmik'2.

2.4.3. Nefarmakologicka 1é¢ba supraventrikularnich tachyarytmii

Katetrizacni ablace

Nejcastéjsim zplsobem 16¢by vétsiny supraventrikuldrnich tachyarytmii v dne$ni dobé je
katetriza¢ni ablace. Jde o minimdlné invazivni opera¢n{ zdkrok na srdci, ktery se ve vétsi-
né ptipadl provadi bez celkové narkdzy. Po mistnim znecitlivén{ (vykon je tak prakticky
nebolestivy) se zavddéji srde¢ni cévky (tzv. katétry) vpichem do velkych Zil (pfipadné
tepny) v tifslech (obr. 2.49).

Obr. 2.49. - Instrumentdrium pro katetrizacni ablaci fibrilace
sint (a). Zavadéce (tzv. sheathy) v tiislech pacienta pri ablaci.
Skrz sheathy se zavddeéji katetry, diagnostické i oblacni (b).

2Fjala M. Doporuc¢ené postupy pro diagnostiku a lé¢bu supraventrikularnich tachyarytmii. Supplementum Cor
Vasa 2005; 47(9): 18-39.
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Katétry 1ze manudlné ovlddat, po jejich zavedeni cestou tifselnych cév se posouvaji cévami az
do srde¢nich dutin (obr. 2.50), kde se umisti na rGznych mistech v kontaktu se srde¢nf sténou
a tak umozZniujf snimat specidlnimi elektrodami EKG p¥imo z ohrani¢enych mist v srdci a rovnéz
také srdce stimulovat, tedy elektrickymi impulsy podnécovat k mechanickym stahdm.

Obr. 2.50. - Skiaskopicky (rentgenovy) obraz
rozmisténi katetrd v srdci pacienta pri katetri-
zacni ablaci.

Sniménim EKG (obr. 2.51) a cilenou stimulaci srdce lze pfesné zjistit stav pfevodniho
srde¢nfho systému a odhalit tak jeho moZzné abnormality, pfitomnost drdhy umoZhujic{
vedeni elektrického impulzu mimo normdln{ pfevodni systém, abnormdiné aktivni mista
srde¢ni svaloviny ¢i jiné odchylky v tvorbé a pfenosu elektrického impulzu umoZiujici
vznik a $ifenf arytmif.

Obr. 2.51. - In-
trakardidin{  elek-
trokardiograficky
zdznam (EKG
snimané katetrem
zevnitf srdce) pri
bézici arytmit.
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Pokud se rozhodneme konkrétni arytmii jednou provzdy zrusit, pfistupujeme k tzv.
katétrové ablaci, pfi které se specidlnim katétrem pfevddi na koncovou elektrodu tzv.
radiofrekvencni (RF) energie. Alternativné se méné ¢asto pouZivaji i jiné zdroje energie,
pfedevsim cryoablace (hluboké zmrazen{ srde¢n{ svaloviny), naprosto vyjime¢né pak mi-
krovinnd, laserovd, infracervend a ultrazvukové energie. RF energie z{istdvd a ziejmé jesté
dlouho zistane dominantnim zdrojem energie pro katetriza¢nf ablace.

