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ÚVOD

Osbornova vlna (OV) je odchýlka v elektrokardiogra-
me (EKG) majúca konfiguráciu v tvare hrbolu, ktorá
sa nachádza v oblasti junkcie R-ST (bod J). Zvýraz-
nenie alebo objavenie sa vlny J sa vyskytuje pri včas-
nej repolarizácii, epikardiálnej alebo endokardiálnej
ischémii alebo poškodení, perikarditíde, blokáde pra-
vého alebo ľavého Tawarovho ramienka, hypertrofii
pravej alebo ľavej komory, alebo v rámci digitaliso-
vého účinku.(1,2) Je typickým prejavom EKG u ľudí
vystavených chladu náhodne, alebo počas klinických
alebo experimentálnych chirurgických výkonov.(3–9)

Bola pozorovaná pri hyperkalcémii,(3,10) poškodení
mozgu,(11) subarachnoidálnom krvácaní,(12) pri zasta-
vení dýchania a obehu pri predávkovaní sedatívami,(9)

poškodení sympatických nervových zakončení na
krku,(13,14) vazospastickej angine pectoris(15) alebo idi-
opatickej komorovej fibrilácii.(16–18) P. a J. Brugada
v roku 1992(19) referovali o pacientoch s blokádou
pravého Tawarovho ramienka, ktorí mali nekoronár-
nu eleváciu segmentu ST v pravých prekordiálnych
zvodoch a mali epizódy komorovej tachykardie alebo
fibrilácie. Všetky odchýlky vlny J nevyzerajú rovnako.

Niektoré elevácie ST sú iba vo zvodoch V1 a V2,(19)

u iných sú rozličné variácie vrcholu a kupoly akčné-
ho potenciálu.(20) Tieto pozorovania vedú k záveru, že
rôzne mechanizmy sú zodpovedné za veľkosť a podo-
bu odchýlky vlny J.

J. J. Osborn v roku 1953 pri experimentoch s pod-
chladenými psami popísal vlnu J. Zistil, že pes mal
väčšiu šancu na prežitie, pokiaľ mu bola podáva-
ná infúzia bikarbonátu. To viedlo k domnienke, že
vlna J je spôsobená acidózou krvi.(20) Experimentálne
indukovaná hypotermia spôsobila vývoj zreteľnej
odchýlky bodu J na EKG, ktorú Osborn nazval prú-
dom z poškodenia, ktorý bol predzvesťou komoro-
vej fibrilácie.

V medicínskej literatúre boli používané rozličné
pomenovania tejto vlny: spojenie „hathook“, hypoter-
mická vlna, vlna K, vlna H, prúd z poškodenia,(3) znak
ťavieho hrbu,(21) neskorá vlna delta,(22) vlna J bodu(23)

a OV.(20) V priebehu rokov nezvyčajná vlna bola stá-
le častejšie nazývaná ako OV, pravdepodobne na 
podklade Osbornovho článku, který bol publikovaný
v roku 1953(20) – na počesť jeho systematickej a exce-
lentnej práci, ako jedného z prvých priekopníkov
Americkej kardiologickej spoločnosti.
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KAZUSTIKY

