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Predmluva

Vazeni ¢tendari,

tato kniha vas provede kli¢covymi oblastmi kardiovaskuldrni mediciny - od zakladni fyziologie a patofyziologie ptes
moderni diagnostiku, zobrazovaci metody, korondrni syndromy, chlopenni vady, arytmie a kardiomyopatie az po
cévni onemocnéni. Naleznete zde mimo jiné i pohled na kardiovaskuldrni projevy internich chorob.

Kazda z 33 kapitol za¢ind strué¢nym shrnutim klicovych informaci, na které navazuji otdzky a odpovédi ve tiech
urovnich obtiZnosti. Pro snadnéjsi pochopeni jsou mnohé odpovédi doplnény ilustracemi, schématy, algoritmy ¢i
tabulkami. Diiraz jsme kladli na vyvazenost informaci a ¢tivost textu. Na tvorbé knihy se podileli predni kardiolo-
gové a angiologové z renomovanych center napii¢ Ceskou republikou - vétime, Ze se toto v kvalité obsahu odrazi.

Nejde o vycerpavajici uc¢ebnici kardiologie, ale o souhrn toho nejdtilezitéjstho v prehledné a srozumitelné formé.
Diky rozsahu 346 stran ji lze prostudovat béhem nékolika dni, a tim ziskat rychly ptehled o kli¢ovych tématech
moderni kardiologie.

Veétime, Ze tato publikace bude k uzitku studenttim mediciny, praktickym lékaitim, internistiim i kardiologim
ptipravujicim se na atestaci. Cenné informace v8ak nabidne i magisterskym obortim oSetfovatelstvi se zajmem
o hlubsi pochopeni kardiologie.

doc. MUDr. Jifi Pladek, Ph.D., FESC
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1 Zaklady srdecni fyziologie

a patofyziologie

Eva Zdvodnd, Marek BuZga, Jifi Pldsek

Souhrn

Utelem této kapitoly je sezndmit ¢tenafe se zdkladnimi principy fungovéni srdce na Wiggersové modelu srdeé-
niho cyklu, ktery integruje hemodynamickeé vztahy s EKG (elektrokardiografie), ozvami a tlakové-objemovymi
zménami v jednotlivych srde¢nich oddilech. Zcela krucidlni je zejména predstava jednotlivych fazi srde¢niho
cyklu a dusledki na tlakové zmény a stav otevieni/zavieni chlopni. Do kontextu fizeni srde¢niho vydeje je dan
Frankiv-Starlingtiv zdkon. Dalsi neméné podstatnou néplni kapitoly je rozbor kratkodobé i dlouhodobé regu-
lace krevniho tlaku se zdtraznénim fungovani renin-angiotenzin-aldosteronového systému, ktery je klicovy
jak k pochopeni nej¢astéjsich kardiovaskularnich nemoci (hypertenze, srde¢ni selhdni etc.), tak pro jejich 1é¢bu.

Neméné dilezity je pak koncept tlakové diurézy/natriurézy a jeho podstatna uloha v rozvoji hypertenze

u ,sul-senzitivnich“ jedinci.

Otazka1: Jakym modelem se da popsat srdecni revoluce a pnéni
jednotlivych srdecnich oddilii v zavislosti na fazi srdecniho cyklu?
Jaky je vztah elektrické aktivity srdce a mechanické ¢innosti? *

~ Nejcastéji se srde¢ni revoluce popisuje pomoci Lewi-
sova-Wiggersova modelu (obr. 1.1). Zakladni déleni sr-
dec¢niho cyklu je na fazi kontrakce (systola) a fazi relaxace
(diastola). Systola se sklada z faze izovolumické kontrakce
a ejekeni faze. Diastola se sklada z faze izovolumické re-
laxace a plnici faze, kterou mizeme dale rozdélit na fazi
rychlého plnéni, fazi pomalého plnéni a fazi systoly sini.
Mechanickym déjtim srdce predchazeji déje elektrické
s ¢asovym rozdilem cca 50 ms: systole predchazi depo-
larizace a diastole predchazi repolarizace. Podkladem
¢asového rozdilu mezi elektrickou aktivitou a mecha-
nickou odpovédi jsou déje na subbunééné urovni, které
oznacujeme jako elektromechanické sprazeni.

Otazka 2: Cerpaci funkce myokardu zavisi na dvou zakladnich
determinantech srdecni funkce, ,preloadu” a ,afterloadu”.
Zkuste prosim v kontextu oba pojmy vysvétlit. *

#» Preload neboli predtiZeni je uréen napétim srdec-
niho svalu tésné pred zacatkem systoly. Afterload pak
byva definovany jako zatéz, proti které musi srdce pra-
covat. Oba determinanty lze pak vysvétlit z pohledu La
Placeova zakona, kdy napéti stény (T) je pfimo tmérné
tlaku v komote (P) a poloméru komory (r) a nepiimo
dvojnasobku tloustky stény (h) (T = P x r/2h). Na za-
kladé tohoto zdkona Ize preload definovat jako v§echny
faktory prispivajici k tenzi stény komory na konci dia-
stoly (parametry jako enddiastolicky plnici tlak nebo
enddiastolicky objem [polomér] piispivaji k preloadu,
ale nemély by se s preloadem ztotoziovat). Afterload Ize
pak definovat jako vSechny faktory, které prispivaji k cel-
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0br. 1.1 LewisGv—Wiggersiv model srdecni revoluce
EKG — elektrokardiografie, AV — atrioventrikularni, LS — levd sifi, PS — prava sifi, LK — leva komora, PK — prava komora

kové tenzi stény béhem systoly. Cokoliv zvySuje vystupni ~ poloméru komory v disledku zvy$eného plnéni béhem
odpor, vyzaduje vys$si komorovy tlak béhem systoly  diastoly nebo remodelace komor na chronické zvyseni
(napt. aortalni stendza, hypertenze, hypertrofickd kar-  plnicich tlaki. (Rovnéz arteridlni tlak a celkova periferni
diomyopatie apod.). K afterloadu rovné7 ptispivd zména  rezistence by se nemély ztotozinovat s afterloadem).