Standardn{ RF energie je stf{davy proud o frekvenci 500 KHz, vytvdfeny generdtorem
RF energie, ktery je aplikovdn mezi koncovou ¢4stf ablacniho katetru a indiferentni elek-
trodou o vyrazné vétsf rozloze (100-250cm?) umisténou na kizi povétsinou zad pacienta.
RF proud md nejvétsi hustotu v tésné blizkosti hrotu abla¢niho katetru, velmi vyrazné
klesd se vzdalenosti od katetru. Tato energie tak zahfeje jen ohraniCeny okrsek srde¢ni
tkdné o poloméru i hloubce cca do 5mm, ¢imZ v dané oblasti vytvof{ drobnou jizvu, kterd
trvale znemozZni{ vedenf{ elektrické energie v daném misté. Toto tzv. ,pdleni“ pacient ob-
vykle neciti nebo je snesitelné, pokud je pacientem vniméno nepffjemné, jsou mu podény
1éky proti bolesti. Fokdln{ (z jednoho loZiska vznikajici) arytmie se fe$i spdlenim tohoto
loZiska. Tzv. reentry arytmie, zdvislé na pfesné definovaném okruhu béhu elektrického
vzruchu v srdci se fe$i bud pfesnou lokalizaci a pfetnutim pfidatné dréhy (a tak rozpoje-
nim elektrického okruhu) ¢i nalezenim a pfepdlenim mista, které je pro udrZen{ okruhu
kritické (coZ si 1ze predstavit jako prehrazen{ soutésky mezi horami, v srdci jde o tzké
misto mezi dvéma anatomickymi strukturami, jakymi jsou napt. chlopné).
jich fedeni. Mezi v sou€asné dobé katetrizacni ablac{ nejCastéji feSené supraventrikuldrni
tachyarytmie patf{ tzv. fibrilace sini. Podkladem fibrilace sin{ je krouZeni elektrickych
vzruchll v obou srde¢nich sinich po rzné se ménicich okruzich. Tato nekoordinovand
elektrickd aktivita md za ndsledek ztrdtu stahovani sin{ a tak i jejich erpaci schopnosti
s méstndnim krve a obvykle i rychly pfevod vzruchd z velmi rychle chaoticky se stahuji-
cich sinf na srde¢n{ komory, coZ vede v rychlou a nepravidelnou srde¢n{ akci. Katetrizac-
nf ablac se tato arytmie 1é¢{ izolovdnim tzv. plicnich Zil, tedy obkrouZenim Zil vedoucich
krev z plic do levé siné z jejichZ svaloviny nejcastéji vznikd elektrickd aktivita spoustéjici
fibrilaci sinf. Timto obkrouZenim Zil, tedy popédlenim svaloviny sinf okolo dsti plicnich Zil
RF energif, je izolovdna ostatni svalovina sini, elektrickd aktivita z plicnich Zil tak jiZ na
siné nemiZze piejit a ddt tak vznik fibrilaci sinf. U fady pacientl, ktef{ majf tuto arytmii
jen obcas, takovyto zdkrok staci k zamezen{ jejtho vzniku. U fady dalSich je vSak jiZ sva-
lovina sinf natolik zménéna, Ze k vzniku a udrZen{ fibrilace sinf jiZ aktivita z plicnich Zil
nenf pottebnd a arytmie dokdZe vzniknout i pfetrvat i pfes pfipadnou izolaci plicnich Zil.
U téchto pacient( je nutné RF energif vytvofit linie pfemostujici riizné ¢asti levé sing, tak
aby se co nejvice zabrdnilo vzniku a udrZen{ arytmie.

Takto slozité zdkroky jiZ nelze ptesné provddét pouze pod skiaskopickou (rentgenovou)
kontrolou (obr. 2.50), coz na vétSinu leh¢ich zdkrokl stacf, a je nutné pouZit tzv. 3D
mapovaniB, s vytvofenim virtudln{ mapy cilové srde¢nf struktury v pocitaci (obr. 2.52).

3Bulava A. Zobrazovaci techniky a obrazova integrace v katétrové 1é¢bé fibrilace sini — pfehled problematiky
a vlastni zkuenosti. Interv Akut Kardiol 2011; 10(3): 114—120.
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Obr. 2.52. - 3D-mapa levé siné pri
katetrizacni  ablaci  fibrilace sin{
(CARTO3)

Katetriza¢ni ablace je invazivni zékrok, miZe tak byt spojen s vyskytem komplikaci.
o poskozeni cévy v misté vpichu, poSkozeni stény srdce, vznik krevn{ sraZeniny v cévé
nebo v srdci a infekce. P¥ipadnd Gmrti spojend s vykonem jsou velmi vzdcnd (na drovni
necelého promile, tj. méné neZ 1 na 1 000 vykond). Je nezbytné si vSak uvédomit, Ze
neléCené arytmie jsou spojeny s daleko vy$$im procentem zdvaznych komplikaci. Katetri-
zacni ablace je tak po prdvu povazovdna za bezpe¢nou metodu 1é¢by arytmii. Tato metoda
je ale pfedevsim unikdtni proto, Ze u vétSiny nemocnych dokdze zcela odstranit poruchu
srde¢nfho rytmu a umoznit tak naprosté vylécen.

