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Mdm a skutecné i citim povinnost a pottebu podékovat jak
oponentiim, tak i svym kolegiim a prdteliim z Kliniky kardiologie a celého
Kardiocentra IKEM za korekce a rady a tadé z nich i za poskytnuti
obrazové dokumentace. Je jich tolik, Ze je nemohu jmenovat, a necht
prominou, védi, Ze si jich vazim a Ze je mdm rdd. Vim, stejné tak jako
oni védi, Ze bez let stravenych vedle nich bych nemohl psdt tuto knihu.
Dnes, v dobé superspecializace mediciny, kdy Casto Spickovy odbornik
z jednoho oboru nerozumi tomu, o cem mluvi jiny odbornik, neni zvykem
a snad ani slusnosti, aby jeden ¢lovék psal o celém oboru. Autor odborné
knihy o tficeti kapitoldch si proto vétsinou na jednotlivé kapitoly pfizve
spoluautory. Nékteré z téchto kapitol pak mohou mit rozsah jako tato
kniha. Vazim si takové prdce, u¢im se z podobnych knih. Je ale otdzkou,
zda student nebo praktikujici lékat, ktery neni odbornik v oboru, mad
dostatek casu, aby si v zdplaveé tidajii prebral to, co je diileZité pro praxi.
Proto se omlouvdm odbornikiim, Ze jsem si dovolil jejich problematiku
simplifikovat. Simplifikovat az na tiroveri, o které si myslim, ze je
srozumitelnd jak mné, tak i lékai'ské verejnosti. Toto je kardiologie pro
praxi.

Podékovani pati i mym nejblizsim za pochopent, které mi prokdzali
pFi psani této knihy.

Vladimir Stanék
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PREDMLUVA KE DRUHEMU VYDANI

Predmluva
ke druhému vydani

Kdyz jsem ptipravoval druhé vydani knihy a bilancoval, co by se mélo vypustit, doplnit,
inovovat, uvédomil jsem si, jak netprosné bézi pokrok. Bézi plizivé a nendpadné kolem
nds, aniz bychom si to v dennim spéchu uvédomovali. Od prvniho vydani knihy ubéhlo
Sest let, kratkd epizoda v profesnim zivoté. Objevila se ale fada novinek. Ve farmakotera-
pii se objevila nova hypolipidemika inhibitory PCSK9, v 1é¢bé srde¢ni slabosti stimula-
tory guanylcyklazy, vericiguat, neprilysin, glifloziny. V arytmologii stimulace Hisova
svazku a celd fada technickych vylep$eni, bezvodi¢ovy kardiostimuldtor a defibrilator,
nova energie pii abla¢nich technikach, evaporace. Interven¢ni kardiologové implantuji
nejen aortélni, ale i mitralni chlopen. Kardiochirurgové odstranuji z téla pacienta celé
nemocné srdce z hrudniku a nahrazuji ho srdcem umélym, pfistrojem implantovanym do
hrudniku. Podptrné obéhy simuluji pulzatilni priitok. Za poslednich Sest let by se dala
najit i fada dalsich novinek. Novinky jsou ale jen zarodkem pokroku, a to jen nékteré.
O pokroku miizeme hovofit, kdyz se méni zvyklosti a praxe. Aplikovano na kardiologii
bylo pokrokem, kdyz se ve spole¢nosti zacala G¢inné 1é¢it hypertenze nebo kdyz se pre-
stala lé¢it srde¢ni slabost digoxinem, ale betablokatory a inhibitory angiotenzin konvertu-
jiciho enzymu, kdyz se zacala 1é¢it dyslipidemie statiny a kdyZ se zacal 1é¢it srde¢ni infarkt
korondrni intervenci. Prvni zpravy o tom, zZe je mozné katetrizaéné zprachodnit infarkto-
vou tepnu nebo Ze je mozné katetriza¢né implantovat aortalni chlopen, byly novinky.
Pokrok je to, Ze se dnes téméf vsichni nemocni se srde¢nim infarktem 1é¢i intervenci a Ze
se vice aortalnich chlopni nahrazuje katetriza¢ni technikou nezli chirurgicky.

Pokrok se dnes az zavratné zrychluje a tim se neustale zkracuje zivotnost odbornych
knih. Tato kniha, stejné jako i jiné, ma omezeny Zivot a za nékolik let skon¢i v depozitafi
a nakonec ve stoupé. Zivot odbornych knih je kratky, stejné jako zivot autort.. Ars longa,
vita brevis.

Prof. MUDr. Vladimir Stanék, CSc., FESC
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Choroby srdce a cév jsou u nas odpovédné za
vétSinu imrti a ovliviiuji tak délku Zivota celé po-
pulace. Nebylo tomu tak vzdy. V raznych dobach
prevladaly ruzné choroby, které kosily lidstvo
a urcovaly dobu lidského Zzivota. Kofeny téchto
chorob muizeme vzdy vystopovat v podminkach,
v jakych lidé zili. V ddvnych dobach to byly nej-
spiSe hladomory. V dobé pred pocatkem zemé-
délstvi stacilo sucho a netiroda, aby vymiraly celé
populace. Hladomory muzeme dodnes vidét
v nékterych oblastech Afriky. Pozdéji méla Evropa
tato obdobi za sebou, samoziejmé s vyjimkou va-
lek nebo nestastnych socidlnich experimentd.

V Evropé jiz ve sttedovéku dochdazi k vyméné
zbozi a presunu lidi do mést. Tehdy to byly mo-
rové epidemie zpusobené katastrofalnimi hygie-
nickymi podminkami, kdy pfemnozené a infiko-
vané krysy napadaly preplnénd mésta. Pak to byla
éra infek¢nich chorob, jako naptiklad cholery a tyfu pii kontaminaci spodnich vod. V dobé
pramyslové revoluce, hlavné ve druhé poloviné 19. a prvni poloviné 20. stoleti, prisel epi-
demicky vyskyt tuberkuldzy a revmatické horecky. Podvyziva, koncentrace lidi v malych,
$patné vétranych a $patné vytdpénych bytech byly Zivnou pidou pro Kochiv bacil.
Tuberkuléza diky o¢kovani a 1é¢bé po druhé svétové valce pomalu mizela. Revmatickou
horecku lékari, ktefi jsou v aktivni sluzbé, sotva kdy vidéli a tuberkulézu dnes mizeme vi-
dét u bezdomovcii a imigranttL. Jen sit nékdejsich tuberkuloznich 1é¢eben pripomina diive
roz$ifenou chorobu, tak jako morové sloupy na historickych naméstich pripominaji mor.

Jesté v prvni poloviné dvacatého stoleti se kardiologie omezovala na revmatické chlo-
penni vady. Epidemie revmatické horecky a tuberkuldzy diky antibiotikiim vymizely, rev-
maticka horecka je v naSem pasmu nezndmou chorobou. Nartstd problém aterosklerdzy
a ischemické choroby srde¢ni. K tomuto zlomu u nas dochazi po druhé svétové valce.
Rozsifeni ischemické choroby srde¢ni je zptsobeno jednak tim, Ze diky o¢kovani a anti-
biotikiim ubylo infek¢nich chorob, ¢imz se prodlouzil lidsky vék, a jednak, a to predevsim,
tim, Ze se zménil zpusob Zzivota a stravovani.

Na zacatku dvacatého stoleti se ve Spojenych statech a pozdéji v Evropé prudce rozviji
zemédélsky a konzervéarensky pramysl. Vytvari se dopravni sit, ktera v chladicich vozech
rozvazi maso a masné vyrobky do vSech oblasti ve viech ro¢nich obdobich za dostupné
ceny. Lidé za¢inaji pouzivat automobily a lednicky, a zejména se rozviji tabakovy pramysl.
Moderni stroje v dobé po prvni svétové valce za¢inaji chrlit miliardy cigaret. Koufeni se
stavda modou. Tricet let koufeni cigaret a nezdravého Zivotniho stylu pak stac¢i ke vzniku
symptomatické korondrni aterosklerézy. Epidemiologické studie nastartované v padesa-
tych letech jasné definovaly rizika vzniku ischemické choroby srde¢ni. Jsou to vysoka




UVOD

hladina cholesterolu v krvi, koufeni cigaret, vysoky krevni tlak a diabetes mellitus. Dnes
vime, Ze témito pri¢inami se da v 90 % pripadii vysvétlit ptivod choroby.

I kdyz byla patofyziologie ischemické choroby srde¢ni na za¢atku $edesatych let znama,
chybély 1é¢ebné prostiedky. Prvni uspéchy pfinasel spiSe technicky pokrok. Od poloviny
$edesatych let byli nemocni se srde¢nim infarktem lé¢eni na korondrnich jednotkach, kde
se vyuzivalo moznosti monitorace rytmu a elektrické 1é¢by arytmii. Zac¢ina selektivni ko-
ronarni arteriografie a ndsledné korondrni chirurgie. Tyto Gspéchy v 1é¢bé v8ak mély jen
maly dopad na mortalitu a Zddny na incidenci choroby. V $edesatych a sedmdesatych le-
tech byla kardiologie ve stejné fazi jako kdysi ftizeologie v 1é¢bé tuberkulézy pneumo-
toraxem a resekci plic nebo gastroenterologie v 1é¢bé peptického viedu resekei zaludku.

Byla to zéasti osvéta, zmény kutrackych navykt u muzl, zména skladby stravy, pové-
domi hypertenze, a hlavné moderni farmakoterapie, které prispély ke snizeni kardiovas-
kularni mortality. Masové vyuzivani betablokatort, antitrombotik, antihypertenziv a sta-
tint snizilo incidenci a mortalitu na ischemickou chorobu srde¢ni. Manifestace choroby
se presouva do vys$stho véku, lidé se dozivaji vys$siho véku a nartstaji jiné problémy.
Vidime ¢astéji degenerativni zmény aortalni chlopné, vidime Castéji fibrilace sini a uvédo-
mujeme si nutnost 1é¢it termindlni stavy srde¢niho selhani a elektrické nestability myo-
kardu. Tyto stavy fesi technicky pokrok. Technika umoznila rozvoj celého oboru arytmo-
logie, umoznuje zobrazovat neinvazivné srde¢ni dutiny a struktury v trojrozmérném
obraze, umoziuje on-line sledovat prichod vlny podrazdéni myokardem, technika
umoznuje pouzivat sofistikované implantabilni stimuldtory a defibrilatory a umoziuje
nahradit srdce implantovanym ¢erpadlem.

Naépln kardiologie se méni. Kdyz prof. Thomayer psal ve své knize stat o chorobach
srdce, vénoval vétSinu stran srde¢nim vadam, v Pelnarové knize ze Ctyticatych let minu-
lého stoleti je stale vénovana revmatické horecce a vaddm vétsina textu a jen zlomek aryt-
miim. Ve velké kardiologii prof. Aschermanna je jiZ vénovano ischemické chorobé 4x vice
stran nez vadam a stejné tolik jako arytmiim. Jak asi bude vypadat kardiologie na konci
naseho stoleti? Kam dospéje farmakoterapie, genetika a technika? Vystoupi farmako-
terapie z osvédcené éry stimulace a blokady receptori a za¢ne éra mitochondridlni a ge-
nové terapie? Budou se kardiologové zdrzovat implantacemi defibrilatord, biventrikular-
nich stimulatorti, slozitymi revaskularizacemi a transplantacemi srdce, nebo se budou
rovnou implantovat ¢erpadla pohdnéna obnovitelnymi zdroji? Jisté, je to odvaznd science
fiction, ale asi stejna, jako kdyby nékdo tvrdil Thomayerovi, Ze se budou délat rentgenové
snimky srdce, nebo Prusikovi, Ze budeme echokardiografem pozorovat pohyby srde¢nich
chlopni nebo provadét transplance srdce.

Témer Ctvrtstoleti jsem sedaval u atestacnich zkousek z kardiologie. Kromé toho, Ze jsem
se hodné poucil, jsem také pozoroval, jak Casto i zkusenym chybi teoretické zaklady a unikaji
zédkladni principy. Principy jsou zdkladem kazdé odbornosti, jsou pevnou ptidou, po které se
pohybujeme. Proto bylo mou snahou v této knize upozornovat spise na principy nezli na
detaily nebo na nové teorie a poznatky, které nemusi prezit jeji vydani. V knize nenajdeme
popisy nepiebernych mnozstvi studif; jsou uvedena jen uznand a provéfena lécebnd doporu-
Ceni, ktera ze studif vyplynula. V knize také neni nadbytek citaci, které dnes naplnuji v od-
bornych knihach casto fadu stran. Za kazdou kapitolou jich je uvedeno jen nékolik malo;
v nich pak ¢tendf najde dalsi stéZejni odkazy. Nicméné i pres tato omezeni se domnivam, ze
je zde vSe, co by mél védét student a lékat, jehoz hlavnim oborem neni kardiologie.

Prof. MUDr. Vladimir Stanék, CSc., FESC
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1 Minimum anatomie
a fyziologie

1.1 Zevnianatomie srdce

Smyslem kapitoly neni podat detailni popis srde¢ni anatomie, ale ukazat dilezitost né-
kterych oblasti a struktur, které maji vyznam pro vznik symptomu a manifestaci klinic-
kych obraz.

Srdce je v hrudniku ulozeno tak, Ze smétuje svou dlouhou osou doleva dolt. Dlouhd
osa mifi $ikmo shora a zezadu dopredu a doleva tak, jako smétuje predlokti pravé ruky

Plicnice

Upon perikardu
Plicni zila

Honi duté 7ila Levé ousko
Sulcus
interventricularis
anterior

s probihajicim ramus
interventricularis
anterior

Pravd sifi
Prava
véncita
tepna

Levd
komora

Dolni dutd Zila

Pravé komora

Obr. 1.1 - Pohled na srdce zeptedu (facies sternocostalis).
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Aorta

Horni dutd Zila

Plicnice

Levostranné
plicni Zily

Pravostranné
plicni Zily

Levd sif

Dolni dutd zila

Ramus interventricularis posterior

Obr. 1.2 - Pohled na srdce zezadu.

pti zasunuti ruky do kapsy. Pii pohledu zeptedu (facies sternocostalis) je vidét prava
predsin, horni dutd zila, kmen plicnice, prava a leva komora. Pfi pohledu zepredu je prava
komora ulozena vzhledem k hrudniku vpfedu a vpravo, leva komora je laterdlné a vzadu,
hrot srde¢ni tvori leva komora. Proto pti hypertrofii pravé komory mtizeme dobie hmatat
prekordialni pulzaci a pti hypertrofii komory levé pulzaci hrotu. Pulzaci v oblasti hrotu
hmatdme i pfi poinfarktovém aneurysmatu levé komory (obr. 1.1).

Pti pohledu zezadu by byla vidét hlavné leva sin, do které usti ¢tyfi plicni zily. Levd sin
tedy naléha na jicen a tracheu. Proto v dfivéjsich dobach pred rozvojem echokardiografie
Kklinici diagnostikovali dilataci levé siné z utlaku naplnéného jicnu pozorovaného pii
skiaskopickém vySetfeni. Dnes je vyznam sousedstvi levé siné s témito strukturami spat-
fovan v riziku patologické komunikace vzniklé pri abla¢nich technikach provadénych
v levé sini (obr. 1.2).

Pti pohledu zespodu (facies diaphragmatica) bychom vidéli hlavné levou komoru,
z¢asti pravou komoru, které obé lezi na branici, a z¢asti i obé siné (obr. 1.3a, 1.3b).

