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Snimek 1 Diferencialni diagnostika zmén ST-T
useku na EKG (audio komentar)
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Snimek 2 . Pro klinickou interpretaci je bezesporu
ST - T usek nejobtiznéjsi dasti EKG kfivky usek ST
« nejvice variabilni &ast EKG kfivky —T. Nejen proto, ze na rozdil od
« odrazi prubéh repolarizace zavisly na predc.:ho.zllch C?.Stl EKG krI.ka
priib&hu predchozi depolarizace neexistuji (s vyjimkou QT intervalu)
+ velmi Gasto obraz nespecifickych zmén Zadné dalSi metrické parametry jeho
* zmény jsou lépe interpretovatelné pfi hOanCGni, ale také pl’OtO, ze Zmény
znalosti dalSich klinickych dat nemaji specificky charakter a jejich

spravna interpretace je ¢asto mozna
jen v kontextu dalSich klinickych i
laboratornich udaja.

Snimek 3 Charakteristické zmény ST-T Obecné Ize charakterizovat sledované
useku zmeény ST-T useku v téchto
parametrech.

» deprese ST Useku s/bez zménou viny T
« elevace ST Useku s/bez zménou viny T
* zména T viny (diskordance, zmény tvaru)

» zména terminalni faze QRS komplexu




Snimek 4 Nékteré zmény ST-T useku mohou byt
Zmény ST-T useku i pfes malou specificitu dobrym
voditkem ke stanoveni spravné
diagndzy. Jiné zmény naopak musi

+ zmény s vyznamem diferencialné vyvolat spiSe diferencialné
diagnostické uvahy. Je zasadni
chybou zmény v repolarizaéni fazi
EKG kfivky automaticky hodnotit jako
projevy ischemické choroby srdecni.
Cilem tohoto sdéleni je ukazat celou
Sifi mozné diferencialni diagnostiky
zmén ST-T useku.

 vice méné diagnostické pro urcity déj

diagnostickym — ne v$e je ,ICHS*

Snimek 5 Relativné jednodussi je situace v
pritomnosti depresi ST Useku.

Deprese ST useku

Snimek 6 P R R Netransmuralni léze - Ischemicka
(nonSTEMI infarkt myokardu) choroba srdeéni se mize na EKG

- kfivce manifestovat jako trvalé Ci v
epizodach pfichazejici deprese ST
useku. V typickém pfipadé maji tyto
deprese horizontalni prubéh a jejich
diagnosticka cena stoupa, jsou-li
hlubSi nez 2 mm ¢i objevuji-li se v
souvislosti s klinickou symptomatologii
angindznich bolesti. Zda jde o
ischémii ¢i o nekrézu ve smyslu
nonSTEMI infarktu myokardu
rozhodne pfFitomnost &i nepfitomnost
biochemickych markerd myokardialni
nekrézy (troponin, myoglobin v séru,
kreatinkinaza).




Snimek 7 Netransmuralni léze Lokalizace depresi ST useku ve
(nonSTEMI infarkt myokardu) svodech V1-V4 signalizuje moznou
poruchu krevniho toku v povodi ramus
interventriculartis anterior levé

koronarni tepny.

Snimek 8 Netransmuralni léze 2 Jinou moZnou manifestaci koronarni
nonSTEMI infarkt myokardu nedostatecnosti je pfitomnost

) krapnikovité symetrickych, hluboce
negativnich T vin.

Snimek 9 Netransmuralni léze 2 Lokalizace zmén vin T do vSech
hrudnich svodu i svodu | (méné
vyrazné Il, aVL) svédc¢i o
nedokrevnosti rozsahlé oblasti
myokardu predni stény levé komory v
povodi ramus interventricularis
anterior levé koronarni tepny.




Snimek 10 Obc¢asnym nalezem u mladych
zdravych jedincl byvaji junkéni
deprese ST useku vznikajici
pfechodné na vrcholu fyzické zatéze.
Tento nalez je povazovan za
fyziologicky, byt interpretace
mechanizmu jejich vzniku neni
jednoznacné vysvétlena. Deprese
nejsou spojeny s zadnou klinickou
symptomatologii. Jsou typicky

v v

misté bodu J (na konci QRS
komplexu) a probihaji Sikmo vzhuru s
navazujici pozitivni vinou T.

