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Osbornova vlna (OV) je odchylka v elektrokardiogra-
me (EKG) majuca konfiguraciu v tvare hrbolu, ktora
sa nachadza v oblasti junkcie R-ST (bod J). Zvyraz-
nenie alebo objavenie sa vlny J sa vyskytuje pri véas-
nej repolarizacii, epikardidlnej alebo endokardialne;j
ischémii alebo poskodeni, perikarditide, blokade pra-
vého alebo Tavého Tawarovho ramienka, hypertrofii
pravej alebo lavej komory, alebo v ramci digitaliso-
vého ucinku.t? Je typickym prejavom EKG u Tudi
vystavenych chladu nahodne, alebo poc¢as klinickych
alebo experimentalnych chirurgickych vykonov.®9
Bola pozorovana pri hyperkalcémii,®!? poskodeni
mozgu,'V subarachnoidalnom krvéacani,'? pri zasta-
veni dychania a obehu pri predavkovani sedativami,®
poskodeni sympatickych nervovych zakonceni na
krku, 1314 vazospastickej angine pectoris!'® alebo idi-
opatickej komorovej fibrilacii.*¢-!® P. a J. Brugada
v roku 199209 referovali o pacientoch s blokddou
pravého Tawarovho ramienka, ktori mali nekoronar-
nu elevaciu segmentu ST v pravych prekordidlnych
zvodoch a mali epizédy komorovej tachykardie alebo
fibrilacie. VSetky odchylky viny J nevyzeraju rovnako.
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Niektoré elevacie ST su iba vo zvodoch V1 a V2,09
u inych st rozliéné variacie vrcholu a kupoly akéné-
ho potencialu.?? Tieto pozorovania vedu k zaveru, Ze
rozne mechanizmy st zodpovedné za velkost a podo-
bu odchylky viny J.

J. J. Osborn v roku 1953 pri experimentoch s pod-
chladenymi psami popisal vinu J. Zistil, Ze pes mal
vacsiu Sancu na prezitie, pokial mu bola podava-
na infazia bikarbonatu. To viedlo k domnienke, Ze
vlna J je sposobend acidézou krvi.?? Experimentalne
indukovana hypotermia sposobila vyvoj zretelnej
odchylky bodu J na EKG, ktorti Osborn nazval pra-
dom z poskodenia, ktory bol predzvestou komoro-
vej fibrilacie.

V medicinskej literatire boli pouZivané rozlicné
pomenovania tejto vlny: spojenie ,hathook"”, hypoter-
micka vlna, vlna K, vlna H, prud z poskodenia,® znak
tavieho hrbu,?? neskora vlna delta,?? vlna J bodu®®
a OV.29 V priebehu rokov nezvy¢ajna vlna bola sta-
le castejSie nazyvanad ako OV, pravdepodobne na
podklade Osbornovho ¢lanku, ktery bol publikovany
v roku 19539 — na pocest jeho systematickej a exce-
lentnej praci, ako jedného z prvych priekopnikov
Americkej kardiologickej spolo¢nosti.
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KAZUSTIKY
Pripad 1

T. C., 33-ro¢ny pacient, bezdomovec, bol 2. 1. 2006
0 9:00 hod. privezeny na Centralny prijem Fakultnej
nemocnice s poliklinikou (FNsP) Bratislava, pracovis-
ko Ruzinov, rychlou zachrannou zdravotnickou sluz-
bou, ktora ho naSla leZzat s poruchou vedomia na
urovni soporu na ulici, bol pomoceny, javil znaky
pouzitia alkoholickych napojov a bol podchladeny
(teplota telového jadra bola 23,7 °C). Na vstupnom
vySetreni EKG bol pritomny junkény rytmus s frek-
venciou 32 za minttu, boli viditeIné elevacie bodu J
v zvodoch [, II, aVL, aVF, V3, V4 (zvody V5 a V6 nebo-
li pripojené), ktoré v tej dobe neboli vySetrujucim
lekarom eSte interpretované ako viny J typické pre
hypotermiu; najprv sa uvazovalo o prejavoch myo-
kardidlnej ischémie v zmysle Pardeho vin. Presné
urcenie abnormalit na EKG, t. j. pritomnost OV, bolo
vykonané pri kardiologickom vySetreni. Pacient bol
prijaty na Kliniku anesteziolégie a intenzivnej medici-
ny (KAIM) Lekarskej fakulty Univerzity Komenského
(LF UK) a FNsP Bratislava, Ruzinov, s diagnézou pod-
chladenia fazkého stupria. O 11:50 hod. bol pacient
uz pri vedomi, bol psychomotoricky nepokojny, cir-
kulac¢ne bol stabilizovany, znaky kardidlnej insufi-
ciencie neboli pritomné, dychal spontanne, krvny tlak
(TK) mal 100/60 mm Hg, srdcova frekvencia bola
88 za minutu, na EKG (obrdzok 1) bol pritomny sinu-