Na srdci jsou patrné 3 brazdy (sulci). Jsou to jednak sulcus atrioventricularis nebo

vy

téZ coronarius, pfi¢na brazda mezi sinémi a komorami, ve které jako koruna probihaji
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nékteré véncité tepny a zily, a dale sulcus interventricularis anterior a posterior probiha-
jici vepredu a vzadu mezi obéma komorami (obr. 1.1 a 1.3). V téchto brazdach rovnéz
probihaji na povrchu srdce dutlezité véncité tepny a zily. Rovina prolozend obvodem
sulcus atrioventricularis predstavuje srdecni bazi a koresponduje zhruba s ulozenim
srde¢niho skeletu. Rovina prolozena pfedni a zadni interventrikularni brazdou korespon-
duje s ulozenim mezikomorového septa.

Srdce je obaleno perikardem, ktery se skldda ze zevniho pevnéjsiho fibrozniho listu,
a serdzni Casti, ktera je tenkd a kryje nejen vnitfni plochu fibrézniho listu, ale adheruje
i k epikardu. Fibrdzni list je ptirostly k branici a kranialné k velkym cévam. V disledku
toho lezi ascendentni aorta, kmen plicnice a termindlni 2-4 cm horni duté zily v perikar-
didlni dutiné. Proto pti disekci ascendentni aorty je nejcastéj$im mechanismem smrti
krvaceni do perikardu se srde¢ni tamponddou. Fibrézni perikard je malo elasticka struk-
tura a ndhlé nahromadéni i 200 ml tekutiny vede ke vzniku srde¢ni tamponddy. Naproti
tomu pozvolné hromadéni tekutiny vede k roztaZeni fibrozni ¢asti, takze se mohou hro-
madit jeden az dva litry tekutiny, aniz by doslo ke stlaceni a ke znamkam tamponady.
Mezi parietdlni a visceralni vrstvou je potencidlni prostor, ktery obsahuje 10-20 ml se-
rézni tekutiny. Zanét vede ke vzniku fibréznich nélett, které jsou podkladem poslecho-
vého nélezu u suché fibrindzni perikarditidy. Fokalni sriisty nepusobi obtize, difuzni
sristy, at s kalcifikacemi, nebo bez nich, mohou vést k pfiznaktim konstrikce.

1.2 Vnitfni anatomie srdce
Srdecni siné

Pravé sif je tenkosténny ttvar o kapacité asi 80 ml. Usti do ni horni a dolni dut4 zila
a korondrni sinus, coz je hlavni Zila, kterd odvadi krev z korondrnich tepen ze svaloviny
levé komory. Bo¢ni sténa siné je spojena s pyramidalni vychlipkou, ouskem, jez je rela-
tivné velké, kryje pravy koronarni sinus a odstup pravé véncité tepny. Medidlni sténu
pravé siné tvori sinové septum, v jehoz zadni ¢asti je ovalna vkleslina o praméru 1,5-2 cm,
fossa ovalis (obr. 1.4, 1.5).

Leva sin ma mensi kapacitu nezli sin prava (asi 60 ml). Svou horni plochou naléha na
levy bronchus a na levou plicni tepnu. Volna sténa tvori dutinu, do které tsti z kazdé plice
2 plicni zily a vychazi z ni levé ousko, které je mensi nezli ousko pravé. Do levé siné tsti
na kazdé strané 2 plicni zily. Svalovina levé siné presahuje na riznou vzdalenost na plicni
zily ve formé rukévci. Tato svalovina je nékdy zdrojem ektopickych staht vyvolavajicich
siflovou fibrilaci. Fibrézni anulus mitralni chlopné podléhd ve stafi kalcifikaci a miize byt
zdrojem mitralni stendzy.

Siriové septum

Sinové septum ma mezisiniovou a mezikomorovou ¢ast. Sinova ¢ast obsahuje zminénou
fossu ovalis, kterd zahrnuje obloukovity svalovy okraj (limbus fossae ovalis) a centralni
fibrozni membranu (chlopern). V embryonalnim obdobi je v mistech fossa ovalis otvor,
kterym proudi okysli¢ena krev (cestou vena umbilicalis, dolni dutd Zila, prava sii1) do levé
siné. Sinové septum se vytvari ze dvou ¢asti (septum primum a septum secundum), mezi
nimiz je foramen ovale. Teprve po porodu se obé ¢asti prilozi a vznikd membranézni ¢4st
sinového septa ve fossa ovalis. U dvou tfetin lidi se foramen ovale uzavira béhem prvniho
roku Zivota. U zbyvajici tfetiny se foramen ovale uzavird pouze funkéné. Potencidlné
oteviené foramen ovale mize disponovat k paradoxnim emboliim do velkého obéhu.
Velka dilatace siné muiZe vést k otevieni fossa ovalis, vznika ziskany defekt sinového septa.
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Sinokomorova ¢ast mezisinového septa oddéluje pravou sin od levé komory.
Trikuspidélni chloper je totiz uloZena niZe nezli chlopen mitralni. Siflokomorové ¢ast

septa je prevazné muskularni o sile 5-10 mm, ma v$ak téz ¢ast membrandzni o sile 1 mm.
Tato ¢ast septa obsahuje sinokomorovy uzel a Histiv svazek.

Srdecni komory

Prava komora je uloZena prevazné za sternem a vpravo, tvofi pravou konturu (margo
acutus). Dutina pravé komory ma vtokovou ¢ast s trabekuly a hladkou vytokovou
¢ast (infundibum nebo conus). Obé ¢asti oddéluje crista terminalis. Volnd sténa je silna
4-6 mm, na horni a pfedni ¢asti 2-4 mm. Tloustka apikdlni stény mezi trabekuly je
1-2 mm. Nebezpeci perforace je tak zna¢né. Prava komora a siné jsou tedy struktury
tenkosténné a jsou snadno komprimovatelné pri vzniku tekutiny v perikardu.

Leva komora je uloZena nalevo a vzadu, tvofi levou konturu srde¢ni (margo obtusus).

Ma tvar elipsoidu, nékdy se prirovnava ke tvaru kulky. Na rozdil od apikalni ¢asti pravé

Aorta " / Homi dutd Zila

Plicnice

Pravostranné

Levostranné plicni zily
plicni Zily
Dolni dutd Zila
Pravd véncitd
tepna
/ Ramus interventricularis
Levé komora i & kLY posterior odstupujici

z pravé véncité tepny

Pravé komora

Obr 1.3a - Facies diaphragmatica cordis. Obrdzky a) a b) ukazuji variabilitu tepny ramus
interventricularis posterior. Na obrdzku a) je zndzornén castéjsi odstup z pravé véncité tepny.
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komory jsou zde trabekuly fidké a mélké. Septum a volna sténa levé komory jsou 3-4x

silnéjsi nezli volnd sténa komory pravé.

Mezikomorové septum

Septum mezi komorami ma horni ¢ast membrandzni, tvorenou vazivem, a dolni ¢ast
svalovou. Protoze trojcipa chlopen je uloZena nize nezli chlopen dvojcipa, oddéluje
vzadu tato ¢ast septa levou komoru od pravé siné. Kongenitalni defekty mezikomoro-
vého septa jsou lokalizovany na Grovni membrandzni ¢asti, ziskané defekty vzniklé na
podkladé srde¢niho infarktu, tedy ischemické nekrdzy, jsou lokalizovany ve svalové
¢asti septa.

Srdecni skelet

Srde¢ni skelet predstavuje podpiirnou kostru pro pfipojeni sinokomorovych a semi-
lunarnich chlopni a pro tipon sifiového a komorového myokardu (obr. 1.6). Tvori jej tuhé

Levostranné
plicni zily
Pravostranné
plicni zily

Ramus
circumflexus

Ramus
interventricularis
posterior
odstupujici
zlevé
véncité tepny

Obr. 1.3b - Facies diaphragmatica cordis. Obrdzky a) a b) ukazuji variabilitu tepny ramus
interventricularis posterior. Na obrdzku b) je zndzornén méné casty odstup z levé véncité tepny.

kapitola
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Fossa ovalis

Trikuspidalni chlopen

Obr. 1.4 - Pohled na sitiové septum z pravé siné.

kolagenni vazivo, které predstavuje prekazku pro $ifeni elektrického vzruchu ze sini na
komory. Vzruch se tak $ifi pouze pfevodnim systémem nebo patologicky anomalnimi
spojkami. Soucasti srde¢niho skeletu je membrandzni ¢ast septa, kde je uloZen siniokomo-
rovy uzel a svazek Histv, které obstaravaji elektrické spojeni mezi sinémi a komorami.
Srdecni skelet tvori 4 prstence, anulus fibrosus dexter, anulus fibrosus sinister, anulus aor-
ticus a anulus fibrosus trunci pulmonalis.

Atrioventrikuldrni chlopné

Trikuspidalni a mitralni chlopné zajistuji jednosmeérny proud krve ze sini do komor
a anatomicky i elektricky oddéluji siné od komor. Sinokomorové chlopné maji 5 kompo-
nent. Tfi tvori vlastni chlopnovy aparat, anulus, cipy chlopni a komisury, zbyvajici dvé
tvori aparat zavésny, totiz Slasinky a papilarni svaly. Na poruse funkce ve smyslu regurgi-
tace se muze Ucastnit kterdkoliv z uvedenych komponent.

Trikuspidalni chlopen ma 3 rtizné velké cipy. Anulus trojcipé chlopné neni tak kom-
pletni fibrézni kruh jako anulus chlopné mitralni, a je tedy nachylnéjsi k dilataci volnéjsi
vazivové tkané. Proto pti dilataci pravé komory vznikd snadno trikuspiddlni regurgitace.
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Regurgitace vSak nevznika pti dilataci pravé siné jako pfi konstrikci nebo restriktivni
kardiomyopatii.

Dvojcipa chlopent mé vétsi cip predni, ktery je uloZen anteromedidlné, a mensi cip
zadni uloZeny posteroseptdlné. Zadni cip miiZe byt jesté rozdélen zafezy na 2-3 malé
komisuralni cipy, skalopy. Ze svaloviny levé komory vystupuji dva papilarni svaly, z kaz-
dého vychazeji $lasinky, které se upinaji vzdy na oba cipy chlopné. Slasinky brani v systole
everzi a prolapsu chlopné do siné. Nékteré §lasinky se nemusi upinat na chloperi, mohou
se upinat na svalovinu komor anebo volné vlat v dutiné komor (nepravd, falesna slasinka).

Aorta a semilundrni chlopné

Aortalni a plicnicové semilunarni chlopné separuji komory od velkych tepen a zajistuji
jednosmérny proud krve z komor do tepen. Za kazdym cipem aortalni chlopné je vybou-
leni kofene aorty, které se oznacuje jako sinus Valsalvae. Existuji tedy tfi aortalni a tfi
plicnicové sinusy, jez podminiuji trojlistkovy nebo téz hrebickovy tvar korene aorty a plic-
nice. Aorta mé levy, pravy a zadni (nekorondrni) sinus. Z levého, resp. pravého sinusu
odstupuje levd, resp. prava véncitd tepna. Pri pohledu na srde¢ni skelet je zfejmé, ze

Aorta
Plicni zily

Horni
dutd Zila
Levd sif

Vytokovy trakt

levé komory

Prava sifi o
MitraIni

chlopen

Trikuspidalni
chlopen

komora

Obr. 1.5 - Pohled do srdecnich dutin.

kapitola
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Chlopefi plicnice

Aortdlni chlopen

MitréIni chlopen

TrikuspiddIni
\ chlopen

Obr. 1.6 - Srdecni skelet.

aortdlni chlopen ma v srdci centralni pozici a sinusy sousedi se vSemi 4 srde¢nimi duti-
nami. Infek¢ni endokarditida aortdlni chlopné muize byt komplikovana vznikem abscest
a pistéli s komunikacemi mezi aortou a nékterou ze 4 srde¢nich dutin podle postiZeni
cipd, resp. sinustl. Aortalni chlopen se ve stari ztlustuje, ukladd se do ni cholesterol a soli
kalcia. Zmény pripominaji ateroskleroticky proces a oznacuji se jako skleréza aortalni
chlopné. V mensim poctu ptipadii vedou k hemodynamicky vyznamné stendze chlopné,
kterd je dnes nejcastéjsi operovanou chlopenni vadou. Zhruba 1-2 % lidi se rodi s dvojci-
pou chlopni. U téchto lidi dochazi k degenerativnim zménam chlopné zhruba o 15-20 let
drive nezli u lidi s trojcipou chlopni. Riziko, Ze lidé s dvoucipou chlopni se doc¢kaji vy-
znamné vady, je fadové vyssi.
1.3 Cévnizasobeni myokardu
Korondrni tepny

Z aorty odstupuji prava a levd korondrni tepna. Prava koronarni tepna zasobuje spodni

neboli diafragmatickou sténu levé komory a horni zadni ¢ast komorového septa. Tato
tepna zasobuje téZ celou pravou komoru a pravou predsin. Leva koronarni tepna se kréatce
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po odstupu déli na ramus interventricularis anterior (RIA) a ramus circumflexus (RC).
RIA zasobuje nejvétsi ¢ast hmoty levé srdeéni komory, jeji predni ¢ast a predni vétsi ¢ast
mezikomorového septa. RC probihd na zadni sténé levé komory, zasobuje lateralni
a horni ¢ast levé komory a levou predsin (obr. 1.7).

Prava koronarni tepna odstupuje z pravého Valsalvova sinu a béZ{ v sulcus coronarius
mezi pravou predsini a komorou smérem k margo acutus (obr. 1.3). V 84 % ptipadi do-
sahuje pravd korondrni tepna turovné crux cordis a zde odstupuje ramus interventricularis
posterior (RIP), déle vétévka pro sinokomorovy uzel a vétve pro zadni diafragmatickou
plochu levé komory. Ve zbyvajicich 16 % pravd koronarni tepna konci vétévkou pro
margo acutus a ramus interventricularis posterior je pokra¢ovanim RC levé véncité tepny.

Nejdtilezitéj$i vétvi z pravé korondrni tepny je ramus interventricularis posterior.
Zasobuje horni a zadni ¢ast septa. Asiv 70 % pripadii RIP nedosahne hrotu a hrotovd ¢ast
septa je pak zdsobena RIA.

Leva koronarni tepna odstupuje z levého Valsalvova sinu. Kmen tepny je kratky, zpra-
vidla délky asi 5 mm, a déli se na ramus interventricularis anterior (RIA) a ramus circum-
flexus (RC). RIA je nejdulezitéj$i korondrni tepnou. Probihd v sulcus interventricularis

Kmen levé
vén(ité tepny

Ramus

Prava circumflexus

vén(itd
tepna

Ramus
intermedius

Ramus
marginalis
levé vénité
tepny

Ramus
interventricularis
anterior

Ramus
interventricularis
posterior

Obr. 1.7 - Véncité tepny.
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anterior a jeji prvni a nej-
Vetsi vétvi je prvni ramus
diagonalis (RD). Tato
tepna $ikmo odstupuje
smérem doleva na po-
vrch levé komory a zdso-
buje jeji volnou sténu. Asi
v 10 % odstupuje primo
z kmene (ramus interme-
dius) a hovoiime o trifur-
kaci. Po odstupu této
tepny odstupuji téméf
v pravém uhlu septdlni
vétve, které probihaji ce-
lym  septem  dozadu
interventricularis| Q Sikmo dola. Ne)sﬂné)éi
anterior z nich je prvni septdlni
vétev, kterd je enormné
Obr. 1.8 - Cévni zdsobeni srdecnich komor. dulezitd pro zdsobeni

septa okyslicenou krvi.
Jeji odstup rozdéluje RIA na proximadlni a distalni usek. RIA kon¢i jako ramus recurrens
posterior a ramus recurrens lateralis, které zasobuji srde¢ni hrot (obr. 1.8).