Snimek 11 Junkéni deprese ST useku Typi,cké Io.kalizace ju.nkc“:nl’czh depfesi
o TR ST useku je v oblasti svodu z levého
prekordia, tedy V4-V6.
Snimek 12 Typickym projevem vlivu srdecnich

Digitalis

glykosidl na repolarizacni fazi EKG
kfivky jsou deprese ST useku. Maji
zcela charakteristicky miskovity tvar a
jsou pfitomny ve svodech, kde je
soucCasné pfitomen vysoky kmit R. Po
odeznéni ucinku digitalisu deprese
mizi.




Snimek 13 - V diferencialni diagnostice proti
ischemické chorobé srdecéni, kromé
typicky miskovitého tvaru téchto
depresi, pomuze i skute€nost, Ze jejich
lokalizace do jednotlivych svodu
neodpovida zménam pratoku krve v
povodi Zzadné koronarni tepny.
Anamnesticky Udaj o uzivani digitalisu
je dalSim cennym voditkem pfi
interpretaci téchto zmén.

Snimek 14 Dlouhodobé tlakové ¢i objemové

Hypertrofie Ieve komory Y ey . -

pretiZzeni levé komory vede k jeji

hypertrofii. Zbytfuji svalova vlakna
myokardu a vedeni v nich se
zpomaluje. V depolariza¢ni ¢asti kfivky
tak muzeme sledovat prodlouzeni
doby trvani QRS komplexu.

Snimek 15 Charakteristicka jsou tzv. voltaZzova
Hypeiuotie Ieve komory kritéria hypertrofie levé komory, jako je
pFitomnost vysokého kmitu R ve svodu
[, hlubokého kmitu S ve svodu lll. Ve
svodu aVL je kmit R vy$8i nez 13 mm
(Goldberger).




Snimek 16

Snimek 17

Snimek 18

Hypertrofie Ieve komory
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Elevace ST useku

Nejvyznamnéjsim EKG kritériem pro
pfitomnost hypertrofie levé komory je
Sokolowav index, kdy soucet
negativniho kmitu ve svodu V1(V2) a
pozitivniho kmitu ve svodu V5 je v
absolutni hodnoté vyssi nez 30 mm.

Pfi hypertrofii levé komory je zménéna
faze depolarizace a tak je na misté
oCekavat, Ze budou nasledné pfitomny
zmény i v repolarizacni ¢asti EKG
kfivky. T€mito zménami jsou
descendentni deprese ST useku ve
svodech z levého prekordia (V5, V6,
také obvykle i svod I). Na né navazuje
obvykle negativni vina T.

PFi hypertrofii levé komory dochazi ke
zbytnéni svaloviny, které neni
sledovano adekvatnim zmnozenim
cévniho zasobeni pfedevsim
subendokardialnich vrstev. Tyto vrstvy
musi navic Celit zvySenému tlaku
zevnitf levé komory. Vysledkem je
relativni ischemie subendokardialnich
vrstev, ktera se mize na vzniku
depresi ST useku rovnéz podilet.

Diferencialné diagnosticky svizelngjsi
je hodnoceni elevaci ST useku.



Snimek 19 | .  ea Elektrokardiograficky obraz STEMI
nfarkt myokardu — €asové stadium ) , .. .
infarktu myokardu ma svij typicky
vyvoj v Case.

Snimek 20 | . T V prvnich hodinach po uzavéru
nfarkt myokardu — €asové stadium . . .
Akt (hodiny a2 dny) koronarni tepny se objevuje proud z
m poskozeni, v jehoz disledku dojde k
A g charakteristické elevaci ST useku se
zvySenim bodu J. Tato elevace byla
poprve popsana francouzskym
elektrofyziologem Pardeem v roce
1920 a je dnes nazyvana Pardeeho
vina.

Snimek 21 . e V dalSi fazi, trvajici nékolik dna,
Infarkt myokardu — €asové stadium ,
Akt (hoding a2 dny) Pardeeho vina poklesa, obvykle se
negativizuje vina T a v pfipadé

m probehlé transmuralni nekrozy

myokardu se prohlubuje €i nové

Subakutni (dny)
.m —N N vytvafi inicialni hluboky kmit q.