Prípad 1

T. C., 33-ročný pacient, bezdomovec, bol 2. 1. 2006
o 9:00 hod. privezený na Centrálny príjem Fakultnej
nemocnice s poliklinikou (FNsP) Bratislava, pracovis-
ko Ružinov, rýchlou záchrannou zdravotníckou služ-
bou, ktorá ho našla ležať s poruchou vedomia na
úrovni soporu na ulici, bol pomočený, javil znaky
použitia alkoholických nápojov a bol podchladený
(teplota telového jadra bola 23,7 °C). Na vstupnom
vyšetrení EKG bol prítomný junkčný rytmus s frek-
venciou 32 za minútu, boli viditeľné elevácie bodu J
v zvodoch I, II, aVL, aVF, V3, V4 (zvody V5 a V6 nebo-
li pripojené), ktoré v tej dobe neboli vyšetrujúcim
lekárom ešte interpretované ako vlny J typické pre
hypotermiu; najprv sa uvažovalo o prejavoch myo-
kardiálnej ischémie v zmysle Pardeho vĺn. Presné
určenie abnormalít na EKG, t. j. prítomnosť OV, bolo
vykonané pri kardiologickom vyšetrení. Pacient bol
prijatý na Kliniku anesteziológie a intenzívnej medicí-
ny (KAIM) Lekárskej fakulty Univerzity Komenského
(LF UK) a FNsP Bratislava, Ružinov, s diagnózou pod-
chladenia ťažkého stupňa. O 11:50 hod. bol pacient
už pri vedomí, bol psychomotoricky nepokojný, cir-
kulačne bol stabilizovaný, znaky kardiálnej insufi-
ciencie neboli prítomné, dýchal spontánne, krvný tlak
(TK) mal 100/60 mm Hg, srdcová frekvencia bola 
88 za minútu, na EKG (obrázok 1) bol prítomný sínu-

sový rytmus, interval PQ bol 160 ms, interval QT bol
predĺžený na 440 ms, interval QTc bol 500 ms.
V oblasti bodu J bola prítomná elevácia vo zvodoch I,
II, III, aVL, aVF 2 až 3 mm, vo zvodoch z laterálnej
oblasti vo V4 až V6 4 až 8 mm, centrálny venózny tlak
bol 10 cm H2O. Pacientovi boli podávané ohrievané
infúzie. Laboratórne bola prítomná anémia ľahkého
stupňa, trombocytopénia (44,2 × 109/l), metabolická
acidóza (pH 7,288, pCO2 5,51 kPa, BE – 7,0 mmol/l,
HCO3 19,2 mmol/l, pO2 16,82 kPa), ľahká hypergly-
kémia, mineralogram bol v norme, bola prítomná
hyperosmolarita séra 370 mmol/kg, myoglobín bol

zvýšený – 683 µg/l, troponín T < 0,010 µg/l (opako-
vane v norme), chloridy 116 mmol/l, laktát ľahko
zvýšený – 3,08 mmol/l, bola prítomná hypokalcémia
1,79 mmol/l, ľahká hypomagneziémia 0,53 mmol/l,
hypoproteinémia 40 g/l, hypoalbuminémia 25,2 g/l,
bola zvýšená aktivita hepatálnych enzýmov, skríning
na drogy bol negatívny. Ostatné laboratórne para-
metre boli v medziach normy. Echokardiografický
nález bol normálny, na RTG hrudníka bola zmnože-
ná pľúcno-cievna kresba obojstranne, ostatný nález
bol v norme, pri CT vyšetrení mozgu bola zistená
mozgová atrofia. Za 40 minút od prijatia u pacienta
došlo k vzniku komorovej fibrilácie, ktorá bola zru-
šená elektrokardioverziou 360 J, po ktorej došlo
k obnoveniu sínusového rytmu, telesná teplota
v tomto čase bola 24,2 °C. Za 4 hodiny od prijatia tep-
lota stúpla na 34,5 °C, za 10 hodín na 35,2 °C. Po 
13 hodinách od prijatia bola u pacienta teplota telo-
vého jadra v norme. Na EKG došlo k vymiznutiu vĺn J,
bol prítomný sínusový rytmus s frekvenciou 100 za
minútu, prevodové časy boli normalizované (obrázok 2);
hemodynamicky bol pacient stabilizovaný, s normálny-

mi hodnotami TK. Po 3 dňoch hospitalizácie na KAIM
bol pacient preložený k ďalšej liečbe na V. internú kli-
niku LF UK a FNsP Bratislava, pracovisko Ružinov.