Ramus circumflexus vede doleva a dozadu v sulcus coronarius smérem ke crux cordis,
doséhne jej vsak jen asi v 16 % pripadil. Na trovni margo obtusus odstupuje ramus mar-
ginalis sinister. Tato vétev zdsobuje bo¢ni sténu levé komory. V uvedenych 16 % je ramus
interventricularis posterior vétvi ramus circumflexus levé komory, ktery zasobuje
i diafragmatickou sténu komory a sinokomorovy uzel. Jde o tzv. levostrannou prevahu,
kdy cela leva komora je zdsobena z levé korondrni tepny. Pfi pravostranné prevaze, ktera
se vyskytuje asi v 10 % pripadu, odstupuje z pravé koronarni tepny nejen RIP, ale prak-
ticky cela ¢ast zadni a z¢asti i bo¢ni stény levé komory jsou také zasobovany zprava na
ucet ramus circumflexus.

Anterolateralni papilarni sval ma cévni zdsobeni z RIA i z RC. Posteromedidlni papi-
larni sval ma zasobeni z pravé koronarni tepny, proto je vulnerabilni pti infarktu spodni
stény. Sinusovy uzel je v 55 % ptipadu zdsobovan vétévkou, kterd odstupuje z primarni
¢asti pravé koronarni tepny. Asi ve 45 % je zasobovan vétvi ramus circumflexus levé vén-
Cité tepny. Atrioventrikularni uzel s prilehlou ¢asti Hisova svazku zasobuje v 84 % pripadui
pravé véncitd tepna a v 16 % RC. Proto vidime pfi infarktu spodni stény pfevodni poru-
chy na trovni uzlu. Vétve pro sinnokomorovy uzel odstupuji z periferni ¢asti téchto tepen.
Pravé raménko a predni svazek raménka levého jsou zdsobovany z RIA. Zadni svazek le-
vého raménka md cévni zdsobeni z pravé i levé véncité tepny.

Ramus
interventricularis
posterior ==

Korondrni priitok a jeho regulace

Klidové hodnota koronarniho prutoku je 250 ml/min, tedy 4-5 % celkového minuto-
vého srde¢niho vydeje. Pfi tézké ndmaze stoupa aZz na Sestindsobek klidové hodnoty.
Extrakee kysliku v korondrnim recisti je maximalni jiz za klidovych podminek. Veskera
regulace privodu kysliku do myokardu se tedy déje pouze zvy$ovanim nebo snizovinim
korondarniho pritoku. Ve srovnani s kosternim svalem ma myokard 5-10x hustsi sit
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kapilar. Difuzni vzdélenost je tedy velmi mald a vyména metabolitt rychld. Priitok reguluji
prekapildrni sfinktery, jejichz tonus je ovladin metabolity. Metabolickd autoregulace je
v korondrnim fecisti nejdulezitéjsim faktorem, ktery ovliviiuje vysi korondrniho pritoku.
Pritok je ve sluzbach metabolismu. Autoregulace spociva v dilataci drobnych arteriol,
které reaguji na metabolické naroky svalu. Dilataci arteriol se zvySuje priitok. U zdravého
¢lovéka je prutok fizen témét vyhradné metabolickymi naroky.

Hlavnim metabolickym reguldtorem je adenosin. Za relativni hypoxie se tvori ATP
(adenosintrifosfat) myokindzovou reakci ze dvou molekul adenosindifosfatu (ADP).
Pritom vznika jedna molekula adenosinmonofosfatu (AMP), ktera se v buné¢né mem-
bréané defosforyluje na adenosin. Adenosin je volné difuzibilni, dostavé se do intersticidl-
niho prostoru, kde se uplatni jeho mohutny vazodilata¢ni efekt. Zvy$enym koronarnim
prutokem se v$ak odplavi a ustavi se nova rovnovaha. Koronarni pratok se miize timto
mechanismem zvysit na ¢tyfnasobek, event. pétinasobek klidovych hodnot.

Transmurdlni variace korondrniho pritoku

Vnitfni subendokardidlni vrstvy levé komory jsou vystaveny vyssi tenzi. Maji tedy
i vy$$i ndroky na kyslikovou spotfebu a na korondrni pratok. Kyslikovéa spotfeba myo-
kardu na 1 g tkdné je proto vyssi pod endokardem nez pod epikardem. Tomu odpovida
autoregula¢ni pokles rezistence se vzestupem korondrni perfuze.

Rezerva autoregula¢niho zvy$eni pritoku je tak v subendokardidlnich vrstvach snizena
jiz v klidu. Proto jsou subendokardidlni vrstvy vulnerabilnéjsi pro ischemii a pro ische-
mické poskozeni.

Fazicky charakter
korondrniho pritoku

Na rozdil od pratoku v jinych orga-
nech se priitok v korondrnim recisti
déje hlavné v diastole, v dobé, kdy sr-
de¢ni sval relaxuje. Tento nezvykly
obraceny fazicky priatok je patrny
hlavné v levé komore, ktera ma nepo-
mérné vyssi silu kontrakce (obr. 1.9). 200
Dalsi zvlastnosti kapilarni perfuze je,
ze subendokardialni vrstvy maji méné
vyhodné perfuzni poméry. Je to dano
anatomickym usporadanim tepen pro

300

hluboké vrstvy, které odstupuji z po- 190 7
vrchovych vétvi v nevyhodném pra- _
vém thlu. Dal§i pti¢inou je zminéna £
vétsi tenze v subendokardidlnich vrst- E

vach nez pod epikardem. Metabolicka
autoregulace tyto rozdily vyrovnava,
takie se fyziologicky neprojevuji.
Rozdily se vSak projevuji pfi ztzeni
hlavnich véncitych tepen, kdy suben-  Obr. 1.9 - Fazicky charakter priitoku ve véncitych
dokardidlni vrstvy preferencné trpi tepndch. Kapildrni priitok v myokardu levé komo-
snizenim perfuze. ProtoZe se pritok ry se uskuteciiuje previzné v diastole.

systola diastola
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myokardem uskute¢riuje v diastole, je celkovy korondrni priitok ovliviiovan relativni dél-
kou diastoly. Fyziologicky se priitok zvySuje i pfi tachykardii; pti tézkém zdzeni koronar-
nich tepen vSak muze byt kratsi trvani diastoly limitujicim faktorem.

Vyznam autonomni inervace

Autonomni nervstvo ovliviiuje koronarni priitok neptimo. Stimulaci sympatickych
vlaken se nékolikanasobné zvysuje pritok koronarnim fecistém, stimulaci parasympa-
tiku se prutok asi o 30-50 % snizuje. Zmény priitoku jsou viak zptsobeny neptimo sti-
mulaci nebo depresi srde¢ni ¢innosti a naslednou metabolickou autoregulaci. Velké
kmeny korondrnich tepen na povrchu srdce obsahuji pfedevsim receptory alfa, takze po
podrazdéni sympatiku mizeme ocekavat predevsim vazokonstrikci. Fyziologicky se velké
kmeny na regulaci pritoku ucastni minimalné. Stavaji se sidlem rezistence teprve pfi z-
zeni praméru tepny nad 75 %.

Prusvit velkych epikardidlnich kmen se fyziologicky méni pisobenim nékterych latek
syntezovanych v cévé. Patfi sem eikosanoidy, vazokonstrik¢ni tromboxan A, syntetizo-
vany aktivovanymi desti¢kami, a predev$im endotelin. Protihra¢em vazokonstrik¢nich
pusobki je prostacyklin a oxid dusnaty syntetizovany endotelem, ktery kontroluje bazalni
tonus reciste.

1.4 Excitacni a pfevodni systém

Srdce je vybaveno specidlnim systémem bunék, které maji minimalni nebo Zddné kon-
trakéni schopnosti, ale které jsou schopny vytvéaret v srdci elektrické vzruchy a rozvadét je
presné naprogramovanou rychlosti po kontraktilnim myokardu (obr. 1.10). Odpovédi na

Sinusovy uzel

Myokard predsini — j

Sifiokomorovy uzel =

!

L

Histivsvazek — ——— =

Purkyriova vldkna ~=——— s \\.

, : > EndokardiaIni vrstvy
S T N Subepikardidini

vrstvy

—]

0,102 03 04
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Obr. 1.10 - Schéma prevodniho srdecniho systému a akéni potencidly riznych struktur.
Trvéni akéniho potencidlu subendokardidlnich vrstev je kratsi nez subepikardidlnich.
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elektricky podnét je mechanickd kontrakce. Pfesnym programovanim tvorby a Sifeni
vzruchu je dosazeno optimalniho nac¢asovani plnéni komor s kontrakei sini a synchronni
kontrakce svaloviny komor.

Tento systém zahrnuje:

« sinusovy uzel (pacemaker), ktery predstavuje primarni centrum tvorby vzruchi,

« internodélni spoje mezi sinusovym uzlem a sinokomorovym uzlem,

« silokomorovy uzel, ve kterém se zpomaluje vedeni vzruchu z predsini na komory,

o Histiv svazek,

o pravé a levé raménko a Purkynovy bunky.

Sinusovy uzel je plochd epikardialni struktura (15 x 5 x 2 mm) uloZena v pravé sini
pii usti horni duté zily. Pfirovnava se tvarem k polni l1dhvi, centrem prochdazi relativné
velkd tepna a okoli je bohaté zasobeno sympatickymi a parasympatickymi vlakny.
Sinusovy uzel je ulozen epikardidlné a jeho funkce muize byt alterovana pfi perikardi-
tide.

Internodaélni spoje. Spojeni mezi sinusovym uzlem a sinokomorovym uzlem obstarava
svalovina sini. I kdyZz svételnd mikroskopie neprokazuje zadné morfologicky detekova-
telné specialni spojeni mezi obéma uzly, elektrofyziologické studie svéd¢i pro funkéni
preferenc¢ni dréhy. Néktefi proto uznavaji tfi internodalni trakty (pfedni, stfedni, zadni).
Neni jasné, zda jde o specializované bunky v uz$im slova smyslu, nebo zda je vedeni ddno
jen optimalnim usporddanim kontraktilnich bunék.

Sinokomorovy uzel je o polovinu mensi nez uzel sinusovy. Je ulozen pod endokardem
na spodni sténé pravé siné nad srde¢nim skeletem v blizkosti trojcipé chlopné. Z ného
vychézi Hisav svazek, ktery prochazi srde¢nim skeletem. Je to jediné spojeni mezi svalo-
vinou sini a komor. V sifiokomorovém uzlu se vedeni vzruchu zpozduje, vzruch se zdrzi
asi 0 0,11 sekundy, polovina zdrzeni se déje v junkénich vldknech; jsou to vldkna, ktera
spojuji svalovinu s bunikami vlastnfho uzlu a kterd vedou podrazdéni nejmensi rychlosti
(2 cm/s). Bunky sinokomorového uzlu samy nejsou schopny vytvaret vzruchy. Sekundarni
centrum je bud v junkénich vlaknech, nebo v Hisové svazku. Toto centrum ma frekvenci
vzrucht 45-60/min.

Sinokomorovy svazek (Histv svazek) vychdzi z distalni ¢asti sinokomorového uzlu,
probihd fibroznim srde¢nim skeletem a zanotuje se do svalového mezikomorového septa.
Histiv svazek je 7-20 mm dlouhy a 1-2 mm $iroky. Je to jediné elektrické spojeni mezi
sinémi a komorovou svalovinou.

Pravé a levé raménko a Purkyiovy bunky. Pravé a levé raménko probihaji jako pro-
dlouzeni Hisova svazku. Pravé raménko je asi 5 cm dlouhé; probihd pod endokardem
pravé komory. Levé raménko je relativné $iroka fenestrovana struktura, kterd se vétvi na
2-3 vétve a probihd pod endokardem levé komory. Termindlnim zakoncenim prevod-
niho systému jsou Purkyiovy buiiky.

Histv-Purkynav systém ma funkc¢ni charakter zcela opacny nezli sinokomorovy uzel.
Buniky jsou velké a vedou podrazdéni zna¢nou rychlosti (1,5-4 mm/s), tedy 6x rychleji
nezli kontraktilni buniky a 150x rychleji nezli junkéni vldkna. Systém tak rozvadi podraz-
déni do komorové svaloviny maximélni rychlosti a umoziuje synchronni kontrakei ko-
mor. Tercidlni vzruchové centrum je v bunkach prevodniho systému komor a ma frek-
venci 30-40/min.

Hierarchii center utvarejicich vzruchy muizeme chapat jako pojistny mechanismus
uplatniujici se pti selhdni center vyssich. Patologicky vSak muze byt aktivita nizsich center
zvy$ena a jeji frekvence muze presahnout frekvenci primarniho centra.
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Obr. 1.11 - Akéni potencidl konktraktilni myokardidlni buriky a jeho vztah k povrchovému
elektrokardiogramu.

1.5 Elektricka srdecni aktivita

Polarizace membrdny

Vnitfek buiiky obsahuje oproti extracelularni tekutiné tficetkrat vyssi koncentraci
drasliku a patnactkrat niz$i koncentraci sodiku. Tento rozdil koncentraci je aktivné udr-
zovan cinnosti tzv. sodikové pumpy v bunce, kterd neustdle vycerpava sodné ionty
z buniky. Je to ekonomicka pumpa, kterd jednim smérem ¢erpd sodik ven a druhym smé-
rem pricerpava do bunky draslik. Za tfi ionty sodiku precerpd dva ionty drasliku, takze
pumpa vycerpd vice pozitivné nabitych iontl ven, nez kolik jich nacerpa do buriky.
Vnitiek bunky je proto na rozdil od povrchu elektricky negativni. Nosi¢, ktery piendsi
ionty proti koncentra¢nimu spadu pres bunéénou membranu, je sodiko-draslikova
ATPaza, ktera $tépi ATP a pracuje za spotfeby energie. Tato pumpa je stimulovéna zvySe-
nim koncentrace sodiku v bunce. Pokud ma burika nedostatek ATP, ubyv4 elektrické ne-
gativity uvnitf bunky, sodik proudi do bunky a s nim i voda. Vznikd buné¢ny otok
a membrana je mechanicky porusovana. Spravna funkce sodiko-draslikové ATPazy je
nezbytna pro udrZeni integrity bunky a jeji funkce od¢erpava zna¢né procento celkové
produkce energie celého organismu.
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Bunééna membrana je v klidu padesatkrat az stokrat vice propustnd pro draslik nez pro
sodik. Koncentra¢ni gradient sodiku mezi buitkou a extracelularni tekutinou je dan
rovnovahou mezi pasivnimi difuznimi silami a aktivitou sodikové pumpy. Proto kon-
centra¢ni gradient nemiize byt vét$i nez 10 : 1 a potencidlovy rozdil nemize byt vétsi nez
—-90 mV. Draslikovy koncentra¢ni gradient je ddn kromé efektu pumpy téz negativnim né-
bojem aniontd, které jsou v bunce v prevaze a zadrzuji jinak dobre difuzibilni kalium
v bunice.

Polarizace membrdny a ak¢ni potencidl

Na tenké fosfolipidové membrané buriky je velky rozdil v koncentraci natria a kalia na
obou stranidch membrany. Akéni potencidly vznikaji rychlymi zménami permeability
membrany pro sodik a draslik.