Kardiochirurgickd lécba supraventrikuldrnich tachyarytmii
Chirurgickd 1é¢ba supraventrikuldrnich tachyarytmif se v soucasné dobé pouZivd praktic-
ky jen pro 1é¢bu fibrilace sinf pomoci obkruzujicich a linedrnich 1éz{ v levé srde¢nf sini.
Obvykle se provadi jako soucdst kardiochirurgického vykonu, ktery je tfeba provést pro
jiny dvod, napf. pro nutnost korekce chlopenni vady. S rozvojem miniinvazivnich tech-
nik se rozsifuje i moZnost pouZitf chirurgické 16¢by fibrilace sinf a to zejména u pacientd
s vyraznéj$im primdrnim postiZzenim srdce. Chirurgickd 1é¢ba fibrilace sinf je nicméné
spojena s vyrazné vy$sim procentem zdvaznych komplikaci nezli 1é¢ba katetrizacni™.

Zaver

Nefarmakologickd 1é¢ba supraventrikuldrnich tachyarytmif je v soucasné dobé jiZ zave-
dend metoda s vysokou d¢innosti a s minimdln{ Cetnosti komplikaci, kterd je prakticky
u v8ech typl arytmif G¢innéjsi neZ medikamentdézni 1é¢ba antiarytmiky.

“Boersma L.V.A. Castella M., Boven W, et al. Atrial Fibrillation Catheter Ablation Versus Surgical Ablation
Treatment (FAST). A 2-Center Randomized Clinical Trial. Circulation. 2012;125:00-00. Published online befo-
re print November 14, 2011, doi: 10.1161/CIRCULATIONAHA.111.074047.).
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2.5. Perspektivy vyuziti genetiky v kardiologii

(Jana Petfkovd)

2.5.1. Uvod

V poslednich desetiletich je genetika nedflnou soucésti vSech me-
dicinskych obort, véetné kardiologie. Za zakladatele genetiky je po-
vazovén Johann Gregor Mendel a Mendelovy zdkony dédi¢nosti majf
dodnes vyznam pii sledovdani monogenné dédi¢nych chorob (obr.
2.53).

Obr. 2.53. - Johann Gregor Mendel, prirodovédec némecké ndrodnosti - nar.
1822 v Hyncicich, zemrel 1884 v Brné

Modernf 1ékafskd genetika se jako obor se formovala ve 40. — 50.
letech minulého stoleti, kdy byla definovéna nositelka genetické informace — dvousrou-
bovice DNA. V roce 2000 byla ukonéena sekvenén{ analyza lidského genomu a je zndma
primdrn{ struktura, tj. pofadi nukleotidd lidské DNA - projekt ,Lidsky genom“ — Hu-
man Genome Project. Kompletni genové zmapovan{ lidskych chromosom, identifikace
a pfesnd lokalizace vSech lidskych gent bude nédplnf vyzkumu v dalsich letech.

Obr. 2.54. - Schéma primdrni struktury chro-
mosomu. Struktura DNA byla popsdna r. 1953
vedci F.H.C. Crick, J.D. Watson a M.H.F. Wil-
kins ; v r. 1962 obdrzZeli za svij objev Nobe-
lovu cenu.

Za geneticky podminénd onemocnén{ se povazuji chromozomdlni aberace, monogen-
né dédi¢né choroby, multifaktoridlné nebo polygennné podminéné nemoci. Asi 1% nasi
populace md vrozenou chromosomdln{ aberaci, 10% populace md monogenné dédi¢nd
onemocnéni a 80% populace v pribéhu Zivota onemocnéni nékterou multifaktoridlné
dédi¢nou chorobou.