Zaklady srdecni fyziologie a patofyziologie

Otazka 3: Jaké mechanismy se podileji na regulaci obéhovych
funkci? Rozdélte dle doby a charakteru ptisobeni. **

A V zisadé je mozné regula¢ni mechanismy rozdélit
na lokdlni (mistni regulace a autoregulace) a centralni
(endokrinni a nervové). Dle ¢asového aspektu na rychlé
(akutni, kratkodobé) a pomalé (dlouhodobé). Hybate-
lem regulace obéhu je 1. srdce (kratkodoba regulace =
napt. zvy$eni inotropie, dlouhodoba adaptace hyper-
trofie), 2. cévni odpor a poddajnost, 3. zmény objemu
a slozeni krve/plazmy, 4. nervové regulace (sympatikus
+ parasympatikus).

Mezi akutni lokdlni mechanismy navysujici prtitok
krve patii pokles O,, ktery zptisobi v tkdni uvolnéni ade-
nosinu, CO,, histaminu, K* a H*. Autoregula¢ni metabo-
lickd teorie predpoklads, Ze zvySeny tlak znamend vétsi
pritok, vét$i dodavku O, a vymyti dffve zminénych va-
zodilatator®; myogenni teorie popisuje, Ze u malych cév
néahlé natazeni zpusobi kontrakci hladké svaloviny cévni
stény. Proti myogenni autoregulaci ptisobi ,,shear-depen-
dentni“ regulace endotelu velkych proximalnich arteriol,
které uvoln{ vazodilata¢ni latky (NO, prostaglandiny).

Mezi dlouhodobé lokélni regulace patti zmény ve
vaskularizaci tkani (angiogeneze), aktivace novotvorby
kolateral a remodelace cév.

Parakrinni (lokdlni) a endokrinni (centrdlni) regu-
lace je fizena pisobky jako NO + PGI2 (prostaglan-
din 12) (vazodilatace), angiotenzin II + vazopresin +
endotelin + katecholaminy (vazokonstrikce).

Kratkodobé centralni mechanismy maji za tkol
pufrovat vychylky krevniho tlaku s hlavnim cilem sta-
bilizovat priitok krve mozkem, prostfednictvim vliva
autonomnich nerva na srdce, a pomoci dominantni
sympatické inervace ovlivnit bazdlni tonus cév. Zakladni
informace ziskavaji ze specifickych mechanoreceptorti
uloZenych ve vnitfni karotidé (sinus caroticus) a ob-
louku aorty (sinus aorticus). Dlouhodobé mechanismy
vét§inou méni ndplii intravaskuldrniho kompartmentu
a charakter iontového slozeni, které zavisi predev$im na
urovni tlakové diurézy a natriurézy ve spolupraci fak-
tort, jako je renin-angiotenzin-aldosteronovy systém,
antidiureticky hormon nebo natriuretické faktory.

Otazka4: Dovedete popsatzakladni komponenty, které reguluji
intravaskularni napln? *

#~» Objem cirkulujicich tekutin zavisi na celkovém ob-
jemu tekutin v téle a mnoZstvi Na* v téle, z intravasku-
larnich komponent je dilezitd koncentrace albuminu.

Télo nema zddny mechanismus, jak zjistit objem tekutin
v cévach, proto se jeho regulace odehrava prevdzné na
zakladé regulace tlaku krve. Mezi orgény, které se po-
dileji na intravaskuldrnim obsahu, jsou ledviny (objem
a osmolarita), kostn{ dren (produkce krevnich elementtt)
a jatra (produkce proteinti krevni plazmy).

Zakladnimi regula¢nimi komponentami jsou prvky
systému renin-angiotenzin-aldosteron (RAAS). Stimu-
lem k produkci reninu je nedostate¢ny pritok/pokles
tlaku v aferentni arteriole, ktery stimuluje uvolnéni
reninu ze specializovanych hladkych svalovych jux-
taglomeruldrnich bunék. Jeden z produktt RAAS, an-
giotenzin II, vyvold vazokonstrikci cév, v nadledvinach
sekreci aldosteronu, v ledvinach pokles exkrece vody
a soli. Juxtaglomerularni buniky jsou funkéné propojeny
s macula densa specializovanymi chemoreceptivnimi
bunkami distdlniho tubulu senzitivnimi na stl. Pokles
koncentrace NaCl ve filtratu je obvykle zptisoben sek-
venci: pokles krevniho tlaku - sniZeni pratoku krve
ledvinou - sniZeni glomeruldrni filtrace — snizeni rych-
losti toku filtratu - zvySeni reabsorpce NaCl v Henleové
kli¢ce - sniZeni obsahu NaCl v distdlnim tubulu. Ak-
tivace macula densa povede k uvolnéni reninu z jux-
taglomerularnich bunék, vazodilataci aferentni arterioly
a vazokonstrikei eferentni arterioly, coz md za nésledek
obnoveni glomeruldrni filtrace.

Dal$im vyznamnym hormonem RAAS je aldosteron,
jehoz zvy$ena sekrece vede k depleci K*, retenci natria
a vody. Zatimco aldosteron je primarné zaméten na re-
gulaci objemu prostfednictvim navySovani Na* v téle,
jeho spolupracujici antidiureticky hormon (ADH, vazo-
presin) je zaméfen na regulaci osmolarity a koncentrace
Na* pomoci zpétného vstfebavani vody v ledvinach. Vy-
lu¢ovani ADH je aktivovdno nejen osmotickymi zmé-
nami, ale také pii poklesu objemu vice nez cca 20 % -
pokles inhibice z volumoreceptort v srde¢nich sinich
nebo baroreceptort v sinus caroticus nebo aorticus.

Dal$im faktorem ovliviujicim cirkulujici objem
a tlak je sympaticky nervovy systém uplatnujici se pre-
dev$im v ledvinach a tonem perifernich cév.

Na sloZeni krve se podili i kostni dfen produkeci krev-
nich elementt, které jsou pod regula¢nim vlivem dvou
ledvinovych hormon: erytropoetinu a trombopoetinu.

Z fyzikalniho hlediska lze fict, Ze intravaskuldrni
népli je determinovana rovnovahou hydrostatického
a onkotického tlaku intravaskuldrné/intersticialné. Za-
timco dfive zminované vlivy se budou podilet hlavné na
hydrostatickém tlaku uvnitf cév, na onkotickém tlaku
a zadrzovani tekutin uvnitf cév budou mit nejvétsi vliv
bilkoviny krevni plazmy a z nich albumin. Onkoticky




Kardiologie v otdzkdch a odpovédich

tlak krve je hlavnim determinantem syntézy albuminu
a je detekovadn osmoreceptory v intersticiu jater. Ne-
gativni vliv na syntézu maji nutri¢ni stav a zanétové
faktory; pozitivni vliv na syntézu inzulin, testosteron
a hormony §titné zlazy.