Pti podrazdéni proudem, jenz dosdhne urcité prahové hodnoty, dojde na membra-
né k nahlé zméné propustnosti pro sodik. Propustnost membrany pro sodik stoupne
5000x a sodik rychle proudi po koncentra¢nim spadu do bunky. Dojde k zaniku polari-
zace membrany z pivodnich —90 mV a nastédva dokonce zména do pozitivnich hodnot
+20 mV. Tento déj je velmi rychly a je oznacovan jako depolarizace membrény. Existuje
predstava, ze kanaly v membrané jsou otevirany elektricky ovladanymi vratky, kterd jsou
v klidu téméf zaviena a pfi depolarizaci se oteviraji. Po rychlé depolarizaci se sodikové
kanaly priviraji, rychly natriovy proud se méni v pomaly a soucasné do bunky proudi
kalcium. Tento dé¢j odpovida 2. fazi

akéniho potencidlu, ktery se téz ozna- [ =~
P . . . intenzita
¢uje jako platé. Na konci platd se | g
zhruba padesatkrat zvySuje propust- | [my] akeni potencidl
nost membrany pro draslik a ten | |, ]
proudi z bunky ven, takze se opét 0
ustavi polarizace membrany (3. faze). 20
Nasleduje opét klidovd faze (4. fze) 4
a bunka je ptipravena pro dal$i opa- 7 b
kovéni ak¢niho potencidlu (obr. 1.11). gg 1 i+
80 .
Refrakternost a vedenivzruchu | -10 J oo
Pokud je bunka depolarizovana 10 9 : :E i ; stimulacni
(faze 0, 1, 2), je zcela nedrdzdiva, je 8 i . | préh
v absolutni refrakterni fazi. Ke konci 6 : ; '
3. faze mizeme vysoce nadprahovym 4. I by
podrazdénim vyvolat mistni podraz- ) i g
déni, které se nesifi na okolni bunky. 0 : -
Jde o tzv. efektivni refrakterni peri- absolutni  relativni 200 ms
odu. Ve 4. fazi akéniho potencidlu jiz refrakterni perioda
burika reaguje na normalni podnéty
(obr. 1.12). Obr. 1.12 - Absolutni a relativni refrakterni pe-

Vedeni vzruchu. Vyména iontl po-  rioda. V relativni refrakterni periodé se dd vyvolat
stupuje pfes membranu od mista podrdzdéni pouze intenzivnim stimulem. Ndstupni
podrazdéni a prechdzi na dalsi buniky. hrana akcéniho potencidlu (faze 0) probihd sikmo,
Rychlost, jakou se vzruch $iti, je déna  akéni otencidl je zkrdcen a podrdzdéni se nesiti na
rychlosti sodikového proudu, tedy okoli.
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strmosti faze 0. Depolarizace nastane vzdy, jakmile zména potencidlu dosdhne prahové
hodnoty. Smér $ifeni je dan jednak anatomickym usporddanim bunék prevodniho sys-
tému, jednak anatomickou strukturou funkéniho syncytia kontraktilnich bunék.

Elektricka aktivita bunék pievodniho systému. V myokardu jsou kromé kontraktil-
nich svalovych bunék, které obsahuji myofilamenta, téZ specializované buriky prevodniho
systému. Tyto bunky maji minimdln{ kontrak¢ni schopnost a délime je na bunky schopné
jen vodivosti a buriky schopné téz vytvaret vzruchy, tedy bunky schopné spontdnni depo-
larizace. Prototypem bunék schopnych spontdnni depolarizace jsou ovoidni burky sinu-
sového uzlu. Membranovy potencial je maly (-60 mV) a Ize pozorovat spontanni zménu
klidového potencidlu smérem k nulovym hodnotdm. Pfi dosazeni prahové hodnoty na-
stava rychld depolarizace. Nastup podrazdéni (faze 0) je pomaly a prakticky chybi faze 2.

Bunky prevodniho systému rovnéz vedou podrazdéni odlisnou rychlosti. Nejpomaleji
je vedou burnky sinokomorového uzlu (2 cm/s), fadové stejné pomalu jej vedou bunky
Hisova svazku (15 cm/s). Nejrychleji vedou podrazdéni Purkynova vldkna (4 m/s). Tato
diferenciace rychlosti zptsobuje zpozdéné vedeni vzruchu mezi predsinémi a komorami
a pomérné rychlé rozvedeni vzruchu ve svaloviné komor zarucuje synergni kontrakci ko-
morové svaloviny.

Elektrokardiogram. Sifeni depolarizace bunék vede ke vzniku elektrického proudu,
ktery miizeme registrovat na povrchu srdce i na povrchu téla. Registrujeme tak vilnu P
a komplex QRS na povrchovém elektrokardiogramu. Siti-li se vina depolarizace smérem
k pozitivni elektrod¢, zaznamenavame pozitivni vychylku, $ifi-li se smérem od elektrody,
je vychylka negativni. Pravé tak vznikd proud z prichodu vlny repolarizace. Jsou-li
vSechny bunky polarizovany, zaznamenavame izoelektrickou linii na povrchu téla stejné
jako v dobé, kdy jsou vechny bunky depolarizovany. Platé akéniho potencialu odpovida
zhruba tseku ST na povrchovém elektrokardiogramu.

Normalni sled $ifeni viny depolarizace je takovy, Ze je nejprve depolarizovana leva ¢ast
komorového septa a septum je aktivovano zleva doprava. Potom nasleduje aktivace volné
stény levé komory, ktera je depolarizovana od endokardu k epikardu. Pozitivni elektrody
na povrchu levé komory tedy zaznamenavaji pfi depolarizaci (faze 0 akéniho potencialu)
pozitivni vychylku. Naproti tomu v dutiné levé komory je vychylka negativni. Pfevaha
hmoty levé komory nad hmotou pravé komory vede k tomu, Ze je vysledny vektor tvoren
hlavné komorou levou, sméfuje doleva a dolii. Vlna repolarizace probihd opa¢né, od epi-
kardu k endokardu. Protoze z pribéhu akéniho potencidlu vime, Ze repolarizace ma
opacny smér proti depolarizaci, je vysledny vektor viny T podobny jako vektor QRS.
Z povrchu levé komory tedy zazname-
navame pozitivni vinu T.

1.6 Mechanicka aktivita
myokardu
Struktura a funkéni anatomie
myokardu

Myokard se sklada z cylindrickych
bunék 100-150 um dlouhych a 10-
20 um silnych, které jsou usporadany
ve sloupcich (obr. 1.13). Bunky se vétvi
tak, Ze jedna sousedi svou kratsi sténou
Obr. 1.13 - Buiiky myokardu. s vice buiikami. Spojeni se déje tzv.
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Obr. 1.14 - Sarkomera.

interkalarnimi disky, v nichZ je minimaélni elektricky odpor; proto myokard, i kdyz je
slozen z jednotlivych bunék, pracuje jako funk¢ni syncytium. Hovorime o funkénim syn-
citiu sini a komor. Tyto svaloviny jsou totiZ navzdjem oddéleny srde¢nim skeletem a spo-
jeni mezi nimi je fyziologicky zaruc¢eno pouze Hisovym svazkem. Mezi jednotlivymi
snopci myofibril jsou systematicky vlozeny mitochondrie, které tvori 30-50 % objemu
buriky myokardu.

Zakladni kontraktilni jednotkou myofibril je sarkomera (obr. 1.14). Je to atvar dlouhy
asi 2,2 az 2,8 um, obsahujici silna vldkna myosinova a tenka aktinova, kterd se vzajemné
prekryvaji a pti kontrakci se do sebe zasouvaji. To se déje tak, ze hlavice na myosinovych
vldknech se pfi systole tvarové méni a vtahuji tenkd vldkna aktinova mezi silnd vldkna
myosinova. Hlavice myosinu maji schopnost reakce s aktivnimi misty na aktinové mo-
lekule, ¢imz vznikaji tzv. pfi¢né mustky. Pfi kontrakei dochazi k tvarovym zménam na
globularnich rozsifenich myosinové molekuly a vldkna vii¢i sobé navzajem vyvijeji tah.
Klouzavy pohyb, kterym jsou aktinova vlakna vtahovana mezi vldkna myosinovd, se déje
postupnym spojovanim a rozpojovanim v mistech reakce.

Pro uskute¢néni téchto reakei je zapotiebi energie, ktera se ziskava z ATP a mediatoru
kontrakee, jimz jsou kalciové (vapenaté) ionty (Ca**). Stimulem pro kontrakci je elektricky
impulz, ktery zputsobi depolarizaci membrany. Pfi depolarizaci dochdzi k nahlé propust-
nosti buné¢né membrany pro ionty sodiku, které tak pronikaji do nitra bunky. Spolu s nimi
pronikaji do bunky ve fazi plato i ionty kalcia, jez se se sodikem déli o stejného prenasece.

V klidovém stavu brani vytvoreni vazeb mezi myosinovymi hlavicemi a aktinovymi
molekulami tropomyosin-troponinovy komplex. Po uvolnéni kalcia k myofibrilam se vap-
nik vaze s troponinem, ¢imz se zrusi inhibi¢ni vliv komplexu a vytvori se pfi¢né mustky.
Po realizaci stahu se vapnik vychyta zpét do sarkoplazmatického retikula, a to pravdépo-
dobné na opa¢ném polu, nez kde je uvolnovan. Vychytavani vapniku do sarkoplazmatic-
kého retikula se déje proti koncentra¢nimu spddu za spotfeby energie. Tato kalciovd
pumpa umoznuje relaxaci svalu v diastole. Porucha relaxace je prvnim zevnim projevem
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Obr. 1.15 - Vysvétleni heterometrickych zmén kontrakce. Maximdlni tenze je dosaZeno pfi
délce sarkomery 2,2 ym, kterd zarucuje maximdlni kontakt mezi aktinovymi a myosinovy-
mi vldkny. Pfi zkrdceni brani kontaktu dvoji prekryvini aktinovych vidken a pfi prodlouzeni
klesd vyvinutd tenze v diisledku zmenseného kontaktu.

ischemie. Podstatou sprazeni procesu excitace a kontrakee je tedy dodévka kalcia k myo-
fibrilam a vazba Ca?* na troponin, ktery v klidové fazi brani reakci myosinu s aktinem.

Heterometrickd a homeometrickd regulace kontrakce

Myokard zvysuje silu kontrakce zménou délky vldken (heterometricky mechanismus),
ale i beze zmény délky sarkomer (homeometricky mechanismus) vlivem autoregula¢niho
frekvenéniho efektu, humordalnich latek nebo farmak pusobicich pozitivné inotropné.

Heterometrické zmény kontrakce byly objeveny na prelomu stoleti. Frankav-Starlingtiv
zdkon fika, Ze ,vyvinutd sila kontrakce je funkci pocite¢ni délky vldken (bunék)® Pri
prodluzovani svalu stoupa sila vyvinutd po podrazdéni az k maximu, pfi dal$im prodlu-
zovani svalu sila klesa. Srdecni sval pracuje na ascendentni ¢asti kiivky. Tyto empiricky
zjisténé poznatky jsou dnes vysvétleny na ultrastrukturdlni urovni. V sarkomerach myo-
kardu se vlakna myosinu a aktinu nejen prekryvaji, ale tenkd vldkna se kromé toho zasu-
nuji i na druhou stranu sarkomery, kde vzhledem k orientaci aktivnich mist brani inter-
akci mezi myofilamenty. Jak se svalovd vlakna napinaji, zmensuje se i toto dvoji nezddouci
prekryvani vlaken a zvySuje se prilezitost k reakci mezi myofilamenty a tim i sila stahu.
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Obr. 1.16 - Faktory ovliviujici velikost tepového objemu.

Kdyz se sarkomera prodlouzi do té miry, Ze vzdalenost kontaktu mezi myosinovymi a ak-
tivnimi vlakny naopak ubyvd, sila kontrakce klesa a sval pracuje na sestupné casti kiivky
(obr. 1.15). Heterometricky mechanismus se uplatnuje fyziologicky pfi variacich Zilniho
névratu tep od tepu.

Homeometrické zvySovani sily a rychlosti kontrakce se pozoruje pfi konstantni délce
sarkomer a je zpisobeno zrychlenim reakci na mistech interakce. Zrychlovani reakci se
dé obecné vysvétlit zvySenou a zrychlenou nabidkou vapniku. Katecholaminy jsou nejsil-
néjsi z pozitivné inotropné piisobicich latek. Svou vazbou na receptory beta stimuluji ade-
nylcyklazu, ktera vede k tvorbé cyklického AMP. Tak je usnadnén vstup kalcia do bunék
a koncentrace vapenatych iontt v sarkoplazmatickém retikulu se zvysuje.

Homeometrické zvyseni sily i rychlosti kontrakce lze pozorovat pii zvyseni tepové fre-
kvence (frekvenéni efekt).

Z experimenti na izolovaném papildrnim svalu je zfejmé, Ze pti zatizeni svalu rychlost
a silu koncentrace ovliviiuje pocate¢ni protazeni svalu (preload - predtizeni), dale zati-
zeni, proti kterému sval pracuje pii kontrakci (afterload - dotiZeni), a kone¢né inotropni
stav bunék, jenz je fyziologicky dan obecné zvy$enou nabidkou kalcia, konkrétné prede-
v$im vlivem katecholamina (obr. 1.16).

Tyto experimentalni poznatky o funkci svalu se daji rozsifit na celou komoru jako cer-
padlo. Pocate¢ni délka vldken (predtiZeni, preload) ma paralelu v diastolické néplni ko-
mor. Zatizeni svalu v systole (dotiZeni, afterload) ma paralelu v odporu, proti kterému se
komora vyprazdnuje (systolicky krevni tlak a polomér komory). Tuto souhru pak modi-
fikuje inotropni stav myokardu.

Ejekeni frakce levé komory (EFLK). Ejekéni frakce levé komory udava, kolik procent
krve z diastolické néplné komory se vyprazdni béhem systoly. Napln komory se uplatiiuje
jen pti hypovolemii a pti enormni hydrataci (dialyzovani pacienti), stejné tak je ejekéni
frakce mélo ovliviiovana kolisanim systolického krevniho tlaku v pasmu normédlnich
hodnot, vliv vysokého afterloadu se vSak projevi pfi hypertenzni krizi. Naproti tomu pti
snizeni vytokového odporu jako pti mitralni regurgitaci, kdy se komora ¢aste¢né v systole
vyprazdnuje do nizkotlaké levé siné, je ejekéni frakce vysoka i pti zhorSené kontraktilité
myokardu. Hodnotu ejek¢ni frakce nejvice ovliviiuje kontraktilni stav myokardu. Porucha
kontraktility vede k dilataci komory a ke snizeni ejekéni frakce. Je to dulezity udaj, ktery
charakterizuje poruchu systolické funkce levé komory.

1.7 Nervové zasobeni myokardu
Srdce nepottebuje ke své ¢innosti Zddnou inervaci. Klinicky diitkaz prinesli lidé zijici

s transplantovanym srdcem. Fyziologicky je vak srdce pod pfimym vlivem autonomniho
nervstva, které je spojuje s centralnim nervovym systémem.
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Nervus vagus

Obr. 1.17 - Inervace srdce.

Tato vazba modifikuje srdec¢ni ¢innost pii emocich, bolesti, stresu, pfi anticipaci na-
mahy a vyrazné méni srde¢ni ¢innost podle vegetativniho tonusu i ve spanku.
Neurovegetativni reakce se uplatiuji i pfi genezi arytmii. Pfedsiné i komory jsou bohaté
zasobeny predev$im sympatickymi nervy, které predstavuji vazbu mezi mozkem a srd-
cem. Nervovd vldkna za¢inaji v hypotalamu, prochdzeji michou a vstupuji do ganglii ulo-
zenych podél pétete. Postgangliova vlakna postupujici k srdci vychazeji z kr¢nich a prv-
nich ¢tyf hrudnich ganglii (obr. 1.17).