Prípad 2
J. K., 93-ročný pacient, osamelo žijúci, s vysokoškol-
ským vzdelaním bol nájdený na ulici podchladený
s teplotou telesného jadra 24,8 °C; 24. 1. 2006 bol
prijatý na KAIM LF UK a FNsP Bratislava, Ružinov.
Pacient pri prijatí bol pri vedomí, TK bol 60/40 mm Hg,
srdcová frekvencia 44 za minútu, bola prítomná cya-
nóza na akrách, omrzliny I.–II. stupňa v dorzálnych
častiach oboch horných končatín. Krvný obraz pri
prijatí bol v norme, bola prítomná kompenzovaná
metabolická acidóza (pH 7,329, pCO2 3,58 kPa, BE –
10,2 mmol/l, HCO3 13,7 mmol/l, pO2 22,82 kPa),
skríning na drogy bol negatívny, glykémia 6,28 mmol/l,
urea 11,5 mmol/l, kreatinín 156,5 µmol/l (v ďalšom
období došlo k normalizácii parametrov urey a krea-
tinínu), myoglobín > 3 000 µg/l, cTnT 0,05 µg/l
(opakovane bez dynamiky), bola prítomná hypopro-
teinémia 53,3 g/l, hypalbuminémia 33,2 g/l, ostatné
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Obr. 1 Pacient T. C. – EKG po prijatí na KAIM; teplota telové-
ho jadra 24,2 °C; sínusový rytmus, interval PQ 160 ms, inter-
val QT je predĺžený na 440 ms, QTc 500 ms; v oblasti bodu J
je prítomná elevácia vo zvodoch I, II, III, aVL, aVF 2 až 3 mm,
vo zvodoch z laterálnej oblasti vo V4 až V6 4 až 8 mm

Obr. 2 Pacient T. C. – Záznam EKG po normalizácii teploty
telového jadra



laboratórne parametre boli v medziach normy. RTG
hrudníka preukazovalo stázu v malom obehu, dyste-
lektázu obojstranne bazálne, perihilózne vpravo bol
prítomný suspektný zápalový infiltrát. Echokardio-
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Obr. 3 Pacient J. K. – Vstupné EKG vyšetrenie; teplota telové-
ho jadra 24,8 °C; junkčná bradykardia s frekvenciou 44/min,
výrazná vlna J v I, II, aVL V4–V6, interval QT 640 ms

Obr. 4 Pacient J. K. – Záznam EKG po 2 hodinách hospita-
lizácie; teplota telového jadra 29 °C, pretrváva junkčný ryt-
mus s frekvenciou 50/min, vlna J v I, II, aVL V4–V6, inter-
val QT 640 ms

Obr. 5 Pacient J. K. – Záznam EKG po normalizácii teploty
telového jadra; sínusový rytmus s frekvenciou 84/min, blo-
káda AV I. stupňa (interval PQ 260 ms), QT 360 ms (QTc
440 ms), vlna J nie je prítomná

260 ms), interval QT bol 360 ms (QTc predĺžený na
440 ms), vlna J nie je prítomná (obrázok 5). Po 9 dňoch
hospitalizácie na KAIM bol pacient preložený k ďalšej
liečbe na V. internú kliniku LF UK a FNsP Bratislava.

DISKUSIA

V roku 1988 Litovsky a Antzelevitch(24) pozorovali roz-
diel medzi elektrofyziologickými vlastnosťami ko-
morového epikardu a endokardu, ako podkladu OV.
Zreteľnejšia konfigurácia epikardiálneho akčného po-
tenciálu bola považovaná za významnú pri tvorbe
transmurálneho voltážového gradientu počas akti-
vácie komôr, a jej manifestáciou bola OV. Bolo po-
ukázané i na rozdiel v elektrofyziologickej odpovedi
epikardu a endokardu na acetylcholín a izoprotere-
nol,(25) čím možno vysvetliť výskyt OV u pacientov
s neurologickými ochoreniami.(11,12) Význam OV
u podchladených pacientov, ako varovného znamenia
život ohrozujúcich arytmií, je vnímaný ako kontro-
verzný.(3,26) Dôkazom tejto skutočnosti sú pozoro-
vania OV u pacientov s hyperkalcémiou a neurologic-
kými ochoreniami, ktoré nie sú zvyčajne spojené
s poruchami srdcového rytmu.(9–12)

