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Abstrakt

Podkladem mechanické prace srdce jsou elektrické zmény na trovni srdecni buiiky. Tyto
elektrické zmény jsou primarné ovlivnény rozlozenim iontl intra- a extracelularné. Pro
fyziologickou regulaci homeostazy iontl v organismu hraji velmi dalezitou roli ledviny. V piipadé
selhavani ledvinnych funkci se zastoupeni iontd méni. Cilem predloZené prace je pozovnani
nejenom mineralogrami a hodnot acidobazické rovnovahy pted a po dialyze, ale také mozné zmény

¢asovych intervaltt EKG pied a po dialyze u téchto nemocnych.
Prace se soucasné vénuje popisu elektrokardiografickych signalt a vyuziti programu pro

jejich analyzu. K vytvofeni algoritmu pro analyzu EKG zdznamu bylo uzito signalti z dostupne
databaze ,,PhysioBank*.

Klicova slova

Srdce, EKG signal, iontova rovnovéaha, analyza EKG
Abstract

Mechanical heart function is based on electrical changes at the level of cardiac cells. These
electrical changes are primarily affected by the distribution of ions, intra-and extracellularly.
Kidneys are very important for the physiological regulation of ion homeostasis in the body. The ion
homeostasis is disrupted in case of the kidney function failure. The aim of this thesis is to compare
ion values, acid-base balance before and after dialysis, and also possible changes in ECG time
intervals before and after dialysis of these patients.

The thesis also deals with the description of the electrocardiographic signals and the
implementation of the program for ECG signal analysis. | used the ECG signals from the available

database ,,PhysioBank‘ for testing the developed program.

Key words

Heart, ECG signal, ion balance, EKG signal analysis



Bibliograficka citace meé prace:

STRBKOVA, L. lontova rovnovaha a jeji vliv na funkci srdce, méreni a analyza EKG. Brno:
Vysoké uceni technické v Brné, Fakulta elektrotechniky a komunika¢nich technologii, 2011. 58 s,

8 s. pfiloh. Vedouci bakalaiské prace doc. MUDr. Zden¢k Wilhelm, CSc.



Prohlaseni

Prohlasuji, ze svoji bakalarskou praci na téma lontova rovnovaha a jeji vliv na funkci srdce,
méieni a analyza EKG jsem vypracovala samostatné pod vedenim vedouciho bakalaiské prace a s
pouzitim odborné literatury a dalSich informacnich zdroju, které jsou vSechny citovany v praci a

uvedeny v seznamu literatury na konci prace.

Jako autor uvedené bakalaiské prace dale prohlasuji, ze v souvislosti s vytvofenim tohoto
projektu jsem neporuSila autorskd prava tietich osob, zejména jsem nezasdhla nedovolenym
zpusobem do cizich autorskych prav osobnostnich a jsem si plné¢ védoma nasledkii poruseni
ustanoveni § 11 a nasledujicich autorského zakona ¢. 121/2000 Sb., vcetné moznych

trestnépravnich disledkl vyplyvajicich z ustanoveni § 152 trestniho zakona ¢. 140/1961 Sb.

V Brn€ dne 27. kvétna 2011
podpis autora

Podékovani

Déekuji vedoucimu bakalatské prace doc. MUDr. Zdenku Wilhelmovi, CSc. za U¢innou
metodickou, pedagogickou a odbornou pomoc, vedeni prace a dalsi cenné rady a naméty pii

zpracovani mé bakalaiské prace.

V Brn€ dne 27. kvétna 2011 s

podpis autora



Obsah

Seznam PouZitych ZKrateK ... 3
177 T OO 4
TEORETICKA CAST ....cccooovviiiiiiiices ettt 5
Y o [ RS PRPRTRP 5
1.1  Stavba a vIastnoSti MYOKAITU..........c.ciieriiiiiiiieeie e 6
1.1.1 PraCcoVNi MYOKAIT ........ccveiieiiiciesieese ettt taesbe et enreensesneeeeens 6
1.1.2 Pievodni MYoKard .........ccooiiiiiiiiie s 7

1.2 Metabolizmus Srdeni DUNKY ......ccocciiiieiiiiiiicie e nneas 7
1.3 Klidové membranove NAPEH ........occviiieiiiiiiiieii e 8
N (&) 1 1B 1 F-1 o 11 s SO PR RRPPROPPRIN 9
1.5 Sifeni VZIUCKU tKANT ...cvovvocivciiicicee st 11
1.6 Srdecni PTEeVOANT SOUSLAVA.....cc.uiiiiiiiiieiiie et anee s 12
1.7 Regulace ¢innosti prevodni SOUSTAVY ......ccciieeiieriiiiiieesie et 14

A T L/ | OSSR 15
2.1 FYZIOIOGIE TEAVIN ... 15
2.2  Funkce ledvin v udrzovani acidobazické roVNOVANY ............c.ccccevveieiiiciiececc e 16
2.2.1 Poruchy acidobaziCké roVNOVANY ... 16
2.2.2 Acidobazicka rovnovaha a mineralogram...........ccceccveveiiicii e 17

2.3 SEINANTIEUVIN ....o.eiicececeee ettt re e 17
2.4 HEMOGIAIYZA.........ooieeie et nre s 17

K (0] 01T U RSP PP PRPPRPPPTPROPRPN 19
3.1 INrACEIUTAINT TONLY ..o e 19
3.2 EXEraCeIUIAINT TONLY ..o et 21

4 EleKtroKardiografi€. ...t 24
4.1 VZN1K EKG KFIVKY . .otiiiiiiei ettt 24
4.2  Meéfeni EKG - elektrokardiografické sVOdY ..........ccocoiviiiiiiiiiiieeese e, 25
4.3 L S I <0 74 SR 27
4.4  Hodnoceni EKG KIIVKY ......ccoiiiiiiiiiiiiii e 30

5 Vlivdysbalance iontli na EKG ..............cooiiiiiiiiii e 31
6 Zpracovani a analyza EKG SIgNAIU............cccooiiiiiicii e 34
6.1  RuSeni EKG signalu @ jJeho filltrace ..........cccoiriiiieiiiiiiicicce e 34
6.2  ANalyza signalu EKG...........oooiiiiiee e 35
6.2.1 Detekce KompIexu QRS ..o 35
6.2.2 DetekCe INErValU Q-T .....ooiiiiecee et are e naeas 36
PRAKTICKA CAST .....coooiiiiiiiiiieiee ettt 37
7 Postup méreni a vyhodnoceni pacientskych klinickych ziznami nemocnych................... 37
7.1 12 0o | VSRS 37
7.1.1 Protokol méfeni pacientskych klinickych zaznamu..............cccooooiiiiiiiiiiiiiiee, 37
7.12 Vyhodnoceni naméfenych dat..........ccocooiiiiiiiiii 38
7.1.3 LI (T PSSRSO PSPPSR 38

7.2 VysledKy sStatiStiCKENO ZPraCOVANT .........ccuiiiiiiiieierie e 39
7.3 DISKUZE ...ttt bttt b bt s b b e bt e b nr e e e e e re e ae e 46

8  ANAlYZa EKG SIGNAIU.......iiiicicceee et ne e 48
8.1 QRS ELEKLON ... e e e e et arae s 48
8.2 DeteKCe Q-T INTENVAIU ......ccviiiiecciec et e be e e e re e 51
8.2.1 Detekce zaCatku vINY Q....c.ooviiiiiiiiiiiiiiii e 51
8.2.2 DeteKCe KONCE VINY T oottt ae e nneas 52



Pouzita literatura

Piiloha — grafické zobrazeni parametri u jednotlivych nemocnych ..............cccccooviiiiiiiiinnnn,



Seznam pouzitych zkratek

AV uzel
BB

BE
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P-Q
pCO,
pH

pO2
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QTc
R-R
S-T

SA uzel
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atrioventrikularni uzel

buffer base

base excess

elektrokardiogram

P-Q interval na elektrokardiogramu

parcialni tlak oxidu uhli¢itého v odebrané krvi (vendzni)
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QRS komplex elektrokardiogramu

Q-T interval elektrokardiogramu korigovany na srde¢ni frekvenci
R-R interval, vzdalenost mezi dvéma QRS komplexy

S-T interval na elektrokardiogramu

sinoatrialni uzel

krevni tlak



Uvod

Pocet nemocnych s porusenou funkci ledvin se neustale zvySuje. Selhani ledvin v podobé
ireverzibilniho poskozeni ovlivni zakladni eliminaéni funkce organismu. Chybé&jici funkce ledvin

pak musi byt nahrazena uméle - dialyzou.

V pribéhu dialyzy se postupné obnovuje nejenom vnitini prostiedi organismu, ale i
homeostaza iont, jejichz metabolismus je v disledku selhavani ledvin také vyznamné ovlivnén.

Tyto déje ptimo i zprosttedkovan¢ ovliviuji i dalsi organy.

Jednim z organd, ktery mize byt témito zménami vyznamné ovlivnén, je srde¢ni svalovina.
Na zaklad¢ sledovani elektrokardiogramu pied a po dialyze prace zkouma4, zda u skupiny vybranych
dialyzovanych nemocnych jsou tyto zmény detekovatelné a pokud ano, jaky mohou mit prakticky
vyznam. Cilem prace je tedy méfend data dialyzovanych nemocnych analyzovat a najit mozné

spojitosti mezi zménami hodnot métenych parametra.

Prace se dale vénuje zakladnimu popisu zpracovani a analyze elektrokardiografickych
signalt. Cilem této Casti prace je vytvofit program pro jejich analyzu v programovacim prostredi
Matlab. V praci je popsan postup detekce QRS komplexu a nasledného uréeni polohy Q-T
intervalu. Pro vytvofeni algoritmu jsou pouzivané elektrokardiografické signaly z dostupné

databaze ,,PhysioBank* .



TEORETICKA CAST
1 Srdce

Srdce si muZeme piedstavit jako ctyikomorové tlakové-objemové cCerpadlo s viastni

automacii, jehoz ¢tyfi dutiny se postupné plni krvi a poté vypuzuji krev do cévniho systému.

Za jednu minutu piecCerpa 5-6 1 krve. Hmotnost srdce je pfiblizn¢ 300 g. Vazivovy skelet
vytvaii v srdci piepazky, které oddéluji ¢tyfi dutiny — leva a prava sin a leva a prava komora.
Komory funguji jako dvé cerpadla zapojené v sérii. Faze uvolnéni svaloviny dutin a jejich plnéni se
nazyva diastola. Po naplnéni dutiny dojde k jeji kontrakci a k vypuzeni krve z dutiny — systola.
Prava komora Cerpd pies plicni tepnu do plicniho ob¢hu Zilni krev, kterd pfitékéd ze systémového
obé&hu pies pravou sifi. Leva komora ¢erpa do aorty okyslicenou krev, ktera pfitéka z plic pies levou
sii. Aorta rozvadi krev do systémového fecisté. Pravd komora tvoti nizkotlakovy a leva komora
vysokotlakovy systém. Prava komora pracuje s Ctyi- az pétinasobné mensim tlakem ve srovnani
s levou komorou. Jednosmérné proudéni krve srdcem zabezpeuji chlopné, které plni ¢innost
ventilt. Cipaté chlopné (mitralni a trikuspidalni) se v srdci nachazeji mezi sinémi a komorami.
Polomésicité chlopné (aortalni, pulmonalni) se nachazeji mezi komorami a vyusténim do piislu$né
tepny (viz obr. 1). Aortalni chlopefi zabrafuje navratu krve z velkého ob&hu zpét do srdce.
Pulmonalni chlopen brani zpétnému proudéni krve z plicniho ob&hu do srdce. Srdce je vyzivovano

koronarnim krevnim tecistém, které zasobuje srdce Zivinami a kyslikem. [1]
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Obr. 1 Prufez srdcem [2]



1.1 Stavba a vlastnosti myokardu

Myokard je vysoce diferencovana svalova tkan slozena z bunék, které jsou nékterymi
vlastnostmi podobné kosternimu svalstvu, a nékterymi hladkému svalstvu. Dalsi rysy jsou zcela
typické pro srdecni svalovinu. Zakladni morfologickou a funkéni jednotkou srdecni svaloviny je
bunka — kardiomyocyt. Srde¢ni buniky maji protahly tvar, jejich délka je ptiblizné 50-100 um a
Sitka 10-20 um. Charakteristicke vlastnosti srde¢niho svalu jsou: automacie (schopnost automaticky
generovat vzruch — chronotropie), vodivost (Sifeni vzruchu po srde¢ni svaloviné — dromotropie),
drazdivost (reakce na podrazdéni — bathmotropie), stazlivost (schopnost reagovat stahem -

inotropie).

Myokard rozliSujeme pfevodni a pracovni. OdliSuji se funkéné i strukturné. Pracovni
myokard ma minimalni schopnost automacie, dominantni je vodivost, drazdivost a stazlivost.

Ptevodni svalovina je charakteristickd automacii.
1.1.1  Pracovni myokard

Pracovni srde¢ni svalovina je svou strukturou pfizpisobena své schopnosti vykovavat
mechanickou praci — kontrakci srde¢niho svalu. Bunika pracovniho kardiomyocytu ma centralné
ulozené jadro ovalného tvaru. Kardiomyocyty jsou svymi vybézky navzajem propojeny a vznika
tak prostorova sit’ (soubuni — syncytium), ktera umoznuje rychlé vedeni vzruchu v srdci a postupny
stah srde¢niho svalu. Specifickou strukturou pro myokard jsou interkalarni disky. Jsou to
mezibunéné spojeni mezi kardiomyocyty na konci bunéénych vybézkl. Interkaldrni disky
zabezpeCuji prenos vzruchu zbuilky na buiiku. Povrch bunék tvofi bunééné membriny —
sarkolemy. Nitro bufiky je tvofeno cytoplasmou —sarkoplasmou. Burnky pracovniho
(kontraktilniho) myokardu se od bunék pievodniho myokardu strukturné odliSuji zastoupenim
bunéénych organel. Prostor mezi jadrem a sarkolemou vypliuji myofibrily, probihajici podéln¢ od
jednoho konce bunky ke druhému. Myofibrily jsou tady mnohem cetné€j$i nez v prevodnim
myokardu. Mezi myofibrilami se nachéazeji hojné mitochondrie ovalného tvaru, kde probihaji
biochemické reakce, kdy ze substrati se tvoii vysokoenergetické slouceniny, zejména —
adenosintrifosfat (ATP). tyto vysokoenergetické slouceniny jsou zdrojem energie pro myokard.
Bunky pracovniho myokardu obsahuji mnohem min glykogenu, nez buniky pfevodniho myokardu.
Dulezitou soucasti bunék pracovniho myokardu je i sarkoplasmatické retikulum. Je to systém
kanalkt, na povrchu pokryt ribozomy. Sarkoplazmatické retikulum je rezervoarem vapniku, ktery

se zucCastnuje na regulaci kontrakce a relaxace myofibril. VétSina plochy povrchové membrany je



zanofena do nitra bunék, tvoii pficné kanalky (T-systém). T-systém zajistuje Sifeni elektrického
signalu do blizkosti sarkomer. Sarkomery jsou zakladni funkéni jednotkou kardiomyocytu
(zprostiedkovavaji kontrakci) a jsou slozeny z myosinovych a aktinovych myofilament. Buiky
pracovniho myokardu nemaji schopnost regenerace a jsou-li zni¢eny nebo poSkozeny, jsou

nahrazeny vazivem.
1.1.2  Prevodni myokard

Bunky pfevodni srde¢ni svaloviny jsou specializované na tvorbu a vedeni vzruchu.
Od kontraktilnich bunék pracovni srde¢ni svaloviny se buiiky pievodniho systému lisi predevsim
nizkym poétem myofibril a mensim mnozstvim mitochondrii. T-systém chybi, nebo je velmi
nepatrné vytvofen. Buniky maji zvySeny obsah glykogenu oproti buiikim pracovniho myokardu.
Tyto bunky jsou soucasti prevodniho aparatu srdce, ktery zahrnuje sinoatridlni (SA) uzel,
preferen¢ni sinové drahy, atrioventrikularni (AV) uzel, Hisstv svazek rozdé€leny na pravé a 2 leva

Tawarova rameénka a Purkynova vlakna. NaruSeni téchto struktur mize byt pfi¢inou poruch rytmu.
[1]
Buiiky v sinoatridlnim a atrioventrikularnim uzlu, které se vyznacuji vlastnosti spontanné

tvofit vzruch - automacii, jsou nazyvany pacemakerové buiiky. Pacemakerové bunky se vyznacuji

nestabilnim klidovym membranovym potencialem, ktery se nazyva prepotencial.
Z elektrofyziologického hlediska se rozliSuji rychlé a pomalé buiiky pfevodniho systému.