Snimek 22 | .  ea V chronické fazi po probéhlém STEMI
nfarkt myokardu — €asové stadium . , .
Akt (hoding a2 dny) infarktu se ST usek prakticky
normalizuje. Mize pretrvavat

m neménici se oplosténi ST Useku s
Subakutni (dny) terminalni negativitou viny T. Zasadni

W a trvalou zmeénou je v8ak pfitomnost
hlubokého inicialniho q kmitu na
zaCatku QRS komplexu, eventualné

QS morfologie QRS komplexu v
prisludnych svodech.

Chronicky (trvaly stav)

Snimek 23 M shIv predni Elektrokardiograficka lokalizace
rozsanly predni infarktu myokardu vychazi z obecnych
vztahd mezi vektory jednotlivych EKG
svodu a anatomickou lokalizaci
postizeného myokardu. EKG zmény
se vyviji v téch svodech, jejichz vektor

probiha kolmo k mistu postizeni.
Hovofime tak o loZiskovém postizeni.

Snimek 24 e Poskozeni predni stény levé komory je
IMrozsahly predn registrovano pFedevéin{ hrudnimi i
svody V1-V6 a obvykle i svody | (1), a
aVL. Elevace typu Pardeeho viny zde
svédcCi pro akutni rozsahly pfedni
infarkt myokardu.




Snimek 25 Akutni uzavér pravé koronarni artérie
vede k rozvoji infarktu myokardu v
oblasti spodni stény. Jeho rozsah
zavisi na velikosti povodi této cévy a
muze presahovat i na spodni sténu
prave komory.

Snimek 26 Charakteristickym nalezem pro akutni
poskozeni spodni stény levé komory
jsou elevace ST useku typu Pardeeho
viny ve svislych svodech ( {j. II, 111,
aVvF).

Snimek 27 Pro loZiskovy charakter postiZzeni
nékteré ¢asti myokardu je cennym
podplrnym EKG dikazem opacna
zména (tedy v tomto pfipadé deprese
ST useku) ve svodech probihajicich
kolmo na anatomicky protilehlou &ast
myokardu. Tyto zmény nazyvame
zrcadlovym obrazem. Na ukazce je
nalez zrcadlového obrazu ve svodech
[, aVvL, V1 a V2.




Snimek 28 Infarkt myokardu boc&ni stény patfi k
obtiznéji interpretovatelnym nalezim.
Je to dano tim, Zze vi¢&i bocné sténé
levé komory probiha vektorové kolmo
jen maly pocet svodu.

Snimek 29 IM boéni stén Typické loziskové zmény Ize nalézt ve
ocni steny svodech | a aVL, pfi v&tdim rozsahu
poskozeni i ve svodech V5 a V6.

Snimek 30 - Srde¢ni vydut’ (aneuryzma) vznika po
Aneuryzma srdecni rozsahlém infarktu myokardu, kdy je
velka ¢ast svaloviny nahrazena
vazivovou jizvou, ktera se nijak
neucastni aktivni kontrakce levé
komory v systole. Naopak muze
dochazet k paradoxnimu vyklenovani
aneuryzmatické oblasti a k tim ke
snizeni systolického vyprazdnéni levé
komory s poklesem ejekéni frakce.
NejCastéjSim mistem, kde srdec¢ni
aneuryzma vznika, je pfedni sténa a
hrot levé komory.




Snimek 31 Elektrokardiografickym korelatem
poinfarktového srde¢niho
aneuryzmatu je chronicky neménici se
obraz pfetrvavajicich elevaci ST
useku v misté pavodni lokalizace
infarktu.

Snimek 32 - Vzdy je pfitomen hluboky kmit q
Aneuryzma srdeéni (Castéji QS morfologie QRS komplexu)
jako elektrokardiograficky projev
prodélaného transmuralniho infarktu
myokardu.

Snimek 33 Zajimavou Klinickou situaci je vznik
tzv. Prinzmetalovy anginy pectoris,
kdy obvykle na terénu anatomicky ne
prilis vyznamného aterosklerotického
postizeni koronarni artérie dochazi k
jejimu pfechodnému spazmu.
Dusledkem je pfechodna ischémie
myokardu vedouci ke vzniku EKG
obrazu akutni koronarni léze. Po
odeznéni spazmu pfislusné tepny se
EKG kfivka vraci do plvodniho
obrazu, infarkt myokardu ve smyslu
nekrézy svaloviny nevznika.

