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Poruchy srdec¢niho rytmu (arytmie, dysrytmie) predstavuji

e s

Clének pFinasi ve struénosti zdkladni fyziologické

a patofyziologické poznamky o elektrickych déjich v srdci

a mechanizmech vzniku arytmii. Je zakonéen jejich struénym
prFehledem s klinickym obrazem EKG diagnostiky.
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Obrazek 1. Prevodni systém srdecni. Akéni potencialy v jednotlivych urovnich prevodniho
systému, sinového a komorového myokardu. Obraz povrchového EKG je sumaénim poten-

cidlem snimanym z povrchu téla. Akéni napéti a EKG jsou zobrazeny na téze ¢asové ose,
ale s riznymi nulovymi hladinami na ordinaté. Upraveno podle Gannong WF.
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Pfevodni systém srdecni
Anatomické poznamky

Prevodni systém srdecni zajiStuje postup-
nou elektrickou aktivaci srde¢nich oddilt (obra-
zek 1). Vzruch v srdci vzniké primarné v sinoa-
tridlnim (SA) uzlu, ktery je ulozen ve sténé pravé
siné. Tvarem pfipomina kapku, jejiz Sirsi ¢ast
lezi pfi Usti horni duté zily, zuzujici se éast zasa-
huje asi do poloviny siné. SA uzel je oznacovén
za srde¢ni pacemaker (pfirozeny udavatel ryt-
mu), frekvence jeho vzruchd uréuje u zdravého
srdce frekvenci srdeénich stahl. U zdravého
Clovéka je jedingm mistem pfevodu elektric-
kych déji ze sini na komory atrioventrikularni
(AV) uzel. Siteni vzruchu v ném je zpozdéno.
Toto nodalni zdrZeni slouzi k umoznéni dokon-
¢eni sifiové kontrakce, a tim k dopInéni objemu
komor pfed jejich vlastni kontrakci. AV uzel lezi
subendokardidné v dolni ¢asti pravé siné a je-
ho dolni ¢ast plynule pfechazi do Hisova svaz-
ku pronikajicho membranovym septem mezi
komorami a sinémi a dosahujiciho Tawarovych
ramének. Levé se déli na pfedni a zadni vétev,
pravé probiha nerozdéleno podél pravého okra-
je mezikomorové prepazky. Raménka konéi
vPurkynovychvldknech, tvofici subendokardial-
né uloZenou sit v Urovni obou komor.

Vlastnost automacie

Pro ¢innost srdce, kterd v sobé zahrnuje
jak déje elektrické (vznik a Sifeni elektrického
podrazdéni), tak déje mechanické (stah srdec¢-
ni svaloviny — kontrakci), je dlilezita existence
riznych typl bunék s odliSnymi elektrickymi
vlastnostmi membran (obrazek 1), které jsou
z obecného hlediska dany rozliSnym zastou-
penim iontovych kanald a naéasovanim jejich
otevirani, zavirani, popfipadé jejich inaktivaci
v membrané téchto bunék (obrazek 2).

Narozdil od kosterni svaloviny vznikd
u srdecniho svalu podrazdéni uvnitf orgdnu sa-
motného. Tento jev se oznacuje jako automa-
cie ¢i autonomie srdce. Princip bude popsan
v nasledujicim textu.

Z hlediska bunéénych spojeni, buriky sifio-
vého a komorového myokardu nejsou od sebe
izolovany, ale jsou propojeny pomoci special-
nich bilkovinnych struktur v jejich membrandach
(spojeni tzv. nexy-gap junction, viz obrazek 3)
a predstavuji funkéni syncytium.