Po podrazdéni postgangliového nervového vldkna dochazi v nervovém zakonceni
v myokardu k vyplaveni noradrenalinu, ktery se v nervovych zakoncenich syntetizuje
z cirkulujicich prekurzorii. Dopamin je transportovan do vezikul a tvorfi se z néj noradre-
nalin. Asi 90 % veskerého noradrenalinu obsazeného v srdci je syntetizovano v sympatic-
kych nervovych zakoncenich, zbytek je ziskavan z krve. Srdce tak pripomina endokrinni
zlazu, ktera produkuje a uvoliiuje hormon podle potieb cirkulace. Katecholaminy a hor-
mony obecné pracuji tak, Ze se spoji se specifickym receptorem na membrané (receptory
beta), coz je bilkovinna molekula. Po spojeni hormonu a receptoru se aktivuje adenylat-
cyklaza, enzym, ktery pfeméni ATP ptitomny v cytoplazmé na cyklicky AMP. Cyklicky
AMP méni permeabilitu membran pro kalcium, tim méni rychlost kontrakce a relaxace
svalu a méa hormonalni efekt ve specializované burice. Jde o stereotypni reakci probihajici
ve vSech hormonalné zavislych bunkach.

Nejvétsi koncentrace sympatickych nervovych zakonéeni je v okoli sinusového a sino-
atridlniho uzlu. V sinusovém uzlu noradrenalin urychluje spontanni diastolickou depola-
rizaci, zrychluje vedeni vzruchu a zkracuje refrakterni periodu, béhem niz uzel neodpo-
vida na stimuly pfichazejici z pfedsini. Pfedev$im vSak noradrenalin zlepsuje kontraktilitu
a relaxaci myokardu.
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Parasympaticka vldkna jsou v srdci nepomérné méné cetnd a konci predevsim ve sva-
loviné predsini a v atrioventrikuldrnim uzlu. Fyziologicky vyznam jejich eferentnich vla-
ken ve svaloviné komor je nepomérné mensi nez vlaken sympatickych.

Aktivace parasympatickych vldken uvolni acetylcholin, ktery zpomaluje vedeni vzruchu.

Aferentni senzorickd vidkna

Neéktera sympaticka vlakna vedou impulzy z receptorti do michy a mozku. Tato zakon-
¢eni jsou v myokardu i periarterialné v korondrnim recisti. Aferentni vlakna jsou sloZena
z myelinizovanych a nemyelinizovanych vldken, ktera jsou spojena s centralni nervovou
soustavou poslednim cervikdlnim gangliem a prvnimi ¢tyfmi ganglii thorakdlnimi.
Produkty ischemie myokardu, kaliové a vodikové ionty a kininy, zvlasté bradykinin, ve-
dou v experimentu ke zvySené frekvenci impulzii v aferentnich vlaknech. Predpoklada se,
Ze analogicky je i pfenos a chemicky charakter ischemické srde¢ni bolesti u ¢lovéka.
Pfenos pres uvedena ganglia vysvétluje projekci bolestivych pocitt do oblasti zndmych
jako mista vyzarovani ischemické angindzni bolesti.

1.8 Srdecni cyklus

Zajisténi krevniho obéhu je zavislé na perifernim cévnim systému a na funkei srdce
jako pumpy. Spravné ¢erpaci funkce srdce je dosazeno presnou koordinaci kontrakei sva-
lovych bunék a spravnou funkei chlopni. V diastole jsou mitrdlni a trikuspidalni chlopné
$iroce oteviené a krev volné pritéka do komor. Po rychlém pocate¢nim plnéni pritok po-
malu ustava a chlopné mezi predsinémi a komorami se témér uzaviraji. Po elektrickém
podnétu, ktery vychdzi ze sinusového uzlu a $ifi se po svaloviné predsini, dochdzi ke kon-
trakci predsini. Systola predsini prispiva pouze asi 15 % k naplnéni komory, vyznam si-
lové kontrakce vSak stoupa pti fyzické ndmaze. Za 120-200 ms po za¢atku depolarizace
predsini dochdzi k depolarizaci a kontrakci komor. Na pocatku kontrakce se uzaviou
chlopné mezi predsinémi a komorami, mitralni chlopen se uzavird jako prvni. Uzavér
chlopni koinciduje s prvni ozvou. Dalsi kontrakce komor se déje beze zmény objemu
v dutindch. Je to izovolumicka kontrakce. Po prekonani tlaku v tepnach se oteviou
chlopné aorty a plicnice a krev je rychle vypuzovana do tepen. Po skonceni kontrakce
komor nastane relaxace. Tlak v komorach klesne na troven tlaku ve velkych tepnach
a chlopné plicnice a aorty se uzavrou. S uzavérem chlopni koinciduje druha srde¢ni ozva.
Po kratké periodé¢ izovolumické relaxace se oteviou sifiokomorové chlopné a krev nahro-
madénd v predsinich a ve velkych zilach rychle proudi do komor.

Intrakardidlni tlaky

Srdec¢ni komory se plni v diastole pod urcitym tlakem. Thned po otevreni sinokomoro-
vych chlopni te¢e krev z predsiné do komory, tlak v obou dutinach se rychle vyrovna, a jak
se dutiny postupné plni, tlaky stoupaji. Pfi systole predsiné tlak v obou dutinach pre-
chodné vystoupi a formuje vinu a. Tésné za vinou a pred prudkym vzestupem tlaku v ko-
mofre se na tlakové kiivce odecitd kone¢ny diastolicky tlak v komote. Jako synonymum se
nékdy pouziva vyraz plnici tlak komory. Na tlakové ktivce z pfedsiné mizeme v okamziku
uzavéru chlopni ve fézi izovolumické kontrakce zachytit novy vzestup tlaku, dany pohy-
bem cipti chlopni smérem k dutiné predsiné. Béhem systoly komor stéle pritéka krev do
predsini a do velkych zil, tim je dan dalsi vzestup tlaku, vlna v. Tyto déje podminuji cha-
rakteristické tfi vinky na tlakovém zdznamu z predsiné. Kone¢ny diastolicky tlak v levé

VN yxr

komote je v klidu niZ$i nez 15 mmHg a v pravé komote niz$i nez 6 mmHg. Vzajemné
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1.9 Regulace
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ného vraci. Pro regulaci mi- Cas[s] 02 0,4 06 08 1,0
nutového vydeje méd primdrni

vyznam veno6zni névrat. Srdce  Obr. 1.18 - Vzdjemny vztah nitrosrdecnich tlakil, elektro-
ma pouze permisivni roli. Na  kardiogramu a fonokardiogramu.

zvy$eny zilni néavrat reaguji

srde¢ni komory autoregula¢nim Frankovym-Starlingovym mechanismem, ktery umoziiuje
precerpat vracejici se krev pfi normalnich plnicich tlacich komor. Za klidovych podmi-
nek zvlad4 srdce tuto roli s pomérné velkou rezervou. I bez katecholaminové stimulace
zvy$i srdce pritok az dvojnasobné. Jako klasicky doklad o primarni dalezitosti vendz-
niho névratu se udava priklad oteviené arteriovenoézni pistéle. Tuto pistél lze otevirat
a zavirat. Po otevieni pistéle stoupne minutovy objem prakticky o to mnozstvi krve,
kterd protéka pistéli. Minutovy objem muZeme zvysit vyvolanim periferni vazodilatace.
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Vazodilatace a vazokonstrikce ovlivni celkovy pritok i tehdy, je-li srdce nahrazeno sta-
bilné pracujicim ¢erpadlem, které precerpa to mnozstvi krve, které do ného ptitece, jako pii
mimotélnim obéhu. Naproti tomu pouhym zvysenim tepové frekvence a rychlosti svalové
kontrakce minutovy vydej nezvysime. U zdravého clovéka miZeme zvysit do¢asnou siiio-
vou stimulaci tepovou frekvenci ze 60 na 140 za minutu, minutovy vydej se v§ak nezméni.

Vendzni navrat je souctem vSech prutokil v organech. Prutoky v orgdnech a tkdnich
jsou kontrolovany metabolickymi naroky tkani. Srdce tedy nekontroluje pritok, ale
umoznuje tkdnim, aby si své prutoky regulovaly lokdlni vazodilataci. Spoluvytvari ovem
systémovy krevni tlak. Vendzni névrat, a tedy i minutovy objem srde¢ni, jsou dany tlako-
vym spadem a perifernim odporem. Tento mechanismus oviem pracuje jen za okolnosti,
kdy funguji mechanismy udrzujici normalni systémovy krevni tlak a kdy je népln cévniho
recisté fyziologicka.

Uloha srde¢ni pumpy, ktera vyuzivd heterometrického mechanismu zvy3ovani vykonu,
by vsak nebyla dostate¢né plnéna za podminek té7ké fyzické namahy. Pti fyzické praci se
mohutné zvy$uje zilni navrat diky dilataci cév v pracujicich svalech, ventilaci a svalové
pumpé v dolnich koncetinach. Za téchto okolnosti se vyuziva rezervy dané stimulaci sym-
patiku. Aktivita sympatiku zvysi vykon srde¢ni pumpy na dvojnasobek a efekt je oka-
mzity, ¢asto jen pti anticipaci namahy. Nestaci-li srdce umoznit pritok pozadovany tka-
némi, stdvd se brzdou pratoku, selhava.

Abnormalné nizky minutovy vydej mtize vzniknout i z pfi¢in perifernich, které ome-
zuji Zilni ndvrat. Je to nizkd napln cévniho fecisté anebo hromadéni krve ve vendznim
fecisti pti venodilataci. Dojde-li k trvalému poklesu minutového vydeje pod uroven, kterd
sta¢i zasobit krvi Zivotné dtilezité organy, hovoti se o cirkulaénim $oku.

1.10 Metabolismus a kyslikova spotfeba myokardu

Buiiky myokardu, stejné jako obecné vSechny buriky v organismu pottebuji ke své funkci
a udrzeni zivotnosti energii. Hlavnim zdrojem energie je adenosintrifosfat (ATP). Bunky
myokardu utilizuji k produkci ATP predevsim mastné kyseliny, v mensi mife glukdzu a lak-
tat. Pfi tézké svalové praci v§ak myokard spaluje zejména laktat uvoliovany ze svali.

Mastné kyseliny se dostavaji do bunék myokardu, stejné jako glukdza a laktat z extrace-
luldrni tekutiny. Triglyceridy, které prichdzeji cestou korondrniho recisté jako triglyceridy
obsazené v chylomikronech nebo nizkodenzitnich lipoproteinech (LDL), jsou jesté
v plazmé hydrolyzovany na mastné kyseliny a vazany na albumin. V bunce jsou esterifi-
kovany s koenzymem A na acyl-CoA nebo s glycerolem na triacylglyceridy, které jsou pak
skladovany. Mastna kyselina (vlastni acyl-) muZe projit pres vnitini membranu mi-
tochondrie pouze po vazbé na karnitin ve formé acylkarnitinu. Uvnitf mitochondrie je
acylkarnitin znovu roz$tépen za vzniku karnitinu a acyl-CoA, ktery vstupuje do beta-oxi-
dace; jejim vysledkem je tvorba acetyl-CoA, jenz dale vstupuje do Krebsova cyklu, jak je
popsano vy$e. Z jedné molekuly mastné kyseliny s dlouhym fetézcem se ziska oxidaci
132 molekul ATP. Neni-li dostatek kysliku v mitochondriich, dojde k blokddé metabo-
lismu na tGrovni acyl-CoA.

Glukéza miize byt v bunce rovnéz skladovana ve formé zasobniho glykogenu nebo
podrobena anaerobni glykolyze az na pyruvat, z néhoz se tvoii acetyl-CoA, ktery vstupuje
do mitochondrii a dale do Krebsova cyklu. Pfi nedostatku kysliku konéi glykolyza na
urovni pyruvatu a z ného se za anoxie tvori laktat. Tvorba laktatu prispiva k lokdlnimu
poklesu pH, k lokalni acidéze. Oxidaci jedné molekuly glukozy se vytvori 38 molekul
ATP, pti anaerobni glykolyze pouze 2 molekuly ATP. Zatimco za anaerobnich podminek
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Obr. 1.19 - Zdkladni energetické substrdty pro myokard a cesty jejich metabolismu.

muze tedy probihat alespon s minimalnim vytézkem anaerobni glykolyza, k oxidaci mast-
nych kyselin je vzdy tfeba kysliku. Pfi nedostatku kysliku dochazi k hromadéni mastnych
kyselin, k syntéze triacylglyceridii a k jejich ukladani v buiikdch myokardu.

Myokard tedy dokaze aerobné metabolizovat celé spektrum substratd. Tento proces vSak
probihd v mitochondriich a vyzaduje pfisun kysliku. Pfi nedostatku kysliku myokard nedo-
kaze utilizovat aerobné glukozu a nedokaze viibec utilizovat mastné kyseliny ani laktat. Za
hypoxie je produkce ATP omezena jen na anaerobni glykolyzu, ktera probiha v butice mimo
mitochondrie, poskytuje jen omezené mnozstvi ATP, a navic vede k produkci a hromadéni
laktatu. Ischemie je pfesun metabolismu myokardu z aerobniho na anaerobni (obr. 1.19).
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Kyslikovd spotfeba myokardu

V Klidu spottebuje srdce asi 30 ml kysliku za minutu., coz predstavuje asi 10 % celkové
kyslikové spotteby organismu. Pfi praci mtize stoupnout kyslikova spotteba myokardu az
na pétindsobek. Protoze metabolismus myokardu je pfisné aerobni, je kyslikova spotteba
odrazem metabolismu. Zatimco u vét$iny bunék v organismu velka ¢ast kyslikové spotfeby
a vyroby energie jde na vrub funkce sodiko-draslikové ATPazy, kterd udrzuje integritu
bunék, je v myokardu prevazna ¢ast kyslikové spotfeby vénovana vyrobé energie pro kon-
trakci bunék. Odhaduje se, Ze 90 % kyslikové spotteby ptipada na mechanickou funkei, asi
9,5 % na proteosyntézu a na elektrickou aktivitu pfipada jen asi 0,5 % vyrobené energie.

Pti kontrakei spadd vétsina kyslikové spotteby do faze izometrické kontrakce. V této
dobé se zkracuji sarkomery pri sou¢asném prodluzovani sériového elastického elementu,
takze svalové zkraceni neni navenek patrné. V dalsi fazi izotonické kontrakce je jiz kysli-
kova spotifeba mensi. Mlizeme si predstavit analogii s napinanim luku ¢i praku. Sila se
vyviji pfi napindni a vlastni ejekce se jiz déje bez spotieby energie. Ukazatelem kyslikové
spotfeby v myokardu je napéti ve sténé komory ve fazi izometrické kontrakce. Protoze
podle Laplaceova zdkona je tenze imérnd systolickému tlaku (syst. TK) a poloméru ko-
mory (R) a nepfimo tmérna tloustce (h), mazeme psat, ze kyslikova spotieba myokardu
MVO, = (syst. TK x R x TF)/h.

Tepova frekvence (TF) ukazuje, kolikrat za minutu vznikne tenze. V nejhrubsim zjed-
noduseni pfi zanedbani geometrie komory jsou zmény kyslikové spotieby umérné zmé-
nam tzv. dvojiho produktu, tedy nasobku tepové frekvence a systolického krevniho tlaku.
Dalsim faktorem, ktery kromé systolické tenze zvysuje kyslikovou spotfebu myokardu, je
rychlost, jakou je dosazeno zvyS$eni tenze. Zvy$eni inotropniho stavu myokardu vlivem
katecholamint a pozitivné inotropnich latek vede ke zvyseni MVO,. Jako v kazdém jiném
systému zde plati, Ze za zvySenou rychlost se plati zvy$enou spottebou energie.

Hlavni determinanty spotieby kysliku jsou tedy systolicka tenze v komorte a okamzity
kontraktilni stav myokardu.

1.11 Reakce organismu na svalovou praci
Zdroj energie

Zdrojem energie pro vSechny biologické pochody je adenosintrifosfit (ATP), ktery se
$tépi na adenosindifosfat a adenosinmonofosfat za uvolnéni energie.