Prinzmetalova angina pectoris




Snimek 34 Na ukazce je v horni ¢asti v dobé
mimo zachvat vcelku normaini
koronarograficky nalez, jemuz
odpovida klidova EKG kfivka s
chronickym obrazem negativnich T

vina v oblasti pfedni stény.

Prinzmetalova angma pectorls

Mimo zachvat Pfi zachvatu

Snimek 35 Prinzmetalova angma pecto”s Spasz’Js k(?ronérniho fecisté zfgtelny
: na dolni ukazce koronarogramu je
sledovan klinickym vznikem zachvatu
anginy pectoris. BEéhem zachvatu
dochazi k pfechodné napadné az
- bizardni elevaci ST Useku v oblasti
ok predni stény.
:}v‘“f‘v;v—rv-*r:'\“\‘:’\_‘\__
B
Mimo zéva( Pfi zéchvatu
Snimek 36 Diky pfechodnému charakteru

Prinzmetalova angina pectoris . s o,
‘ myokardialni ischémie nevznika

nekréza a tedy ani na EKG nejsou
pFitomny znamky nekrdzy, tedy zcela
chybi inicialni g na zacatku QRS
komplexu. V prabéhu zachvatu se
vSak mohou objevovat arytmie, zde na
ukazce supraventrikularni
extrasystoly.

Mimo zéachvat Pfi zachvatu




Snimek 37 Takotsubo syndrom - Jako Takotsubo

Takotsubo syndrom ) .
s syndrom je oznacovan stav, kdy

« bolest 2 hodiny

e =2 .\ i obvykle na podkladé intenzivni
Wi stresové situace dochazi k
) pfechodnému aneuryzmatickému

vyklenovani hrotu &i pfedni stény levé

komory bez sou€asné prokazatelné
‘w VR e koronarni okluze. Je pfitomna typicka
s E sy | koronarni bolest, dochazi k vyplaveni
kardioselektivnich enzymu svédcici
pro myokardialni poSkozeni.
Koronarograficky nalez je v oblasti
velkych véncitych cév negativni €i pro
pfitomnost ICHS nediagnosticky.
Typickym ventrikulografickym nalezem
je pfechodné vyklenovani hrotu levé
komory s uzkym hrdlem spojujicim
toto aneuryzma s dutinou levé komory.
Mimochodem slovem Takotsubo je v
japonstiné oznaCovana Siroka nadoba
s uzkym hrdlem pouzivana jako past
na chobotnice a nazev syndromu
odrazi morfologickou podobnost
ventrikulografického obrazu s touto
nadobou.

3

Snimek 38 Tako Tsubo kardiomyopatie Typickym ve’ntrikulogra’fic’kym nélez’em
M je pfechodné vyklenovani hrotu levé

komory s uzkym hrdlem spojujicim

toto aneuryzma s dutinou levé komory.

« bolest 2 hodiny M
« troponin | 2,18
‘I
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Snimek 39

Snimek 40

Snimek 41

Takotsubo syndrom

« bolest 2 hodiny )

« troponin|=2,18

Elevace ST useku bez vztahu
k ischemické chorobé srdecni

Akutni pankreatitis

Ly

Na EKG nachazime v dobé obtiZi
elevace ST useku s terminalné
negativni T vinou. Morfologické zmény
na levé komore vetné EKG nalezu
ustupuji a funkce levé komory se po
odeznéni ataky normalizuje.

S elevacemi ST useku se vS§ak
muazeme setkat i u jinych klinickych
situaci, nez je ischemicka choroba
srdeéni.

Akutni pankreatitida je
charakterizovana mimo jiné i krutou
bolesti v horni poloviné bficha s
moznou iradiaci do hrudniku. Klinicka
situace tak diferencialné diagnostiky
nevyluc€uje ani jinou moznost,
napfiklad akutni onemocnéni organt v
dutiné hrudni. Pfitomnost EKG zmén
tyto chybné diagnostické uvahy jesté
znasobuje.



Snimek 42 EKG obraz v okamZziku akutni bolesti
muze vykazovat podobné zmény, jako
je tomu v pfipadé akutniho
koronarniho postiZzeni. Elevace ST
useku ve svodech I, Ill, a aVF v
pripadé této kazuistiky vedou k mozné
mylné diagnoze akutniho infarktu
myokardu spodni stény. Situaci
vyjasni az opakovana laboratorni
nepritomnost myokardialni nekrozy a
naopak jasné biochemické markery
akutniho poskozeni pankreatu. EKG
obraz elevaci ST useku postupné
ustupuje. Vzhledem k tomu, Ze neni
pfitomna myokardialni nekréza,
nevyviji se inicialni q kmit na za¢atku
QRS komplexu. Nejsou znamky
loZiskové poruchy kinetiky pfi
echokardiografickém vySetfeni a
pokud byla v akutni fazi indikovana
koronarografie, je zde rovnéz
negativni nalez.