Otazka5: Jaky je negativni dopad dlouhodobé zvysené aktivity
RAAS na organismus? **

A Vyznamnymi nezadoucimi mechanismy vedoucimi

k postizeni prakticky vSech organt pti dlouhodobé ak-

tivaci RAAS patii stimulace fibroblast a inhibice fibri-

nolyzy, zvySena tvorba kyslikovych radikalt, zanétlivych

a rustovych faktort.

1. srdce: hypertrofie, intersticidlni fibréza, arytmoge-
nicita (atridlni fibrilace, ventrikuldrni tachyartymie),

2. cévy: endotelidlni dysfunkce (produkce endotelinu
ROS a inhibice produkce NO), zvy$eny up-take
cholesterolu do stény cévy, a tim facilitace rozvoje
aterosklerotického platu,

3. ledviny: glomeruldrni dysfunkce, zvy$eni intra-glo-
meruldrniho tlaku, coZ vede k fibréze a proteinurii,
tubulointersticidlni postiZeni (fibréza a aktivace
zanétu),

4. koagulace: prokoagula¢ni aktivita v kontextu zvy-
$eni PAI-1 (inhibitor aktivatoru plazminogenu),
fibrinogenu,

5. autonomni systém: centralni zvy$eni sympatického
tonu,

6. CNS: dysregulace (zvySena chut na slané a vétsi
Zizen), poruchy kognice (lokalni vazokonstrikce,
zanét).

Otazka 6: Vratme se nyni k zakladiim Fizeni tepového objemu.
Jaké ma organismus moznosti zvyseni tepového objemu? **

#» Tepovy objem je ovlivnén tfemi parametry: preloadem,
afterloadem a kontraktilitou. Mechanismy, které tyto pa-
rametry ovliviiuji, méizeme rozdélit na lokalni (mistni re-
gulace a autoregulace) a centralni (endokrinni a nervové).

Existuji dva zékladni autoregula¢ni principy fizeni
tepového objemu: heterometricky a homeometricky.
Heterometricky mechanismus je zalozen na Frankovu-
-Starlingovu mechanismu. Tento mechanismus fik4, Ze
energie potfebnd ke kontrakci je tmérna délce srde¢nich
vldken. ZvySeni Zilniho névratu a nasledné zvySeni na-
plné objemu komor vede k vétsimu napnuti sarkomery
a vypuzeni vétsiho objemu do malého ¢i velkého obéhu.

Sila kontrakee je v tomto vztahu funkei pocate¢ni délky
sarkomery, do optimalni délky sarkomery 2,2 pm. Pfi
dal$im prodluzovani exponencidlné klesd pocet kon-
taktt mezi aktinovymi vlakny a myozinovymi hlavami.

Dal$im mechanismem je tzv. homeometricky me-
chanismus, ktery predstavuje zménu kontraktility po-
pisovanou terminem inotropie a je zprosttedkovan
Bowditchovym nebo Anrepovym efektem. Zatimco
Bowditchovy schody popisuji zménu inotropie v zavis-
losti na zméné srdeéni frekvence (¢im vétsi frekvence,
tim méné ¢asu na od¢erpani vapniku z cytoplazmy, tim
vétsi sila stahu), Anreptv efekt spojuje zménu inotropie
v zavislosti na zméné nitrokomorového tlaku.

Inotropii nebo afterload lze ménit i dal$imi mecha-
nismy at uz nervovymi, endokrinnimi, nebo lokalnimi.
Typickym nervovym efektorem je v tomto ptipadé sym-
patikus se svym neurotransmiterem noradrenalinem,
endokrinnim efektorem je hormon adrenalin. Dal$im
hormonem ovliviiujicim kontraktilitu pfimo nebo zpro-
stfedkované pres vliv na katecholaminovou cestu jsou
hormony $titné Zlazy.

Lokélné muze inotropii ovlivnit hyperkapnie, hypo-
xie nebo acidéza.

Otazka 7: Prakticky vSude v téle vede hypoxie k vazodilataci,
v jednom organu ale vede hypoxie k silné vazokonstrikci. Vite,
o ktery organ se jedna a proc tomu tak je? **

~ Pokud koncentrace O, poklesne v alveolu pod 70 %
normalni hodnoty, dochazi k vazokonstrikei cév ve-
doucich k tomuto alveolu. Tato hypoxickd pulmonarni
vazokonstrikce (zndma jako Eulertv-Liljestrandav re-
flex) je samoregula¢ni odpovéd na alveolarni hypoxii,
ktera odklonem krve od $patné ventilovanych k dobie
ventilovanym alveoltim optimalizuje vyménu plyni.
Dlouhodoba hypoxie (napt. CHOPN, spankova apnoe
apod.) na podkladé tohoto reflexu muze vést k remo-
delaci plicnich cév vedouci k rozvoji plicni hypertenze,
hypertrofie pravého srdce a cor pulmonale.

Otazka 8: Co je to dromotropie? Jaka je uloha atrioventrikular-
niho uzlu? Jaky je rozdil mezi burikami pracovniho myokardu
amyocyty prevodniho systému? *

# Dromotropie popisuje rychlost vedeni vzruchu
v atrioventrikularnim uzlu. Je vyznamnou soudasti pre-
vodniho systému, ktery zajistuje propagaci vzruchu ze
sinoatridlniho uzlu do celého srdce. V ramci srdce se
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vzruch propaguje rtiznymi rychlostmi: bunky pracov-
nfho myokardu maji relativné nizkou rychlost propa-
gace 0,3-0,5 m/s; jednotlivé ¢asti prevodniho systému se
vyznamné lii svou rychlosti — zatimco oba uzly vedou
velmi pomalu, cca 0,05 m/s, ostatni ¢asti vedou vzruch
vysokou rychlosti (Tawarova raménka 2 m/s, Purkynova
vldkna 4 m/s).

Primarni vlastnosti atrioventrikularniho uzlu je tedy
dekrementalni vedeni, tj. zpomaleni vedeni az blokada
vy$siho stupné v pripadé rychlych sifiovych arytmii
(napt. flutter sini typicky s blokddou 2 : 1). Z histolo-
gického hlediska je pfevodni systém daleko lépe propo-
jen tzv. gap junctions, které umoznuji nizkoodporovy
rychly pfevod. Podkladem jsou membranové proteiny,
tzv. konexiny.