Klidovy membranovy potencidl
Membrana vSech bunék v klidu je polarizo-
véana, tzn. ze jsme schopni naméfit napéti mezi
vnitfkem a vnéjskem buriky. Je to zplsobeno
pfitomnosti sodiko-draslikové pumpy (obra-
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Obrazek 3. Schematické znazornéni bunééného spojeni ,gap junction
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Obrazek 4. Sodiko-draslikova pumpa
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Obrazek 5. Akcni potencial bunék nadanych automacii (A) a bunék pracovniho myokardu (B)
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zek 4), jejiz aktivita je udrzovana dodavkou
energie ziskdvané z adenozintrisfosfatu (ATP).
Ta Cerpa sodikové ionty do extraceluldamiho

faze 1

faze 0

prostoru a draslikové do prostoru intracelular-
niho. Na zakladé jejich rozdilnych koncentraci
vné a uvnitf buniky vznikaji elektrické koncent-
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racni ¢lanky, draslikovy s potencidlem -90mV
a sodikovy s potencidlem +60mV. V klidu jsou
vice otevieny draslikové kanaly, proto pfe-
vlada uloha draslikového ¢&lanku a potencidl
uvnitf bufiky -70mV je blizky rovnovdznému
draslikovému potencialu.

Akéni potencidl

Podrazdéni vede ke vzniku tzv. akéniho
napéti. U bunék pracovniho myokardu se
oteviraji napéfové zavislé sodikové kanaly
a Na* velice rychle vstupuje do buriky. Tato
faze akéniho napéti se oznaduje jako rychla
depolarizace (faze 0, viz obrazek 5). Napéti,
které v tomto okamziku mUzZeme naméfit,
se blizi hodnoté sodikového koncentraéni-
ho ¢lanku a dosahuje k hodnotdm +30mV,
narozdil od -70mV v klidovém rozloZeni.
Naslednym oteviranim draslikovych kanald
se nastartuje ndvrat zmén polarity membra-
ny ke klidovym hodnotdm - repolarizace,
opét v nékolika fazich: faze 1 — ¢asna rychla
repolarizace (+30 az +5mV), faze 3 - za-
véreCnd rychla repolarizace (0 az -70mV).
Velice dilezZity je vapnikovy proud I, vytva-
fejici tzv. platd (faze 2, kolem OmV), ktery
zpomaluje pribéh repolarizace a prodluzuje
Usek, v pribéhu kterého je srdce zcela ne-
drazditelné (béhem faze 0, 1 a 2 — absolutni
refrakterni perioda).

Buriky pfevodniho systému (pfedevsim SA
a AV uzlu) maji schopnost membrany spon-
tanné (bez vnéjsich impulz() pomalu depola-
rizovat (neexistuje stabilni klidovy potencidl,
hodnota potencialu ve fazi 4 stale stoupa). Je
to zpusobeno proudem Ca? pouze s malym
pfispévkem Na*. Pfi -50mV je dosazeno pra-
hové hodnoty, spontanné vznikla depolariza-
ce se pak §ifi dale pfevodnim systémem na
kontraktilni elementy a je podkladem srdecni
automacie, kdy srdce je schopno se stahovat
i mimo organizmus a pfi zaji$téni uritych pod-
minek prezivat pomérné dlouhou dobu.

Gradient srde¢ni automacie

Nejkrat$i spontanni depolarizaci ma sinoa-
tridini uzel, depolarizace se z néj rozsifi na
ostatni oblasti pfevodniho systému dfive, nez
se samy spontanné vybiji. Pokud je z négja-
kych pficin vyfazen SA uzel z ¢innosti, prebira
jeho Ulohu atrioventrikuldmi uzel, nebo Hisliv
svazek ¢i Tawarova raménka, ktera ale maji
postupné stéle se snizujici frekvenci vygenero-
vanych vzruchd. Celd soustava pracuje na hie-
rarchickém principu, ktery udrZzuje a zajiStuje
tzv. gradient srdeni automacie. Tento princip




pfipomina uspofadani pravomoci ve vojenské
jednotce — od armadniho generala po vojina.

Mechanizmy vzniku arytmii
Definice arytmie

Arytmie je definovana jako porucha v pra-
videlnosti srde¢niho rytmu. Primérna hodno-
ta fyziologické srde¢ni frekvence u zdravého
dospélého ¢lovéka se pohybuje kolem 70 tepl
za minutu. Jak z pfedchoziho vykladu vyplyva,
je generovéana v SA uzlu, ale tento proces je
pravé za klidu vystaven zvySenému vlivu pa-
rasympatické C¢asti autonomniho nervového
systému (zvySeny vagovy tonus). Jen pro zaji-
mavost: u pacientl po transplantaci srdce (de-
nervované srdce) pozorujeme vy$Si hodnoty
srdecni frekvence (vlastni generovani vzruch
v SA uzlu bez vlivu parasympatiku).