Na pocatku svalové prace jsou zasoby ATP ve svalu malé, na nékolik vtefin. K okamzité
svalové ¢innosti je mobilizovan fosfokreatin, ktery reaguje s adenosindifosfatem za vzniku
ATP. Tento systém se vycerpd za zhruba 10-30 vtefin, ale predstavuje zdroj energie mobi-
lizovany predtim, nez se zapoji dalsi zdroje. Tento systém se uplatiiuje tfeba pfi sprintu.

Dal$im mechanismem ziskavani ATP je glykolyza. Glukoza je hlavnim zdrojem energie
pro svalovou ¢innost. Glukéza vstupuje do cytoplazmy bunék a anaerobnim procesem se
$tépi na pyruvat, ktery se méni na laktat za vzniku 2 moli ATP z jednoho 1 molu glyko-
genu. Tento systém je energeticky mélo efektivni, a navic se sim limituje tim, Ze vznika
laktat a dochazi tak k aciddze a tim i ke svalové tinavé a tuhnuti svaltl. Laktat vznikajici ve
svalu se ovsem fyziologicky metabolizuje. Dostava se do jater, kde se opét méni na
glukdzu, kterd se znovu dostava do svalu a cyklus se opakuje (Coriho cyklus, téz cyklus
Coriovych) (obr. 1.20). Preména laktatu na glukdzu se ale déje za spotieby energie a z lo-
giky véci je zfejmé, Ze se tento mechanismus dlouho neudrzi. Samotna anaerobni glyko-
lyza tak muze fungovat kolem dvou minut, pak se dostavi acidéza a unava. K trvalé pro-
dukci energie a svalové ¢innosti je tfeba aerobni metabolismus glukézy a tuka.




MINIMUM ANATOMIE A FYZIOLOGIE

Glukoneo-
geneze

v

Obr. 1.20 - Coriho cyklus (pojmenovdn podle Carla a Gerty Coriovych).

Pti kontinualni dynamické praci, jako pti chizi, béhu, plavani, jizdé na kole, se energie
ziskdva aerobnim metabolismem. Glukéza se dopliiuje ve svalovych bunkdch pfisunem
z krve, uvoliiuje se v jatrech ze zasob glykogenu a doplnuje se glukoneogenezi z mastnych
kyselin a laktatu. Sekrece inzulinu klesda, ale zvySuje se aktivita kontraregula¢nich hor-
mont, tedy adrenalinu, glukagonu a ristového hormonu. Adrenalin a ristovy hormon
stimuluji uvolnovani mastnych kyselin, které jsou dal$im substratem pro aerobni ziskavani

Schéma transportu kysliku

Fyziologicky proces Ventilace Cirkulace

Kardiovaskularni
systém

D

Funkéni kapacita Maximalni ventilace L Maximalni pritok x Hb x 1,34

Obr. 1.21 - Schéma transportu kysliku.
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energie a tim Setfi glukdzu. Vyroba energie probiha tak, Ze glukdza a mastné kyseliny se
v cytoplazmé postupné §tépi. Glukdza anaerobné na pyruvat, tuky beta-oxidaci na acyl-
koenzym A. Tyto vstupuji do mitochondrii, kde se za ptitomnosti kysliku méni na acetyl-
koenzym A, jenz vstupuje do Krebsova cyklu a nésledné se v dychacim fetézci bunééného
dychdni tvofi ATP, ktery je zdrojem energie pro kontrakci (obr. 1.19). Vétsi ¢ast energie
se méni v teplo, jehoz se ¢lovék zbavuje pocenim a dychanim. Vedlejsimi produkty reakce
je voda a oxid uhli¢ity. Ke kontinualni préci je tedy tfeba dodavka kysliku. Tento systém
oxida¢niho metabolismu je oproti anaerobni glykolyze podstatné efektivnéjsi. Z 1 molu
glukdzy se anaerobné ziskaji jen 2 moly ATP, z oxida¢niho metabolismu to je 36 moli
ATP.

Kyslikovd spotieba

Zatimco substraty k vyrobé energie jsou v dostatku, je kritickd dodavka kysliku. Proces
dodavky kysliku ke svalim je fetézec, ktery se sklada z plic, cirkulace krve a bunééného
dychani (obr. 1.21). U zdravého ¢lovéka je limitujicim ¢lankem dodavky kysliku krevni
obé¢h.

Spotteba kysliku (VO,) je podle Fickova principu rovna soucinu minutového objemu
srdecniho (MO) a rozdilu v obsahu kysliku v arteridlni (aO,) a smisené vendzni (vO,)
krvivkysliku [VO, =MO x (a0, - vO,)]. Klidové spotteba kysliku je u clovéka v priiméru
250 ml/min a rozdil v obsahu kysliku je 4-5 ml. Pti usilovné svalové préci extrakce kys-
liku v pracujicich svalech stoupd a arteriovenodzni rozdil se mutze zvysit z klidovych
4-5 ml na trojnasobek, spotteba kysliku se vSak zvySuje azZ na 5000 ml, tedy na dvacetina-
sobek. Je to tedy minutovy objem srde¢ni, ktery je limitujicim faktorem dodavky kysliku.
Maximalni dosazena spotieba kysliku je mirou pracovni kapacity a vykonnosti obéhu.

Spotieba kysliku

[I/minl
Klid Préce | Iotavovacifaze
Rovnovézny stav ™
075 T :
de
Spotieba 0,
0,50 -4 pii praci
0
a
L I N
Spotieba
0, vKlidu
0

Cas

Obr. 1.22 - Kyslikovy dluh.
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Kyslikovy dluh

Za relativniho nedostatku kysliku, jako napf. pfi kratkodobém extrémnim vykonu
nebo na pocatku tézké prace, kdy jiz svaly pracuji naplno, ale cirkulace, ktera dodava
svaltim kyslik, neni zatim adaptovéna a spotfeba kysliku nedosahla plat6, vznika kysli-
kovy deficit. Na konci nasledného rovnovazného stavu pietrvava i po skonc¢eni prace zvy-
$end spotreba kysliku, tzv. kyslikovy dluh. V této dobé dochazi k repleci ATP a k produkci
energie potfebné k metabolizovani nahromadéného laktatu (obr. 1.22).

Aerobni a anaerobni prdh

Béhem lehké zatéze ztstava hladina laktatu v krvi na téméf normalni hlading, tvorba je
v rovnovaze s jeho metabolismem. Pfi zvySeni zatéZe se na urcité drovni zacind laktat
zvy$ovat. Tento okamzik se oznacuje jako aerobni prah. Pti pokracovani prace ziistava
hladina laktatu na konstantni zvy$ené trovni, zhruba kolem 2 mmol/l. Ziskavani energie
je kombinaci anaerobniho a pfevazujiciho oxida¢niho metabolismu.

Na urcitém stupni zatéze kon¢i laktatovy rovnovazny stav, hladina laktatu zac¢ina v krvi
exponencialné stoupat a tento moment se oznacuje jako anaerobni prah. Dochdzi k nému
zhruba v dobé¢, kdy je dosazeno asi 75 % maximalni kyslikové spotieby a 85 % tepové
frekvence. Hladina laktatu dosahuje kolem 4 mmol/l, zvySuje se anaerobni podil metabo-
lismu (obr. 1.23).

20

/
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Obr. 1.23 - Aerobni a anaerobni prdh.

Reakce kardiovaskuldrniho apardtu na namahu

Béhem vytrvalostniho cviceni se zvy$uje minutovy objem srde¢ni mechanismem zvy-
$eni jak tepové frekvence, tak i nevelkého zvyseni tepového objemu. Stoupa kone¢ny dia-
stolicky objem a klesd koneény systolicky objem, ejek¢ni frakce se zvétsuje. Tepova frek-
vence stoupa jiz pri oc¢ekdvani namahy v dusledku adrenalinové stimulace, kterd téz
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zvys$uje kontraktilitu myokardu. Mohutné se zvySuje Zilni ndvrat diky svalové pumpé,
ktera spolu se zvy$enim tepové frekvence zvySuje priitok.

Systémovy krevni tlak stoupd, nicméné vzestup neodpovida vzestupu priitoku, takze
kalkulovana celkovd periferni rezistence (stfedni arterialni tlak déleny pratokem) klesa.
Je to ddno vyraznou dilataci arteridlniho fecisté ve svalech. Priitok krve svalem vyrazné
stoupd. Zatimco v klidu protékd svalovym fecistém 15-20 % minutového objemu, pti
usilovné préci je to az 80-85 %. Minutovy objem stoupa pii usilovné praci na 20 i vice li-
trd za minutu a dochdzi k redistribuci pratoku. V absolutnich ¢islech klesd priitok
splanchnikem, jatry a ledvinami, stoupd ale priitok krve mozkem a ktzi. Vysoky priitok
plicemi je rovnéz spojen s dilataci plicnich arteriol, transpulmonalni gradient se neméni
nebo jen lehce stoupa. Pti del$im cvi¢eni na ergometru systémovy i stiedni tlak v plicnici
mirné klesaji, minutovy objem se neméni, ale mirné klesd tepovy objem pti mirném zvy-
$eni tepové frekvence. Pti dosazeni anaerobniho prahu (vzestupu laktatu v krvi) stoupa
vyraznéji ventilace a zpomaluje se vzestup tepové frekvence.

Spiroergometrie

Spiroergometrie je vy$etfovaci metoda, kterd pfi cvi¢eni na ergometru umoziuje méfit
objem a slozeni vydechovaného plynu. Metoda ma své misto ve sportovni medicing, ale
i v kardiologii. Poskytuje pomocné tidaje pii indikaci pacienta k srdec¢ni transplantaci.
Z objemu a analyzy vydechovaného plynu mazeme hodnotit jednak maximadlni, resp. vr-
cholovou spottebu kysliku, jednak aerobni a anaerobni prah.

Maximaélni spotteba kysliku se hodnoti pfi kontinudlné se zvysujici zatézi jako dosa-
Zeni platé pri registraci kyslikové spotieby. Protoze nemocni ¢asto konéi z jinych davoda
a tohoto stavu nedosahnou, hodnoti se maximalné dosazena, vrcholova spotfeba kysliku.
Hodnota niZzsi nezli 10 ml/kg/min se povazuje za kritickou, je jednim z kritérii pro indi-
kaci k srde¢ni transplantaci.

Anaerobni prah odpovida okamziku, kdy se v krvi hromadi laktat a vznika laktatova
aciddza, kterd stimuluje dechové centrum k neadekvatni ventilaci. Je to zhruba v dobé¢, kdy
hladina laktatu v arteridlni krvi dosahuje hladiny 4 mol/l (laktatovy bod). Dochazi ke
zlomovému vzestupu ventilace, ventila¢ni ekvivalent pro CO, (V,/V ), ktery byl béhem
testu konstantni, zlomové stoupd a kapnograf ukdze pokles dosud konstantni hodnoty
CO, na konci vydechu. Ventilacni kvocient (pomér V  /V ) ve vydechovaném plynu
stoupd nad hodnotu 1,1. Je to ukazatel toho, Ze se zvy$uje podil anaerobniho metabolismu.
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2 Anamneéza, symptomy
aznamky srdecnich chorob

2.1 Anamnéza

Anamnéza je dulezitou soudasti celkového pohledu na pacienta a v fadé pripada nas
vede k diagnoéze nebo alespon k posouzeni rizika.

V rodinné anamnéze patrame po pred¢asném vyskytu kardiovaskularnich onemoc-
néni u rodi¢ti a pokrevnich ptibuznych a po vyskytu rizikovych faktort aterosklerozy,
hypertenzi, diabetu, hyperlipoproteinemii. Patrame po vyskytu vrozenych vad a nahlych
umrti u rodict a sourozenci, které by svédcily pro geneticky podminéna onemocnéni.

V obecné osobni anamnéze se ptame po predchozich onemocnénich, zjistujeme, zda
pacient vi o hypertenzi, diabetu, hyperlipoproteinemii, zajimé nas udaj o koufeni, event.
o konzumaci alkoholu ¢i jinych névykovych latek. U zen je dilezity udaj o pfed¢asném
klimakteriu, popf. o antikoncepci. Ptime se na sou¢asnou medikaci.

2.2 Soucasné obtiZe a dalsi symptomy srdecniho onemocnéni

Pacient ptichdzi pro ur¢ité subjektivni obtiZe, nemusi v§ak zminovat dal$i symptomy,
které mohou mit pro rozpoznani nemoci vyznam. Ptaime se proto cilené na dalsi subjek-
tivni ptiznaky srde¢niho onemocnéni, jimiz jsou bolesti na hrudi, dusnost, ztrata vy-
konnosti, prechodné otoky, palpitace, event. synkopy.

Bolesti na hrudi

Bolesti na hrudi, které jsou pfiznakem onemocnéni srdce nebo hrudni aorty, je tfeba
odlisit od bolesti jiného ptivodu.

Stenokardie (angina pectoris)

Stenokardie, svirava bolest za hornim sternem, ¢asto spojend s vyzarovanim do krku
nebo do levé nebo obou pazi, je znamkou ischemie myokardu. V typickych ptipadech je
bolest vazana na namahu, chlad, poziti jidla, negativni emoci. Pro stenokardii je typicky
jeji vzdy stereotypni charakter. Ma sva nartistani a pozvolny dstup, neni vazana na téles-
nou polohu. Ustava po kratkém odpocinku nebo po aplikaci nitroglycerinu. Bolest uka-
zuje nejcastéji na vyznamné zuzeni véncité tepny, vzacnéji se objevuje i bez vyznamnych
stendz na véncitych tepnach u tézké hypertrofie levé komory, u aortalni stenézy, hyper-
trofické kardiomyopatie, u tézké systémové hypertenze. Bolest pfi spontdnnim pribéhu
netrva déle nez 15 minut, trva-li déle, jde zpravidla o infarkt myokardu.

K hodnoceni klasifikace anginy pectoris se vzila $kala funkéni klasifikace podle Ka-
nadské kardiologické spole¢nosti (CCS) (tab. 2.1).

Stenokardie pri akutnim korondrnim syndromu (infarktu myokardu)

Bolest u infarktu myokardu ma stejny charakter jako stenokardie u namahové anginy
pectoris, vznikd zpravidla v klidu a je intenzivnéjsi, trva bez analgetik fadu hodin. Bolest
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Tab. 2.1 - Funkdni klasifikace anginy pectoris Kanadské kardiovaskularni spolecnosti
(Canadian Cardiovascular Society)

|. BéZné fyzickd aktivita, jako je chlize a chiize do schodd, nezplisobuje anginu. Angina vznika pfi namahavé

nebo rychlé nebo dlouhotrvajici némaze pfi prdci ¢i odpocinku

1. Mirné omezeni bézné cinnosti. Chiize nebo chiize do schodd rychle, chlize do kopce, chiize nebo chiize do
schodUi po jidle, v zimé, ve vétru nebo pod vlivem emocniho stresu nebo pouze béhem nékolika hodin po
probuzeni. Chiize po roviné delsi nez kolem dvou blokd domdi a stoupdni vy3e nez do prvniho patra
normalnim tempem a za normélnich okolnosti

I11. Zfetelné omezeni bézné fyzické aktivity. Chiize po roviné jeden aZ dva bloky dom{ a stoupdni vy3e nez do
prvniho patra za normélnich okolnosti

IV. Neschopnost pokracovat v jakékoli fyzické aktivité bez nepfijemného pocitu — syndrom anginy mize byt
ivklidu

byva spojena s celkovymi vegetativnimi priznaky, s pocenim, zvracenim, dusnosti, sla-
bosti i synkopou.

Bolest pfi disekci hrudni aorty je extrémné intenzivni, pacient ji popisuje jako trhavou
nebo fezavou. Pri disekci ascendentni aorty je lokalizovadna na predni sténé hrudniku,
prti disekei descendentni ¢asti oblouku byva mezi lopatkami. Mize se uvést synkopou.