Otazka9: Jakym mechanismem je generovan zakladni sinusovy
srdecni rytmus a jaké entity ho ovliviiuji? Jak pozname dle EKG,
ze se opravdu jedna o sinusovy rytmus? **

#» Sinusovy rytmus je generovan v sinoatrialnim (SA)
uzlu v horni pravé sini mechanismem spontanni depola-
rizace. Ten je umoZnén nepfitomnosti K1 rektifika¢niho
proudu, ktery stabilizuje klidovy membranovy potencial
bunék pracovniho myokardu. Pfitomnost tohoto spe-
cidlnfho typu K* kandlu blokuje spontédnni excitabilitu
pracovnich bunék myokardu a mimo jiné se podili na
odli$ném tvaru akéniho potencidlu.

Pojem chronotropie popisuje vlivy ovlivilujici rych-
lost generovani vzruchu v SA uzlu. Pozitivné chrono-
tropni efekt maji sympatikus nebo hormony §titné zlazy
a adrenalin; negativné chronotropni vliv ma parasym-
patikus nebo aciddza a ischemie.
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Na EKG definujeme SR jako: 1. pozitivni P vlny ve
IT, 111, aVF (jedna se o kranio-kaudalni aktivaci; vzruch
se §ifi smérem k registrujici elektrodé, coz vede k zapisu
pozitivniho kmitu), 2. kazdou P vlnu obvykle nasleduje
komplex QRS obvykle v pevné ¢asové vazbé (vyjimka
Wenckebachovy periody) a 3. uniformni morfologie
P vIny v jednotlivych svodech.

Otazka 10: Jak Ize patofyziologicky vysvétlit rozdil ve vylucovani
natria mezi hypertonikem a pacientem s normalnim/optimalnim
tlakem? ***

# Pojem tlakové diurézy popisuje zavislost vyluco-
vaného objemu mo¢i na hodnoté arterialniho tlaku
(obr. 1.2). Tuto zéavislost na tlaku krve nemd jen objem
modi, ale také mnozstvi vylou¢eného sodiku (obr. 1.2A).
Body A, B a C pak predstavuji rovnovazné body pii nor-
malnim, vysokém nebo nizkém ptijmu sodiku. V tomto
ptipadé se uroven prijmu zvysila ¢tytikrat a rovnovazny
bod se posunul na troven tlaku 160 mmHg, coz je
0 60 mmHg vice nez normalni uroven. Naopak snizeni
urovné prijmu by arteridlni tlak sniZilo.

Pokud onemocnéni ledvin zptsobi posun kiivky
0 50 mmHg vyse (doprava bod C), pak se arterialn{ tlak
této nové tlakové urovni béhem nékolika dni ptiblizi.

Pti chronickych zménach prijmu sodiku je ktivka
vydeje mnohem strméjsi nez k¥ivka akutnich zmén tlaku
(posun doleva).

V ¢&asti obrazku 1.2C je porovnan vztah tlaku a vy-
lu¢ovani natria u dlouhodobych zmén. I tady je vidét
u esencidlni hypertenze posun kiivky doprava. Zatimco
pacienti s hypertenzi nezévislou na soli si zachovavaji
strmou kfivku vylu¢ovani Na*, u pacientt s hypertenzi

B 5 -
4

2=

S E 3

2 s

\EC

E =

= 2

S 2

v

=

= S

= -I
0 J

L L)
0 50 100 150 200

Arteridlni tlak (mmHg)

Obr. 1.2 Vztah systémového tlaku k vylucovéni sodiku ledvinami — princip tlakové diurézy
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Obr. 1.2 Vztah systémového tlaku k vylucovéni sodiku ledvinami — princip tlakové diurézy

senzitivni na stl se kfivka ptiblizuje k pozvolnéjsimu
typu akutni kiivky, coz pro pacienty znamena vyznamny
narust tlaku pfi zvy$eném prijmu soli.

Otazka 11: Jakym patofyziologickym mechanismem vznika
plicni edém u pacienti s kardialni insuficienci? *

# U pacientt s navy$enim tlaku v levé srde¢ni sini (nej-
Castéji systolicka dysfunkee, diastolickd dysfunkce, chlo-
penni vady apod.) nebo v plicnim Zilnim systému (napt.
trombodza) dochazi ke zvy$eni hydrostatického tlaku v ka-
piléréch plicniho recisté, kritickd hodnota se pohybuje

kolem 28 mmHg. V diisledku zvy$eného hydrostatického
tlaku dochazi k transsudaci ultrafiltratu plazmy (chudy
na plazmatické bilkoviny) pres alveolokapildrni mem-
brénu do intersticia, v pokro¢ilejsi fazi az intraalveolarné.
Mechanismus je tedy odli$ny ve srovnani napt. s akutni
respira¢ni tisni (ARDS), kdy je hlavnim mechanismem
zvy$eni permeability alveolokapildrni membrany a ex-
sudace plazmy (bohaté na plazmatické bilkoviny). Dale
spoluptisobi i nasledny ttlak zbytku fecisté vznikajicim
intersticidlnim edémem. Situaci muzZe zhor$it i snizeni
intravaskuldrniho koloidné-osmotického tlaku krevnich
bilkovin pro jejich Casty relativni nebo absolutni nedo-
statek nebo selhdni lymfatické drenaze.



2 Fyzikalni vysetreni v kardiologii

Ondiej Ludka

Souhrn

Fyzikalni vySetfeni spolu s anamnézou tvori zékladni pilit diagnostickych postupti, zejména v internich obo-
rech mediciny. Toto vySetfeni Ize rozdélit do ¢tyf hlavnich metod: aspekee, auskultace, perkuse a palpace, coz
zjednodusené oznacujeme jako 2A + 2P. V kardiologii klademe zvlastni diiraz na auskultaci a palpaci. Klicovym
ucebnim cilem je pochopeni mechanismii vzniku srde¢nich ozev a $elestt, stejné jako schopnost identifikovat
onemocnéni, na ktera nas tyto zvuky mohou upozornit.

Pro auskultaci chlopennich vad existuji ¢tyti zdkladni poslechova mista (obr. 2.1):

e Aortalni a pulmonalni poslechové misto se nachazi ve II. mezizebfi vpravo a vlevo od sterna.
e Mitralni poslechové misto lezi v oblasti hrotu srde¢niho (prekordium).

e Trikuspidalni poslechové misto je podél dolni ¢asti sterna.