V roku 1996 Yan a Antzelevitch(27) objasnili svo-
ju hypotézu na artériovej perfúzii modelu srdcovej 
komory psa, u ktorého simultánne zaznamenávali
transmembránový akční potenciál z rozličných miest
steny komory. Významná signifikantná korelácia bola
prítomná medzi amplitúdou epikardiálneho zárezu
a amplitúdou OV počas rozličných intervencií (hy-
potermia, predčasná stimulácia, blokáda prúdu 
Ito 4-amionopyridinom). Konštatovali, že ich výsledky
poskytujú prvý priamy dôkaz na podporu hypotézy, že
heterogénna distribúcia vonkajšieho prúdu ovplyňu-
júca morfológiu vrcholu a kupoly akčného potenciálu
komorovej steny tvorí základ EKG manifestácie vlny J.
Prítomnosť zárezu na akčnom potenciále epikardu
(nie však endokardu) je obrazom voltážového gradien-
tu, ktorý sa manifestuje ako vlna J.

Najčastejšie abnormality na EKG u pacientov
s podchladením sú sínusová bradykardia a klasická
OV vo všetkých zvodoch. EKG však musí byť inter-

graficky nebol prítomný významnejší patologický
nález. Na CT mozgu bola prítomná difúzna mozgová
i mozočková atrofia. Pacientovi boli podávané ohrie-
vané infúzie centrálnou žilou, bolo vykonávané fyzi-
kálne ohrievanie. Po 4 hodinách hospitalizácie bola
teplota telového jadra 30 °C, po 13 hodinách 35 °C,
po 16 hodinách 36,6 °C. Normalizácia TK bola do-
siahnutá po 8 hodinách hospitalizácie. Na EKG pri
prijatí bola prítomná junkčná bradykardia s frekven-
ciou 44 za minútu, bola prítomná výrazná vlna J v I,
II, aVL, V4–V6, interval QT bol 640 ms (obrázok 3).
Podobné zmeny boli prítomné aj po 2 hodinách hos-
pitalizácie (pri telovej teplote 29 °C), ktoré sú i vzhľa-
dom na kvalitnejší záznam lepšie viditeľné, trvá junkč-
ný rytmus s frekvenciou 50 za minútu (obrázok 4). Po
normalizácii teploty telového jadra bol u pacienta 
na EKG prítomný sínusový rytmus s frekvenciou 
84 za minútu, s AV blokádou I. stupňa (interval PQ je 



pretované v klinickom kontexte, pretože elevácie seg-
mentu ST môžu byť mylne považované za dôkaz
infarktu myokardu. Pri ľahkej hypotermii je prítom-
ná iniciálna tachykardia a periférna vazokonstrikcia
s následným zvýšením srdcového výdaja. TK mierne
stúpa. Komorové ektopické sťahy sú často potlačené
miernym stupňom chladu a objavujú sa pri ohrieva-
ní. Pri poklese teploty na stredný stupeň podchlade-
nia vzniká bradykardia následkom predĺženia spon-
tánnej depolarizácie buniek, ktorá je refraktérna na
atropín. Redukcia v srdcovom vývrhovom objeme je
ovplyvňovaná zvýšenou vaskulárnou rezistenciou
následkom autonómnej reflexnej odpovede a vypla-
venia katecholamínov. Repolarizačné abnormality,
ktorých dôkaz poskytuje vlna J na EKG, sa obyčaj-
ne vyskytujú v laterálnych prekordiálnych zvodoch.
Amplitúda vlny J sa zvyšuje zo znižujúcou sa teplo-
tou, ale nie je ovplyvnená elektrolytovými porucha-
mi.(28) Rozširuje sa komplex QRS, indikujúci spoma-
lenie vedenia vzruchov myokardom, v kombinácii
s eleváciami ST alebo depresiami s inverziou vlny T.
Tieto zmeny EKG súvisia s prehlbujúcou sa acidózou
a ischémiou. Na bunkovej úrovni je prítomné pre-
dĺženie trvania akčného potenciálu, ktoré si vysvetľu-
jeme oneskorenou aktiváciou repolarizujúceho dras-
líkového prúdu, spomalenou inaktiváciou sodíkového
prúdu a oneskorenou inaktiváciou vnútorného váp-
nikového prúdu. Spomalenie myokardiálneho vedenia
vzruchov je podobne atribútom redukovanej a ones-
korenej aktivácie vnútorného sodíkového prúdu.(29)