Obr.1 Pacient T. C. — EKG po prijati na KAIM; teplota telové-
ho jadra 24,2 °C; sinusovy rytmus, interval PQ 160 ms, inter-
val QT je predlZzeny na 440 ms, QTc 500 ms; v oblasti bodu J
je pritomna elevacia vo zvodoch I, II, III, aVL, aVF 2 aZ 3 mm,
vo zvodoch z lateralnej oblasti vo V4 azZ V6 4 az 8 mm

sovy rytmus, interval PQ bol 160 ms, interval QT bol
predizeny na 440 ms, interval QTc bol 500 ms.
V oblasti bodu J bola pritomna elevacia vo zvodoch I,
II, 1II, aVL, aVF 2 azZ 3 mm, vo zvodoch z lateralnej
oblasti vo V4 az V6 4 aZ 8 mm, centralny venézny tlak
bol 10 cm H20. Pacientovi boli podavané ohrievané
infazie. Laboratérne bola pritomna anémia lahkého
stupnia, trombocytopénia (44,2 x 10°/1), metabolicka
acidéza (pH 7,288, pCO, 5,51 kPa, BE — 7,0 mmol/1,
HCO; 19,2 mmol/1, pO, 16,82 kPa), lahka hypergly-
kémia, mineralogram bol v norme, bola pritomna
hyperosmolarita séra 370 mmol/kg, myoglobin bol

184 Brunclik P a spol. Kardiovaskularne prejavy a elektrokardiografické nalezy pri hypotermii

zvySeny — 683 pg/l, troponin T < 0,010 pg/1 (opako-
vane v norme), chloridy 116 mmol/l, laktat Tahko
zvySeny — 3,08 mmol/l, bola pritomna hypokalcémia
1,79 mmol/1, Tahka hypomagneziémia 0,53 mmol/1,
hypoproteinémia 40 g/1, hypoalbuminémia 25,2 g/1,
bola zvySena aktivita hepatalnych enzymov, skrining
na drogy bol negativny. Ostatné laboratérne para-
metre boli v medziach normy. Echokardiograficky
nalez bol normalny, na RTG hrudnika bola zmnoZe-
na plucno-cievna kresba obojstranne, ostatny nalez
bol v norme, pri CT vySetreni mozgu bola zistena
mozgova atrofia. Za 40 minut od prijatia u pacienta
doslo k vzniku komorovej fibrilacie, ktora bola zru-
Sena elektrokardioverziou 360 J, po ktorej doslo
k obnoveniu sinusového rytmu, telesna teplota
v tomto ¢ase bola 24,2 °C. Za 4 hodiny od prijatia tep-
lota stupla na 34,5 °C, za 10 hodin na 35,2 °C. Po
13 hodinach od prijatia bola u pacienta teplota telo-
vého jadra v norme. Na EKG doslo k vymiznutiu vin J,
bol pritomny sinusovy rytmus s frekvenciou 100 za
minttu, prevodové ¢asy boli normalizované (obrazok 2);
hemodynamicky bol pacient stabilizovany, s normalny-

Obr.2 Pacient T. C. — Zaznam EKG po normalizacii teploty
telového jadra

mi hodnotami TK. Po 3 diioch hospitalizacie na KAIM
bol pacient preloZeny k dalSej lie¢be na V. internu kli-
niku LF UK a FNsP Bratislava, pracovisko RuZinov.