Je duleZité zdiiraznit, Ze zatimco systolické $elesty mohou mit rtizné priciny, diastolicky $elest je vzdy spojen

se strukturdlnim postiZzenim srdce.

Otazka 1: Je fyzikalni vysetteni stale diileZité v éfe modernich
instrumentalnich metod? *

# Rozhodné ano. Fyzikalni vySetteni ztistavd zaklad-
nim a rychlym zptisobem, jak ziskat cenné informace
o stavu kardiovaskularniho systému. Slouzi jako vychozi
bod pro daldi diagnostiku, pfi¢emz instrumentdlni vy-
Setfeni jsou ndsledné vyuzivéna cilené k potvrzeni ¢i
upfesnéni nalezu. Navic instrumentalni metody nemusi
byt vidy okamzité dostupné, coz zduraziiuje pottebu
dikladného zvlddnuti zékladu fyzikalniho vy$etfovani.

Otazka 2: Jakeé informace nam poskytuje auskultace srdce? *

# Auskultace srdce ptinasi klicové informace o jeho
funkci prostfednictvim srde¢nich ozev a ptidatnych

zvuki. Srde¢ni ozvy mohou byt v zavislosti na patolo-
gii akcentované, oslabené nebo rozstépené. Mezi prvni
a druhou ozvou se objevuji systolické $elesty, zatimco
mezi druhou a prvni ozvou nachdzime $elesty diasto-
lické. Tato vySetfovaci metoda umoziiuje vyslovit po-
dezteni na ptitomnost chlopennich vad, defekti septa
sini ¢i komor nebo vrozenych srde¢nich vad. Informace
ziskané auskultaci slouzi jako dtilezity podklad pro dalsi
cilenou diagnostiku.

Otazka3: Znate dalsi srdecni ozvy, které mohou poukazovat na
specifické patologie? **

# Ano, kromé prvni a druhé srde¢ni ozvy zndme také
treti (II1.) a ¢tvrtou (IV.) ozvu. Treti ozva vznika pii
rychlém plnéni komor béhem rané diastoly, zatimco
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Umisténi chlopni: @@ pulmonlni
@ aortdlni
D trikuspidalni
@ nitrélni

Obr. 2.1 Poslechovd mista u chlopennich vad

¢tvrta ozva odpovidd kontrakei sinf na konci diastoly.
Obé¢ tyto ozvy jsou v dospélosti obvykle patologické
a Casto se objevuji v souvislosti se srde¢nim selhdnim.
Tyto ozvy jsou charakteristické pro tzv. trojdoby rytmus
neboli galop, ktery je téméf vidy doprovazen tachykar-
dii. Pokud je galop spojen s tfeti ozvou, oznacujeme jej
jako protodiastolicky, zatimco u ¢tvrté ozvy se jednd
o galop presystolicky.

Otazka4: Ukterych onemocnénise vyskytuje akcentovana prvni
nebo druha srdecni ozva? **

#» Akcentovana prvni ozva je typickym auskulta¢nim
nalezem pfi mitrélni stendze, Casto je doprovazend mid-
diastolickym Selestem Carey Coombse. Tato vada je dnes
Castéjsi v rozvojovych zemich; v nasich podminkach ji
pozorujeme spiSe vyjimecné, a to vét§inou v kombinaci
s degenerativnim postizenim mitralni chlopné. Akcen-
tovand druhd ozva je bézna u pacientt se systémovou
nebo plicni hypertenzi, coz odrazi zvyseny tlak v odpo-
vidajicich systémech.

Auskultacni mista: P - pulmonalni
A - aortélni
T - trikuspidalni
M - mitrélni

Otazka 5: Pro kterou skupinu onemocnéni je typicky fixni roz-
$tép druhé srdecni ozvy? **

# Rozstép druhé srde¢ni ozvy obecné vznika pri ¢aso-
vém nesouladu uzavéru aortalni a pulmonalni chlopné.
Fyziologicky se béhem inspiria zvyS$uje plnéni pravo-
strannych srde¢nich oddilt, coz zptisobuje opozdéni
uzavéru pulmonalni chlopné a prodlouzeni komponenty
jeji druhé ozvy. Fixni roz§tép druhé ozvy je vSak patolo-
gicky a vznika pti dlouhodobém zvys$eni prittoku krve
pfes pulmonalni dsti, nezdvisle na respira¢nim cyklu.
Tento nélez je charakteristicky zejména pro defekt septa
sini (ASD) nebo pro anomalni navrat plicnich Zil, ktery
muize nékteré formy ASD doprovazet.

Otazka 6: Jaké zakladni poslechové a ¢asové komponenty jsou
nezbytné pro popis srdecniho Selestu? *

~ K presnému popisu srde¢niho Selestu je tfeba hod-
notit nékolik kli¢ovych parametru:
1. ¢asova lokalizace - je nutné urdit, zda se jedna o:
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M. atrialni :

normalni

aortdIni stendza

mitralni requrgitace

1 1 - . 1
1 1 aortdlni regurgitace 1
1 1 1
‘ 1 1 1
: : mitralni stendza :
1 1 1
1 1
F
1 1 L Y. 1
1 1 oteviend Botallova ducej 1
1 1 1
1 1 1
L] L L}
diastola : systola : diastola : systola

0Obr. 2.2 Srdecni Selesty

- systolicky $elest (holosystolicky, mezosystolicky,

pozdné systolicky),
- diastolicky Selest (protodiastolicky, holodiasto-
licky),

- kontinualni $elest (systolicko-diastolicky),

2. typ Selestu — je tfeba rozlisit, zda se jednd o $elest:
- regurgitacni (zpiisobeny zpétnym tokem krve),
- ejekeni (zptisobeny pritokem krve pres zuZené

usti),

3. intenzita $elestu — hodnoti se na semikvantitativni
$kéle podle Zuckermanna od 1 do 6; pokud intenzita
$elestu neni konstantni, popisuje se jako:

- crescendo (stupnujici se),
- decrescendo (slabnouci),

4. misto maximalni slySitelnosti - je nutné presné lo-
kalizovat bod, kde je $elest nejvyraznéjsi,

5. propagace — pokud je $elest slysitelny i v jinych ob-
lastech, je tteba popsat jeho $ifeni (napt. do karotid
nebo do axily).

Kazdy z téchto parametrt pomaha k presné diagnos-
tice a odli$eni konkrétni srde¢ni patologie (obr. 2.2).