Bolest pri akutni perikarditidé je vy- o . .
razné vazana na respira¢ni pohyby hrud- Tab. 2.2 — Nekardialni p¥iciny bolesti na hrudi

niku. Byva tlevova poloha v ptedklonu. B

Poslechem jiz vétsinou objevime typicky | © SPasmPSJ'CnU © Herpes zoster

tiect, pfi sinusovém rytmu trojdoby peri- | ® Jicnovy reflux ® Pneumothorax

kardialni Selest. ® Pepticky vied ® Pleuritida
Nekardialni bolesti na hrudniku pficha- | © Anxieta ® Plicni embolie

zeji pti pleuritidé a spontdnnim pneumo- | ® Deprese ® Plicniinfarkt

thoraxu. Fyzikélni vySetfeni plic a vazba | © Vertebrogennibolesti

na respiraci nds privede na spravnou
cestu. Nejéastéji se v diferencidlni diagndze setkdvdme s vertebrogennimi bolestmi. Vy-
znacuji se vazbou na uréitou polohu a palpa¢ni citlivosti na hrudniku (tab. 2.2).

Palpitace

Palpitacemi ozna¢ujeme pocit nepravidelné nebo nepfijemné vnimané srde¢ni akce.
Dopliujicimi otdzkami zjistujeme, zda se jedna o ndpadné rychlou akci s nahlym zacat-
kem a koncem, zda se jednd o rychlou a nepravidelnou akci a zda byla epizoda spojena
s celkovymi priznaky slabosti nebo ztratou védomi.

Synkopy

Synkopa je ztrata védomi s rychlou upravou bez rezidualnich nésledki. Bezvédomi
muze byt spojeno s kfe¢emi, v téz$ich pripadech i s inkontinenci. Arytmickd synkopa
nastava bez predchozich symptomi (aury) a nebyvé spojena s naslednymi poruchami
artikulace jako u epilepsie. Synkopa tohoto typu ukazuje na zdvazné poruchy srde¢niho
rytmu, at ve smyslu bradykardie, nebo tachykardie. Synkopy, které ptichazeji po delsim
stani nebo pii jistych situacich (kasel, mikce), nebyvaji tak nebezpe¢né, vyzaduji viak
téz odborné vysetieni.
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Tab. 2.3 — Funkéni klasifikace NYHA (New York Heart Association) ~ Zvlastni kapitolu pred-
stavuji synkopy obstruke-
NYHA | — 24dné symptomy pfi béiné fyzické akivité niho typu. Synkopou se
NYHA Il — symptomy pfi béZné fyzické aktivité. Lehké omezeni aktivity muze ‘?V“t [masivii p 11cv1}1
NYHA Il — symptomy p#i men3i nez bézné aktivité. Zfetelné omezent aktivit embolie. Ve vzicnych b

YmP ofmy prienSINEZ dezne at S y padech se kratkodobymi
NYHA IV — symptomy pii kazdé fyzické aktivité, nebo dokonce i v klidu stratami vedomi mide
projevit myxom levé siné
nebo trombus v levé sini, ktery zachvatovité zuzuje mitralni usti. Tyto synkopy jsou ¢asto
vazany na urcitou polohu téla. Castéjsi jsou synkopy, kterymi se projevuje vyznamna
stendza aorty, tyto synkopy prichdzeji typicky na vrcholu ndmahy (vybéhnuti schodi,
dobihani autobusu). Synkopou se muize uvést i disekce aorty.

Dusnost

Dusnost je zakladnim prfiznakem srde¢niho selhavéani a jejim koreldtem je zvySeni
plniciho tlaku v levé komote, které se prendsi do plicnich zil a kapilar. Dusnost je zprvu
zpravidla ndmahovd, v pokrodilych stadiich zfetelna i v klidu, zvIasté pfi poloze vleze.

Jako ortopnoe se oznacuje dusnost vznikajici vleze a zlepsujici se pfi vzpiimené poloze.
No¢ni dusnost, kterd nemocného casto probudi ze spanku a nuti jej sedét na ltizku, se
oznacuje jako asthma cardiale. V téz8ich pripadech je spojena i s distanénimi chripky na
plicich, event. prechazi do edému. Paroxysmalni no¢ni dusnost se spise objevuje u selha-
vani levé srde¢ni komory. U mitralni stendzy se dusnost klasicky objevuje na vrcholu
namahy. Dusnost je téZ zdkladnim priznakem plicni arterialni hypertenze, tedy i tam, kde
je plnici tlak levé komory nizky a kde je vysoky tlak jen v plicnich tepnach (plicni embolie).

Dusnost kardialniho ptivodu je ovSem nutné odlisit od dusnosti jiného ptivodu. Sem
patti choroby plic, metabolické pri¢iny a vyraznéjsi anemie.

Unava a ztrdta vykonnosti

Ztrata vykonnosti je subjektivni pocit. Pro hodnoceni vykonnosti se u nemocnych se
srde¢nim selhavanim pouziva skéla funkéni klasifikace Americké kardiologické spole¢-
nosti (NYHA) (tab. 2.3).

2.3 Fyzikilni vySetfeni

Neékteré dulezité informace muzeme ziskat jiz pfi prvnim pohledu na pacienta. Ab-
normality vzriistu nebo pritomnost tézsi refrak¢ni vady mohou upozoriovat na Marfa-
nuv syndrom nebo jiné geneticky podminéné srde¢ni onemocnéni. Arcus corneae uka-
zuje na geneticky podminéné onemocnéni. Na prvni pohled mizeme zaregistrovat
dusnost, palickové prsty nebo cyandzu. Cyandza je bud centralni, to znamena, ze krev
v tepnach je nedostate¢né sycena kyslikem v dtsledku choroby plic nebo v dasledku
zkratové cirkulace zprava doleva, anebo je cyandza periferni (stagna¢ni). V tomto pii-
padé je saturace v tepndch normadlni, ale v disledku pomalého pritoku je v kapilarach
vétsi extrakee kysliku a nizka saturace krve kyslikem je patrna jako cyanoéza. Centralni
cyanoza se projevuje na kuzi i na sliznicich, periferni cyandza jen na kiizi a na akrech.

Vlastni fyzikalni vySetfeni srdce spociva v aspekci, palpaci a auskultaci.

Pohled. Pohledem muZeme zjistit viditelnou pulzaci prekordia a pfi hypertrofii a dila-
taci pravé komory viditelnou pulzaci hrotu pti vyrazné hypertrofii levé komory nebo ex-
panzivni pulzaci na vétsi plose pfi poinfarktovém aneurysmatu.
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Vsimdme si naplné krénich zil, kterou hodnotime u pacienta, jenz je v poloze v polo-
sedé. Pfi selhavani pravé komory je zvyseny diastolicky tlak v komote a pravé sini. Zvy-
$eni tlaku se propaguje do kr¢nich Zil a miZzeme vidét patologicky naplnéné kréni Zily.
Pii stfedné velkém zvy$eni tlaku népln zil pti inspiriu klesa, pfi extrémnim se neméni.
Dalsi hrubou informaci o vysi tlaku muzeme ziskat palpaci podle tuhosti a kompresibi-
lity naplnénych zil. ZvySena néapln zil je téZ znamkou utlaku pravostrannych srde¢nich

Obr. 2.1 - Auskultacni mista na hrudniku. A - poslechové misto u aortdlni chlopné
(II. mezizeb¥i vpravo u sterna); P - poslechové misto u pulmondlni chlopné (1. meziZeb-
i vlevo u sterna); T - poslechové misto u trikuspiddlni chlopné — (IV.-V. meziZebii vlevo
u sterna); M - poslechové misto mitrdlni chlopné (priisecik IV.-V. meziZebii a medioklavi-
kuldrni cdry, oblast hrotu).
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oddild pti srde¢ni tamponddé nebo pfi Gtlaku horni duté Zily z jinych pri¢in. Napadna
pulzace kr¢nich Zil je znamkou vyznamné trikuspidalni regurgitace.

Pohmat. Pohmatem zjistujeme pulzaci hrotu pfi hypertrofii levé komory, pulzaci pre-
kordia a pulzaci v epigastriu pti hypertrofii pravé komory. Mizeme zjistit hmatny vir na
srde¢ni bazi nebo v jugulu u stendzy aorty, hmatny vir v oblasti hrotu u mitrdlni regur-
gitace nebo vir u mitralni stendzy.

Poslech srdce. Nérazy krevniho proudu na uzaviené atrioventrikularni a polomésici-
té chlopni vedou k vibracim, které slySime jako prvni a druhou srde¢ni ozvu. Plnéni
komor v diastole pak vyvolava méné intenzivni zvuky, jez zachycujeme na fonokardio-
gramu jako tfeti a ¢tvrtou ozvu. Tyto ozvy mizeme slySet za zvlastnich situaci. Nesprav-
nd funkce chlopné ve smyslu netésnosti nebo ztzeni vede ke zméné proudéni krve z la-
minarniho na turbulentni se vznikem $elestil. Stejné tak vznikaji Selesty pri existenci
patologické komunikace mezi srde¢nimi dutinami nebo cévami. Selesty mohou vznikat
také pti vysokém pruatoku, jako pfi vysokém priitoku plicnici u defektu sifiového septa
nebo pri hyperkinetické cirkulaci, tyreotoxikéze nebo pti anemii, kde se uplatiuje i sni-
zend viskozita krve. Pfitomnost vrozenych nebo i ziskanych abnormalit chlopni se muze
projevit vznikem pridatnych zvuki (click, snap, knock), které mohou nebo nemusi byt
sledovany Selestem.

Srde¢ni ozvy a Selesty poslouchdme na poslechovych mistech chlopni (obr. 2.1), u Se-
lesttt hodnotime jejich maximalni slySitelnost, smér vyzarovani a eventudlné i zménu
intenzity pfi rtiznych manévrech.

Srdecni ozvy

Na srdci sly$ime zpravidla dvé ohrani¢ené ozvy. Prvni vznikd uzavérem atrioventri-
kuldrnich chlopni a druha uzavérem polomésicité chlopné aorty a plicnice (obr. 2.2).

Prvni ozva se sklddd ze dvou komponent. Prvni je ddna uzavérem chlopné mitralni,
druha uzavérem chlopné trikuspidalni. Pfi blokddé pravého raménka se uzavér trojcipé
chlopné jesté vice opozduje a prvni ozva se rozdifuje, nedochdzi viak k roz§tépu.

Druhé ozva md slozku aortalni a pulmonélni. Chlopen plicnice se uzavird pozdéji
a béhem inspiria, kdy do pravého srdce pritékd vice krve, se tento rozdil zvyraziuje.
Veétsi casovy rozdil mezi uzavérem aortdlni a plicnicové chlopné slySime jako rozstép,
zdvojeni II. ozvy. Tak tomu je pfi blokddé pravého raménka a tam, kde prava komora
selhavd nebo je vystavena zvysené tlakové nebo objemové zatézi jako pti plicni hyper-
tenzi nebo pti defektu sinového septa. Roz§tép II. ozvy muzeme téz slySet za opacné si-
tuace, tedy kdyz se aortalni chlopen uzavira jesté diive nezli obvykle. Tak tomu je u vy-
razné mitralni regurgitace.

Vzacné muzeme slySet rozstép II. ozvy pfi vyznamném opozdéni aortélni chlopné,
ktera se pak uzavira az po uzavéru chlopné plicnice. Takto opozdény (paradoxni) rozstép
se zvyrazni béhem vydechu. Pri¢inou miize byt blokada levého raménka, zvlasté pri
pokrocilém selhavani levé komory.

Treti a ¢tvrta srde¢ni ozva. Tyto ozvy vznikaji vibracemi pfi plnéni dutiny komory.
Jsou 2 faze plnéni komory, prvni je faze rychlého plnéni, kdy krev po otevfeni mit-
ralni chlopné rychle pasivné pritékd do levé komory, za koncem této faze koinciduje
treti ozva. Po této fazi se chlopen téméf uzavira a nasleduje faze sinové kontrakce, se
kterou koinciduje ozva ¢tvrta, na ¢asové ose se promita do konce viny P na elektro-
kardiogramu. Treti a ¢tvrtou ozvu muZeme zachytit na fonokardiogramu a muzeme
je slySet u déti a osob s velmi gracilni hrudni sténou. U dospélych osob znamenaji
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patologicky nalez. SlySitelna tfeti ozva je pritomna pfi objemovém pretizeni levé ko-
mory, jako u mitralni nebo aortalni regurgitace a u pacientti s téz$i poruchou funkce
levé komory. Ctvrtou ozvu miizeme slyet u pacienti se sinusovym rytmem a s poru-
$enou poddajnosti levé komory, jako u hypertenze nebo aortélni stendzy. U nemocnych
se sinusovou tachykardii mohou tfeti a ¢tvrtd ozva splynout a vznika sumaéni cval. Pfi

zpomaleni rytmu sumacni cval mizi.

Pridatné zvuky

Aortalni ejekeni klik (¢asny systolicky klik) se objevuje 50 ms po prvni ozvé a je
zplsoben otevienim mirné stenotické, zménéné, ale dosud pohyblivé aortalni chlopné.
Je Castéji slySet pti dilataci kofene aorty. Pfi nélezu aortalniho ejekéniho kliku myslime
vzdy na pritomnost bikuspidalni chlopné. Tento poslechovy ndlez muze u bikuspidalni
chlopné 1éta predchazet vzniku stendzy a vzniku Selestu.

Mezosystolicky klik u prolapsu mitralni chlopné. Jde o kratky zvuk, ktery se objevu-
je zhruba v poloviné systoly, tedy pozdéji nezli aortalni klik. Je pfitomen bud samostat-
né, nebo je sledovan crescendovym Selestem, ktery vyplinuje druhou polovinu systoly. Je
zptisoben rozepétim redundantniho prolabujiciho cipu a deceleraci krevniho proudu.

Oteviraci klapnuti (opening snap). Oteviraci klapnuti se objevuje 30-120 ms po dru-
hé ozvé. Zvuk vznikd otevienim zménéné mitralni chlopné. Cim véts je zuzeni usti, tim
vy$si tlak v levé sini a tim kratsi je interval mezi druhou ozvou a oteviracim klapnutim.
Zvuk svéd¢i pro dosud pohyblivou pruznou chlopen.

Klik u konstriktivni perikarditidy (pericarditis knock). Pfidatny zvuk v diastole se
objevuje 90-120 ms po uzavéru aortalni chlopné (jesté pred treti ozvou) a vysvétluje se
néhlou zastavou plnéni komor. Od oteviraciho klapnuti se odli$uje tim, Ze se zvyraznu-
je v inspiriu.

Pred érou srdec¢nich katetrizaci a pozdéji echokardiografii byla auskultace jedinou
metodou pro rozpoznani vrozenych i ziskanych srde¢nich vad a nasi predchtdci doved-
kardiografie a hodnoceni srde¢niho stinu pfi skiaskopii. Tyto metody dnes jisté ztratily
vyznam, ale auskultace zlistava v kardiologii zakladni diagnostickou metodou. Je to
nejjednodussi a nejlacingj$i metoda a pro radu Iékari je to stale jedind metoda pro roz-
poznani srde¢ni vady. Metoda, na podkladé které se rozhoduje pro dalsi diagnostiku, by
nemeéla byt opomijena. Detailni poslechové nélezy u chlopennich vad jsou uvedeny v ka-
pitole 9.

Interni fyzikdlni ndlez u kardiaka

Fyzikalni vy$etfeni u nemocného s podezfenim na kardiovaskuldrni onemocnéni ne-
kon¢i vysetfenim samotného srdce.

Na krku hodnotime stav §titné zlazy, patrame po Selestech nad karotidami, které uka-
zuji na aterosklerotické zmény a mohou znamenat stendzy na vnitfni karotidé.