Chromosomadlni aberace

Genetickd diagnostika je pfedevsim aplikovdna v pediatrické praxi, a to zejména v dia-
gnostice vrozenych chromozomélnich aberacf a geneticky podminénych syndrom, z vel-
ké ¢4sti spojenych s vyskytem vrozenych vad srdce.
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2.5.2. Monogenné (mendelovsKky) dédi¢na onemocnéni

V soucasnosti zndme vice neZ 50 kardiologickych onemocnéni, za které jsou
zodpovédné mutace v jednom genu. Onemocnéni nemus{ mit dplnou penetranci
— tzn. Ze ne kazdy nositel mutace vyvine fenotyp onemocnéni, penetrance muzZe
byt zdvisld na véku. Molekuldrné genetickd diagnostika nen{ screeningovd metoda,
kterd vySetfi cely genom a ,néco se najde“. Diagnostika DNA je moZnd pouze na
zékladé pfesné stanovené klinické diagn6zy nebo nékolika selektovanych diagnéz.
Zplisob genetického pfenosu urcuje riziko pro pfibuzné. U autozomdlné dominant-
niho znaku je riziko postiZeni pfibuznych 1. stupné 50%. U autosomdlné recesivnich
znakd je riziko postiZenf dvou heterozygotl 25%. U gonosomdlné recesivnich zna-
k@ bude mit Zena pfenaSecka 50% riziko postiZen{ synt a 50% riziko pfenadelstvi
u dcer, postiZeny muZ bude mit zdravé syny a dcery pfenaSecky. Potvrzenim nebo
vylou€enim stejné mutace u pokrevné pfibuzného probanda je mozné urcit, zda je
ohroZen stejnou nemoc{ a nebo je bez rizika nemoci. V pfipadé identifikace pti¢inné
mutace u postiZzeného probanda, pfesnd DNA diagnostika vSech jeho pfibuznych
identifikuje jedince s rizikem onemocnéni. Mezi monogenné (mendelovsky) dédi¢nd
onemocnén{ fadime geneticky podminénd onemocnéni srde¢nfho svalu, genetickd
onemocnén{ srde¢nfho rytmu a vedeni a onemocnéni pojivovych tkdni se srdecni
manifestaci.

Genetické nemoci srdecniho svalu

Hypertroficka kardiomyopatie (HKM) je autozomdlné dominantné dédi¢né one-
mocnéni, klinicky je charakterizovdno nejasnou hypertrofii srde¢niho svalu. Pre-
valence HKM je 1:500 u mladych dospélych. V roce 1990 byla jako prvni kauzdlni
mutace urena zdmeéna argininu za glutamin na kodonu 403 v B-myozinovém téZ-
kém fetézci. Od té doby bylo diagnostikovdno vice neZ 300 dal$ich mutac{ v genech,
které kddujf sarkomerické proteiny. Jsou popsdny mutace, které jsou spojeny s vyso-
kym rizikem ndhlé smrti a s rizikem vyrazné hypertrofie srde¢nfho svalu. HKM je
jednou z pfi¢in umrt{ mladych sportovct do 35 let.

Dilata¢ni kardiomyopatie (DKM) je onemocnéni manifestujic{ se dilataci levé
komory a poklesem jeji kontraktility. Prevalence DKM je 40:100 000 jedincd. Byly
nalezeny mutace v genech pro sarkomerické proteiny a proteiny cytoskeletu.

Restriktivni kardiomyopatie (RKM) je vzdcné onemocnéni, byla popsdna fa-
milidrn{ forma.

Arytmogenni kardiopatie pravé komory (ARVC) je dlleZitou pficinou ndhlé
smrti u mladych zdravych jedinct. U postiZenych jedinci patologicky dochdzi k né-
hradé srde¢nich myocytl tukovou tkdnf a fibrézou. Odhadem je 30-50% onemocnéni
familidrnich s nejcastéji autozomélné dominantn{ dédi¢nosti.