Pripad 2

J. K., 93-ro¢ny pacient, osamelo Zijuci, s vysoko§kol-
skym vzdelanim bol najdeny na ulici podchladeny
s teplotou telesného jadra 24,8 °C; 24. 1. 2006 bol
prijaty na KAIM LF UK a FNsP Bratislava, RuZinov.
Pacient pri prijati bol pri vedomi, TK bol 60/40 mm Hg,
srdcova frekvencia 44 za minttu, bola pritomna cya-
néza na akrach, omrzliny I.-II. stupnia v dorzalnych
¢astiach oboch hornych konéatin. Krvny obraz pri
prijati bol v norme, bola pritomna kompenzovana
metabolicka acidéza (pH 7,329, pCO, 3,58 kPa, BE —
10,2 mmol/l, HCO; 13,7 mmol/]l, pO, 22,82 kPa),
skrining na drogy bol negativny, glykémia 6,28 mmol/1,
urea 11,5 mmol/l], kreatinin 156,5 umol/1 (v dalSom
obdobi doslo k normalizacii parametrov urey a krea-
tininu), myoglobin > 3 000 ug/l, ¢cTnT 0,05 pg/1
(opakovane bez dynamiky), bola pritomnéa hypopro-
teinémia 53,3 g/1, hypalbuminémia 33,2 g/1, ostatné
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laboratérne parametre boli v medziach normy. RTG
hrudnika preukazovalo stazu v malom obehu, dyste-
lektazu obojstranne bazalne, perihilézne vpravo bol
pritomny suspektny zapalovy infiltrat. Echokardio-
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Obr.3 Pacient J. K. - Vstupné EKG vySetrenie; teplota telové-
ho jadra 24,8 °C; junkéna bradykardia s frekvenciou 44/min,
vyrazna vlna J v I, II, aVL V4-V6, interval QT 640 ms
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Obr.4 Pacient J. K. - Zaznam EKG po 2 hodinach hospita-
lizacie; teplota telového jadra 29 °C, pretrvava junkény ryt-
mus s frekvenciou 50/min, vlna J v I, II, aVL V4-V6, inter-
val QT 640 ms

graficky nebol pritomny vyznamnej$i patologicky
nalez. Na CT mozgu bola pritomna difizna mozgova
i mozockova atrofia. Pacientovi boli podavané ohrie-
vané infazie centralnou Zilou, bolo vykonavané fyzi-
kalne ohrievanie. Po 4 hodinach hospitalizacie bola
teplota telového jadra 30 °C, po 13 hodinach 35 °C,
po 16 hodinach 36,6 °C. Normalizacia TK bola do-
siahnutd po 8 hodinach hospitalizacie. Na EKG pri
prijati bola pritomna junkéna bradykardia s frekven-
ciou 44 za minutu, bola pritomna vyrazna vilna J v I,
II, aVL, V4-V6, interval QT bol 640 ms (obrdzok 3).
Podobné zmeny boli pritomné aj po 2 hodinach hos-
pitalizacie (pri telovej teplote 29 °C), ktoré su i vzhla-
dom na kvalitnej$i zaznam lepS§ie viditeIné, trva junkc-
ny rytmus s frekvenciou 50 za minutu (obrdzok 4). Po
normalizicii teploty telového jadra bol u pacienta
na EKG pritomny sinusovy rytmus s frekvenciou
84 za minutu, s AV blokadou I. stupna (interval PQ je
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Obr.5 Pacient J. K. - Zaznam EKG po normalizacii teploty
telového jadra; sinusovy rytmus s frekvenciou 84/min, blo-
kada AV I. stupna (interval PQ 260 ms), QT 360 ms (QTc
440 ms), vlna J nie je pritomna

260 ms), interval QT bol 360 ms (QTc prediéeny na
440 ms), vlna J nie je pritomna (obrdzok 5). Po 9 diioch
hospitalizacie na KAIM bol pacient prelozeny k dalSej
liecbe na V. internu kliniku LF UK a FNsP Bratislava.

DISKUSIA

V roku 1988 Litovsky a Antzelevitch®¥ pozorovali roz-
diel medzi elektrofyziologickymi vlastnostami ko-
morového epikardu a endokardu, ako podkladu OV.
Zretelnejsia konfiguracia epikardidlneho akéného po-
tencidlu bola povazovana za vyznamnu pri tvorbe
transmuralneho voltaZového gradientu pocas akti-
vacie komor, a jej manifestaciou bola OV. Bolo po-
ukéazané i na rozdiel v elektrofyziologickej odpovedi
epikardu a endokardu na acetylcholin a izoprotere-
nol,®® ¢m mozno vysvetlit vyskyt OV u pacientov
s neurologickymi ochoreniami.!!? Vyznam OV
u podchladenych pacientov, ako varovného znamenia
Zivot ohrozujuicich arytmii, je vnimany ako kontro-
verzny.®26 Dokazom tejto skutoCnosti st pozoro-
vania OV u pacientov s hyperkalcémiou a neurologic-
kymi ochoreniami, ktoré nie su zvy€ajne spojené
s poruchami srdcového rytmu.®-'2