Otazka 7: Pokud u pacienta zaznamenate kontinualni systoli-
cko-diastolicky Selest v levé podklickové krajiné, na jaké one-
mocnéni byste méli pomyslet? *
~ Nejpravdépodobnéjsi pricinou tohoto Selestu je pre-
trvavajici Botallova ducej (ductus arteriosus persistens),
kterd spojuje obvykle proximalni descendentni aortu
s bifurkaci plicnice. Tento nélez muze byt také dusled-
kem stavu po paliativni spojkové operaci, provedené
naptiklad ptilécbé Fallotovy tetralogie.

V obou piipadech se jedna o patologii spojenou s ab-
normalnim pratokem krve mezi velkymi cévami, coz
zpusobuje charakteristicky kontinualni $elest.

Otazka 8: Jsou vSechny Selesty vidy zpiisobeny strukturalni
anomalii? **

# Vétsina Selestti skute¢né odpovida néjaké struktu-
ralnf anomadlii, avSak intenzita $elestu nekoreluje pfimo
s mirou postiZzeni. SpiSe zavisi na Grovni pratoku krve
a akustickych vlastnostech tkdni, které Selest vytvareji
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a prenaseji. Nékteré systolické Selesty vSéak mohou byt
funkéniho charakteru, napfiklad pti hyperkinetické
cirkulaci, jakou pozorujeme u stavii jako hypertyredza
nebo beri-beri. Naopak vSechny diastolické $elesty jsou
vzdy zptisobeny strukturalnim postizenim srdce, coz je
tfeba brat v ivahu pfi jejich diagnostice.

Otazka 9: Jakou vadu byste ocekavali, pokud zachytite ejekcni
crescendo-decrescendovy systolicky Selest s maximem ve dru-
hém mezizebii vpravo od sterna, rovnomérné propagujici do
karotid? Zméni se vase uvaha o etiologii, zesili-li Selest po Val-
salvové manévru? **

#~ Nejpravdépodobnéjsi diagndzou je v tomto pripadé
aortalni stenoza, coz je typicky nalez odpovidajici po-
psanému Selestu. Pokud v8ak $elest vyrazné zesili po Val-
salvové manévru, je nutné zvazit alternativni diagnézu,
konkrétné subvalvularni sten6zu p¥i hypertrofické ob-
strukéni kardiomyopatii (HOCM). U této vady totiz
snizeni predtizeni, které Valsalviv manévr zptsobuje,
zvy$uje obstrukei vytokového traktu levé komory a tim
i intenzitu $elestu. Valsalviiv manévr tak predstavuje
kli¢ovy diferencidlni diagnosticky nastroj pro odliSeni
téchto dvou stavii (tab. 2.1).

Tab. 2.1 Zmény Selestl pii riiznych manévrech / podani medikace

Manévr | Efekt HOCM | AS | MVP | MR
Valsalviiv | 4 navrat krve do t } t i
manévr levé komory
Leh t ndvrat krve do ! 1 ! t
Diepovéni | levé komory
Straight
leg raise
test
Handgrip | 1 afterload } i i t
manévr
Fenylefrin
Amyl nitrdt | { afterload t 1 t i
Stav po | afterload t t i {
PVC > 1 objemu

(1 diastola)

HOCM — subvalvérni stendza pfi hypertrofické obstrukéni kardiomyopatii,
AS — aortdlni stenéza, MVP — prolaps mitralni chlopné, MR — mitrdIni
requrgitace, PVC — premature ventricular contractions
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Otazka 10: Ziistaneme jesté u systolickych Selestii. Pokud zachy-
tite holosystolicky Selest s maximem v prekordiu, o jakou vadu
by se mohlo jednat? Prispéje néjak charakter propagace nebo
polohovani pacienta k uptesnéni etiologie vady? **

#» Nejpravdépodobnéjsi diagndzou je mitralni regur-
gitace, coZ je druha nejcastéjsi srde¢ni vada. Tento Selest
se typicky propaguje do axily a byva vyraznéji slysitelny,
kdyzZ pacient sedi v dfepu, coz zvy$uje predtizeni levé
komory. Je v8ak tfeba mit na paméti, ze u pacientd s vy-
razné hypertrofovanou levou komorou, naptiklad v dti-
sledku aortalni stendzy, muze dojit k lepsi kondukei
zvukovych vIn na hrot srdce, coz muze zpisobit, Ze
ejekeni Selest (typicky pro aortalni stenézu) bude slySet
také v prekordiu. Tento jev se nazyva Gallavardinav
fenomén a muize byt klicovym faktorem pti diferencidlni
diagnostice mezi témito dvéma patologiemi.

Otazka11: Pokud u pacienta, ktery vykazuje systolické pokyvo-
vani hlavy, zachytite diastolicky decrescendo Selest s maximem
ve druhém meziZebernim prostoru vpravo, propagujici se do tzv.
Erbova bodu (punctum quintum ve tretim mezizebfi vlevo), na
jakou vadu byste méli pomyslet? **

> Systolické pokyvovani hlavy (de Mussetdv piiznak)
nam naznacuje pfitomnost velkého tepového objemu,
coz je zpusobeno nutnosti vyrovnavat regurgitacni
ztratu a zdroven pritomnou sniZenou periferni vasku-
larni rezistenci. Tento nalez je velmi charakteristicky pro
aortalni regurgitaci.

Aortalni regurgitace vytvaii vysoky systolicko-dia-
stolicky tlakovy rozdil, coz vede k celé fadé priznaki,
jako jsou:

e Quinckeho pulsace (kapildrni pulsace),

e Corriganiv puls (rychly a velky tep = ,tardus et
magnus®),

e Traubeho pfiznak (zvuky pfipominajici vystfel

z pistole nad femoralni arterif),

e Miillertv pfiznak (pulsace uvuly),
e Hillav pfiznak (poplitealni tlak pfesahuje brachialni

o vice nez 60 mmHg),
¢ Durozieziv piiznak (systolicky Selest nad femoralni

arterii pfi proximadlni kompresi a diastolicky Selest

pti distalni kompresi).

Je dtilezité zminit, Ze $elest pti aortdlni insuficienci
miiZe byt podobny $elestu zptisobenému nedomykavosti
pulmonalni chlopné, coZ je znamé jako $elest Grahama
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Steela. Tento jev je nejcastéjsi u plicni hypertenze, kdy
dochézi k insuficienci pulmonalni chlopné.