Pomalé bunky jsou mensi, vyskytuji se v sinoatridlnim a atrioventrikularnim uzlu. Vedou
elektricky signal pomalu. Bunky maji hodnotu klidového membranového napéti mensi nez -65 mV.
Vznik a vedeni elektrického signdlu se u téchto bun¢k déje prostiednictvim vapnikového proudu
Ica-L. Depolarizace bun¢k probihd pomalu. Vzestupné rameno akéniho potencidlu stoupd mirng,
prekmit a faze platd chybi. Rychlé bunky maji vétsi pramér nez buniky pomalé. Nachazeji se
Hissovem svazku, Tawarovych raménkach a Purkynovych vlaknech. Vedou elektricky signal
nejrychleji z celeho srdce. Draslikové kandly zabezpecuji vysokou hodnotu klidového
membranového napéti -90 mV. Depolarizace rychlych bunék probiha prostiednictvim sodikového

proudu a je ptikra. Pravé diky tomu je signal veden rychle. [3]
1.2 Metabolizmus srdecni bunky

Mechanické zmény srdeéni svaloviny jsou podminéné zménami elektrickymi. Pro vznik

elektrického signalu je potiebna existence klidového membranového napéti mezi vnéjsi a vnitini



¢asti cytoplasmatické membrany. Pfi¢inou napéti je nerovnomérné rozlozeni iontd intra- a
extrecalularné. Udrzovani tohoto rozlozeni zabezpecuje hlavné Na/K pumpa, ktera pro svoji ¢innost
potiebuje energii ve formé& ATP. Produkci ATP nejen pro fungovani Na/K pumpy, ale i jinych

mechanizmi, zabezpecuji mitochondrie. Z toho duvodu jsou v kardiomyocytech tak pocetné.

Bunky myokardu jsou typické vysokym stupném aerobniho metabolizmu. Charakterizuje ho
vysoka spotieba kysliku myokardem, ktera je v piepocitani na hmotnost tkaniva mnohem vyssi nez
v jinych organech. Srdce nemuze bez kysliku (na kyslikovy dluh) spravné plnit svoji funkci.
Energetickym zdrojem myokardu jsou glukéza, volné mastné kyseliny, laktat a ketolatky.
Nedostateény ptivod kysliku a energetickych zdroji (napfiklad pii ischémii myokardu) omezi

tvorbu ATP a vSechny procesy, které jsou na ATP zavislé.

Pti omezeni tvorby ATP poklesne aktivita Na/K pumpy, proto se snizi klidové membranové
stazlivost myokardu. SniZena aktivita Na/Ca vyménného mechanizmu ztizi odstraiovani vapniku
z cytoplazmy, tim se zpomali relaxace. Z uvedenych divodu je vyrazné¢ zménéna funkce srdce pii

nesplnéni jeho zékladnich energetickych narokd.

1.3 Klidové membranové napéti

Mezi vnéj$i a vnitini Casti cytoplasmatické membrany naprosté veétSiny Zivych bunék
v existuje klidové membranové napéti, jehoz hodnota u srdeéni buriky je -75 az -85 mV. Klidové
membranové napéti je podminkou pro vznik elektrického signalu. Vznik klidového membranového
napéti vysvétluje nerovnomérné rozloZzeni iontd po obou strandch bunééné membrany
(intracelularn¢ a extracelularné). Toto rozlozeni je dané pisobenim koncentra¢niho a elektrického

gradientu.

Primarni pfi¢inou vzniku klidového membranového napéti je vysoka propustnost membrany
pro draselné kationy a sodno-draselnd pumpa (Na/K-ATP-aza), ktera vytvati chemicky gradient pro

sodne a draselné ionty. Tyto dva mechanizmy pusobi proti sobé&.

Vznik membranového napéti se da jednoduse vysvétlit tak, ze tok draselnych kationtd po
koncentra¢nim spadu ven z bunky nestiha byt kompenzovan ptitokem sodnych iontd do bunky,
protoze pro sodné ionty je membrana mnohem mén¢ propustnd. Na povrchu buiiky jsou draslikové
kationy vazané zaporné nabitymi Céasticemi, které jsou na vnitini strané membrany, a tak vnikne
potencialni rozdil. Vnitiek membrany se stdva proti povrchu elektronegativnim. Rozdilny naboj na

obou stranach membrany vytvaii elektricky gradient.


http://cs.wikipedia.org/wiki/Cytoplazmatick%C3%A1_membr%C3%A1na

Na/K pumpa odstrafiuje sodik z bunék sménou za draselné ionty. Déje se tak v poméru
3 Na™: 2 K* za spotieby energie ve formé& ATP (viz kapitola 1.2.). Timto aktivnim transportem,
ktery se dé&je proti koncentracnimu spadu, se zajiStuje extra- a intracelularni zastoupeni sodiku a
drasliku. Vysledkem je, Ze klidova koncentrace drasliku uvnitf bunky je pfiblizné 30krat vyssi ve
srovnani s koncentraci extracelularni, koncentrace sodiku je naopak extracelularné 15krat vyssi

oproti koncentraci intracelularni.

Napéti, pii kterém je koncentracni a elektricky gradient vrovnovaze (tok iontd pies

membranu je nulovy), vystihuje Nernstova rovnice:

AL (1.1)
nF c

n
kde R je univerzalni plynovd konstanta, T je absolutni teplota, n je molarni mnozstvi, F je
Faradayova konstanta, Ce je koncentrace iontu extracelularné a cj, je koncentrace iontu

intracelularné. [4]

Velikost klidového membranového napéti zavisi na propustnosti membrany pro difusni proud
kazdého iontu. Cim je propustnost membrany pro dany iont vétsi, tim vice se hodnota klidového
membranového napéti bude bliZit k rovnovaznému potencidlu daného iontu. V klidové polarizované
(nepodrazdéné) bunce jsou kanaly pro Na vétSinou uzaviené a kandly pro K oteviené, proto se

klidové membranové napéti ustali v blizkosti rovnovazného napéti drasliku (-90 mV).
1.4 AKCni napéti

Akéni napéti vznika nahlou pfechodnou zménou vodivosti membrany pro jednotlivé ionty,
kdyz se membréana castecné depolarizuje. Ak¢ni napéti zacina, kdyz je builka lokdlnimi proudy
z okoli depolarizovana na hodnotu kolem -65 mV. Pfi této hodnoté se oteviou specifické kanaly pro
proud iontd sodiku (Ina) a proud sodiku do bunky rychle vzroste. Déje se tak diky
elektrochemickému gradientu (uvnitt buiiky je nizka koncentrace sodiku a na membrané je zaporny
naboj). D¢&j probéhne jen kdyz je podnét nadprahovy. Vysledkem je rychla depolarizace (viz obr. 2).
Intracelularni napéti se tim zvysi az na hodnotu +40 mV (rovnovazné napéti pro sodik). Kdyz
hodnota pii rychlé depolarizaci prochazi pies hodnotu -40 mV, oteviraji se dva iontové kanaly:
kandl pro depolariza¢ni proud, ktery nese vapnikové ionty do buiky (Ic..) a kanal pro casny
repolariza¢ni ptechodny proud drasliku zbunky (I, transient outward). Proud I, Castecné
repolarizuje membranu na hodnotu 0 mV. Proud lc,. podrzi klesajici membranové napéti po dobu

150-250 ms na této hodnoté. Tehdy se vytvaii pro srde¢ni tkan typicka faze platd (viz obr. 2). Pak



se otevird kanal pro draslik a nasleduje vystup drasliku z buriky, obnovuje se ptvodni napéti,

membrana se repolarizuje (viz obr. 2).

Pribé¢h akcéniho napéti se u pracovniho a pievodniho myokardu lisi. Bunky pracovniho
myokardu maji stabilni klidové membranové napéti, akéni napéti vznikne pfi podrazdéni, kdyz je
podnét nadprahovy. Akéni potencial bunék pievodniho systému se vyznacuje nestabilnim klidovym
napétim — prepotencialem. Klidové napéti po skon¢eném akénim potencialu samovolné klesa k
prahové hodnoté, kde prepotencial spousti dalsi vzruch. To je davod, pro¢ je pfevodni systém
schopen samovolné generovat vzruchy. Akéni napéti v SAa AV uzlu je zplisobeno pievazné

vapnikovym proudem. Proto se pied fazi platé neobjevi depolarizacni hrot.

my A B

50 -~

I max

0 - rychla depolarizace

1 - rychla repolarizace

2 - faze plato

3 - repolarizace

4 - klidova depolarizace, prepotencial

Obr. 2 Ak¢ni potencial a iontové proudy u buniky komorového myokardu (A) a u pacemakerové
bunky SA uzlu (B). [5]

Akeni potencidl je podnétem pro zacatek svalového stahu — kontrakce. Kontrakci srde¢niho
svalu zabezpecuji myofibrily. Pro kontrakci je potieba zvysit intracelularni koncentraci vapniku,
ktery vnika do buiky béhem akéniho napéti. ZvySena koncentrace vapniku v buice zajisti
odblokovani mechanismu braniciho zasunuti myofibril. Koncentrace vapniku v extracelularni
tekutin€ je 10 000krat vetsi nez v bunce. Proto uz malé zvysSeni koncentrace vapniku muze vyvolat

kontrakci. Pii kontrakci se uvolni energie z ATP a aktin s myosinem se zasunou do sebe - sval se
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stdhne. Ukon&eni kontrakce nastane odchodem vépniku z buitky. Cést zfistane v buiice v
sarkoplazmatickém retikulu a ostatek je vypuzen z buniky Na/Ca vyménnym mechanismem (jeden

vapnikovy kation ven z buriky, tii sodikové kationy do burnky).

Srde¢ni svalovina je podobni kosterni svaloving. U kosterniho svalu se ale nevyskytuje faze
platd, kterd je pro srde¢ni sval typicka a je podkladem pro jeho spravnou funkci. Aby mohla byt
bunka po probéhnuti akéniho potencialu znovu drazdiva, musi napéti na membrané klesnout na
-35 mV pro vapnik a -65 mV pro sodik. Pokud by novy podnét piiSel tak brzy, Ze neni pfipraven ani
jeden z kanald, bunka je nedrazdiva — absolutné refrakterni. Podnét nevyvola akéni potencial. Je-li
pfipraven alespon vapnikovy kanal, je tfeba k vyvolani odpovédi siln€jsi podnét, depolarizace je
pomalejsi a kontrakce je slabsi. Hovofime o relativni refrakterit¢. Cely mechanismus vylucuje
tetanicky stah v dusledku vyloucené casové sumace. U srde¢niho svalu tedy nemuze dojit
K tetanickému stahu, ktery by byl neslucitelny se zivotem. Trvani refrakterity se zkracuje s rtistem
srde¢ni frekvence. Pti krat$i dobé akéniho napéti je kratsi doba stahu. Dlouha refrakterita slozi jako

pojistny mechanismus proti zméné sméru depolarizace.
1.5 SiFeni vzruchu tkani

Aby se vzruch §ifil na jiné oddily, musi byt misto podrazdéné nadprahovym podnétem.
Vedeni vzruchu po srdci se mize uskute¢nit dvéma cestami: mistné (z buiiky na bufiku) a pomoci
prevodniho systému. Vedeni elektrického signélu z bunky na buiku je zprostfedkovano lokalnimi
proudy. Mistem vzniku lokanich proudu je rozhrani mezi polarizovanou a depolarizovanou burikou.
Tim se snizuje klidové napéti sousedni bunky, dojde k otevieni sodikového kanalu a vznikne
ak¢niho napéti (pokud je déj nadprahovy). Lokalni proudy jsou spoustécim impulsem, ktery pfivede
polarizované bunky k prahu, kdy dojde k vzniku ak¢éniho napéti. Pii akénim napéti se $ifi vzruch do
okoli. Cim v&tsi je rozdil nap&ti mezi depolarizovanou a polarizovanou &asti svaloviny srdce, tim

intenzivngjsi jsou lokalni elektrické proudy a tim vyssi je rychlost vedeni vzruchu v srdci. Vedeni

vzruchu pomoci pievodniho systému je popsano v kapitole 1.6. [1]

Intenzita lokalnich proudii je zavisld od strmosti depolarizace. Cim se buiika rychleji
depolarizuje, tim dal se lokalni proudy $ifi a depolarizuji vétSi okruh pfilehlych bunék. Vice
polarizované bunky (rychlé) maji tedy strmé&jsi a vétsi akéni napéti a proto klidové membrénové
napéti ovlivituje rychlost Sifeni vzruchu. Signal se u téchto bunék §ifi bez dekrementu, neztraci na
intenzit¢ s postupujici vzdalenosti. Mezi rychlé bunky fadime bunky Hisova svazku, Tawarovych

ramének a Purkynovych vlaken.

11



Pomalé buniky maji naopak nizké klidové membranové napéti, depolarizuji se jen vapnikovou
depolarizaci a vzruchy se jimi §ifi pomalu. Pomalé buniky jsou hlavné v sinoatrialnim (SA) a

atrioventrikularnim (AV) uzlu, jak uz jsem zminila v kapitole 1.1.2.

1.6 Srdecni prevodni soustava

Nékteré bunky jsou vice specializované na tvorbu a vedeni vzruchu na ukor kontrakénich
vlastnosti. Jsou to bunky pfevodni soustavy, tzv. pacemakerové buiiky. Pievodni systém srdce
tvori: sinoatrialni (SA) uzel, atrioventrikularni (AV) uzel, Hisiv svazek, Tawarova raménka a
Purkynova vldkna (viz obr. 3). Tyto bunky jsou charakteristické nestabilnim klidovym
membranovym napétim - prepotencidlem. Po ukonceni akéniho napéti se zas spontanné depolarizuji
a kdyz dosédhnou prahové napéti pro otevieni depolariza¢niho kanalu, vznikne akéni napéti Sitici se

dal. U rychlych bunék je depolariza¢ni kanal Na, u pomalych kanal Ca.

Primarnim sidlem automacie jsou pomalé bunky v sinoatridlnim uzlu, kde se tvofi sinusovy
rytmus. SA uzel se nachazi ve sténé pravé sin¢. Tyto buiiky maji nejrychlejsi spontanni depolarizaci
a uzel tak udava rytmus celému srdci, s frekvenci asi 100 min™. Rytmus sekundérnich a terciarnich
center je zna¢né pomalejsi. Vzruch se z SA uzlu §ifi na buiky pracovniho myokardu sini. Jakmile
impuls z SA uzlu dospégje k siiovému myokardu, rychlost vedeni vzruchu mnohonasobné vzroste.
Déje se tak diky specializované ptevodni tkani — preferenénim siliovym traktim, které sméruji k

AV uzlu.

Protoze existuje gradient srde¢ni automacie, v piipadé poruchy SA uzlu ptebira funkci
udavani rytmu AV uzel. Frekvence generovani vzruchi v AV uzlu je 40-60 za minutu. Pokud je
aktivni SA uzel, vlastni spontanni aktivita AV uzlu se neuplatni, protoze vzdy udava rytmus
nadfazené centrum automacie s vys$Si frekvenci generovanych vzrucht. Diky této hierarchii by
Vv piipadé poruchy obou uzll piebiral funkci Hisstv svazek s frekvenci spontanni tvorby vzruchi

2040 za minutu.