Ukazka histologického obrazu akutni
nekrézy pankreatu v dolni ¢asti
snimku zde ma pouze ilustrativni
charakter a nesouvisi s danou
kazuistikou.

Snimek 43 Krutou bolesti na hrudniku maze byt
Prisumoiior charakterizovan i akutn& vznikly
b LT pneumothorax. Pokud jsou v akutni
P i i e fazi, jesté pred stanovenim diagnozy
o e L L pfitomny EKG zmény, mohou byt
W F‘ e e mylné interpretovany jako projev
. ‘ AN mad akutni koronarni nedostate¢nosti.




Snimek 44 Kazuistika demonstruje pacienta s
Pneumothorax akutni bolesti na levé poloving
R hrudniku. Na EKG je pfitomna
bl LR R tachykardie a elevace ST useku ve
b UL svodech Ill, aVF, V1 a V2. EKG
‘ ettt o zmény v8ak nemaji typicky loziskovy
e charakter ani dal$i vyvoj nebyl obvykly
Bekndiied s i AANAL pro akutni infarkt myokardu. Nejsou
rovnéz pfitomny biochemické markery
myokardialni nekrozy. Pfi
echokardiografickém vySetfeni neni
pfitomna loziskova porucha kinetiky,
stejné tak je negativni nalez pfi
koronarografickém vySetieni. Rtg
snimek hrudniku objasnuje diagnézu
rozsahlého pneumothoraxu vievo. Po
jeho odsati ustupuji i EKG zmény.

Snimek 45 Akutni perikarditis Akutni perikarditida postihuje vétSinou

i) difuzné oba listy perikardu s moznou
tvorbou vypotku v perikardialnim vaku.
EKG obraz mize byt za této situace
modifikovan dvéma zplsoby. Vypotek
v perikardialnim vaku pusobi jako
elektricky izolant a EKG zaznam z
povrchu hrudniku ma proto celkové
nizsi voltaz.

Snimek 46 Akutni perikarditis V pfipadé, kdy jsou zanétlivym

) procesem postizeny i subepikardialni
vrstvy srde¢ni svaloviny se vytvari
podobné jako u akutniho infarktu
myokardu proud z poskozeni, jehoz
elektrokardiografickym projevem je
elevace ST useku.




Snimek 47 Na rozdil od elevaci ST useku
ischemického plavodu nemaji elevace
ST useku u perikarditidy loZiskovy
charakter, ale v souladu s difuznim
postizenim perikardu jako celku je
muzeme sledovat prakticky ve vSech
svodech. Nejzfetelnéji jsou obvykle
vyjadieny v hrudnich svodech, ale
nachazime je rovnéz i ve svislych
koncetinovych svodech. Od zmén
ischemického puvodu je odliSuje i
charakter dal$iho vyvoje. Zatimco
infarkt myokardu se
elektrokardiograficky vyviji do obrazu
typického g v chronickeé fazi,
perikarditické elevace ST Useku s
Ustupem zanétlivého procesu
regreduji do normalniho EKG obrazu.

Snimek 48 Akutni myokarditis - Akutni
Akutni myokarditis myokarditida je dal§im z moZnych

‘ 2 procesu postihujici srde¢ni svalovinu
S vCetné intersticialnich prostor, které
. jsou infiltrovany zanétlivymi elementy.
‘ Predlozena kazuistika ukazuje
fulminantni prabéh akutni myokarditidy
dolozené v sekénim nalezu az tvorbou
= & » intramyokardialnich abscesu.

Snimek 49 V EKG obraze se tato skuteénost
Akutni myokarditis odrazi pfitomnosti tachykardie a
‘ o celkovym snizenim voltaze EKG

S zaznamu, mUze se rovnéz ménit
T elektricka osa srdecni (zde -120°).
‘ Soucasné jsou pfitomny netypické
elevace ST useku, které nemaji
loZiskovy charakter. Na tomto
zaznamu jsou elevace ST useku
nejlépe patrny ve svodech V1-V3 a lll.