Genetické nemoci srdecniho rytmu a vedeni

Brugadav syndrom je charakterizovany synkopou nebo ndhlou srde¢ni smrti pfi
normélnim srdci a charakteristickém EKG obrazu s elevacemi ST ve V1-3. Synkopy
a ndhld srde¢nf smrt jsou zpisobeny polymorfn{ komorovou tachykardif nebo fibrila-
cf komor. Bylo urceno vice nez 60 mutaci v genu sodfkového kandlu SCN5A.
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Syndrom dlouhého QT (LQTS) je onemocnéni depolarizace komor. Na EKG do-
chdzi k prodlouZeni QT intervalu. Klinicky se manifestuje synkopami a ndhlou srde¢ni
smrtf pfi polymorfni komorové tachykardii a fibrilaci komor. Je popsdn autozomdlné do-
minantni syndrom LQTS (Romantv-Wardv syndrom) a autozomdlné recesivn{ syndrom
dlouhého QT (Jervelldv a Lange-Nielsentiv).

Jsou znédmy i jiné genetické nemoci srde¢niho rytmu a vedeni, napf.: syndrom
krétkého QT, progresivni familidrn{ srde¢n{ blokdda, katecholaminergni polymorfni ko-
morovd tachykardie, sick sinus syndrom, familidrni fibrilace sini, familidrni Wolfv-Par-
kinsontv-Whitev syndrom

Onemocnéni pojivovych tkani se srde¢ni manifestaci

Marfantv syndrom je primdrnim onemocnéni pojivové tkané s odhadovanycm vysky-
tem 1:5000 osob. Onemocnén{ je autozomdlné dominantni. Vedouci pfi¢inou smrti je
disekce aorty.

2.5.3. Komplexni, polygenni onemocnéni

U polygennich onemocnén{ s epidemickym vyskytem jako je napt. ischemickd choroba sr-
de¢ni, hypertenzni choroba anebo diabetes mellitus ¢i metabolicky syndrom jsou vSechny dil¢i
fyziologické a biologické pochody fizené nékolika geny. Predispozice kazdého jedince je zaloZe-
na na individudlni genetické variabilité. Fenotypovy projev nemoci je modifikovdn zevnimi vlivy
a zplisobem Zivota.

V poslednich letech doslo k rozvoji metodického arzendlu pro vyzkum molekuldrni podstaty
komplexnich, polygennich onemocnéni. K dispozici jsou stdle presnéjsi laboratorni metodiky
pro detekci Casto i velkého poctu mutaci a polymorfismi, zejména typu SNP (single nucleotide
polymorphism, jednonukleotidovy polymorfismus). SNP jsou nejcastéji nalézanou genetickou
zménou Vv lidské populaci. Pro mapovén{ / identifikaci genetickych faktord komplexnich one-
mocnéni se stdle vyuziva strategie kandiddtnich gen a to ve formé klasickych asocia¢nich studif
nebo celogenomovych asocia¢nich studif (genome wide association studies, GWAS). Asociacni
studie mapuji vyskyt SNP v lidském genomu a snaZ{ se najit souvislost s ¢asto se vyskytujicim
onemocnénim. Jsou sledovdny SNP s ofekdvanou ulohou v patogeneze onemocnéni a je sta-
tisticky hodnocen jejich vyskyt u skupin osob postiZenych danym onemocnénim a zdravych
dobrovolnik@. Jako kandidétnf pro dané onemocnéni jsou oznacovany SNP, které se vyskytuj
vyznamné Castéji ve skupiné nemocnych neZ ve skupiné zdravych kontrol. Podle soucasnych
piedstav genetickd vybava do zna¢né miry urcuje, jak bude organismus reagovat na Skodlivé
agens a dojde-li ke vzniku nemoci. Molekuldrn{ biologie a epidemiologie umoZiiuje sledovat
vztah mezi genetickou vybavou a vyskytem nemoci. Geneticky vyzkum tak krok za krokem
prohlubuje naSe znalosti 0 patogeneze a diagnostice chorob.