Nésledujici centrum automacie je atrioventrikularni (AV) uzel. Spliuje funkci sekundarniho
centra, kdyz je vyfazen SA uzel. Za fyziologickych podminek do AV uzlu dorazi signal za méné
nez 0,1 s. Uzel lezi pod endokardem v pravé sini. V AV uzlu dochazi k vyznamnému zdrzeni
vzruchu (diky jeho dlouhé refrakterit¢), vedeni se tu zpomali az na 0,02 m/s. Tento mechanismus se
nazyva nodalni zdrZeni. Zabezpecuje ¢asovy odstup stahu sini a stahu komor, bez této postupnosti
by stah srdce nebyl efektivni. Rychlost pienosu je zde fizena vegetativné (Sympatikem a

v

parasympatikem). Cim preddasngj§i je vzruch, tim pomaleji uzlem piechazi, miZe dokonce
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zaniknout. K tomu dojde, zvysi-li se srde¢ni frekvence uméle (vapnikovy kanal neni po kazdém
vzruchu upln€ zotaven), depolarizace je pomalejsi a doba vedeni se prodlouzi. Je-li vSak zvyseni
srde¢ni frekvence vyvolano fyziologicky, tedy aktivitou sympatiku, doba vedeni uzlem se zkracuje.
Piilis ptedCasny vzruch v AV uzlu zanika bez ohledu na to, jestli vznikl pfirozen¢ nebo uméle. Aby
se vzruch pievedl na komory, musi mit od pfedchozi aktivace ur¢ity minimalni odstup — efektivni

refrakterni doba. [6]

Dolni ¢ast AV uzlu prochazi v Histv svazek a vzruch se jiz $ifi velmi rychle ostatnimi ¢astmi
pievodni soustavy (Tawarova raménka a Purkynova vlakna). Nejprve se §ifi pracovnim myokardem
do dolni casti mezikomorové piepazky, postupné se aktivuje septum, hrot srdce, sténa pravé
komory a baze levé komory. Cely komorovy myokard je depolarizovan za 100 ms, zacina

komorova systola.

akeni potencial
SAuzlu
prava sin
v AV uzel
— levé
rameénko
Tawarovo
0
Purkyiiova viakna
“akéni potencial
'::3 komorového myokardu

HDZ - horni duta Zila
DDZ - doini duta Zila
LK  —leva komora
PK  — prava komora
Sy > — paprskovité sifenl vzruchdl v sinich

Obr. 3 Pievodni soustava srdce. [7]
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1.7 Regulace ¢innosti prevodni soustavy

Pramérna klidova tepova frekvence je u dospélého ¢lovéka okolo 70 za minutu. Na srdecni
frekvenci mohou pusobit hormonalni ¢i chemické vlivy nebo téz nervova ¢innost (sympatikus,
parasympatikus). Pii zatézi je aktivovan sympatikus, ktery zvysuje srdecni frekvenci az na 200 za
minutu (pozitivni chronotropni efekt). Také zvySuje stazlivost kardiomyocyti (pozitivni inotropni
efekt). Zpusobuje zrychleni vedeni vzruchu (pozitivni dromotropni G¢inek) a zvySeni drazdivosti
(pozitivni bathmotropni u¢inek). Parasympaticky nervovy systém udrzuje srde¢ni frekvenci v Klidu.
Parasympatikus snizuje srde¢ni frekvenci (negativni chronotropni efekt). Také snizuje kontraktilitu
kardiomyocytt (negativni inotropni efekt). Je odpovédny za zpomaleni vedeni vzruchu (negativni

dromotropni ucinek) a pokles drazdivosti (negativni batmotropni Gc¢inek).
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2 Ledviny

V regulaci homeostazy iontii hraji zasadni roli ledviny. Skupina nemocnych, jejichz ledviny
tuto funkci maji vyznamné snizenou, jsou nemocni se selhdvanim ledvin. U nemocnych,
postizenych selhanim ledvin, mohou byt vyznamné zménény i myokardialni funkce, jeZ jsou na
zmény iontd vazany. Z téchto divodt povazuji za vhodné popsat zakladni funkce ledvin, renalni

selhani a hemodialyzu.
2.1 Fyziologie ledvin

Ledviny jsou parovy organ, ulozeny bederni oblasti. Krev do ledvin pfitéka ledvinni tepnou
aje rozvadéna systémem cév do ledvinnych klubicek (glomerulti). Ledvinné klubicko je shluk
vlase¢nic. V glomerulu probiha pod velkym tlakem filtrace krve (glomerulérni filtrace). Vznikne
tak primarni mo¢, ktery obsahuje vodu, mineraly, mo¢ovinu, aminokyseliny, glukézu i dalsi latky.
Primarni mo¢ dale proudi pfes ledvinné kanalky (tubuly). V tubulech se zpétné vstiebava voda,
glukdza a jiné latky, které jsou pro organizmus cenné a je potieba je zadrzet. Po pfechodu tubuly se

mo¢ koncentruje a vznikne tak definitivni moc¢. Denné se vyprodukuje 1,5 1 definitivni moci.

Ledviny maji vyznamnou roli v udrzovani rovnovahy elektrolyti a tekutin. Vylucuji z téla
mineraly a vodu, pokud jsou v nadbytku vué¢i hodnotam homeostazy. Jsou také schopné tyto latky
Vv organizmu zadrZet, pokud je jich méné€. Ovliviiuji tim mnozstvi vody, sodiku, drasliku, vapniku,
fosforu, hot¢iku a dalSich mineralti v organizmu. Proto jsou pfi rendlnich poruchach casté iontové
dysbalance. Ledviny dale vylucuji toxické latky a zplodiny latkové pfemény (katabolity), napiiklad

mocovinu, kreatinin a kyselinu mocovou. [8]

Cinnost ledvin je regulovana hormonalné a autonomnim nervovym systémem. Zpétné
Vv stiebavani v tubulech je ovliviiovano antidiuretickym hormonem a aldosteronem. Antidiureticky
hormon je vytvafen zadnim lalokem hypofyzy a zvySuje vstiebavani vody. Aldosteron je
produkovany kirou nadledvin. Zvysuje vylucovani drasliku a zpé&tnou resorpci sodiku v ledvinach.
Nervovym systémem je regulované mnozstvi vytvoifené primdrni moc¢i pomoci zmény tlaku

v glomerulech.
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2.2 Funkce ledvin v udrzovani acidobazické rovnovahy

Ledviny se vyznamné podileji na udrzovani acidobazické rovnovahy. Acidobazicka
rovnovaha je dynamicka rovnovaha kyselin a zdsad ve vnitinim prostiedi organizmu. Tato
rovnovéaha, vyjadfovana formou pH (zaporny dekadicky logaritmus koncentrace vodikovych ionti)
je v dynamické rovnovaze probihajicich biochemickych déju. Stalé pH je tedy udrzovano pomérem
koncentraci konjugovanych kyselin a zasad — plazmatickych pufri (naraznikové systémy). Zmiruji
vykyvy pH tim, Ze pfi posunu do zasadité oblasti uvoliiuji H" a p¥i posunu smérem do kyselé oblasti
ho vazou. Fyziologickd hodnota pH extracelularni tekutiny se pohybuje v rozmezi 7,35-7,45.
V extracelularni tekutiné se jako pufry uplatnuji plasmaticky hydrogenuhli¢itanovy systém
(H,CO3/HCO3"), hemoglobinovy systém, fosfatovy systém a proteiny krevni plasmy.
ménit koncentraci [HCO37] i pCO,. Pomoci stavu bikarbonatového pufru klinicky posuzujeme stav

acidobazické rovnovahy u pacienta (méfeni pH, [HCO3] a pCO,).

Plazmatickd koncentrace konjugované kyseliny (H,COs3) je regulovana kontrolou pCO,
zménami plicni ventilace. Ulohou ledvin je udrzeni koncentrace konjugované zasady HCOs'.
Zpétné resorbuji hydrogenuhli¢itanové ionty a vylucuji ionty vodiku. Ledviny tyto dva déje
uskute¢iuji sekreci H* do tubularni tekutiny, kde v tubularnich buiikach z CO; a vody vznika
bikarbonat. Ledviny jsou schopné aktivné vyluovat H® pomoci fosfatového naraznikového

systému (HPO,™/ H,PO™) a ve formé& amoniového kationu NH*™.
2.2.1  Poruchy acidobazické rovnovahy

Podle charakteru zmény pH se poruchy acidobazické rovnovéhy déli na acidézu a alkaldzu.
Jako acidéza se oznaduje porucha rovnovahy charakterizovana zvysenim koncentrace H* (vzestup
pCO;, pokles [HCO37) a snizenim pH pod 7,35. Alkaldza se vyznacuje poklesem koncentrace H”
(pokles pCO,, vzestup [HCO37]) a vzestupem hodnoty pH nad 7,45. V zavislosti od mechanizmu
vzniku se rozliSuji metabolické nebo respiraéni poruchy acidobazické rovnovahy. Metabolické
poruchy jsou podminéné zvySenim koncentrace kyselin, snizenim koncentrace zéasad, ptipadne
obéma soucastné. Respiraéni poruchy jsou spojeny s primarni zménou pCO, v krvi. Kazda
odchylka od normélni acidobazické rovnovahy (acidoza/ alkal6za) vyvolad kaskddu kompenzaénich

reakci, kterymi organizmus obnovuje fyziologickou hodnotu pH.

Regulacni procesy, které jsou odpovédi organizmu na zmeény rovnovahy je mozné zaradit do

dvou typii. Okamzitd reakce se zaCind hned po vzniku poruchy, plné¢ se rozvine béhem nékolika
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minut a zabezpec€uji ji naraznikové systémy. Adaptacni reakce se rozviji s urCitym zpozdénim a
podileji se na ni respiracni systém, ledviny, jaterni tkan i gastrointestinalni trakt. Rozvoj
jednotlivych reakci neprobiha v zavislosti na Case stejnou rychlosti, nejrychleji probihaji

kompenzacni mechanismy vdzané na respiracni systém.
2.2.2  Acidobazicka rovnovaha a mineralogram

Posun acidobazické rovnovahy v mnoha piipadech zpisobuje zménu distribuce hlavnich iontt
(K*, Mg?") mezi intracelularnim a extracelularnim prostorem a naopak. Obecné lze doporugit, aby
se pfi zavérech tykajicich se acidobazické rovnovahy posuzovaly predevS§im zmény koncentraci

hlavnich ionti a jejich vyrovnani zménou koncentrace hydrogenuhlic¢itanti.
2.3 Selhani ledvin

Renalni selhani je stav, ve kterém ledviny ztraceji schopnost vylu¢ovat odpadové produkty
(katabolity) z organizmu. V organizmu vnika nadbytek vody a elektrolytl, nastane vzestup sérové
koncentrace mocoviny a kreatininu, klesa renélni clearance (objem krve, ktery se za jednotku ¢asu

oCisti od urcité latky) a nastava snizeni tvorby moci (oligurie az anurie).

Hromadéni odpadovych latek miZze mit toxicky vliv na ostatni organy v téle a vést k dal§im
komplikacim. Podle rychlosti vzniku se selhani ledvin déli na akutni selh&ni a chronické selhani
ledvin. Za akutni selhdni ledvin povaZujeme stav, ktery nastal béhem hodin aZ dni a ktery svym
trvanim nepievySuje dobu tii mésice. Podporou nebo ndhradou funkce ledvin je hemodialyza, ktera

je pti tomto onemocnéni vétSinou indikovana.
2.4 Hemodialyza

Hemoelimina¢ni metody se daji popsat jako mimotélni ¢isténi krvi. Uskuteénuji se pomoci
pfistroje, ktery podporuje nebo nahrazuje funkci ledviny. Je potfebné vytvofeni cévniho ptistupu
(arteriovenozni spojky). Arteridlni krev odvadi krev do dialyzaéniho systému sumélou
semipermeabilni membranou (zde se krev cisti od odpadovych latek a vody), vendzni kanylou se

ocisténa krev vraci zpét pacientovi.

Hemoelimina¢nich metod pouzivanych jako podpora nebo nahrada funkce ledvin je nékolik.
Elimina¢ni metoda miize byt kontinualni (nepfetrzitd, 24 hodin) nebo intermitentni (pierusovana,

nékolik hodin). Dale délime metody podle principu transportu latky ptes membranu. Metoda
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zalozenéd na filtraci je hemofiltrace. Metoda, kterd je zalozena na difuzi (vyuzivad koncentraéni

gradient) se nazyva hemodialyza.

Princip hemodialyzy spoc¢iva v difuzi rozpusténych latek pies polopropustni membranu.
Druha strana membrany je omyvana dialyza¢nim roztokem, ktery protékd podél membrany
Vv opacném sméru nez jakym tece krev. Katabolity s vysokou koncentraci v krvi prechdzeji
membranou do dialyza¢niho roztoku, kde je jejich koncentrace nulova. Do dialyzatoru je
kontinualné piivadén novy dialyzacni roztok. Membréana pro hemodialyzu miize byt dvojiho typu:
pro odstranéni latek o malé molekulové hmotnosti nebo vyssi molekulové hmotnosti. U kontinualni
dialyzy se voli mensi pratok dialyza¢niho roztoku a proto je dialyzat po prichodu dialyzétorem
uplné saturovan odpadovou latkou. Z tohoto divodu predstavuje kontinudlni dialyza mensi riziko
hemodynamické nestability nez dialyza intermitentni. Nevyhodou kontinudlni dialyzy je pomalé

uéinnost v akutnich stavech.

O zahgjeni hemodialyzy rozhoduje mnoho faktort. Vzdy se indikuje u pacientd s plicnim
edémem pfi neucinnosti diuretik a pti hyperkalemii piesahujici 6,5 mmol/l. Déle se dialyza zahdji,
kdyz stoupne urea nad 29-36 mmol/l, kreatinin nad 350-700 umol/l, pfi vyskytu vyznamné
hypernatremie nebo hyponatremie. Dialyza¢ni davku je mozné urcit z poméru koncentrace
mocoviny v krvi po a pfed dialyzou. U akutniho rendlniho selhdni je komplikovangjsi urcit

dialyza¢ni davku kvili rychlym zménam parametrd v ob¢hu.

Velkym problémem dialyzy je hemodynamicka stabilita. Odstranovani kataboliti a vody pfi
dialyze zpusobuje zmenSeni tohoto objemu. Na to reaguje srdce zvySenou tepovou frekvenci a
kontraktilitou. Zvysi se minutovy srdecni vydej. Je proto nutné monitorovat zmény

intravaskularniho objemu. [9]

V soucasné dobé je v Ceské republice 1éCeno na nezvratné selhani funkce ledvin dialyzou

pfiblizn€é 450 nemocnych na milion obyvatel. [10]
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3 lonty

Stalé slozeni vnitiniho prostiedi se nazyva homeostdza. Je zékladni podminkou pro Zivot.
Homeostdza je dana rovnomémym rozlozenim vody a iontd a stilym pH. Rovnovaha, resp.
nerovnovaha iontll v organizmu uzce souvisi se zménami srde¢ni Cinnosti. Z vySe uvedenych
divodu popisi zakladni ionty se vztahem k funkci myokardu. lonty o vyssi koncentraci
v extracelularnim prostoru nazyvame extracelularnimi ionty, ionty o vyss$i koncentraci uvnit buniky

se nazyvaji intracelulérni ionty. [11]
3.1 Intracelularni ionty

Draslik

Hlavnim intracelularnim kationtem je draslik v koncentraci 110-160 mmol/I. V krevni plazmé
je jeho koncentrace v rozmezi 3,5-5,1 mmol/l. Kalemie je zavisla na pH. Pti acidoze totiz kationy
vodiku nahrazuji v buiikiach ionty drasliku, a proto v Kkrvi pozorujeme hyperkalemii, i kdyz
v buiikach je koncentrace drasliku snizena. Draslik je potfebny pro spravni ¢innost kosterni i
srdeéni svaloviny. Dulezitou ulohu ma pro aktivitu mnoha enzyma a také je hlavnim iontem, ktery
se podili na udrzovani klidového membranového napéti. Dostatek drasliku v potravé souvisi

s prevenci aterosklerdzy a zvySovanim krevniho tlaku.