Snimek 50 Kontuze srdce - Kontuze srdce (Casta
jako nasledek dopravniho Urazu pfi
narazu hrudniku na volant) muze vést
ke krvaceni do myokardu, jak ukazuje
— sekCni nalez v predlozené kazuistice.
EKG zaznam pfed umrtim vykazuje

opét znamky difuzniho postizeni

EaTE srdecni svaloviny.

Kontuze srdce

Snimek 51 Kontuze srdce Na ukazce jsou pfitomny elevace ST
o useku jak v hrudnich svodech (V3-V6),
b b b L tak i ve svislych svodech
' kongetinovych (Il IIl, aVF).
|
:
—
-
Snimek 52 Nitrolebni hypertenze - Nitrolebni hypertenze - Nitrolebni
subarachnoidealni krvaceni hypertenze rizného plvodu muze
3 rovnéz ne zcela jasnym
et mechanizmem modifikovat
e repolarizacni fazi EKG kfivky. Byva
s Ernaaal Sas e R g pfitomna bradykardie, mohou se
N objevit nespecifické elevace ST useku
N Ci negativita vin T. Tyto zmény opét
L nemaji loziskovy charakter a nejsou
— provazeny biochemickymi znamkami

myokardialni nekrozy. Kazuistika
ukazuje pacienta, kde pfi¢inou
nitrolebni hypertenze je akutni
subarachnoidealni krvaceni
dokumentované CT vySetfenim
mozku.



Snimek 53

Snimek 54

Snimek 55

Nitrolebni hypertenze -
subarachnoidealni krvaceni

Akutni bakterialni sepse

Kalium 5.2 mmol/l Prokalcitonin 302.3 pg/l

Akutni bakterialni sepse

Kalium 5.2 mmol/l Prokalcitonin 302.3 pg/l

Na EKG zaznamu sledujeme (byt jen
diskrétni) napfimeni az elevace ST
useku ve svodech V2-V4, viny T jsou
konkordantni.

Akutni bakterialni sepse - Rada
zavaznych celkovych onemocnéni
muze Casto velmi komplexnim
mechanizmem ménit poméry na
membranach a vysledkem téchto
zmén mohou byt rizné nespecifické
zmény EKG pfedevsim v oblasti
repolarizace. Prototypem téchto
situaci mohou byt bakterialni sepse.
Kazuistika pacienta s téZkou
dekubitalni stafylokokovou sepsi s
hodnotou prokalcitoninu 302.3.

Na EKG je sinusova tachykardie,
normalni QRS komplex a napadné
hrotnata konkordantni vina T v
hrudnich i svislych koncetinovych
svodech. Nalez je nespecificky, svym
charakterem ponékud pfipomina
repolarizaéni EKG zmény pfi
hyperkalemii. Hodnota kalia v séru
vSak je normalni.



Snimek 56 Zmény spojené s poruchami
transmembranové vymeény iontu -
Vznik a prabéh akéniho potencialu v

T ] 0 6 R T myokgrdu je podminép kc?or,dinvovanou
transmembranové vymény ionti funkci transmembrandzni vymény
iontd. Tato vyména ma svou aktivni
Cast, kde hraje klicovou roli aktivni
sodiko-draslikova pumpa udrzujici
gradient téchto iontll na membrané
proti jejich koncentraénimu spadu.
Tento energeticky naroény déj je
zajiStovan energii uvolfiovanou z ATP
a prestup iontd pfes membranu
probiha cestou iontovych kanald.
Abnormalita na Urovni iontovych
kanall vede ke vzniku elektrické
nehomogenity, moznosti vzniku
arytmii a nahlé elektrické smrti.
Nékteré z téchto situaci maji
hodnotitelné zmény na EKG kfivce v
misté bodu J, coZ je misto pfechodu
QRS komplexu do ST useku. Zmény
iontovych proudd mohou byt
spole€nym jmenovatelem pro vznik
EKG zmén u syndromu ¢asné
repolarizace, Brugadova syndromu,
Osbornovy viny u hypotermie a
hyperkalcemie.