Na plicich patrame po chripkach pfi bazich, které svéd¢i o prekrventi plic, nebo po
znamkach hydrothoraxu, ktery provazi tézkou pravostrannou srde¢ni slabost.

Palpaci bricha zji§tujeme zvétSeni jater pfi selhdvani pravé komory. Dalsi informaci
ziskdme pti ndlezu pulzace jater, coz svéd¢i pro vyznamnou regurgitaci na trikuspidalni
chlopni. Zvétseni jater pri chybéni patologické naplné krénich zil ukazuje spise na jinou
pricinu hepatomegalie nezli na srde¢ni selhani. Pfi palpaci bficha miizeme odkryt aneu-
rysma bfi$ni aorty jako pulzujici utvar v oblasti pupku.
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U rezistentni hypertenze patrame po zvétSenych cystickych ledvinach a po eventual-
nim Selestu v lumbalni krajiné pti stendze rendlni tepny. Auskultaci zjistujeme, zda ne-
jsou pritomny $elesty nad bfisni aortou, ilickymi tepnami a v tfislech.

Palpace perifernich tepen na dolnich koncetindch ndm pomdahd diagnostikovat ische-
mickou chorobu dolnich koncetin u lidi stfedniho a vy$siho véku. U mladsich lidi s hy-
pertenzi na hornich koncetinach ndm chybéni pulzaci na dolnich koncetinach ukazuje
na koarktaci aorty. Pfi podezfeni na disekci aorty patrame po asymetrii pulzti na hornich
koncetindch a po regurgitaénim Selestu.

Na dolnich koncetinach si v§imame pfipadnych otoki, hodnotime, zda jsou symet-
rické, nebo jednostranné a bolestivé jako u trombdzy. Hodnotime, zda jsou znamky
chronické zilni insuficience, zvlasté pii suspekci na tromboembolii.

Samotny pohovor s pacientem a fyzikalni vySetfeni nabidnou jiz v ordinaci obraz, ze
kterého se dd ¢asto vyslovit definitivni diagnéza nebo alespon podezieni, jez musi po-
tvrdit nebo vyvratit specialista ovladajici pfislusnou metodu. Tuto roli praktického 1é-
kate, ktery musi ¢asto najit hlavni problém mezi zavadéjicimi, nelze podcenovat.
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3 Vysetrovaci metody
v kardiologii

3.1 Neinvazivni vySetfovaci metody

Zékladnimi neinvazivnimi vySetfovacimi metodami jsou elektrokardiografie, echokar-
diografie, izotopové vysetieni perfuze myokardu, skiagrafie hrudniku. Vysetfeni pocita-
¢ovou tomografif a vySetfeni magnetickou rezonanci zatim poZadujeme jen ve special-
nich indikacich.

Elektrokardiografie

Potencidly vyvolané elektrickou srde¢ni ¢innosti se promitaji na povrch srdce a téla
ajsou po zhruba 1000n4sobném zvétient registrovany jako elektrokardiogram. Siteni de-
polarizace srde¢nich bunék tak miZzeme registrovat jako vinu P a komplex QRS na povr-
chovém elektrokardiogramu. Sii-li se vina depolarizace smérem k elektrodé umisténé na
povrchu téla, zaznamename pozitivni vychylku, $ifi-li se smérem od elektrody, je vy-
chylka negativni. Jsou-li véechny bunky polarizovany, zaznamename na povrchu téla izo-
elektrickou linii, stejné tak jsou-li v§echny buiiky depolarizovany. Plat6 ak¢niho potenci-
alu tak odpovida zhruba tseku ST na povrchovém elektrokardiogramu.

Normalni sled $ifeni viny depolarizace v komorach je takovy, Ze je nejprve depolarizo-
vana levd ¢ast komorového septa a septum je aktivovano zleva doprava. Potom nésleduje

1

Obr. 3.1 - Sifeni viny depolarizace v komordch a odpovidajici vychylka elektrokardiogra-
mu. Vznik komplexu QRS lze zjednodusit do tii klicovych vektorii (v nékterych literdrnich
pramenech do dvou vektori1). Inicidlni, tzv. septdlni, vektor (A) vykresli septdlni kmity q v la-
terdlnich svodech a malé kmity r v pravostrannych prekordidlnich svodech. Mohutny vektor
sttedni Cdsti komplexu QRS (B) a slabsi termindlni vektor (C) smérfuji opacné k vétsi mase
levé komory a vykresli dominantni kmity R v laterdlnim prekordiu a v laterdlnich svodech
a hluboké kmity S v pravém prekordiu.
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aktivace volné stény levé komory,
J\.j\f\L ktera je depolarizoviana od endo-

kardu k epikardu (obr. 3.1). Pozitivni
elektrody na povrchu levé komory
e tedy zaznamenavaji pfi depolarizaci
(faze 0 ak¢niho potencialu) pozitivni
vychylku. Naproti tomu v dutiné levé
komory je vychylka negativni.
Pfevaha hmoty levé komory nad
hmotou pravé komory vede k tomu,
7e je vysledny vektor tvofen hlavné

komorou levou, sméfuje doleva
a dold. Vlna repolarizace probihd
opactné, od epikardu k endokardu
@ jako ptiliv a odliv. Je to dano tim, Ze
akeéni potencidl epikardidlnich bu-
nék je krat$i nezli bunék subendo-
kardialnich. Protoze z prubéhu ak¢-

niho potencialu vime, Ze repolarizace
ma opacny smér proti depolarizaci,
je vysledny vektor viny T podobny
jako vektor QRS. Z povrchu levé ko-

mory tedy zaznamenavame pozitivni
Obr. 3.2 - Klasické zapojeni Einthovenovych svo-  vinu T. Vlna T je konkordantni.

di (L 1L 1ID). I - levd ruka-pravd ruka; 1I - pravd V praxi se registruje 12svodové
ruka-levd noha; I1I - levd ruka-levd noha. EKG, tfi svody bipolarni (koncetinové),

® >0

Ogp®

1 [ T

Obr. 3.3 - Zapojeni unipoldrnich Goldbergovych svodii: a - aVR, b - aVL, ¢ - aVE
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Obr. 3.4 - Zapojeni hrudnich svodii.

$est svodt unipoldrnich (hrudnich) a tfi svody unipolarni konéetinové. Bipolarni svody
(L, 1L, III) registruji rozdil potencidlti mezi dvéma elektrodami s nezndmym potencialem,
unipoldrni svody registruji rozdil potencialti mezi referen¢ni indiferentni elektrodou bud
na hrudniku, nebo na konéetinach. Indiferentni, nulova elektroda je pro hrudni svody
(V,, V,) vytvorena spole¢nou Wilsonovou svorkou, coz je vzdjemné propojeni koncetino-
vych elektrod pres odpor. Unipolarni koncetinové svody (aVR, aVL, aVF) pouzivaji jako
referen¢ni elektrodu signal ziskany pti odpojeni koncetiny, na které se provadi méreni
(obr. 3.2,3.3,3.4).

Svody II, III, VF jsou svody snimajici potencidly ze spodni stény srdce, svody I, VL, V,
a V, snimaji potencidly z bo¢né stény a svody V , V, jsou pravostranné prekordialni
svody. Svody V -V, jsou nejblize mezikomorovému septu. Svod VR snima potencialy
z dutin srdce.

Na elektrokardiogramu rozeznavame vlnu P, kterd odpovida aktivaci sini, interval PR
odpovidajici vedeni vzruchu ze sini na komory, komplex QRS odpovida depolarizaci
myokardu komor a kone¢né tsek ST a vlna T, které odpovidaji repolarizaci komorové
svaloviny. Kfivka je podle konvence zapisovana tak, Ze na papiru je 1 mV zapsan jako
vychylka 10 mm a posun papiru je sefizen na 25 mm/s.

Kromé diagnostiky poruch srde¢niho rytmu a diagnostiky ischemie a nekrézy myo-
kardu, které jsou probrany v prislusnych kapitolach, nam elektrokardiogram dava infor-
maci o poruchdch nitrokomorového vedeni vzruchu, o hypertrofii nékteré z komor, upo-
zorni na nékteré kardiomyopatie nebo geneticky podminéné poruchy repolarizace a na
metabolické zmény.
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VinaP

Vlna P odpovida $iteni depo-
larizace ve svaloviné sini. Trva
do 120 ms, jeji amplituda cini
0,25 mV a je pozitivni ve vSech
svodech s vyjimkou svodu aVR.

Vzestup hmoty levé siné se
projevi na elektrokardiogramu
prodlouzenim a roz$tépenim
vlny P (P mitrale ve svodu II)
a termindlni negativitou vlny P
ve svodu V. Leva sin se totiz ak-
tivuje pozdéji nezli sin prava
(obr. 3.5).

Vzestup hmoty pravé siné se
projevi zvySenim amplitudy
viny P v koncetinovych svo-
dech a ve svodech z pravého
prekordia (P pulmonale).

Usek PR

y

N\
/\

(pretiZeni levé siné)

P pulmonale
(pretizeni prave siné)

V1 .
/'\_I Normélni obraz
| viny P
E P mitrale

Obr. 3.5 - Vina P v elektrokardiogramu.

Usek PR na kfivce méii 120-200 ms a odpovid4 prevodu podrazdéni ze siné na ko-
mory. Vétsi ¢ast intervalu je ddna pomalym vedenim v siiokomorovém uzlu, béhem in-
tervalu PR dochézi i k priichodu podrazdénim Hisovym svazkem a Tawarovymi raménky

az do aktivace komor.

Komplex QRS

Komplex QRS je dusledkem
postupu komorové aktivace,
ktera zacina jako aktivace septa
od endokardu levé komory, ni-
sleduje podrazdéni v celé svalo-
viné obou komor od endokardu
k epikardu, které kon¢i jako po-
sledni postup vlny podrazdéni
lateralni volné stény levé ko-
mory. Vzhledem k prevazujici
hmoté levé komory nad pravou
je komplex QRS dan predevsim
obrazem podrazdéni v levé ko-
more.

Komplex QRS
u hypertrofie komor

Zbytnéni svaloviny nékteré
z komor se projevi zvétsenou
voltazi na elektrokardiogramu.

Tab. 3.1 - EKG znamky hypertrofie pravé komory

Pfimé znamky Nepfimé znamky
RV,>7mm SV, =27mm
R/SveV =1 RV, <5mm
RV,+5V, > 10,5 mm R/SveV <1

qRve V., pfi vylouceniléze

vysoké R ve svodu aVR

inkompletni BPRT +R" > 10 mm

inkompletni BPRT +R" < 10 mm

kompletni BPRT+R" > 15 mm

kompletni BPRT +R" < 15 mm

pretizeni pravé komory ve V., V,

negativniTveV -V,

P pulmonale

(RSveV,)/(RSveV.) <10

Za pozitivni ndlez pro diagndzu hypertrofie se povazuje soucasny ndlez dvou piimych zndmek.
Ndlez jedné priimé a dalsi nepfimé zndmeky, stejné jako ndlez vice nepfimych zndmek cini

diagndzu jen pravdépodobnou.
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Pti hypertrofii a zvétSeni levé ko-
mory se tak zvyrazni kmity R v la-
teralnich svodech a kmity S ve svo-
dech z pravého prekordia. Z EKG
ktivky diagnostikujeme hypertro-
fii levé komory nejcastéji podle
nasledujicich kritérii:

« Index Sokolow-Lyon: SV, + RV

v Vl _l\/v\

R R

R (RV méfime ve svodech V.,
nebo V, > 35 mm)
oIndex  McPhee:  nejhlubsi
RBBB S a nejvétsi R v hrudnich svo-
T + q dech > 40 mm
S S
Ty

Norma

« Vlna R ve svodu aVL > 11 mm

Hypertrofie a zvétseni pravé ko-
mory se v EKG kiivce projevi teprve
pti vyraznéj$im stupni hypertrofie,
kterd ovlivni prevahu hmoty levo-
komorové svaloviny. Hypertrofie se
projevi zvétSenim kmita R ve svo-
dech z pravého prekordia (V, V)
a hlubokymi kmity ve svodech z le-
vého prekordia (V,, V). Za dia-
Obr. 3.6 - Obraz blokddy pravého (RBBB) a levého gnostickd kritéria hypertrofie pravé
(LBBB) Tawarova raménka. komory se povazuji EKG znamky

uvedené v tabulce. 3.1.

LBBB

VertikdIni osa Intermedidlni osa HorizontaIni osa

(a=+60°do +90°) (a=+30°do +60°) (a=+30°do-30°)

I L.A?_ e

1kF

Obr. 3.7 - Urcovani elektrické srdecni osy pti pouZiti bipoldrnich svodii I, II, I11.
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Komplex QRS u poruch nitrokomorového ve-
deni. Fyziologicky dochazi k synchronni, témért oka- Norma
mzité aktivaci endokardu levé komory diky rych-
lému rozvedeni vzruchu cestou levého Tawarova
raménka, které se déli na predni a zadni vétev. Predni
vétev aktivuje pfedni a bazalni ¢ast svaloviny, zadni
vétev zbytek komory. Pfi zpomaleni nebo preruseni Hypokalemie
vedeni v nékteré z vétvi levého Tawarova raménka se
porucha projevi charakteristickym obrazem v kon-
Cetinovych svodech pfi normadlni délce komplexu
QRS.

Leva predni fascikularni blokada nebo téz leva
predni hemiblokdda se projevi zménou elektrické
osy doleva (-45 az -90°), tedy obrazem 1S ve II, III,
aVE

Leva zadni fascikularni blokada nebo téz leva
zadni hemiblokdda se projevi zménou osy doprava
(> 120°) a obrazem S v I a aVK pii obrazu qR ve Hypokalcemie
IIIaVE

Kompletni blokada levého raménka (obr. 3.6). Ke
zpomaleni nebo uplnému preruseni vedeni muze

5

Hyperkalemie

g

A

Hyperkalcemie

nebo na urovni vétvi. Levd komora je v tomto pri-
padé aktivovana smérem od pravé komory pres sva-
lovinu septa. Diagndza blokady levého raménka
spo¢iva v nasledujicich znamkach:

« rozsiteni komplexu QRS na 120 ms,

« $iroky kmit R se zéfezy ve svodech V_a V, Obr. 3.8 — Zmény elektrokardio-
« malé nebo chybgjici kmity R a hluboké kmity S gramu pfi poruse minerdlového
vesvodechV aV,, hospoddrstvi.

o chybéjici kmity q ve svodech V. a V.

Kompletni blokdda pravého raménka Tawarova. Pro zpomaleni nebo preruseni ve-
deni v pravém raménku svéd¢i nasledujici obraz:

« rozsifeni komplexu QRS na 120 ms,

« Siroky kmit R se zafezy ve V, a V,,

« Siroké a hluboké kmity Sve V., a V..

Jako inkompletni blokadu pravého raménka oznacujeme zpomaleni a obraz rSr pii
$iti komplexu QRS mezi 100-120 ms.

Bifascikularni blokada. Jako bifascikularni blokada se oznacuje blokada pravého ra-
ménka s blokddou nékteré z vétvi raménka levého. Krivka tedy ukazuje obraz blokady
pravého raménka s vyraznym posunem osy doleva (> —45°) nebo doprava (120°).

Elektricka osa srde¢ni. Z koncetinovych svodi je mozné uréit elektrickou srde¢ni osu
ve frontalni roviné. Elektrickd osa se posuzuje podle dominantniho vektoru ve svodech
aVL a aVE Dominantnim vektorem se rozumi pomér nejvyssi k nejnizsi vychylce kom-
plexu QRS. Nejobvyklejsi je intermedidlni osa, ktera je charakterizovana pozitivnimi
vektory ve svodech aVL i aVE Sklon osy doleva (horizontélni osa) je dan pozitivnim
dominantnim vektorem v aVL a negativnim ve svodu aVE Sklon osy doprava (vertikalni