Otazka12: Méné casto, zejména uimigrantii z rozvojovych zemi,
miiZete zachytit diastolicky decrescendovy Selest s presystolickou
akcentaci, ktery miize byt doprovazen diastolickym oteviracim
klapnutim (,opening snap”). 0 jaky Selest se jedna? **

#» Tento nalez typicky popisuje revmatickou mitralni
stendzu, coz je onemocnéni, které ¢asto postihuje pa-
cienty z oblasti, kde je prevalence revmatické horecky
vy$§i. Pokud bychom vsak pominuli oteviraci klapnuti
a nékteré specifické rysy mitralni stenézy, podobny $e-
lest mtize byt zptisoben aortalni regurgitaci. V tomto
ptipadé jde o Selest Austina Flinta, ktery vznikd, kdyz
regurgitujici objem z aortdlni chlopné zptisobi, Ze se
predni cip mitralni chlopné pfesune do proudu krve
pritékajici ze sinf béhem diastoly, coz vytvari charakte-
risticky diastolicky Selest.

Otazka 13: Pokud si nejste jisti zachycenym diastolickym Seles-
tem, zejména pokud je pferusovany a miiZze imitovat tieti nebo
Ctvrtou ozvu, na jaké onemocnéni byste neméli zapomenout? **

# Ne viechny Selesty, které slySime v srde¢ni krajing,
pochdzeji pfimo ze srdce nebo velkych cév. V tomto pii-
padé se miiZze jednat o perikardialni tieci $elest, ktery
dosahuje maxima pfi nejrychlej$im pohybu stén komor,
tedy na zacatku a konci diastoly. Tento Selest mtiZze mit
charakteristicky rytmus, ktery napodobuje tieti nebo
¢tvrtou ozvu, coz muze vést k diagnostickému zmatku,
pokud neni peclivé vySetfen kontext a charakter Selestu.

Otazka 14: Pokud u pacienta po infarktu myokardu zazname-
nate novy hruby holosystolicky Selest, o jakou komplikaci in-
farktu myokardu se miiZe jednat? *

#» Pokud je pacient zaroven hemodynamicky nesta-
bilni, pravdépodobné se jedna o rupturu papilarniho
svalu nebo defekt septa komor. Obé tyto komplikace
jsou Castéj$i u rozsahlych infarktd, zejména v pripadé,
ze nebyl proveden adekvatni revaskulariza¢ni zédkrok.
V soucasnosti, diky pokroku v 1é¢bé a revaskularizaci,
tyto komplikace u pacientt s infarktem myokardu po-

stupné ubyvaji.

Otazka 15: Pokud pacient po invazivnim zakroku na véncitych
tepnach nebo podezielém traumatu srdce vyvine oslabené sr-
decni ozvy, hypotenzi a zvysenou napli krcnich Zil, o jakou kom-
plikaci se jedna? *

#» Tyto tfi symptomy, zndmé jako Beckova triada, jsou
klasickym obrazem srde¢ni tamponady, bez ohledu na
jeji pric¢inu. Srde¢ni tampondda je stav, kdy se tekutina
(napf. krev nebo transsudat) hromadi v perikardidlni
duting, coz omezuje schopnost srdce efektivné pumpo-
vat krev a vede k vy$e zminénym projeviim.

Otazka 16: Nejcastéjiu pacientas akutnim infarktem myokardu
uslySime extrakardialni vedlejsi poslechové fenomény plicni, pfi-
¢emz jsou ¢astéjsi u rozsahlych infarkti predni nebo anterolate-
ralni stény, kde je vyraznéji narusena systolicka funkce. 0 jaké
fenomény se jedna a jak je Ize klasifikovat? *

# Akutni infarkt myokardu, zejména postihujici pfedni
sténu, vede k poklesu systolické funkce s naslednym zvy-
$enim hydrostatického intravaskularniho tlaku v plic-
nim obéhu. Tento stav zptisobuje intersticidlni a pozdéji
i intraalveoldrni plicni edém. Koreldtem téchto zmén
jsou inspira¢ni chripky, které mohou byt ptizvuéné
nebo neptizvuéné, v zavislosti na zdvaznosti postiZeni.
Pacienti obvykle zaujimaji ortopnoickou polohu a ¢asto
se projevuje zapojeni pomocnych dychacich svalu. Tizi
postizeni Ize klasifikovat podle urovné inspira¢nich
chrapka a dal$ich zndmek srde¢niho selhdni (napt. cval,
distenze kr¢nich Zil, hypotenze, cyandza, centralizace)
pomoci Killipovy klasifikace.

Otazka 17: Dalsi kvalitativni vlastnosti, kterou Ize u pacienta
vysetiit, je puls. Umite vysvétlit, co je korelatem paradoxniho
pulsu? **

# Tento fenomén, i kdyz historicky oznacovan ne-
spravné, je ve skute¢nosti snizenim systolického tlaku
béhem inspiria. Je zptisoben zvySenou interdependenci
komor, pfi¢em? nejc¢astéjsi pticinou je konstriktivni
perikarditida. Nonkompliantni perikard brani soucas-
nému plnéni pravé a levé komory, a kdy?z se pti inspiraci
vice plni prava komora, dochdzi k omezenému plnéni
komory levé. Tato nerovnovéaha vede k poklesu systo-
lického krevniho tlaku. Klinicky nejc¢astéj$im stavem,
kdy se paradoxni puls vyskytuje, je srde¢ni tamponada.

1
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Otazka 18: Existujii jiné znamky, které nas mohou upozornitna
konstriktivni perikarditidu? **

# Klasickou znamkou konstriktivni perikarditidy je
Kussmaulovo znamenti, které vznika v dasledku ome-
zené kapacity pravostrannych srde¢nich oddila pti pe-
rikardidlni konstrikci béhem inspiria. Tento ,,pfebytek®
krve je nasledné vtlacen do krénich 7il, coz zptisobuje
jejich distenzi, a zdroven dochazi ke zvy$eni pravoko-
morového plniciho tlaku.

Otazka 19: Plicni hypertenze a konstriktivni perikarditida
mohou vykazovat podobné klinické znamky, pricemz obé tyto
klinické jednotky vedou k pravostranné kardialni insuficienci.
Které to jsou? *

A V dusledku téchto onemocnéni dochazi k tlakovému

a nasledné i objemovému pretiZzeni pravostrannych
srde¢nich oddila. Klinicky se objevuji otoky dolnich
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koncetin, kongestivni hepatopatie nebo hepatomega-
lie a méstnani ve splanchnickém obéhu, coz muze vést
k nechutenstvi. I kdyz jsou tyto ptiznaky podobné, roz-
dily mezi obéma stavy spocivaji v jejich patofyziologii
a zptisobu, jakym ovliviluji srdce a obéh.