2.5.4. Farmakogenetika, farmakogenomika
— vyuZiti v 1éCbé pacienta

Farmakogenomika se zabyvd studiem zdvislosti mezi 1é¢ebnou odpovédi pacienta na
podany 1ék a jeho genetickou informaci. Je snaha nalézt individudln{ maximdlné d¢inné
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a pfitom bezpec¢né davkovani 1é¢ivych piipravkdl, které bude ,usité“ na miru podle ge-
netického profilu pacienta. UZ dnes je moZno pomoci vySetfeni DNA optimalizovat druh
a ddvkovdni nékterych 1ék(, napf. 1é¢iva metabolizovand cytochromy P450. Takovym
ptikladem vyuZiti genotypizace je napt. 1é¢ivo warfarin, 1ék proti trombdze (antikoagu-
lans).

Warfarin

Kumariny, antagonisté vitaminu K, v naSich podminkdch pfedevsim warfarin [derivat
monokumarinu: 3-(alfa-acetonylbenzyl) — hydroxykumarin], jsou uZivdny k dlouhodobé
perordlni antikoagulacni 16¢bé vice nez 50 let. Lécivo warfarin je racemickd smés, kterd
je tvofena dvéma optickymi izomery S a R, které se navzdjem lis rychlost{ metabolismu
a U¢inkem, S (-) izomer vykazuje 3—5x vétsi antikoagula¢ni Gc¢inek proti R (+) izome-
ru. Biotransformuje se v jatrech prostfednictvim oxiddz, predevsim izoformou CYP2CO.
Warfarin plisobf jako kompetitivn{ inhibitor vitamin-K-2,3 epoxid reduktdzy (respektive
podjednotky tohoto enzymu VKORC1) potlacuje regeneraci oxidované formy vitaminu K.
P¥i depleci redukované formy vitaminu K, vdzne karboxylace kyseliny glutamové, kterd
je nutnd pro syntézu aktivni formy celé fady koagula¢nich faktord ( faktor II, VII, IX, X)
a antikoagula¢nich faktordl (proteinu C a S).

Zvyseny vyskyt nezddoucich u¢inkt pfi 16¢bé warfarinem, obdvané je pfedevsim rizi-
ko krvéceni, velmi tizce souvisi s vysokou interindividudln{ variabilitou potfebné 1é¢ebné
davky, tu podminuji také genetické dispozice, tj. variabilita (polymorfismus) gend pro
enzymy, které se podileji na metabolizaci warfarinu. Dva stéZejni geny jsou zodpovédné
aZ za 50% variabilitu Gc¢inku.

CYP2C9

V roce 1995 Furuya et al. poprvé popsali asociaci polymorfismu cytochromu CYP2C9
s potfebnou ddvkou warfarinu. CYP2C9*1 je standardni (tj. ,normdlni“, ,béznd“) gene-
tickd varianta s normdlni metabolizaci warfarinu. Klinicky vyznamné jsou polymorfni
varianty CYP2C9*2 (rs1799853) a CYP2C9*3 (rs1057910). V populaci bélosského kav-
kazského plivodu se varianta CYP2C9*2 vyskytuje u 12 % populace, CYP2C9*3 u 7—
9% populace. Pacienti mohou byt homozygoti pro kazdou z rizikovych alel (napf. CY-
P2C9*2/*2) nebo heterozygoti (napf. CYP2C9*1/*2). Oproti homozygotlim standardn{
alely CYP2C9*1/*1, nosici variantn{ alely CYP2C9*2 a nosici alely CYP2C9*3 potiebuji
niz$i ddvku warfarinu a maji zvySené riziko krvdcivych komplikaci ve srovndni s pacienty
se standardnf alelou.