Regulace koncentrace drasliku je dvojiho typu: rychla a pomald. Na rychlé regulaci a
prerozdéleni drasliku mezi extracelularnim a intracelularnim prostorem se podili aktivita Na/K
pumpy. ZvySeni jeji aktivity vede ke zvySeni nitrobunécné koncentrace drasliku a k pfesunu
drasliku do bunék. Z toho vyplyva Ze vSechny vlivy, které vedou ke zvySeni aktivity Na/K pumpy

vedou téz k presuniim drasliku do bun¢k .

Za pomalou regulaci jsou zodpovédné ledviny a uc¢inek hormonu aldosteronu, ktery ovliviiuje
zpétnou resorpci sodiku (zvySena resorpce sodiku je kompenzovana zvySenymi ztratami drasliku

ledvinou a naopak).

Jako hypokalemie je oznacovan stav, kdy hladina drasliku poklesne pod 3,5 mmol/l.
Hypokalemie viak neznamena, Ze zirovei doSlo ke sniZeni zisob drasliku. Cast zasob
extracelularniho drasliku mtize byt presunuta do bunék s naslednou hypokalemii aniz by se celkova
zéasoba drasliku snizila. Pfi¢iny hypokalemie jsou naptiklad nedostatecny ptijem drasliku, zvraceni,

prijmy, diabetickd polyurie nebo porucha jater. Mezi projevy hypokalemie patii hlavné poruchy
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srdecnich funkci. Tyto poruchy se odvijeji od zménénych elektrickych vlastnosti bunc¢k. Snizena
hladina drasliku v séru vede ke zvySeni koncentra¢niho spadu draslikovych iontd, a to vede ke
zrychleni depolarizace a zpomaleni repolarizace. Jedna se ptedevsim o poruchy pfevodu — v EKG
zdznamu miZzeme pozorovat riizné zmény. Casté projevy hypokalemie jsou také svalové slabost,
snizend svalova drazdivost, nizky krevni tlak a tinava. Chronickd hypokalemie vede k poruse
acidifikacni a koncentra¢ni schopnosti ledvin provazené polyurii, polydipsii a mirnou proteinurii.

Hypokalemie se nejcastéji vyskytuje u lidi s malnutrici, alkoholikl a starych lidi.

Jako hyperkalemie je oznaCovan stav, kdy koncentrace drasliku extracelularné stoupne nad
5 mmol/l, klinicky vyznamnou se stava pii vzestupu hladiny nad 6 mmol/l a nebezpecnou pfi
vzestupu nad 7 mmol/l. Pro posouzeni zdvaznosti hyperkalemie je vhodné posuzovat hladinu
drasliku vzhledem k hodnoté pH. Pfi¢inou hyperkalémie muze byt retence drasliku, zptisobena bud’
zvySenym piivodem drasliku pfi soucasném poskozeni ledvin nebo snizenou eliminaci drasliku
ledvinami. Projevy hyperkalemie jsou hlavné poruchy srdecnich funkci, vedou ke zménam ptevodu
v myokardu, které mohou vyustit v srde¢ni zastavu. ZvySena extracelularni koncentrace drasliku
zpomaluje depolarizaci a zkracuje trvani repolarizace. Vysokd hyperkalemie miize vyustit v
komorovou tachykardii s fibrilaci komor nebo v asystolii. Pfi distribuéni hyperkalemii (s depleci
drasliku) nemusi byt zmény EKG vyrazné. Pro nadmérné mnozstvi drasliku jsou typické také

svalova slabost, svalové zaskuby, Ginava. [12]
Hor¢ik

Hoi¢ik je intracelularni kation v koncentraci 20-27 mmol/l. V krevni plazmé je koncentrace
hoié¢iku 0,65-1,05 mmol/l. Vétsina hoic¢iku v organizmu je vazana spolu s vapnikem a fosforem
v kostech. Je dulezity pro aktivaci enzymt, pro spravnou funkci srdecni svaloviny a nervoveé
soustavy. Pfiznivé plisobi na cévni systém kvili schopnosti vazodilatace a rozpusténi krevniho
trombu. Zdrojem hoic¢iku jsou potraviny rostlinného (lusténiny, soja, obiloviny) a Zivocisného
ptuvodu. Denni potiebni davka hoiciku je 0,25 g.

4

SniZzena koncentrace hot¢iku v krevnim séru (hypomagnezemie) je zptisobena nedostatecnym
pfijmem hot¢iku, poruchami stfevni absorpce, pfi zvySenych ztratach ledvinami a pfi zvraceni a
prijmech. Nizk4 hladina hoi¢iku je spojovana s poruchami srde¢niho rytmu, zvySenim srdecni

frekvence a nervové drazdivosti, depresi, zmatenosti a svalovymi kieCemi.

Pti¢inou zvySené koncentrace hoiciku v plazmé (hypermagnezemie) mize byt nedostatecna

funkce ledvin, nadmérny piijem hoi¢iku anebo intoxikace alkoholem. Mezi pfiznaky patii Gtlum
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centralni nervové soustavy, svalova slabost, nauzea, zvraceni, pokles krevniho tlaku, poruchy

srde¢niho rytmu, dychani a védomi az zastava srdce (¢ > 8 mmol/l). [12]
Fosfor

Fosfor také patii mezi prvky pro organismus nepostradatelné. V organismu se vyskytuje ve
vazané form¢ v podobé kyseliny fosfore¢né a jejich soli. Vétsina fosforu je vSak uloZzena v kostech,
kde se spolu s vapnikem podileji na tvrdosti kosti. Fosfor ovliviiuje funkci kosterniho a srde¢niho
svalu a metabolismus zivin. Je také potiebny pro mozek a nervovou tkan celkové. Stavebni funkci
pIni v membranach bunék, kde je obsazen ve fosfolipidech. Dale se podili na pienaseni energie

Vv téle (ATP) a je soucasti enzymu a nukleovych kyselin.

Podobn¢ jako hladina vapniku, i1 hladina fosfati je kontrolovana a regulovana
parathormonem, vitaminem D a kalcitoninem. Vitamin D3 reguluje absorpci ve stfeve, stimuluje
reabsorpci spolu s vapnikem v proximalnich tubulech ledvin. Parathormon zodpovida za ukladani

fosfata do kosti.

Snizeni koncentrace fosfati v plazm¢ pod referenéni mez 0,8 mmol/l se nazyva
hypofosfatemie. Miize byt zplsobena zvracenim, prijmem, nedostatecnym piijmem fosforu,
nedostatkem vitaminu D, poruchami stfevniho vstiebavani nebo hyperfunkci S§titné zlazy a
pristitnych télisek. Pfechodné také po poziti cukrii a po infuzi glukosy, kdy se fosfaty presouvaji do
bunék. Hypofosfatemie se projevi slabosti, zvracenim, poruchami dychani a srde¢niho rytmu.

Zvysend koncentrace fosforu v plazmé nad 1,45 mmol/l se oznacuje hyperfosfatemie. MliZe
pristitnych télisek. Hyperfosfatemie se vyskytuje pii hojeni rozsdhlych zlomenin, mirn€ 1 po
télesnych cvicenich a fyziologicky v dobé ristu u déti. Hyperfosfatemie zvyraziiuje piiznaky

hypokalcemie a zptsobuje kiece, poskozeni organovych systémi (kosti, klouby, srdce). [11, 12]
3.2 Extracelularni ionty

Sodik

V extracelularni tekutiné jednoznacné ptevlada sodik v koncentraci 136-145 mmol/l, v buiice
je ho vyrazné¢ méné, 3—10 mmol/l. Jeho tlohou je udrzovani osmotického tlaku télnich tekutin.
Véze na sebe vodu, proto jsou ztraty sodiku spojené se ztratami vody. Zadrzovani sodiku v téle je

spojeno se zvétSenim objemu mimobunéénych tekutin, tim i cirkulujici krve. Podili se téZ na
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udrzovani normalni nervosvalové drazdivosti a na udrzovani klidového membranového potencialu

bunék.

Hyponatremie je stav, kdy koncentrace sodiku v extracelularni tekutin¢ klesne pod referenéni
hodnotu 130 mmol/l. Pfi¢inou mize byt ztrata vody a iontl ledvinami nebo také nadbytek Cisté
vody pfi nedostate¢ném piijmu sodiku. Hyponatremie vznika také pii poceni, prijmech nebo
hormonalnich poruchach. Pti ztraté izotonické tekutiny (napf. prijmy, popaleniny, krvaceni), se
zapojuje renin-angiotensinovy systém, a to vyvola produkci aldosteronu (ktra nadledvinek)
s naslednym zadrzovanim sodiku a vody a vyluCovanim drasliku do moci. Mezi klinické ptiznaky
hyponatremie patii tachykardie, bolesti hlavy, nechutenstvi, pocit nevolnosti az zvraceni, letargie a

svalové kiece.

Hypernatremie je stav, kdy koncentrace sodiku v extracelularni tekutiné stoupne nad 155
mmol/l. Pfi¢inou hypernatremie mize byt sniZzeny piijem tekutin, nebo zvySené ztraty vody
ledvinami, priijmy a pocenim. Ztraci-li organismus pouze vodu a vnikne tak hypernatremie nebo
naroste koncentrace sodiku v séru, zvysi se osmolalita plazmy, za¢ne se vylucovat antidiureticky
hormon z hypofyzy. Vede to ke zvySené zpétné resorpci vody v distalnim sbérném kanalku. Je-li
zvySené mnozstvi cirkulujici krve, pak se zvysi produkce natriuretickych peptidi a sodik a voda se
VvV tubulech zpétné nevstitebava a vyluCuje se. Hypertenze se proto koriguje natriuretiky.
Hypernatremie se projevuje suchymi sliznicemi, kife€emi, pocitem Zizn€, podrazdénosti, neklidem a

dezorientaci. MiiZe byt pfitomna zvySena teplota, anurie, hyperventilace.
Vapnik

Vétsina vapniku (99%) v téle je ulozena v kostech a zubech. Fyziologicka koncentrace
vapniku v plazmé je 2,10-2,55 mmol/l. Koncentrace v mimobuné¢né tekutiné je 10 000krat vetsi
nez v bunce. V duasledku toho je koncentra¢ni spad vapniku do buriky silny a proto se na udrzovani
gradientu podileji aktivni mechanismy bunééné membrany vcetné vapnikové pumpy. Velky podil
intracelularniho véapniku je vazdn na endoplazmatické retikulum a na bilkovinu kalmodulin. Pfi
podrazdéni se vapnik z vazeb uvolni a plni svou funkci. Napftiklad pti srde¢ni kontrakci odblokuje
mechanismus, ktery brani zasunuti myofibril. Vapnik reguluje zivotné dulezité funkce jako jsou
svalovad kontrakce a nervovy pienos, ovliviiuje ucinek hormont, srdZeni krve a propustnost

membran bunék.

Hladina vapniku je regulovand hormonaln¢. Pokles vapniku v krvi vede K vyluCovani
parathormonu (hormon pfistitnych télisek), ktery z kosti uvolituje vapnik a fosfaty. Parathormon

zvysSuje zpétnou resorpci vapniku v ledvinach a brani zpétnému vstiebavani fosfatt. Vysledkem je
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zvySeni kalcemie a snizeni fosfatemie. Parathormon podporuje tvorbu Kalcitriolu (metabolit
vitaminu D), ktery udrzuje kalcemii tim, ze ve stfevé zvySuje aktivni transport vapniku do krve.
Ukladani vapniku v kostech podporuje kalcitonin (snizuje koncentraci vapniku v krvi a pfesouva ho
do kosti). Kalcitonin zvySuje v ledvinach vyluCovani vapniku a fosforu. Regulace hladiny vapniku

je diky témto mechanismiim neodmyslitelné spojena s fosfaty.

Pokles koncentrace vapniku v krvi pod fyziologické hodnoty se nazyvd hypokalcemie.
Pfi¢inou muze byt nedostate¢ny piijem vapniku, jeho poruSena absorpce, nedostatek vitaminu D
nebo nadbytek kalcitoninu. Divodem je také nedostatecnd produkce parathormonu v pfistitnych
téliskach, nadmérnd ztrata vapniku pfi poruchach funkce ledvin, zvySena zasaditost krve nebo
nadbytek fosfatli a hypomagnezemie. Nedostatek vapniku se projevuje svalovymi kieci, depresemi,

rozvojem osteoporozy (fidnuti kosti) a také postizenim myokardu.

Hyperkalcemie je nejcastéji disledkem zvySené produkce parathormonu nebo nadbytkem
vitaminu D. Projevuje se polyurii, polydipsii, zacpou, zvracenim, zpomalenim srde¢ni €innosti a
zvySenim krevniho tlaku. Chronickéd hyperparatyredza vede k odvapnéni kosti a ukladani vapniku

v ledvinach.
Chloridy

Chloridy doprovazeji v extracelularni tekutiné sodné kationy a tvoii pfiblizné dvé tfetiny
vSech anionti plazmy v koncentraci 98-107 mmol/l. Intracelularné je chloridi jen 3-10 mmol/I.
Jejich piijem je zabezpe€en potravou ve formé chloridu sodného. Denni exkrece chloridl kopiruje
vylu¢ovani sodiku. Za den se moc¢i vylou¢i 120-250 mmol. Chloridy v organismu udrzuji

osmoticky tlak a podileji se na regulaci acidobazické rovnovahy.

Snizena koncentrace chloridi (hypochloremie) je zpusobena nedostatenym piivodem,
ztratami chloridd zazivacim traktem nebo ledvinami (uzivanim diuretik). Se sniZzenim hladiny
chloridl se projevi i ztraty zalude¢ni $tavy ¢i nadmérné poceni. SniZzeni koncentrace chloridi vede
k metabolické alkaldze. Pokud je deficit chloridi soucasné spojen s deficitem sodiku, dochazi

k redukci objemu extracelularni tekutiny a nedostatek chloridl se neprojevi hypochloremii.

Zvysena koncentrace chloridi v plazmé (hyperchloremie) miize byt zpisobena snizenym
vylu¢ovanim chloridi mo¢i pti poruSe funkce ledvin, nadmérnym ptivodem chloridli za soucasné
snizené funkce ledvin nebo dehydrataci organismu. ZvySeni koncentrace chloridi muize vyustit

v metabolickou aciddzu. [12]
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4 Elektrokardiografie

Elektrické déje na tirovni myokardu jsou nezbytnou podminkou nasledujicich mechanickych
déji srdce. T¢lo jako prostorovy vodi¢ umoziuje tyto jemné elektrické déje registrovat.
Registrovanim  téchto d&ju pristrojem elektrokardiografem vznika typicka kiivka —

elektrokardiogram, kterou mizeme analyzovat.
4.1 Vznik EKG krivky

Kazdé rozhrani podrazdéné a nepodrazdéné (depolarizované a polarizované) tkané
predstavuje elektrickou dvojvrstvu — dipdl, ktery je zdrojem elektrického pole. Vektor toho pole
sméruje od depolarizované tkané (-) k polarizované tkani (+). Souc¢tem vsech elementarnich vektora
dostaneme okamzity srde¢ni vektor a souctem okamzitych vektort z aktivace urcité oblasti ziskame
regionalni vektor. Souctem regionalnich vektort depolarizace komor dostaneme vysledni vektor —
elektricka srde¢ni osa. Elektricka srde¢ni osa vyjadiuje smér postupujici komorové aktivace (Viz
obr. 4). Za fyziologickych podminek je pfiblizné shodna s osou anatomickou. Elektricka srde¢ni 0sa

reflektuje polohu srdce a tloust’ku stén srde¢nich komor. [1]

Obr. 4 Elektricka aktivace srdce a regionalni vektory [3]

Elektricky srde¢ni vektor je nulovy (lezi v elektrickém stiedu srdce), pokud jsou vsechny
bunky klidové polarizovany, nebo depolarizovany (platd). Vektor opisuje Ctyfi smycky. Prvni
znich je pfi depolarizaci srde¢nich sini (vina P), dalsi pti depolarizaci (QRS komplex) a
repolarizaci komor (vina T). Po vIné T nasleduje vina U, ktera je patrna jen u nékterych jedincd,
kvuli nizké voltazi. Smycka pfi sifiové repolarizaci je mald a splyvd s komorovou depolarizaci.