Snimek 57 Syndrom ¢asné repolarizace -
Syndrom ¢asné repolarizace je znam
o jako elektrokardiograficka abnormalita
jiz fadu let. Patofyziologie vzniku
tohoto syndromu souvisi s rozdilnymi
vlastnostmi draslikovych kanall v
rlznych vrstvach svaloviny myokardu.
o . AvSak teprve Haissaquerre v roce
2008 na sestavé pacientd prokazal
potencialni nebezpedi tohoto
syndromu. Nositelé této abnormality
zmiraji ¢asto nahlou elektrickou smrti
pfi primarni fibrilaci komor. Kazuistika
ukazuje jeden z typickych prikladi
syndromu Casné repolarizace s
autentickym zédznamem fibrilace
komor u mladého a dosud zcela
zdravého jedince.

Syndrom ¢asné repolarizace




Snimek 58

Snimek 59

Snimek 60
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Brugadutiv syndrom

Josep Brugada

Brugadtiv syndrom

Typickym nalezem je deformita
terminalni ¢asti QRS komplexu s
nasedajicim ,zafezem® &i ,hackem*
zvanym vina J. Nejc¢astéji je vina J
vyjadiena ve svislych koné&etinovych
svodech (Il, 1ll, aVF) a ve svodech z
levého prekordia (V4-V6).

Brugadlv syndrom - Syndrom byl
popsan v roce 1992 bratry
Brugadovymi jako nahla srdecni smrt
u pacientd s EKG obrazem bloku
pravého Tawarova raménka a
elevacemi ST useku v pravych
prekordialnich svodech. Zda se, ze
podkladem syndromu je geneticky
podminéna abnormalita sodikovych
kanall. Zpomaleny sodikovy proud je
pfiCinou abnormailni depolarizace i
repolarizace, v krajnim pfipadé
nedochazi ani k aktivaci vapnikovych
kanall. Zpomaluje se proto vedeni od
endokardu k epikardu. Vysledkem je
prodlouzeni doby trvani QRS
komplexu (RBBB) a elevace ST
useku. Vznik vyznamné heterogenity v
repolarizaci mlze vést ke vzniku
komorovych arytmii a k nahlé smrti.

Originalni Brugadova kfivka ma lehce
rozSifeny QRS komplex s
dominantnim terminalnim R ve svodu
V1, coz je atribut bloku pravého
Tawarova raménka.



Snimek 61 Elevace ST useku ve svodech z
pravého prekordia (V1-V3) dopliiuje
EKG obraz Brugadova syndromu.
Vlevo Josep Brugada, autor popisu
syndromu, na archivnim snimku
autora.

Snimek 62 Hyperkalcémie - Sérova
hyperkalcémie ma rovnéz
charakteristicky vliv na EKG kfivku.
Snizuje pfevodni kapacitu svalovych
vlaken myokardu komor a zkracuje

efektivni refrakterni periodu.

Hyperkalcémie

Snimek 63 V dusledku hyperkalcemie dochazi ke
zkraceni QT intervalu. V disledku
hyperkalcemie dochazi ke zkraceni
QT intervalu a k elevacim ST Useku,
které mohou napodobovat Pardeeho
viny u infarktu myokardu. Vzhledem ke
zkracenému QT intervalu vypada
celkovy obraz repolarizace tak, jako by
ST usek ,zmizel" a vina T vystupuje
pfimo ze vzestupného raménka kmitu
S.

Hyperkalcémie
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Snimek 64 Hypotermie - Celkova protrahovana
hypotermie obecné zpomaluje veSkeré
metabolické déje v organizmu.
Charakteristické zmény mizeme
pozorovat i na EKG kfivce.

Snimek 65 Hypotermi Je pfitomna sinusova bradykardie,
ypotermie viny P se oplostuji az zcela mizi.

Snimek 66 Hypotermi ProdluZuje se doba elektrické systoly
ypotermie — (QT interval).




Snimek 67 ; Nejnapadnéjsi a zcela
Hypm. S charakteristickou zménou je zafez v
misté pfechodu QRS komplexu do ST
useku zfetelny ve svodech z levého
prekordia. U pacientl s hypotermii je
tento zarez nazyvan Osbornovou
vinou. Tato zména souvisi se
zpomalenim pritoku iontd sodiku a
vapniku pfisluSnymi kanaly podobné,
jako je tomu u syndromu ¢asné
repolarizace, Brugadova syndromu
nebo u hyperkalcemie.