Zdakladni rozdéleni

Mechanizmy vzniku arytmii jsou v zdsadé
dva: porucha tvorby vzruchl zahrujici i vznik
vzruchu mimo buriky pfevodniho systému
srde¢niho, nebo porucha pfi vedeni vzruchu
v srdci, anebo kombinace obou faktord.

Arytmogenni substrat

Oblast strukturainé a predevsim elektricky
abnorméiniho myokardu, které je zodpovédna
za vznik a udrzovani arytmie, oznacujeme jako
arytmogenni substrat. Mdze byt vrozeny (v pfi-
padé vrozenych abnormit iontovych kanal(,
pfitomnosti pfidatnych svazkl s rizné rychlym
vedenim, ¢i paralelnich drah v AVU) &i ziskany
jako dlisledek onemocnéni srdce (napf. jizva po
infarktu myokardu). Z ¢asového hlediska mize
vzniknout akutné, kdy jsou bunééné membrany
ovlivnény aktudlnim plsobenim riiznych latek
jako jsou katecholaminy, toxiny, nervovymi vii-
vy, ischémii, hypoxii, poruchou rovnovahy elek-
trolytd, nebo na drovni tkéné, ktera je zasazena
zanétem (perikarditida, myokarditida), nekrézou
& traumatem. Castgji véak vznika arytmogenni
substrat chronicky, kdy je srdce vystaveno dlou-
hodobé kodlivym vliviim (hypertrofie svalovych
vlaken, fibréza, aneuryzma).

Poruchy tvorby vzruchu

Porucha tvorby vzruchu mize byt zpiso-
bena zménou normalni automacie, a to jak ve
smyslu zrychleni faze 4 v pacemakerovych
burikach SA uzlu (stimulace sympatiku, poda-
ni adrenalinu nebo izoprenalinu) — sinusova
tachykardie, nebo jejiho zpomaleni - sinusova
bradykardie (vagova stimulace).

Obrazek 6. Ukazky arytmii pomoci EKG diagnostiky
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Fibrilacé komor

Jinou moznosti je vznik abnormalni au-
tomacie v mistech, kde se za fyziologickych
okolnosti nevyskytuje a sice vlivem poSkozeni
bunék, pfi kterém se membranovy potencial
stavé nestabilnim. Za patologickych podminek
mohou vnitfni automacii generovat vdechny
srde¢ni buriky.

K porucham tvorby vzruchu se déle fadi
vznik spousténé (triggered) aktivity. Jejim
mechanizmem je vznik tzv. ndslednych depo-
larizaci.

Casné nasledné depolarizace rozkmitaj
(objevi se spontanni oscilace) akéni poten-
cial ve fazi 3 a prerusi tak normalni repolari-
zaci (prodlouzenym oteviranim Ca kanald ¢i

redukci funkce draslikovych). Vyvoldvajicim
faktorem je pomald srdecni frekvence, extra-
celuldrni hypokalémie, hypoxie, acidéza, anti-
arytmika I. a lll. tfidy vyvolavajici prodlouzeni
akéniho potencidlu). Sekvence Casnych na-
slednych depolarizaci je odpovédna za vznik
tachykardie typu torsade-de-pointes.

Pfi nadmérném mnozstvi vapniku v kardio-
myocytech vznikaji pozdni nasledné depolari-
zace jako dusledek oscilaci ve fézi 4 probéhlé-
ho akéniho potencialu. Vyskytuji se pfi rychlé
srdecni frekvenci, ale hraji svou roli i pfi ische-
mickych arytmiich, nebot i za téchto situacich
jsou postizené bunky pretizeny vapnikem (ne-
stabilita pfi akutnim infarktu myokardu).
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Tabulka 1A. Supraventrikularni poruchy rytmu

Klinicky obraz

Bradykardie (frekvence <60 tepti/min)
* Sinusova bradykardie

* SA blokada

* Supraventrikularni nahradni stahy

* Proximalni AV blok

Tachykardie (frekvence > 100 tepii/min)