Nejvyrazngjsi smycku opisuje vrchol vektoru depolarizace komor.
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Napéti zaznamenavame z povrchu téla, kam se $ifi vodivymi tkanémi. Metoda, kterou se
zaznamenava elektrické napéti generované srdecnou ¢innosti, ma nazev elektrokardiografie. Pfistroj
ktery vytvaii zdznam elektrickych proudi, jejich velikosti a sméru, a taktéz zaznamenava frekvenci
stahu srde¢nich svalu, se nazyva elektrokardiograf. Graficky zaznam elektrické ¢innosti srdce nese

nazev elektrokardiogram.

4.2 Méreni EKG - elektrokardiografické svody

Biopotencidly z povrchu téla snimame elektrokardiografickymi svody. Pro pozorovani zmén
na EKG zaznamu je nejvhodnéjsi systém s dvanacti svodovymi elektrodami. Elektrokardiografické
svody zahrnuji 3 bipolarni konéetinové svody (I, II, III), 3 unipolarni koncetinové svody (aVL,
aVR, aVF) a 6 unipolarnich hrudnich svoda (V1-V6).

U bipolarnich Einthovenovych svodi jsou elektrody upevnéné na konéetinich (na obou
ptedloktich a na levém bérci). 1. svod pfedstavuje napéti mezi pravou a levou pazi, II. svod napéti
mezi pravou pazi a bércem, III. svod napéti mezi levou pazi a bércem. Zemnici svorka se umist'uje

na bérec pravé nohy, zajistuje nulovy potencial (viz obr. 5).

Mista piipevnéni elektrod predstavuji vrcholy rovnoramenného Einthovenovho trojuhelnika.
ME¢ti se rozdil potenciali mezi dvéma elektrodami. Z napéti naméteného na koncetinovych svodech

je mozné sestavit srde¢ni vektor ve frontdlni rovin€. Napéti ve svodech je mozné vyjadfit

rovnicemi:
U =0 - 4.1)
Uiy =@e —Pp, 4.2)
Uy =@ -0 (4.3)

kde @ je potencial naméfeny na elektrod¢ levé ruky, @r je potencial naméfeny na elektrodé pravé

ruky a @ je potencial naméfeny na elektrodé levého bérce. [13]
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Obr. 5 Bipolarni svody 1, Il, 11 a Einthovendv trojthelnik [14]

Dalsi zptisob méfeni je provadén unipolarnimi svody. Vsechny tii koncetinové svody jsou
spojené pres stejné odpory (5kQ) do jednoho bodu a tvofi centralni referenc¢ni (Wilsonovu) svorku.
Odpovida elektrickému stfedu srdce, pokladdme ji za bod snulovym potencidlem. P¥i tomto
unipolarnim zapojeni tedy méfime napéti koncetinové elektrody proti centrdlni svorce. Zmétené

napéti je rovno potencidlim Og, O a Or.

Unipolarni zapojeni bylo modifikovano Goldbergerem. Centralni svorka tohoto zapojeni
nema nulové napéti a misto elektrického stfedu srdce je mezi spojenymi koncéetinami (viz obr. 6).
Svody aVL, aVR, aVF zaznamenaji maximalni pozitivni vychylku, kdyZ sméruje vektor k nim.
Tyto svody se také nazyvaji zesilené a augmentované, protoZze zapojenim se zvysila voltaz

v jednotlivych svodech az o 50 % vi¢i predchozimu zapojeni. [6, 7]

Napéti Goldbergerovych svodt vyjadiuji rovnice:

D +D

Uan =Pr =g (4.4)
DO, +D

G (4.5)
D +d

Upr =P - L2 : (4.6)

kde Uayr je napéti ve svodu aVR, Uay je napéti ve svodu aVL, Uayr je napéti ve svodu aVF, @ je
potencial namétfeny na elektrod¢ levé ruky, @g je potencial naméteny na elektrode pravé ruky a &g

je potencial naméfeny na elektrod¢ levého bérce. [13]
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Obr. 6 Goldbergerovy svody [15]

Nejvic pouzivany v praxi jsou hrudni svody (V1-V6). Jsou unipolarni, zapojené proti
centralni svorce (viz obr. 7). Umisténi na hrudniku zabezpecuje zachycovani srde¢niho vektoru
v horizontélni (transverzalni) roving. Elektrody jsou blizko u srdce a proto uz nepatrnd zména

polohy srdce zpiisobi zménu tvaru a velikosti méfené¢ho napéti.

; mediokiavikuldami

Wilsonova
svorka

Obr. 7 Hrudni unipolarni svody [14]
4.3 EKG krivka

Vyznam elektrokardiografie spoc¢iva v moznosti diagnostikovat mnohé zmény v organizmu na
zakladé zmén tvaru EKG ktivky v jednotlivych svodech. V této praci se chci vénovat zménam EKG

kiivky zptisobenym dysbalanci iontd.
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Na elektrokardiogramu rozliSujeme nékolik zakladnich ¢asti (viz obr. 8). Popisuji se kmity Q,
R a S (vyrazné vychylky) a viny P, T, nékdy U (mensi vychylky). Kmity Q,R a S tvoti komorovy
komplex QRS. Dale sledujeme Useky (vzdalenosti mezi kmity a vinami) a intervaly P-Q, QRS, Q-T

(tvori je Useky spolu s vinami).

PODRAZDENI

Qs |

SAUZLU ';_1 _1..ir_:.:._.J_l15_1_1.:.__I_l_J_é.._;_l__l.__:
0 100 200  300ms
— ____. s |II \\\ ) S
DEPOLARIZACE SINI | N, Iy
4 \, REPOLARIZACE KOMOR

POMALE VEDENI \‘
RYCHLA REPOLARIZACE KOMOR

Obr. 8 EKG kiivka. [16]
VIna P

Prvni vina na EKG kiivce reprezentuje depolarizaci sini — P vina. Fyziologicky se uvadi
hodnota trvani depolarizace sini do 0,1 s. Tato depolarizace sméruje od sinoatrialniho uzlu dold a
doleva. To je divod pro¢ se vektor projevuje pozitivni vychylkou ve vSech svodech kromé aVR,
V1, a lll. P-vina méa tvar kladného oblouku. Jeji trvani je 0,05-0,10 s amplituda 0-0,3 mV.
Patologicky tvar viny miize poukazovat na plicni onemocnéni (vysoké P viny s hroty) nebo zvétSeni

srdecnich sini.
Interval P-Q

Po depolarizaci sini vektor sméruje do elektrického stiedu srdce, coz se na EKG kiivce
projevi jako pokles na izoelektrickou linii — interval P-Q. Interval reprezentuje postup vzruchové
viny atrioventrikularnim uzlem. Doba fyziologického intervalu P-Q je 0,16-0,20 s, zkracuje se
stoupajici srde¢ni frekvenci a prodluzuje pii jejim poklesu. Dlouhy P-Q interval naznacuje

prodlouzené vedeni signalu AV uzlem.
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Komplex QRS

Komplex QRS na EKG kiivce znazornuje depolarizaci komor, ktera trva 0,06-0,1 s. Vzruch
se nejdiiv §ifi komorovym septem zleva doprava a proto je pocateéni kmit ve vétSiné svodi
negativni — kmit Q. Fyziologicky kmit Q neni delsi nez 0,03s, jeho amplituda by méla byt
maximaln¢ 1/4 vychylky kmitu R ve stejném svodu. Vektor odtud sméruje doleva dolti na stény
komor, a to je diivod pro¢€ je ve vSech svodech kromé aVR zobrazeny jako vyrazny pozitivni kmit —
R. Amplituda je zavisla na misté snimani signalu. V hrudnich svodech se amplituda kmitu R
zvySuje od V1 do V5, ve svodu V6 je R stejné nebo mensi nez ve V5. Nasleduje kmit S s negativni
vychylkou. Vyska kmitu S v hrudnich svodech klesa od V1 do V6. Ke konci komplexu QRS jsou
celé komory depolarizované a akéni napéti bunék je ve fazi platd. Elektricky srdecni vektor je

nulovy a EKG ktivka je v izoelektrické linii — S-T Usek.
Usek S-T

Usek S-T je doba od dokonéeni depolarizace komor do zag¢atku jejich repolarizace. Zadatek
segmentu S-T se oznacuje jako junk¢ni bod J. Tento bod by mél byt na stejné Grovni jako zacina
kmit Q. Segment S-T by mél probihat izoelektricky. Pokud je néktera ¢ast srde¢ni svaloviny
narusena, buniky neprokazuji fazi platé a repolarizace se uskute¢ni rychleji. Elektrické pole je pak
generovano i v Gseku S-T a proto tento Usek neni izoelektricky (elevace, deprese). Za normalni se
jesté povazuje pokles nebo vzrast vaci izoelektrické linii do 0,1 mV. Zmény tvaru S-T segmentu
mohou indikovat rizné patologické d&je v organizmu (zvySena aktivita sympatického nervového

systému, iontové dysbalance, angina pectoris, infarkt myokardu).
T vina

Po S-T useku na EKG kiivce nasleduje T vlna, ktera zobrazuje repolarizaci komor.
Repolarizace komor postupuje opacnym smérem nez je tomu u depolarizace. Probiha od epikardu
k endokardu. Vlna T ma rozsahle vyuziti v diagnostice ischémie, infarktu myokardu a hyperkalemie

(vysoké pozitivni T viny).
U vina

U nékterych jedinci je na EKG kiivce pozorovatelna i kladnd U vina, ale neni nutnou soucasti
ktivky. Patologicky vyskyt viny U se popisuje napiiklad pti snizené plazmatické hlading drasliku.
Puvod viny U neni celkem jasny.
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Interval Q-T

Pfi popisu kiivky je dilezity interval Q-T. M¢fi se od zacatku QRS komplexu po konec viny
T. Q-T interval vyjadiuje depolarizaci a repolarizaci srde¢nich komor (celou systolu komor). Doba
trvani Q-T je ovliviiovana zmé&nami srde¢ni frekvence (kratSi pti vyssi frekvenci a del$i pii nizsi
frekvenci). Z tohoto duvodu je potieba interval Q-T korigovat vzhledem na srde¢ni frekvenci.
Korigovana hodnota se zna¢i QTc (pro korekci slouzi razné vzorce). Fyziologicka hodnota QTc je

ptiblizné 0,32-0,42 s. Mezi nejznamé;jsi vzorce pro vypocet QTc patii Bazettova formule:

T QT
Q (ol —
““, (4.7)

kde QTc je interval korigovany vzhledem na srde¢ni frekvenci, QT je zméfeny interval a RR je

interval mezi dvéma QRS komplexy. [17]

4.4 Hodnoceni EKG kiivky

Pro analyzu EKG je dulezité¢ na kazdém zaznamu systematicky prohlédnout z&kladni znaky:
rytmus, frekvenci, viny P, interval P-Q, komplex QRS a jeho délku, usek S-T, viny T, sklon
elektrické osy srde¢ni, viny U, a délku intervalu Q-T. [7]

Nejdrive je potfebné zjistit rytmus. Rytmus urcuje ¢ast srdce, ktera je zdrojem vzruchi. Podle
gradientu srdecni automacie udavaji rytmus buniky s nejrychlejsi frekvenci generovanych vzruchi.
Pokud urcuje rytmus sinoatrialni uzel, rytmus je sinusovy. Pokud by byl SA uzel vyfazen, nahradi
jeho funkci atrioventrikuldrni uzel. Pak hovofime o nodalnim (junkénim) rytmu. Udavat rytmus

muzou i Purkyiova vlakna, tehdy se rytmus nazyva idioventrikularni.

Sinusovy rytmus je charakteristicky pifitomnou P vlnou pfed QRS komplexem. Déle se
porovnavaji trvani intervali R-R po sob& nasledujicich. U sinusového rytmu se trvani téchto
intervalli zdsadn¢ neliS$i. Néasledné se dilezité odecist ze zaznamu tepovou frekvenci. SniZena
srde¢ni frekvence se nazyva bradykardie, zvySena tachykardie. Pfi hodnoceni EKG zaznamu déle
identifikujeme zakladni soucasti: vina P, interval P-Q, komplex QRS, Usek S-T, vina T ainterval
Q-T. Jejich tvar, amplitudy a trvani jsou popsany v kapitole 4.3. Dale urcujeme sklon elektrické
srdecni osy. Je definovana jako smér okamzitého vektoru depolarizace komor ve frontalni roving.
Sklon srde¢ni osy je mozné urcit z bipolarnich koncetinovych svodi, které ptedstavuji vrcholy
Einthovenova trojuhelniku. Je-li osa naklonéna doprava, srdce ma vic vertikalni polohu, nez je

fyziologické. Kdyz je osa naklonéna doleva, je poloha vice horizontalni.
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5 VIiv dysbalance ionti na EKG

Elektricka i mechanicka ¢innost srdce, a tedy nasledné tvar EKG je ovlivnén koncentraci
nékterych iontt v organizmu. Koncentrace iontli miiZze byt zvySena, nebo snizena a tyto zmény se
promitnou jako zmény tvaru EKG. Iontové dysbalance totiz méni elektricky gradient na membrané
buniky. Tento poznatek je mozné vyuzit v praxi. Na zakladé zmén EKG jsme schopni

diagnostikovat riizné zavazné poruchy mineralniho metabolismu.

Zpomezi iontl zminénych v kapitole 3 se do EKG kiivky znatelné¢ promitnou je nékteré.
Nejvétsi zmény na EKG pozorujeme u iontt drasliku, vapniku a hoi¢iku. Zmény koncentrace

sodiku a chloridli nevedou ke zméné tvaru EKG kfivky.
5.1 Hypokalemie

Snizené hladina drasliku v séru vede ke zvyseni koncentra¢niho draslikového gradientu na
membranach srde¢nich bunck. Féaze platd se viditelné zkrati, depolarizace se zrychli a naopak
repolarizace se prodlouzi. Celé akéni napéti trva déle. Pfi hypokalemii je moznost vzniku

komorovych arytmii.

Pii hypokalemii pozorujeme na EKG depresi S-T usekt a rozsifeni viny T s oplosténim.
Sledujeme prodlouzeni intervalu Q-T. Zmény na EKG se vyvijeji postupné a neodpovidaji
koncentraci drasliku v plazmé, reflektuji zmény drasliku v bunkach. Kdyz kalemie klesne pod 3,5
mmol/l nastane pokles amplitudy viny T, vlna U bude mit stejnou polaritu jako viny T. Pii poklesu
kalemie pod hodnotu 3,0 mmol/l je typickym znakem zvySovani amplitudy vin U. Pfi hodnoté 1,5
mmol/l jsou U viny vyss§i nez viny T, viny zacnou splyvat (viz obr. 9). Tyto dé&je jsou nejlépe
pozorovatelné ve svodech V2-V5. Kdyz se kombinuji zmény drasliku s vapnikem, zmény EKG

kiivky pfi hypokalemii jsou napadnéjsi. [5, 7]

Obr. 9 Zmény EKG kiivky pti hypokalemii [7]
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5.2 Hyperkalemie

Zvysena hladina drasliku v krevnim séru podnécuje pokles draslikového gradientu na
membranach srdecnich bun€k. Repolarizace se zrychluje, celkové akéni napéti se zkrati. Pii niz§im

napéti bunécné membrany se snizuje fibrilacni prah.