Otazka20: Najaké onemocnéni pomyslite, pokud naleznete zve-
davy tider hrotu, Selest mezi lopatkami a Spatné hmatné pulsace
na femoralni arterii bilateralné? *

#» Tyto nélezy jsou velmi pravdépodobné ptiznaky ko-
arktace aorty a nelze je povazovat za ndhodnou koinci-
denci. K potvrzeni podezieni pomuze méfeni rozdilu
krevniho tlaku mezi hornimi a dolnimi koncetinami. Pti
paraklinickych vySetfenich lze rovnéz zaznamenat ne-
ptimé znamky kolateralizace obéhu, napiiklad usurace
Zeber v dusledku zvétsenych interkostélnich arterii.
Primy priikaz tohoto onemocnéni je mozny pomoci CT
nebo MR angiografie, pfipadné aortografie.



3 Principy elektrokardiografie
a mechanismy vzniku arytmii

Petr Peichl

Souhrn

Kapitola pojednéavd o principech vzniku a $ifeni elektrickych vzruchu po prevodnim systému a o poruchach
vedeni. Zpomaleni vedeni miiZe nastat intraatridlné, atrioventrikuldrné a na urovni Tawarovych ramének. Dale
je vysvétlen princip reentry, které vznika diky pritomnosti svaloviny s riiznou rychlosti vedeni a rtiznou délkou
refrakterni faze. Pfikladem je naptiklad AV reentry tachykardie vyuZivajici ptidatnou spojku. Sifiova a komorova
ektopie se v zasadé lisi §iti QRS komplext a (ne)pritomnosti uplné kompenzac¢ni pauzy. Na principu proudt
z poskozeni je vysvétlen vyvoj ST denivelaci v priibéhu ischemie. Na zavér kapitoly jsou uvedeny nejpodstatnéjsi

genetické poruchy zvysujici riziko nahlé srde¢ni smrti s typickymi elektrokardiografickymi (EKG) projevy.

Otazka 1: Kde v srdci vznika autonomni elektricka aktivita? *

# Elektrickd aktivita srdce vychdzi z autonomnich
bunék prevodniho systému, které jsou lokalizované do
nékolika center. Tyto burniky maji odlisny prubéh faze
4 svého akéniho potencidlu, ¢imz? je ddna frekvencni

0Obr.3.1 Sinusovd bradykardie

hierarchie téchto center. Sinoatridlni (SA) uzel, ktery
je lokalizovan v horni ¢asti pravé siné pti usténi vena
cava superior, predstavuje primarni centrum s nej-
rychlejsi frekvenci tvorby elektrickych impulsti, kolem
70-80/min. V oblasti AV junkce jsou o néco pomalejsi
centra sekundarni se spontanni frekvenci 40-50/min

i oY 0 e O

Obr. 3.2 Nahradni,izkokomplexovy” junkéni rytmus
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II

Obr. 3.3 Nahradni komorovy rytmus. Na rozdil od junkéniho rytmu jsou pfitomny Siroké QRS komplexy.

Obr. 3.4 Priklad EKG u pacienta se syndromem chorého sinu (sick sinus syndromem), kde dochdzi ke kompetici mezi sinusovym a junkénim rytmem.
Sinusovy rytmus (P viny jsou oznaceny cervenymi Sipkami) je pomalej3i nez nahradnijunkéni rytmus. * je oznaden stah, kde se sinusové P vina pevedla
pfes AV uzel. Uvedeny stah ma uzsi QRS komplex, nez je pii junkcnim rytmu.

a disperzné ve svaloviné komor jsou rozptyleny sku-  Otazka 2: Jak pozname na EKG, Ze se vzruch Sifi opravdu
pinky bunék v tzv. tercialnich centrech s frekvenci ¢asto  zSA uzlu? **

pod 40/min. Frekvence impulsii z jednotlivych center se

muize individualné lisit (obr. 3.1-3.3). Za fyziologickych A Vzruch se u SA uzlu $iti shora doli, zprava doleva
okolnosti je proto srdce Fizeno z SA uzlu. amirné zezadu doptedu. Vektorové tomuto sméru $ifeni
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aVF —\/

V6 /\f
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HIS dist 2
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0br.3.5 Ukdzka intrakardialniho zd&znamu v pfipadé sinusového rytmu (vlevo) a pfi junkénim stahu (vpravo). Pfi junkénim stahu je nejprve detekovan
signal z Hisova svazku (Sipka), pak ndsleduje soucasna aktivace sini i komor.

His — elektrogram z oblasti Hisova svazku, RVa — elektrogram z hrotu pravé komory, (S — elektrogramy z koronarniho sinu, pély 9.10 jsou umistény
proximalné, pély 2.1 distalné

odpovidaji inferiorni konéetinové svody (II, III, aVF),  Otdzka 3: Smér Sifeni vzruchu po sinich je mozné dobfe ma-
a pro sinusovy rytmus je tak v téchto svodech charak-  povat pomoci elektrod umisténych v riiznych castech sini. Jak
teristickd vysoka pozitivni vlna P, ve svodu I a aVL je  sekvencné probiha aktivace sini pfi Sifeni z SA uzlu a naopak pfi
typicky pozitivni a ve svodu V1 negativni kmit. junkcnim rytmu? ***
V ptipadé poskozeni funkce SA uzlu (sinus sick syn-

drom, obr. 3.4) se nékdy objevuje rytmus z oblasti koro- 4 Pfi sinusovém rytmu (obr. 3.5) je prvni aktivace re-
narniho sinu, ktery pfedchazi QRS komplex. Pfirytmu  gistrovatelna z elektrody umisténé v blizkosti SA uzlu
vychazejicim z oblasti AV uzlu je P vlna skryta vkom-  (HRA), nasleduje aktivace v oblasti dolni siné (HBE)
plexu QRS a nékdy je patrna dokonce za nim. V infe-  a usti koronarntho sinu (CSprox.) Posledni aktivace je

riornich svodech je v tomto ptipadé vlna P negativni. registrovana v distalnim polu elektrody v oblasti v. cor-
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