V roku 1996 Yan a Antzelevitch®” objasnili svo-
ju hypotézu na artériovej perfuzii modelu srdcovej
komory psa, u ktorého simultdnne zaznamenavali
transmembranovy akéni potencial z rozliénych miest
steny komory. Vyznamna signifikantna korelacia bola
pritomna medzi amplitidou epikardidlneho zarezu
a amplitidou OV pocas rozlicnych intervencii (hy-
potermia, predcasna stimulédcia, blokada prudu
I, 4-amionopyridinom). Konstatovali, Ze ich vysledky
poskytuju prvy priamy dokaz na podporu hypotézy, Ze
heterogénna distribticia vonkajsSieho pridu ovplynu-
juca morfolégiu vrcholu a kupoly akéného potencialu
komorovej steny tvori zaklad EKG manifestacie viny J.
Pritomnost zarezu na akénom potencidle epikardu
(nie vSak endokardu) je obrazom voltaZového gradien-
tu, ktory sa manifestuje ako vina J.

NajcastejSie abnormality na EKG u pacientov
s podchladenim st sinusova bradykardia a klasicka
OV vo vsetkych zvodoch. EKG vSak musi byt inter-
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pretované v klinickom kontexte, pretoZe elevacie seg-
mentu ST moézu byt mylne povaZované za dokaz
infarktu myokardu. Pri lahkej hypotermii je pritom-
na inicidlna tachykardia a periférna vazokonstrikcia
s naslednym zvySenim srdcového vydaja. TK mierne
stiipa. Komorové ektopické stahy st ¢asto potlacené
miernym stuprfiom chladu a objavujt sa pri ohrieva-
ni. Pri poklese teploty na stredny stupen podchlade-
nia vznika bradykardia nasledkom predlZenia spon-
tdnnej depolarizacie buniek, ktora je refraktérna na
atropin. Redukcia v srdcovom vyvrhovom objeme je
ovplyvilovana zvySenou vaskuldrnou rezistenciou
nasledkom autonémnej reflexnej odpovede a vypla-
venia katecholaminov. Repolarizacné abnormality,
ktorych dokaz poskytuje vina J na EKG, sa oby¢aj-
ne vyskytujua v laterdlnych prekordialnych zvodoch.
Amplitada viny J sa zvySuje zo zniZujucou sa teplo-
tou, ale nie je ovplyvnena elektrolytovymi porucha-
mi.?® RozSiruje sa komplex QRS, indikujtci spoma-
lenie vedenia vzruchov myokardom, v kombindcii
s elevaciami ST alebo depresiami s inverziou viny T.
Tieto zmeny EKG suvisia s prehlbujticou sa acidézou
a ischémiou. Na bunkovej trovni je pritomné pre-
dlZzenie trvania akéného potenciélu, ktoré si vysvetlu-
jeme oneskorenou aktivaciou repolarizujiiceho dras-
likového prudu, spomalenou inaktivaciou sodikového
prudu a oneskorenou inaktivaciou vnutorného vap-
nikového pradu. Spomalenie myokardialneho vedenia
vzruchov je podobne atribtitom redukovanej a ones-
korenej aktivacie vnutorného sodikového pruadu.??
Je pritomné predlzenie systoly®® a predlzenie vede-
nia vzruchov je dokazané pritomnostou prediZzeného
intervalu PQ a blokddou AV druhého alebo tretieho
stupnia.®? PredlZenie intervalu QT na EKG je obra-
zom oneskorenej repolarizacie. Mo6Ze perzistovat ho-
diny az dni po ohriati, blokdda AV ustipi po norma-
lizovani teploty. Pri teplote 28 °C klesa frekvencia na
30-40/minuatu. Pri 20 °C bradykardia moéze extrém-
ne klesnut na 20 uderov za minatu. Systémova vas-
kularna rezistencia klesa spolu so zniZovanim vy-
plavovania katecholaminov, ¢omu zodpoveda pokles
v srdcovom vydaji. Pri teplote okolo 24 °C je vysoké
riziko asystolie. Transvenézna doc¢asna kardiostimu-
lacia sa moéZe stat obtiaZnou vzhladom na potrebu
vysokého stimula¢ného napatia, ako aj rizika vyvola-
nia komorovej fibril4cie.