Na EKG se hyperkalemie (5,7-6,6 mmol/l) projevi vysokymi a tizkymi vlnami T a rozsifenim
vin P (viz obr. 10). Interval Q-T se zkrati. Pfi hodnoté vyssi nez 6,6 mmol/l se prodluzuje interval
P-Q a mizi amplituda viny P. QRS komplex se rozsiti a jeho amplituda klesa. Pi kalemii nad 10
mmol/l roz8iteny komplex QRS splyva s vinou T (zpomaluje se Sifeni vzruchu v komorach) a mizi

vlna U. Pfi vyrazné hyperkalemii mize nastat komorova tachykardie a fibrilace komor. [7]

|

Obr. 10 Zmény EKG kiivky pti hyperkalemii [16]

5.3 Hypokalcemie

Pokles vapniku v krevnim séru zpuisobuje prodlouzeni faze platd. Délka repolarizace se vSak
neméni. Na EKG kiivce je patrné prodlouzeni S-T useku, coz vede k prodlouzeni intervalu Q-T (viz

obr. 11). Indikatorem hypokalcemie je absence viny U. Jeji pfitomnost hypokalcemii vylucuje.

Obr. 11 Zmény EKG kiivky pii hypokalcemii [16]
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5.4 Hyperkalcemie

Zvysena hladina vapniku v krevnim séru zpusobuje zkraceni faze platé. Na EKG zdznamu
pozorujeme zkraceni S-T tseku a tim zptusobené zkraceni intervalu Q-T (viz obr. 12). VIny T a U
svou amplitudu a Sitku neméni. Kdyz se hyperkalcemie dostane na hodnotu ptiblizné 17 mmol/l,

dochazi k chemické smrti — systolické zastave. [5]

l’ \\
-

Obr. 12 Zmény EKG kiivky pii hyperkalcemii [16]
5.5 Hypomagnezemie

Hypomagnezemii nazyvame stav, kdy v krevni plazmé poklesne koncentrace hoi¢iku pod
0,7 mmol/l. Na EKG kiivce je mozné pozorovat prodlouZeny interval Q-T, rozsifeny QRS komplex,
hrotnaté viny T a depresi S-T Useku. Mohou se vyskytnout dysrytmie jako komorova tachykardie

nebo sinova fibrilace.
5.6 Hypermagnezemie
Pii zvySené koncentraci hot¢iku v plazmé nad 3 mmol/l se zacind objevovat bradykardie. Na

EKG kiivce je patrné rozsifeni QRS komplexu a amplituda viny T se zvySuje. MiZe dojit az

k srdeéni zastavé.
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6 Zpracovani a analyza EKG signalu

Vzhledem k tomu, ze jsem v praktické ¢asti bakalaiské prace vyhodnocovala signal naméfeny
elektrokardiografem, povazuji za potfebné popsat, jak je naméfeny signal elektrokardiografem
zpracovan a analyzovan. Proto Vvtéto ¢&asti popiSu zaklady zpracovani a analyzy
elektrokardiografického signalu. Pro diagnostické ucely je potiebné v méfeném signalu detekovat
zékladni body. Data je nutné nejprve piedpfipravit pro naslednou analyzu signalu. Ve
fazi predzpracovani dochézi k apravé signalu a eliminaci jeho rusivych slozek, které vznikaji béhem
meéfeni. Po odstranéni nezaddouciho ruSeni signdlu je mozné provadét samotnou analyzu, coz je
postup ziskani diagnosticky relevantnich dat. Piikladem muze byt detekce vyznamnych soucasti
EKG signalu (interval QRS, viny P a T).

6.1 RuSeni EKG signalu a jeho filtrace

Pti snimani elektrickych signalti z povrchu téla dochazi ke vzniku nefyziologickych artefaktu.
Aby bylo mozné v zdznamu detekovat vyznamné body a intervaly, je ticba snimany EKG signal
upravit. Uprava signélu se nazyva piedzpracovani. V nasledujicim textu se budu vénovat
nejbéznéjSim typtim ruseni signalu EKG.
projevuje na frekvenci 50 Hz. Sitové ruseni (brum) lze odstranit pouZzitim Uzkopasmové zadrze na

této frekvenci.

Elektrochemické dé&je mezi elektrodou a kuzi, dychaci nebo jiné pomalé pohyby pii méfeni
zpusobuji kolisani nulové linie signalu. Toto ruseni je v pasmu nizkych kmitoéta, proto se na

jejich eliminaci pouziva filtr typu horni propust s velmi nizkou mezni frekvenci (do 2 Hz).

Béhem meéfeni EKG dochazi v dusledku kontrakce piedevsim kosternich svali K tvorbé
myopotenciali. Frekvencni rozsah myopotencialti je Siroky, proto se jejich spektrum piekryva
s uziteCnym signalem. Tento problém vznikd hlavné pii zat€zovém EKG. Pfi odstranéni ruSeni
musime dbat na to, aby se nezkreslil uzite¢ny signal. Pro eliminaci myopotencidlil se proto vyuziva

metod zalozenych na kumulaci a vinkové transformaci. [18]
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6.2 Analyza signalu EKG

Po odstranéni rusivych artefakti je mozné zah4jit analyzu signalu. Cilem samotné analyzy je
ziskat z naméfeného signalu dualezitd diagnostickd data. V této praci se budu zabyvat analyzou

tykajici se rozméieni EKG signélu, coz je detekce nejvyznamnéj$ich bodl v zdznamu.
6.2.1  Detekce komplexu QRS

Komplex QRS predstavuje v EKG signalu nejvyraznéjsi vinu, proto byva pii analyze signalt
prvni detekovanou soucasti. Reprezentuje depolarizaci srde¢nich komor. Detekce komplexu je
bézna soucast automatickych pfistrojii pro zpracovani a vyhodnocovani EKG signalu. Cilem
pfedzpracovani signélu je zvyraznéni komplexu na tkor ruSivych soucésti. K tomu je mozné pouzit
vice druht filtrd. Vétsina energie komplexu QRS se nachazi ve frekvenénim pasmu od 5 do 20 Hz,
proto je ve fazi ptedzpracovani signalu pro detekci QRS komplexu vhodné pouzit filtr typu
pasmova propust s meznimi frekvencemi, které se blizi k témto hodnotam. Pro detekci QRS
komplexu se vyuzivaji rizné metody, jako napiiklad umocnéni filtrovaného signalu, obalka
filtrovaného signalu, pfizptisobena filtrace nebo vinkova transformace. Metody maji ale spole¢ny
krok — rozhodovani. Pfi pouziti rozhodovaciho pravidla je potfebné nejdiive urcit prahové
kriterium. Vhodna vyska prahu odpovida pfiblizn¢ 40 % maximalni hodnoty signalu po
predzpracovani. Prah mize byt konstantni nebo adaptivni, podle potieby metody detekce. Adaptivni
prah ze béhem detekce méni na zakladé hodnot maxim signalu. Postupné se testuje cely signal
vzorek po vzorku. Hodnota vzorku signalu piesahujici prahovou hodnotu se povazuje za referenéni
bod — $picku QRS komplexu. Detekce QRS komplexu je zékladem pro stanoveni dalSich
referenénich bodu (zacatek a konec vin P a T) v EKG signalu, pomoci kterych je mozné provadét

dalsi analyzu.

> aplikace > nalezeni
predzpracovani prahového referencniho
kriteria bodu

Obr. 13 Blokové schéma QRS detektoru.
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6.2.2 Detekce intervalu Q-T

Detekci samotného intervalu Q-T pifedchazi nalezeni QRS komplexu v signalu. Hranice
intervalu Q-T jsou uréeny zac¢atkem kmitu Q a koncem viny T. Pro detekci téchto hranic je nutné
signal upravit. Toho docilime napiiklad filtraci vhodnym typem filtru nebo vinkovou transformaci.
Nejdiive je v signalu potfebné uréit polohu vrcholu kmitu Q, coz je mozné realizovat hledanim
minima v zvoleném okné nachazejiciho se vlevo od detekované R viny. Na zakladé detekce hrotu
kmitu Q pak najdeme v signalu zacatek kmitu a tim vymezime pocate¢ni hranici intervalu Q-T.
Detekce viny T muze byt komplikovana, protoze amplituda viny je v nékterych signalech pomérné
nizka a jeji spektrum je prekryto Sumem. Nalezeni vrcholu viny T je mozné uskute¢nit hledanim
maxima v okné vytvofeném vpravo od detekované R viny. Samotnd detekce je blize popsana

v praktické ¢asti v kapitole 2.2.

V praktické ¢asti byla pouZzita pro pfedzpracovani signalu pted detekci intervalu Q-T pravé

vinkova transformace (spojitd). Proto je nésledujici ¢ast prace vénovana jejimu popisu.
Spojita vinkova transformace

Spojitd vinkova transformace uskute¢fiuje Casové méfitkovy rozklad signalu vystizen

nasledujici rovnici :

y(a,b):%_fx(t)/(%jdt, 6.1)

kde y je vysledna funkce, X je ptivodni signal, w je matetska vinka, a je métitko ¢asové funkce a b

parametr zajist'ujici posun funkce po ¢asové ose. [19]

Signal x(t) je korelovan s vinkami odvozenymi z mateiské vinky w(t). Diky tomuto faktu
Vhodné zvolené parametry matefské vinky miizou eliminovat ptisobeni Sumu a jiného ruseni, coz se

vyuziva v piedzpracovani signalu pro detekci vyznamnych bodi.
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PRAKTICKA CAST

[ Postup méreni a vyhodnoceni pacientskych
Kklinickych zaznamG nemocnych

Podkladem mechanické prace srdce jsou elektrické zmény na trovni srdecni buiiky. Tyto
elektrické zmény jsou primarné ovlivnény rozlozenim iontli intra- a extracelularné. Pro
fyziologickou regulaci homeostazy iontti v organismu hraji velmi dalezitou roli ledviny. V piipadé

selhévani ledvinnych funkci se zastoupeni iontd méni.

Cilem této ¢asti prace je nejenom porovnani mineralogrami a hodnot acidobazické rovnovahy
pied a po dialyze, ale také pozorovani moznych zmén Casovych intervalit EKG pfed a po dialyze u

téchto nemocnych.

7.1 Metodika

Vysledky byly ziskany od 18 hemodialyzovanych nemocnych (6 Zen a 12 muzt, praimérného
véku 58 let) bez ptfitomnych patologickych zmén na EKG, ktefi byli zafazeni do dialyza¢niho
programu na Il. interni klinice FN u sv. Anny v Brné. U nemocnych bylo monitorovano EKG pied
a po dialyze soucasné s krevnimi odbéry na analyzu iontd (sodik, draslik, vapnik, chloridy, fosfor a
hot¢ik) a parametri aciodobazické rovnovdhy (pH, HCO?", BE, BB, pO, a pCOy).
V elektrokardiografickém zaznamu jsem sledovala trvani viny P, intervalu P-Q, komplexu QRS a
intervalu QTc. Elektrokardiograficky zaznam byl pofizovan pomoci pfistroje SCHILLER AT-104

s ptisluSenstvim (elektrody, kabelaZ). Zatizeni zaznamenéava 12 standardnich svod.
7.1.1  Protokol méreni pacientskych klinickych zaznamu

1) Mefeni 12-svodového elektrokardiografického zaznamu probihalo bezprostiedné pted a po
dialyza¢nim vykonu po dobu 10 s.

2) Monitorovani EKG bylo provadéno u kazdého nemocného 3krat s odstupem jedné minuty.

3) Odbér krevnich vzorkd probihal bezprostfedné pied a po dialyze, odebrana byla krev
venozni.

4) V prub¢hu méfeni elektrokardiografického zaznamu byli nemocni uvolnéni a bez pohybu.

5) Nemocni byli dialyzovani po dobu 4-5 hodin.
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7.1.2  Vyhodnoceni namérenych dat

Nashromazdéna pacientska klinicka data jsem zpracovavala statisticky. Pro vyhodnoceni byl
pouzit software Statsoft STATISTICA Cz verze 10 a Microsoft Excel verze 2001. Namétené
hodnoty parametrit EKG, iontogramu a acidobazické rovnovahy pfed a po dialyze jsem nejprve
analyzovala pomoci zékladni popisni statistiky. V druhém kroku jsem aplikovala dvouvybérovy

parovy t-test pro porovnani hodnot sledovanych parametra pied a po dialyze.
7.1.3  T-test

Dvouvybérovy parovy t-test na stiedni hodnotu je matematicky statisticky nastroj. Je vhodné
jej pouzit pro ptfipad, v kterém je dvojité méfeni (pfed a po experimentu) zaloZzené na stejném
souboru respondentli. Vstupni a vystupni méfeni jsou vzajemné porovnavané. Test zjiStuje, zda je
pravdépodobné, Ze prvni a druha skupina méfeni (obsahujici n subjektil) pochézeji z rozdeleni se
stejnymi stifednimi hodnotami souborti. Predpokladem pro parovy t-test je normalni rozdéleni

proménnych. Namétené data tuto pozadavku spliuji.

Prvnim krokem t-testu je definovani nulové hypotézy Hy a alternativni hypotézy H;. Nulova
hypotéza vychézi z predpokladu, ze rozdil stfednich hodnot obou souborti méteni (pfed a po
dialyze) je nulovy. Odectenim hodnot druhého méteni (po dialyze) od hodnot prvniho méteni (pied
dialyzou) ziskame parové rozdily, které vstupuji do analyzy. Z parovych rozdila je tieba provést
vypocet priméru a jeho smérodatnou chybu. Poté je potiebné urcit primér, rozptyl a smérodatnou
odchylku pro obé dvé skupiny méteni. Nulovou hypotézu zamitneme nebo potvrdime na zéklade
hodnoty testové statistiky, ktera je vypoctena z primeéru parovych rozdili a smérodatné chyby
tohoto priméru. Dale je nutné stanovit kritickou hodnotu. Je mozné ji vyhledat v tabulce kvantilt
Studentova t rozdéleni na zakladé poctu stupiiti volnosti (n-1) a hladiny vyznamnosti (obvykle se
voli a = 0,05) . Kriticka hodnota vymezuje interval hodnot testové statistiky, které jsou v rozporu

s nulovou hypotézou.

V piipade, ze se hodnota testové statistiky nachazi v intervalu vymezeném kritickou hodnotu,
nulovou hypotézu zamitame na zvolené hladiné vyznamnosti o. Je-li hodnota testove statistiky
mimo intervalu urceného kritickou hodnotou, nemiizeme zamitnout nulovou hypotézu na hladiné
vyznamnosti, takze ptipadny pozorovany rozdil dvou souborti méfeni mohl vzniknout nahodné.
Nemiizeme vSak tvrdit, ze je nulova hypotéza pravdiva. Pokud zname také dosazenou hladinu
vyznamnosti testu (p), potom je mozné nulovou hypotézu zamitnout pro p < a a neni uz nutné

provadét vypocet kritické hodnoty.[20]
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7.2 Vysledky statistického zpracovani

Nameétené parametry EKG, acidobazické rovnovahy a koncentrace jednotlivych iontd jsem

analyzovala pomoci zakladni popisni statistiky a dvouvybérového parového t-testu.

Draslik — koncentrace v krvi pied a po dialyze

Stfedni hodnota pted dialyzou: 4,74 £ 0,158 mmol/I
Stiedni hodnota po dialyze: 3,45 £ 0,119 mmol/I
Vypoctena hladina vyznamnosti: 3,40.10”

Vypoctena hodnota hladiny vyznamnosti (p) je mnohem niz$i nez zvolend hladina
vyznamnosti (o = 0,01). Na jednoprocentni hladiné vyznamnosti tedy mizeme zamitnout nulovou
hypotézu, kterd tvrdi, ze stifedni hodnoty obou sobori méteni (pfed a po dialyze) se rovnaji.
Vysledek je mozné interpretovat tak, ze rozdily v koncentraci drasliku v krvi pted a po dialyze jsou
statisticky vyznamné (viz obr. 14 a obr. P1).

Koncentrace drasliku v krvi pied a po dialyze
(primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti p<0,01)
3 6,00
£
E 5,00
2 4,00 - T
)
g 3,00 - i
S
3 2,00 -
8
k= 1,00 -
3
€ 000 — —
N Pred dialyzou Po dialyze
lc mmoin 4,74 3,45

Obr. 14 Graficke zobrazeni koncentrace drasliku v krvi pfed a po dialyze.