Snimek 68 Hyperkalémie - Hodnota drasliku v
séru je za normalnich okolnosti
udrzovana ve velmi uzkém
fyziologickém rozmezi. Jeho rozlozeni
na membrané ma stézejni vyznam
pfedevsim pro prubéh faze 3 akéniho
potencialu, kdy se prudce zvySuje
permeabilita membrany pro draslikové
ionty a bufika se po probéhlém akénim
potencialu vraci do vychoziho stavu.

Hyperkalémie mirna

K*=6,9 mmol/l

Snimek 69 | relativné mala zména v koncentraci
sérového kalia modifikuje proces
repolarizace a charakteristickym
zpusobem méni EKG kfivku. Zkraceni
doby elektrické systoly je
manifestovano zkracenim QT

intervalu.

Hyperkalémie mirna

K*=6,9 mmol/l




Snimek 70 Pfedevsim ve svodech z levého
prekordia se vytvafi hrotnata vysoka
vina T. Tento EKG obraz je natolik
charakteristicky, ze maze pfimo
upozornit na pfitomnou hyperkalemii
jesté pred jejim laboratornim

potvrzenim.
Snimek 71 Zmény QT intervalu
Zmény QT intervalu
Snimek 72 QT interval je na EKG jedinou exaktné
Interval QT méfitelnou veli¢inou repolarizaéni
Saretiova formule 1920 - faze. Interval je méfren od zacCatku
- QRS komplexu po konec viny T. QT
T Tror m interval korigovany na frekvenci je
m oznacovan jako QTc a je nejCastéji
QT muzi do 0,45 wiis .
O Zany do 047 vypocitavan pomoci Bazettovy

rovnice. Normalni hodnoty jsou do
0,45s u muzt a do 0,47s u Zen.
Prodlouzeni QT (QTc) intervalu vede k
prodlouzeni vulnerabilni faze s rizikem
mozné nahlé arytmické smrti.




Snimek 73

Syndrom dlouhého QT vrozeny
syndrom Romano-Wardiv

222222222

Snimek 74

Syndrom dlouhého QT ziskany
Amiodaron

Vrozeny syndrom dlouhého QT - Jako
prvni tuto EKG zménu popsali
nezavisle na sobé v roce 1963 italsky
pediatr Cesare Romano (1923-2008) a
v roce 1964 irsky pediatr Owen Conor
Ward (nar. 1923). Vrozené, dédi¢né
podminéné prodlouzeni QT intervalu
spojené s nahlou smrti se nazyva dle
autort popisu Romano-Ward(v
syndrom. Je-li sou¢asné pfitomna
vrozena senzoroneuralni hluchota,
hovofime o syndromu Jervell, Lange-
Nielsenové. Mutace zde postihuje gen
KCNQ1.

Dosud zname celkem 8 podtypu
syndromu dlouhého QT rozliitelnych
geneticky stanovenim mutovaného
genu. V posledni dobé tak byl popsan
napriklad syndrom Andersenuv ¢i
syndrom Timothyove.

Tyto syndromy jsou spojeny s rlznymi
vrozenymi morfologickymi
deformitami. Vzhledem k tomu, Ze se
jedna o poruchu iontovych
transportnich mechanizmu ve
svaloviné je pochopitelné Ze, jsou
provazeny rovnéz epizodickou
celkovou svalovou slabosti.

Pri¢inou ziskaného prodlouzeni QT
intervalu muze byt i [éCba nékterymi
kardiologickymi i nekardiologickymi
léky. NejznaméjSim Iékem je v tomto
smyslu Amiodaron, kdy prodlouzeni
QT intervalu maze byt limitujicim
faktorem pro jeho dal$i podavani.
Na zaznamu je extrémni prodlouzeni
QT intervalu na 0,80s v nasycovaci
fazi 1éEby Amiodaronem.

Dle nékterych recentnich praci ma i
ziskany syndrom dlouhého QT
dédiény charakter, ale jde o skrytou
formu, ktera se manifestuje az po
zatézi medikamenty.



Snimek 75
Zaveér

» hodnoceni ST-T Useku je nedilnou
soucasti interpretace EKG kfivky

» nékteré zmény jsou pfimo diagnostické

* interpretaci zmén ST-T Useku usnadnuje
znalost klinickych dat

* je nebezpecné vSechny nejasné zmény
ST-T useku automaticky interpretovat jako
projev ischemické choroby srdec¢ni