VKORC]1 (vitamin K epoxid reductase complex subunit 1)
Podjednotka VKORC1 reduktdzy vitaminu K je cilovym mistem pGsobeni warfarinu.
Vlastni antikoagulacni efekt warfarinu je vyvoldn inhibici vitamin K-epoxid reduktd-
zy (VKORCI1). Lécebnou odpovéd na warfarin vyznamné ovliviiuje polymorfismus
reduktdzy vitaminu K, respektive jeho podjednotky VKORC1. Gen pro VKORC1 byl
nalezen v roce 2004 a prakticky soucasné byly popsdny mutace, které mohou byt
zodpovédné jak za vrozeny krvécivy stav pfi mnohocetném defektu koagula¢nich fak-
tord (vitamin K-dependent clotting factor deficiency — VKCFD2), tak za rezistenci na
warfarin.
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Genotyp VKORC1-1639AA je charakteristicky pro pacienty vice senzitivn{ na warfa-
rin, zatimco pacienti s genotypem GG jsou k terapii méné senzitivni.

V roce 2009 probéhla ve Svédsku celogenomové asociaéni studie (GWAS, Genome-
Wide Association Study), kterd sledovala stovky tisic jednonukleotidovych polymorfism
u pacientl, ktef{ uzivali warfarin. Tato studie potvrdila jako dva hlavni signdly — kandi-
détni geny v oblasti CYP2C9 a VKORCI1.

Klinicky vyznam je z4visly na mnoZstvi variantnich alel v genotypu daného jedince, ¢i
zda se jednd o heterozygoty nebo homozygoty. Nejvice rizikové se jevi nosi¢stvi viech tf{
rizikovych alel (CYP2C9*2, *3 a VKORC1-1639 A).

Existujf algoritmy k vypoctu ddvky warfarinu, které zahrnujf do vypoctl jak vysledky
genotypizace CYP2C9 a VKORCI, tak i klinické informace.

Polymorfismy CYP2C9 a VKORC1 1ze dnes rutinné stanovit. Nejcastéji se vyuzivd PCR
v redlném Case. Na naSem pracovisti pro identifikaci jednotlivych mutacf a polymorfisma
hmotnostni spektrometrie a molekuldrn{ biologie spolu s pokrocilou softwarovou analy-
zou dat (pfistroj SEQUENOM, laboratof kardioimuinogenetiky) — obr. 2.55.
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= Obr. 2.55.- Geneticky analyzdtor zn. SEQUENOM, ktery kombinuje
metody hmotnostni spektrofotometrie, molekuldrni biologie s pokroCilou

softwarovou analyzou.
2.5.5. Zavér

Jednou z rozvijejicich se oblasti je aplikace genetickych pfistupl v kardiologii. Diagnostika
monogenné dédi¢nych onemocnéni se stdvd soucasti specializovanych kardiologickych center.
Nyni jsme schopni vyuZit znalosti genetiky k diagnostice nékterych onemocnént, hleddme spoji-
tost s faktory modifikujicimi pribéh nemoci. Velmi intenzivné probihd vyzkum na poli komplex-
nich kardiovaskuldrnich nemoci, zejména ischemické choroby srde¢ni. Rutinn{ soucdst{ vySet-
fovacich algoritm@im stdvé stanoveni profilu gent, které ovliviiuj{ metabolizaci antiagrega¢nich
a antikoagula¢nich 1ékd. V budoucnu Ize ocekévat vyuZiti téchto informaci napf. k monitoraci
Ucinnosti 16¢hy, 1écebnych interakcf a predikci mozZnych vedlej§ich Gcink 1€kd. Vyvoj informact
na tomto poli a propojen{ s klinickou medicinou umozn{ vyuZit{ genomickych a proteomickych
informacf k individualizaci pfistupu k nemocnému a rozvoj tzv. personalizované mediciny. Vy-
uziti genomickych a proteomickych informaci napf. k individualizaci antitrombotické ¢i jiné
16¢by, jsou prvni kroky k $irsfmu pouZit{ téchto technik personalizované mediciny. Céste¢né
podpofeno projektem IGA UP LF_2010_008,CZ.1.05/2.1.00/01.0030.
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