Vapnik — koncentrace v krvi pied a po dialyze

Stiedni hodnota pied dialyzou: 2,20 £ 0,038 mmol/I
Sttedni hodnota po dialyze: 2,42 + 0,064 mmol/I
Vypoctena hladina vyznamnosti: 0,0041

Vypoctend hodnota hladiny vyznamnosti (p) je znatelné nizS§i nez zvolend hladina

vyznamnosti (o = 0,01). Na jednoprocentni hladiné vyznamnosti zamitdme nulovou hypotézu o
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rovnosti stiednich hodnot obou soubort méteni. Rozdily v koncentraci vapniku

dialyze jsou statisticky signifikantni (viz obr. 15 a obr. P2).

Vv krvi pted a po

3,00

Koncentrace vapniku v krvi pred a po dialyze
(primeér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti

p<0,01)

2,50

2,00
1,50 1
1,00 -
0,50

0,00
Pred dialyzou

Koncentrace vapniku [mmol/l]

(=

Po dialyze

lc immoln 2,20

2,42

Obr. 15 Grafické zobrazeni koncentrace vapniku v krvi pted a po dialyze.

Fosfor — koncentrace v krvi pred a po dialyze

Stfedni hodnota pied dialyzou:
Sttedni hodnota po dialyze:

Vypoctend hladina vyznamnosti:

2,21 + 0,190 mmol/Il
0,81 + 0,043 mmol/I
2,71.107

Zvolena hladina vyznamnosti (o = 0,01) je zna¢né vyssi neZ vypoctend. Na jednoprocentni

hladin€ vyznamnosti tedy zamitdme nulovou hypotézu, kterd je formulovana tak, ze stfedni hodnoty

obou sobortit méfeni jsou shodné. Rozdily v koncentraci fosforu v krvi pted a po dialyze jsou

statisticky vyznamné (viz obr. 16 a obr. P3).

3,50

Koncentrace fosforu v krvi pred a po dialyze
(primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti
p<0,01)

3,00

2,50
2,00 A

1,50 A

1,00 A

0,50 A

I
-

Koncentrace fosforu [mmol/I]

0,00

Pred dialyzou

Po dialyze

lc mmoin 2,21

0,81

Obr. 16 Grafickeé zobrazeni koncentrace fosforu v krvi pred a po dialyze.
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Hor¢ik — koncentrace v krvi pred a po dialyze

Stfedni hodnota pied dialyzou: 0,89 £ 0,026 mmol/I
Stiedni hodnota po dialyze: 0,78 £ 0,010 mmol/I
Vypoctend hladina vyznamnosti: 6,64. 10°

Vypoctend hodnota hladiny vyznamnosti (p) je vyrazné¢ niz$i nez zvolena hladina
vyznamnosti (o = 0,01). Zamitdme nulovou hypotézu o shod¢ stfednich hodnot obou soubora
méteni na jednoprocentni hladiné vyznamnosti. Na zaklad¢ vysledku t-testu je mozné usuzovat, ze
rozdily v koncentraci hoi¢iku v krvi pted a po dialyze jsou statisticky signifikantni (viz obr. 17 a
obr. P4).

Koncentrace hoféiku v krvi pred a po dialyze
(prumeér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti p<0,01)
3 1,20
£
E 1,00
2 080 .
0 -
[ 0,60 -
3
& 0,40
S 0,20
2
S 0,00 - _ _
X Pred dialyzou Po dialyze
lc (mmor 0,89 0,78

Obr. 17 Grafické zobrazeni koncentrace hotéiku v krvi pied a po dialyze.

Hodnota pH krve pred a po dialyze

Stfedni hodnota pted dialyzou: 7,29 £ 0,010
Stfedni hodnota po dialyze: 7,39+£0,011
Vypoctend hladina vyznamnosti: 3.107

Vypoctend hodnota hladiny vyznamnosti (p) je mnohem niz8§i nez zvolend hladina
vyznamnosti (o = 0,01). Nulovou hypotézu mulzeme zamitnout na jednoprocentni hladiné
vyznamnosti. Rozdily v hodnotach pH krve pied a po dialyze jsou statisticky vyznamné (viz obr. 18
aobr. P7).
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pH krve pied a po dialyze
(primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti p<0,01)

7,50
7,45
7,40
7,35
7,30
7,25
7,20
7,15 A
7,10

—

pH

Pfed dialyzou Po dialyze
[oH 7,29 7,39

Obr. 18 Grafické zobrazeni pH krve pted a po dialyze.

Hydrogenuhli¢itany (HCO3') — koncentrace v krvi pied a po dialyze

Stfedni hodnota pied dialyzou: 17,50 + 0,556 mmol/I
Stfedni hodnota po dialyze: 23,03 £ 0,395 mmol/I
Vypoctena hladina vyznamnosti: 4,27. 10"

Hodnota hladiny vyznamnosti (p) vypoctend v t-testu je zna¢né niZ§i neZ zvolena hodnota
hladiny vyznamnosti (o = 0,01). Na jednoprocentni hladiné¢ vyznamnosti tedy zamitdme nulovou
hypotézu, ktera tvrdi, Ze stfedni hodnoty obou soborti méfeni se rovnaji. Zmény koncentrace

hydrogenuhli¢itani v krvi béhem dialyzy se povazuji za statisticky vyznamné (viz obr. 19 a obr.
P10).

Koncentrace HCOg3 v krvi pred a po dialyze
(primeér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti p<0,01)

30,00

25,00

(=

20,00

15,00

10,00 -

5,00 -

Koncentrace HCO3; [mmol/I]

0,00 1

Pred dialyzou Po dialyze
lc immoin 17,51 23,03

Obr. 19 Grafické zobrazeni koncentrace hydrogenuhli¢itanti v krvi pied a po dialyze.
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BB — koncentrace v krvi pied a po dialyze

Stfedni hodnota pied dialyzou: 39,65 £ 0,545 mmol/I
Stiedni hodnota po dialyze: 46,34 + 0,427 mmol/I
Vypoctend hladina vyznamnosti: 2,35.10™°

Hladina vyznamnosti (p) vypoctena v t-testu je mnohem niz§i nez vybrand hladina
vyznamnosti (o« = 0,01). Na jednoprocentni hladiné vyznamnosti je mozné zamitnout nulovou
hypotézu o rovnosti sttednich hodnot obou sobortt méfeni. Zmény hodnoty BB béhem dialyzy jsou

statisticky signifikantni (viz obr. 20 a obr. P11).

BB (buffer base) v krvi pred a po dialyze
(priimér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti
p<0,01)

_ 60,00
g 50,00 I
£ 40,00 -
0
0
o 30,00 -
[&]
IS
= 20,00 -
<
()
= 10,00 -
2

0,00 -

Pfed dialyzou Po dialyze
lc immon 39,65 46,34

Obr. 20 Grafické zobrazeni hodnot parametru BB v krvi pted a po dialyze.

BE — koncentrace v krvi pied a po dialyze

Stfedni hodnota pted dialyzou: -8,27 + 0,546 mmol/l
Stfedni hodnota po dialyze: -1,44 + 0,428 mmol/l
Vypoctena hladina vyznamnosti: 2,09. 10

Hladiny vyznamnosti (p) vypoctena v t-testu je vyrazné niz§i nez zvolend hladina
vyznamnosti (o = 0,01). Je mozné zamitnout nulovou hypotézu na jednoprocentni hladiné

vyznamnosti. Hodnoty BE pied a po dialyze jsou ze statistického hlediska rozdilné (viz obr. 21 a
obr. P12).
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BE (base excess) v krvi pred a po dialyze
(prameér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti p<0,01)
2,00
S 0,00 - -
£ I
e -2,00 +
m L
o -4.00 1
()
§ -6,00 -
S 800
=
-10,00
g E
-12,00
Pred dialyzou Po dialyze
IC [mmol/l] -8,27 -1,44

Obr. 21 Grafické zobrazeni hodnot parametru BE v krvi pied a po dialyze.

VIna P — trvani pied a po dialyze

Stfedni hodnota pted dialyzou: 108,6 + 5,46 ms
Stfedni hodnota po dialyze: 119,1+4,30 ms
Vypoctena hladina vyznamnosti: 0,011

Vypoctena hodnota hladiny vyznamnosti (p) je niz§i nez zvolena hladina vyznamnosti
(o= 0,05). Proto zamitneme nulovou hypotézu na pétiprocentni hladin€ vyznamnosti. Na zaklad¢

provedeného t-testu miizeme zkonstatovat, ze trvani viny P pted a po dialyze je rozdilné (viz obr. 22
a obr. P13).

Vina P - ¢asové intervaly pred a po dialyze
(pramér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti
p<0,05)
150,00

2 |
o 100,00 1
>
£
>
e 50,00 -
\@©
<
|—

0,00 - - — —

Pfed dialyzou Po dialyze
|vina P [ms] 108,56 119,11

Obr. 22 Graficke zobrazeni trvani viny P pted a po dialyze.
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Komplex QRS - §iika pred a po dialyze

Stfedni hodnota pted dialyzou:

Stiedni hodnota po dialyze:

Vypoctend hladina vyznamnosti:

105,4 £ 9,01 ms
112,3+9,22 ms

Hodnota hladiny vyznamnosti (p) vypoétena t-testem je niz$i nez zvolena hladina

vyznamnosti (oo = 0,01). Proto zamitneme nulovou hypotézu na hladin€¢ vyznamnosti 1%. Na

zéklad¢ provedeného t-testu usuzujeme, ze Sitka QRS komplexu pred a po dialyze je ze

statistického hlediska rozdilna (viz obr. 23 a obr. P15).

Komplex QRS - Sirka pred a po dialyze
(pramer, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti p<0,01)
160,00
> 140,00
£ 120,00
2
o 100,00 -
2 80,00
o
£ 60,00 -
£
© 40,00 A
=
D 20,00 A
0,00 1
Pred dialyzou Po dialyze
I Komplex QRS 105,44 112,33

Obr. 23 Grafické zobrazeni $ifky QRS komplexu pted a po dialyze.

Interval QTc — trvani pied a po dialyze

Stfedni hodnota pted dialyzou:

Stfedni hodnota po dialyze:

Vypoctena hladina vyznamnosti:

450,7 9,11 ms
459,8 £ 11,10 ms

Vypoctend hodnota hladiny vyznamnosti (p) je o néco nizsi nez zvolena hladina vyznamnosti

(a0 =0,05). Zamitneme nulovou hypotézu na pétiprocentni hladin¢ vyznamnosti. Trvani intervalu

QTec pted a po dialyze je rozdilné (viz obr. 24 a obr. P16).
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Trvani intervalu QTc [ms]

600,00
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Interval QTc - trvani pred a po dialyze
(primeér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti p<0,05)

=

Pred dialyzou

Po dialyze

I Interval

QTc 450,67

459,78

Obr. 24 Grafické zobrazeni trvani intervalu QTc pied a po dialyze.

Souhrnné statistické hodnoceni métenych parametra uvadi tabulka 1.

Tab. 1 Piehled vysledkd a statistickd vyznamnost naméfenych hodnot pied a po dialyze

Parametr Pi'ed dialyzou Po dialyze p

Mineraly
draslik [mmol/I] 4,74 + 0,158 3,45+0,119 <0,01
vapnik [mmol/l] 2,20 + 0,038 2,42 + 0,064 <0,01
fosfor [mmol/l] 2,21 +0,190 0,81+ 0,043 <0,01
hoi¢ik [mmol/1] 0,89 + 0,026 0,78 +0,010 <0,01
sodik  [mmol/l] 138,33+0,863 139,17+0,633 ns
chloridy [mmol/l] 103,61+0,841 102,67+0,672 ns
Acidobazicka rovnovaha
pH 7,29 + 0,010 7,39 £0,011 <0,01
BE  [mmol/l] -8,27 + 0,546 -1,44 £ 0,428 <0,01
BB  [mmol/l] 39,65 + 0,545 46,34 + 0,427 <0,01
HCO®* [mmol/l] 17,50 + 0,556 23,03 £ 0,395 <0,01
pCO, [kPa] 5,01 + 0,185 5,19 £ 0,162 ns
pO, [kPa] 14,85 + 1,269 14,44 + 0,996 ns
EKG intervaly
P [ms] 108,65 * 5,469 119,19 + 4,309 <0,05
QRS [ms] 105,44 + 9,018 112,36 £ 9,225 <0,01
QTc  [ms] 450,78 + 9,119 459,82 +11,109 < 0,05
P-Q [ms] 197,33+16,493 204,56+16,792 ns

7.3 Diskuze

Na zékladé provedeného statistického vyhodnoceni dat mizeme konstatovat, ze hodnota

nekterych parametrt pred hemodialyzou a po ni je rozdilna.

Ptikladem je hodnota pH krve. U nemocnych se pted dialyzou projevila metabolicka acidoza

(hodnota pH pod dolni referen¢ni mezi). Metabolicka aciddza je vyvolana retenci silnych aniontd a
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hyperfosfatemii. Divodem pozorované hyperfosfatemie pied dialyza¢nim vykonem je porucha
vyluCovani fosforu ledvinami. Po dialyze se nachéazela hodnota pH vV referen¢nich mezich a
koncentrace fosforu v krvi také. Vyrazna zména hodnot béhem hemodialyzy nastala i u koncentrace
drasliku v krvi nemocnych. Hodnota naméfena pied dialyzou byla na horni hranici referen¢nich
mezi. Po skonceni dialyzy se hodnota koncentrace drasliku zna¢né snizila. Divodem zvySené
koncentrace drasliku v krvi pted zacatkem dialyzy muze byt skutecnost, Ze pii acidoze vstupuji
kationty vodiku po koncentratnim spadu intracelularn€. Draslikové kationty pfitom buiiku
opoustéji, aby byl zachovan elektricky gradient. To je divod, pro¢ acidéza vede k hyperkalemii a
naopak. Behem dialyzy se upravila (zvysila) hodnota pH a koncentrace drasliku se dostala (klesla)
do referenénich mezi. Hodnoty BE, BB i koncentrace HCO® v krvi pted dialyzou byly zna&ng
sniZzeny pod referencni mez. Tato skutecnost poukazuje na fakt, Ze hodnota pH se do znacné miry
odviji od hodnot zminénych parametri. Po dialyze doSlo k zvySeni hodnot parametrii
do referen¢nich mezi.

Sledovani vlivu dialyzy na ¢asové intervaly EKG neni Casté. Piesto existuje nékolik zdznamt
o0 provedenych studiich. Z jejich vysledkti miiZzeme shrnout, Ze u pacienti po dialyze je obvykle
pozorovan prodlouzeny QRS komplex a interval QTc. [21, 22]

ZnaSich vysledkl statistické analyzy vyplyva, ze uprava vnitiniho prostiedi spolecné
S upravou mineralogramu zdsadnim zptisobem prodluzuje vinu P, komplex QRS i interval QTc.
Vlna P, ktera odpovida depolarizaci sini (n€kdy hovotime o elektrické systole sini) se prodluzuje, to
znamena, Ze se zvysuje 1 nasledna kontraktilita ve fazi systoly sini. Obdobné prodlouzeni komplexu
QRS nejenze prodluzuje depolarizaci komor, ale s jeho prodlouZenim (ve fyziologickém rozmezi),
dochazi i1 ke zlepSeni mechanické prace komor ve fazi systoly. Faze tseku QT, ktera je zavisla na
frekvenci, narista, coz je logické vyjadieni zpomaleni tepové frekvence srdce po dialyze, tedy
zlepSeni ekonomiky mechanického stahu na zakladé zlepSenych parametri vnitiniho prostredi a
mineralogramu. Tento faktor je velmi vyznamny zejména u nemocnych s arytmiemi, kdy zmény
vnitiniho prostiedi i mineralogramu mohou vyrazné zvySovat riziko vzniku arytmie. Dialyza
nejenom upravuje vnitini prostfedi, mineralogram, ale také vyrazné zlepSuje hemodynamiku
dialyzovaného nemocného. VVzhledem k tomu, ze ve skupiné dialyzovanych nemocnych je vyssi
procento nemocnych s dal§imi zavaznymi onemocnénimi (s dal$imi komorbiditami), je tento
nefarmakologicky efekt velmi dilezity.