* Sinusova tachykardie

* Supraventrikularni extrasystoly, kuplety a salvy

* Sifova tachykardie
* Flutter sini (frekvence sini 200-350/min)
* Fibrilace sini (frekvence sini 300-500/min)

* SA reentrantni tachykardie
* AV junkéni tachykardie
* Preexcitacni syndrom

Patofyziologicky mechanizmus

Snizena norméalni automacie
Snizena automacie/poruchy pfevodu

Snizena automacie/porucha prevodu z nadfizené-
ho pacemakeru

Poruchy pfevodu

ZvySend normalni automacie

ZvySend/abnormalni automacie/spousténa aktivi-
ta/reenty

Reentry (zvySena/abnormalni automacie)

Reentry (zvySena/abnormaini automacie)

Reentry (zvySend/abnormélni automacie/spousté-
na aktivita)

Reentry

Reentry

Reentry

Tabulka 1B. Komorové poruchy rytmu (Upraveno podle: Folsch UR a kol. Patologicka

fyziologie, Praha 2003, s. 88)
Klinicky obraz

Bradykardie (frekvence < 60 tepti/min)
* Komorovy néhradni rytmus

* Distalni AV blokada

* [dioventrikularni rytmus

Tachykardie (frekvence > 100 tepii/min)
* Komorové extrasystoly, couplety a salvy

» Komorové tachykardie (monomorfni, polymorfni,
typu torsade-de-pointes)

* Flutter komor
* Fibrilace komor

Casné i pozdni nasledné depolarizace
maji rozdilné pficiny, ale spoleény faktor
spousténi aktivity — pfedchazejici akéni po-
tencial. Spousténd aktivita se mize sama
obnovovat.

Poruchy vedeni vzruchu
Z obecného pohledu porucha vedeni vzru-
chu nastava, jakmile se Sifeni elektrického

Patofyziologicky mechanizmus

Snizend automacie/poruchy rytmu nadfizenych pa-
cemakert

Poruchy pfevodu
Abnormalni automacie

ZvySend/abnorméalni automacie/ spousténa aktivi-
ta/reentry

Reentry/zvys$end/abnormalni automacie/ spousté-
nd aktivita
Reentry

Reentry (zvySena/abnormalni automacie/ spousté-
na aktivita)

vzruchu zpomali az zastavi, nebo Sifeni probi-
h& dvéma a vice drahami rozdilnou rychlosti.
Pokud se depolarizace §ifi do urcité oblasti
dvéma drahami, z nichz prvni ma pro postizeni
prodlouzenou dobu refrakterity, Sifeni depola-
rizace se v ni zablokuje. Za okamzik ale obdo-
bi refrakterity skonéi. Prvni dréha je tak uvol-
néna pro Sifeni depolarizace z oblasti, kterd
jiz byla aktivovana druhou drahou obracenym
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smérem. Vzruch se mlze do dané oblasti
vratit druhou dréhou zpét, vznika tak krouzivy
vzruch — reentry (napf. pfi tachykardii typu re-
entry AV uzlu nebo pfi komorovych tachykardi-
ich v oblasti kolem poinfarktové jizvy).

Klinicky vyznamné jsou poruchy pfevodu
z SA uzlu na siné (SA blokéada), ze sini na ko-
mory (AV blokada) a uvnitf Hisova-Purkyriova
systému (blokddy ramének). Mohou byt vy-
volany funkéni zménou (napf. dysregulace
vagového tonu, vlivem |6k — napf. digitalis,
betablokétory) nebo organickymi pficinami
jako jsou ischemické, degenerativni a poza-
nétlivé zmény.

Pfi popisu arytmii v Klinické praxi (obra-
zek 6) hraje roli i misto vzniku: pojem supra-
ventrikularni arytmie se pfifazuje k poruchdm
srdeéniho rytmu vznikajicim v oblasti sinoatri-
alniho uzlu, sini, atrioventrikulariho uzlu a je-
ho spojeni s Hisovym svazkem (tzv. junkéni
oblasti). Komorové arytmie pak vznikaji v dd-
sledku vzniku vzruchu €i zmén ve vedeni vzru-
chu v komorach. Dle frekvence rozliSujeme
pomalé poruchy rytmu — bradykardie a rychlé
poruchy — tachykardie (tabulka 1A, 1B).
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