Predpoklada sa, Ze asystolia je primarnou mani-
festaciou hypotermie, kym komorova fibrilacia sa vy-
skytuje sekundarne pri ohrievani, hypokapnii, alka-
16ze alebo fyzikalnej manipulécii.®? Je Castejsia pri
teplote pod 27 °C a vznika najma vtedy, ak st pri-
tomné nahle zmeny v parametroch, ku ktorym patri
pO, alebo pCO,, teplota myokardu alebo zmeny v bio-
chemickych ukazovateloch, parametroch acidobazy
a pri zmenach v aktivite pacienta. Vznik teplotného
gradientu medzi chladnej$im endokardom a relativne
teplejsim myokardom ulahcéuje vedenie cez myokard
na ukor normalneho neuromuskularneho prenosu,
¢im mozno vysvetlit, prec¢o nahle zmeny v biochemic-
kych parametroch alebo parametroch acidobazy
ovplyvriuju rozliéne tieto tkaniva a predisponuju ku
vzniku komorove;j fibril4cie.®¥ Pri tazkej hypotermii je
komorova fibrilacia zvy¢ajne extrémne rezistentna na
elektrickti kardioverziu, ktord je ti¢inna aZ po ohria-
ti, hoci existuju ojedinelé zpravy o vynimke z tohto
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pravidla.®¥ Zaujimavé udaje zistili Graham a spol.©%
vo svojej prospektivnej multicentrickej Studii, v ktorej
sledovali incidenciu srdcovych dysrytmii u pod-
chladenych pacientov z oblasti zdpadného Skotska.
Zistili, Ze normalne EKG sa pri hypotermii vysky-
tuje raritne. Sinusovy rytmus bol pritomny pomerne
casto (v 41 %), sinusova bradykardia (v 12,3 %)
a sinusova tachykardia (v 6,8 %) boli pritomné menej
Casto. Predsieniova fibrilacia bola ¢asta (v 20,5 %)
a jej pritomnost bola spojend so zlou prognézou
(60-% mortalita). Hoci junk¢éna bradykardia bola
zriedkava (5,5 %), tri Stvrtiny pacientov s touto po-
ruchou rytmu zomreli. Vlna J sa vyskytovala u 36 %
prezivajucich a 38 % nepreZivajucich pacientov.
Trvanie vin PQ a QRS bolo v normélnom rozmedzi,
ale stredny interval QTc bol predlZzeny na 481 ms.
U pacientov s dlh§im intervalom QTc bola horsia pro-
gnobza, ale jednoznacény vztah nebol zisteny.

ZAVER

U oboch nasich pacientov boli pritomné typické kli-
nické kardiovaskularne i EKG prejavy podchladenia:
junké¢nd bradykardia, komorova fibrilacia, blokada AV
prvého stupria, predliZzeny interval QT a typicka OV
v §tadiu vyznamnej hypotermie. Zaznamenali sme
typicky ustup zmien EKG pri ich postupnom zohrie-
vani. Medzi najcastejSie priciny podchladenia patri
podchladenie vo vonkajSom prostredi a podchladenie
pri nehode. Liecebna hypotermia ma vaésinou priaz-
nivy vplyv na priebeh ochorenia, ale i pri oteplovani
mobzu nastat komplikacie. Pri akutnom primarnom
type podchladenia, pri ktorom je hypotermia hlav-
nym poSkodenim u inak zdravych os6b, by malo
byt pravidlom vyliecenie ad integrum. NajdéleZitejSim
limitujiicim momentom su pridruZené poskodenia.
Chronicky sekundarny typ hypotermie je spésobeny
dlhodobejs$im utrpenim. Ide o tzv. ,mestsky typ“ pod-
chladenia u bezdomovcov, starcov, intoxikovanych
a dementnych pacientov. Znaky hypotermie nemusia
byt rozpoznané. Nemocni¢né zariadenie nemusi mat
k dispozicii teplomery s dostatoénym rozsahom sme-
rom nadol. Lekarsky persondl si nemusi uvedomovat
vyznam hypotermie. Pitva nepreukaZe hypotermiu
ako faktor, ktory sa spoluzticastiiuje na umrti. Ani
hypotermia zmerana intravitdlne nemusi este viest
k poznatku, Ze sa jedna o smrtiaci faktor. Medzi pod-
mienky, ktoré ulahéuju vznik hypotermie, patri bez-
vedomie, pozitie alkoholu, intoxikacia, polytrauma,
Sok, socialne pri¢iny, mentalna retardacia, nizky i vy-
soky vek, sepsa, imobilizacia, nizka teplota okolia.
Medzi predisponujuce faktory zaradujeme zniZenu
produkciu tepla pri metabolickej alebo traumatickej
depresii centralneho nervového systému, nepohybli-
vost, endokrinné poruchy, hypoglykémiu, malnutri-
ciu, ubytok svalovej hmoty, vazodilataciu, farmaka
a drogy, neuropatie, ok, popaleniny a poruchy hy-
potalamu. Spravna diagnostika a primerana lie¢-
ba moézZe znizit vysoké riziko umrtnosti pacientov
s podchladenim.
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