Na EKG zaznamu nebyly pfitomné vyrazné zmény popisovaneé pii zvySenych koncentracich
nékterych iontd v krvi (viz kapitola 5) z divodi, Ze koncentrace jednotlivych iontli nebyly

v rozsahu, kterym jsou tyto zmény ptipisovany.
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8 Analyza EKG signalu

Jelikoz jsem v bakalaiské praci vyhodnocovala naméfeny elektrokardiograficky signal,
povazuji za potiebné v této Casti demonstrovat, jak se zpracovani a analyza signalu vlastné provadi.
V této Casti prace jsem vytvarela algoritmus pro detekci QRS kompexu a intervalu Q-T. K navrzeni
programu jsem pouzila elektrokardiografické zaznamy z databaze ,,PhysioBank* . Algoritmus jsem
vytvafela v programovacim prostiedi Matlab R2009b. Vybrané zadznamy pro analyzu z databaze
,,PhysioBank“ obsahuji dvanact standardnich a t¥i ortogonalni svody. Signaly jsou vzorkovany
kmitoc¢tem 1000 Hz. K popisu zakladnich funkci algoritmu byl pouzit signal s0001 rem.mat (svod
V6). [26]

8.1 QRS detektor

Vlna R slouzi jako vychozi bod pro nalezeni ostatnich slozek elektrokardiografického signalu.
Proto QRS detektor predchazi detekci pozdé€ji hledaného Q-T intervalu. Pro detekci jsem zvolila
metodu zaloZenou na principu filtrace a umocnéni signalu. Metoda je Casto pouzivana pro svoji
jednoduchost a dostacujici pfesnost.

Pro detekci je potiebné vybrat vhodny svod, v kterém je vina R vyrazna. Pro demonstraci

jsem vybrala svod V6 (viz obr. 25).

Signal ze svodu V6
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Obr. 25 Zobrazeni signalu s0001_rem.mat, svod V6.

Vétsina energie QRS komplexu se nachazi v rozmezi frekvenci 5-20 Hz, proto pro detekci
vybereme jen potiebné frekvencni pasmo. Tento krok je mozné uskutecnit aplikaci filtru typu
pasmova propust. Hodnoty dolni a horni mezni frekvence jsem urcila 11 a 22 Hz. Dolni mezni
kmitocet jsem zvolila vyssi kvili potlaceni vin P a T. Filtr potlacil nezadouci slozky signalu, i kdyz

se spolu s tim snizila amplituda R viny. Pro filtraci jsem vyuzila filtru FIR (s kone¢nou impulsni
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charakteristikou). Filtr vytvati zpozdéni, které je zavislé na hodnoté jeho impulsni charakteristiky.

Musime tedy posunout signal o pocet vzorkll, ktery udava nasledujici rovnice:

N -1
L=—, 8.1
5 (8.1)

kde L je pocet vzorki zpozdéni a N je pocet vzorki impulsni charakteristiky. [23]

Signal po filtraci pAsmovou propusti je zobrazen na obrazku 26.

Signal po filtraci PP
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Obr. 26 Zobrazeni signalu po filtraci pAsmovou propusti.

Pro zvyraznéni amplitudy QRS a potlaceni nizkych hodnot byl signal umocnén druhou

mocninou (viz obr. 27).

x 10° Signal po umocnéni
5 0 0 0 0 T
4 f
S 3 7
E
D 2+ e
1 [ —|
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0 500 1000 1500 2000 2500 3000
t [ms]

Obr. 27 Zobrazeni signalu po umocnéni.

Poté byl na signal aplikovan dalsi filtr. Byl vybran filtr typu dolni propust pro jeho schopnost
ziskani obalky umocnéného signalu (viz obr. 28). Obalky signalu se ziskava pro snadn&jsi a
presnéjsi detekci viny R. Mezni frekvenci pro dolni propust jsem zvolila 8 Hz. Pro filtraci byl
pouzit opét filtr FIR. Proto je potfebné posunout signal o pocet vzorkli zpozdéni, které jsou opét

vypocteny z rovnice 8.1 .
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x 10" Signal po filtraci DP
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Obr. 28 Zobrazeni signélu po filtraci dolni propusti.

Po piedzpracovani signalu je mozné prejit k detekci Spi¢ek. Nejprve byl zvolen prah, na
zaklad¢ kterého byly jednotlivé Spicky R viIn detekovany. Pouzivala jsem adaptivni prahové
kriterium. Pro prvni vzorek jsem prah stanovila z medianu prvnich tfech maxim signalu. Préh byl
poté upraven na piiblizné tfetinovou hodnotu vypocteného medianu. Po detekci kazdé R viny se
prah znovu piestavil na ptiblizné tfetinovou hodnotu jeji amplitudy. Princip detekce spociva v tom,
Ze timto zplsobem je provéien cely signal vzorek po vzorku. V signélu jsou postupné nalezeny
Spicky R vIn. Naprogramovany algoritmus obsahuje podminku, Zze vzdalenost dvou po sobé
detekovanych R vIn musi byt nejméné 150 ms. Je-li $picka nalezena v daném intervalu 150 ms,
neni povazovana za R vinu a vylouci se tak fale$na detekce. Vysledkem detekce jsou pozice R vIn

zobrazené v puvodnim signalu (viz obr. 29).

Signal s detekovanymi R vinami

2000 T T T T T
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1000
>
E
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Obr. 29 Zobrazeni pivodniho signalu d vyznacenymi R vinami.

Soucasti detektoru je 1 vypocet hodnoty tepové frekvence. Tepova frekvence je pocitana ze

vzdalenosti sousednich detekovanych R vin podle vzorce

60 - f
RR

TF =

w (8.2)

kde FT je tepova frekvence [tept/min], f,; hodnota vzorkovaci frekvence [Hz] a RR hodnota
intervalu R-R [ms]. [24]
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8.2 Detekce Q-T intervalu

Pied hledanim Q-T intervalu bylo nutné méfeny signal piedzpracovat, protoze v signalu se
vyskytuje kromé uziteCnych slozek i ruSeni. Pro odstranéni ruSicich artefakti a zvyraznéni
uzite¢nych komponent signélu jsem vyuzivala spojitou vinkovou transformaci popsanou v kapitole

6.2.2, ktera realizuje ¢asové méfitkovy rozklad signélu. [25]
8.2.1 Detekce zacatku viny Q

Pro detekci zac¢atku Q kmitu jsem pouzila vinkovou transformaci s ¢asovym métitkem 17 a
matefskou biorthogonalni vinkou bior 1.5. Méfitko bylo zvoleno s ohledem na frekvenéni spektrum
signalu. Matetska vinka bior 1.5 byla pouzita na zaklad¢ zkusenosti nalezenych v literatuie [19, 25,

27]. Vysledkem bylo potlaceni ruSeni na nizkych frekvencich.
V takto upraveném signalu mizeme hledat zacatek viny Q.

Predtim je vSak v signalu potfebné urcit polohu vrcholu kmitu Q. Nalezeni vrcholu Q je
realizovano vytvofenim okna nachazejiciho se vlevo od detekované R viny. Hleddnim minima

v zvoleném okné docilime detekci hrotu viny Q (viz obr. 30).

Zobrazeni vrcholu Q na vinkovém signalu
[ [ [ [ [

1000

-1000
-2000
-3000
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[ ) ; i ] [ i
0 500 1000 1500 2000 2500
t [ms]

Obr. 30 Zobrazeni detekce kmitu Q na signalu zpracovaném vinkovou transformaci.

Spi¢ka Q pak slouzi jako referenéni bod pro nalezeni za¢atku viny. Detektor se pak posouva
po signalu smérem doleva od $picky dokud ma signal tendenci stoupat. Je-li objeven v signalu
vzorek s nizsi hodnotou nez byla hodnota ptedchoziho vzorku, detektor se navrati o vzorek zpatky a
polohu detekuje jako pozici zacatku viny Q. Timto krokem byla vymezena pocatecni hranice
intervalu Q-T (viz obr. 31).
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Vyznaceni zacatku Q na originalnim signalu
T T T T
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Obr. 31 Zobrazeni detekce kmitu Q na originalnim signalu.
8.2.2  Detekce konce viny T

Detekce viny T miize byt obtiznd, protoze amplituda viny je v nékterych signalech pomérné
nizka a jeji spektrum je zaSuméno. Proto je potiebné nejdiive ze signalu odstranit nizkofrekvenéni
sloZky a sitovy brum. Toho bylo docileno pouzitim pasmové zadrze na frekvenci 50 Hz a horni
propusti s nizkou hrani¢ni frekvenci. Hrani¢ni frekvence pro horni propust byla stanovena na 0,67
Hz. Krealizaci obou filtraci byl pouzity filtr FIR. Signél po filtraci je zobrazen v porovnani

S piivodnim signalem na obrazku 32.

Original signal vs. filtrovany
= T T T T I 5
2000 — pUvodni signal
—signal filtrovany PZ a HP

[
1500
t [ms]

Obr. 32 Zobrazeni originalniho signalu a signalu filtrovaného pasmovou zadrzi a horni propusti

Nalezeni vrcholu viny T je mozné uskutecnit hleddnim maxima ve vhodné vytvofeném okné.
Dolni hranice okna se nachdzi 100 vzorkd napravo od detekované R viny a horni hranice 200
vzorku nalevo od dalsi detekované R viny. Okno je pak rozdéleno na levé a pravée. Zapisuji se
maxima obou oken, které se jsou pak porovndvany. Na zakladé porovnani hodnot oken se urci

poloha vrcholu viny T v signalu (viz obr. 33).
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Detekce vrcholu T viny na filtrovaném signalu
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Obr. 33 Zobrazeni detekce vrcholu viny T na filtrovaném signalu.

Pro detekci konce viny T je potiebné vinu T zvyraznit na tkor slozek signalu s nizsi
amplitudou a signal vyhladit. Toho Ize dosdhnout vyuzitim spojité vinkové transformace s vys$sim
zvolenym méfitkem neZ bylo pouzito u detekce zacatku viny Q. Matefskou vinkou zustava vinka
bior 1.5. Nalezeni vrcholu viny T je mozné uskute¢nit hledanim maxima v okné vytvofeném vpravo
od detekované R viny. Detektor pak prohledava signal smérem doprava od uréeného maxima viny
T. Prochazi vzorek po vzorku a porovnava jejich hodnoty. Kdyz narazi na vzorek, ktery ma vétsi
hodnotu nez vzorek piedchazejici, vrati se o vzorek nazpatek a oznaci tento vzorek jako konec viny
T(viz obr. 34). Pti aplikaci vSak vznikd posunuti oproti pivodnimu signalu, které je nutné
kompenzovat posunem detekovanych vzorku doleva.

Detekce konce viny T na vinkovém signalu
5000 F— T ~ T T T
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Obr. 34 Zobrazeni detekce konce viny T na signalu zpracovaném vinkovou transformaci.
Vysledkem analyzy signélu je nalezeni intervalu Q-T a stanoveni jeho délky. Interval Q-T je
na obrazku 35 vyznacen Cervené, zbytek signalu modie. Primérna délka detekovaného intervalu

Q-T signalu s0001_rem.mat je 517 ms.

Vyznaceni intervalu Q-T v originalnim signalu
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Obr. 35 Zobrazeni intervalu Q-T v originalnim signalu.
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Z.avér

Dialyzovani nemocni jsou vystaveni v dusledku selhani jejich ledvin vy$§im vykyvim
vnitiniho prostfedi a zménam v mineralogramu. Nejvyssi zmény nachdzime bezprostfedné pied
dialyzou a po dialyze. V sledované skupiné dialyzovanych nemocnych byly nalezeny a popsany
nejenom Upravy parametri acidobazické rovnovahy a mineralogramu, ale také zmény na EKG,
které se tykaly Casovych intervalti trvani depolarizace sini, depolarizace komor a tseku, ktery

odpovida mechanické systole komor a elektrické depolarizace komor.

Dialyza vSechny vySe uvedené faze vramci fyziologického rozmezi prodluzuje, ¢imz

vyznamng¢, vedle upravy vnitiniho prostredi, zlepSuje hemodynamiku srdce.

Meéteni EKG zédznamu béhem hemodialyzy by mohlo byt pfinosnou metodou pro odhad
koncentraci iontti v buiikdch myokardu na zakladé jeho elektrické Cinnosti. Sledovani ¢asovych
intervali EKG u dialyzovanych nemocnych se jevi jako uzitené i pro monitorovani patologickych

zmén ¢innosti srdce v dusledku nahlych zmén rozlozeni iont v organismu béhem hemodialyzy.

Pii praktické realizaci byly naprogramovany algoritmy pro méfeni komplexu QRS a QT
intervalu. Pfi realizaci téchto algoritml bylo vyuZito vyvojového prostiedi Matlab. Cilem téchto
algoritmi bylo nalezeni co nejptesnéjsi pozice zacatkti viny Q a konct viny T, které definuji délku
jednotlivych QT interval. Pro vyvin algoritmi bylo vyuzito elektrokardiografickych zaznamu
z databaze ,,PhysioBank*.
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Priloha — grafické zobrazeni parametri u jednotlivych nemocnych

Koncentrace drasliku v krvi pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaceny primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)

——nemocni 1-18
=== prameér

Koncentrace drasliku [mmol/l]

Pfed dialyzou Po dialyze

Obr. P1 Zobrazeni koncentrace drasliku v krvi pted a po dialyze u jednotlivych nemocnych.

Koncentrace vapniku v krvi pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaceny prumér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 2 Zobrazeni koncentrace vapniku v krvi pied a po dialyze u jednotlivych nemocnych.
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Koncentrace fosforu v krvi pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaceny prumér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 3 Zobrazeni koncentrace fosforu v krvi pted a po dialyze u jednotlivych nemocnych.

Koncentrace hoiciku v krvi pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznacéeny prumér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 4 Zobrazeni koncentrace hot¢iku v krvi pted a po dialyze u jednotlivych nemocnych.



Koncentrace sodiku v krvi pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaceny prumér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 5 Zobrazeni koncentrace sodiku v krvi pted a po dialyze u jednotlivych nemocnych.

Koncentrace chloridil v krvi pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaceny prumér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 6 Zobrazeni koncentrace chlorid v krvi pted a po dialyze u jednotlivych nemocnych.




pH krvi pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaceny primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 7 Zobrazeni pH krve pied a po dialyze u jednotlivych nemocnych.

pCO, pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaceny primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 8 Zobrazeni parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého v krvi pied a po dialyze u jednotlivych

nemocnych.



pO, pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaéeny priimér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 9 Zobrazeni parcidlniho tlaku kysliku v krvi pied a po dialyze u jednotlivych nemocnych.

Koncentrace HCO; v krvi pied a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaceny primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 10 Zobrazeni parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého v krvi pted a po dialyze u jednotlivych
nemocnych.
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Obr. P 11 Zobrazeni BB v krvi pied a po dialyze u jednotlivych nemocnych.

BE v krvi pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych

(vyznaceny primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 12 Zobrazeni BE v krvi pted a po dialyze u jednotlivych nemocnych.
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Vina P - ¢asové intervaly pied a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaéeny primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 13 Grafické zobrazeni trvani viny P pted a po dialyze u jednotlivych nemocnych.

Interval P-Q - trvani pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaéeny primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 14 Grafické zobrazeni trvani intervalu P-Q pied a po dialyze u jednotlivych nemocnych.



Komplex QRS - Sifka pred a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznacéeny primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 15 Grafické zobrazeni sitky komplexu QRS pted a po dialyze u jednotlivych nemocnych.

Interval QTc - trvani pired a po dialyze u jednotlivych nemocnych
(vyznaéeny primér, smérodatna odchylka, statisticka hladina vyznamnosti 5 %)
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Obr. P 16 Grafické zobrazeni trvani intervalu QTc pted a po dialyze u jednotlivych nemocnych.
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