Je prítomné predĺženie systoly(30) a predĺženie vede-
nia vzruchov je dokázané prítomnosťou predĺženého
intervalu PQ a blokádou AV druhého alebo tretieho
stupňa.(31) Predĺženie intervalu QT na EKG je obra-
zom oneskorenej repolarizácie. Môže perzistovať ho-
diny až dni po ohriatí, blokáda AV ustúpi po norma-
lizovaní teploty. Pri teplote 28 °C klesá frekvencia na
30–40/minútu. Pri 20 °C bradykardia môže extrém-
ne klesnúť na 20 úderov za minútu. Systémová vas-
kulárna rezistencia klesá spolu so znižovaním vy-
plavovania katecholamínov, čomu zodpovedá pokles
v srdcovom výdaji. Pri teplote okolo 24 °C je vysoké
riziko asystolie. Transvenózna dočasná kardiostimu-
lácia sa môže stať obtiažnou vzhľadom na potrebu
vysokého stimulačného napätia, ako aj rizika vyvola-
nia komorovej fibrilácie. 

Predpokladá sa, že asystolia je primárnou mani-
festáciou hypotermie, kým komorová fibrilácia sa vy-
skytuje sekundárne pri ohrievaní, hypokapnii, alka-
lóze alebo fyzikálnej manipulácii.(32) Je častejšia pri
teplote pod 27 °C a vzniká najmä vtedy, ak sú prí-
tomné náhle zmeny v parametroch, ku ktorým patrí
pO2 alebo pCO2, teplota myokardu alebo zmeny v bio-
chemických ukazovateľoch, parametroch acidobázy
a pri zmenách v aktivite pacienta. Vznik teplotného
gradientu medzi chladnejším endokardom a relatívne
teplejším myokardom uľahčuje vedenie cez myokard
na úkor normálneho neuromuskulárneho prenosu,
čím možno vysvetliť, prečo náhle zmeny v biochemic-
kých parametroch alebo parametroch acidobázy
ovplyvňujú rozlične tieto tkanivá a predisponujú ku
vzniku komorovej fibrilácie.(33) Pri ťažkej hypotermii je
komorová fibrilácia zvyčajne extrémne rezistentná na
elektrickú kardioverziu, ktorá je účinná až po ohria-
tí, hoci existujú ojedinelé zprávy o výnimke z tohto

pravidla.(34) Zaujímavé údaje zistili Graham a spol.(35)

vo svojej prospektívnej multicentrickej štúdii, v ktorej
sledovali incidenciu srdcových dysrytmií u pod-
chladených pacientov z oblasti západného Škótska.
Zistili, že normálne EKG sa pri hypotermii vysky-
tuje raritne. Sínusový rytmus bol prítomný pomerne
často (v 41 %), sínusová bradykardia (v 12,3 %)
a sínusová tachykardia (v 6,8 %) boli prítomné menej
často. Predsieňová fibrilácia bola častá (v 20,5 %)
a jej prítomnosť bola spojená so zlou prognózou 
(60-% mortalita). Hoci junkčná bradykardia bola 
zriedkavá (5,5 %), tri štvrtiny pacientov s touto po-
ruchou rytmu zomreli. Vlna J sa vyskytovala u 36 %
prežívajúcich a 38 % neprežívajúcich pacientov.
Trvanie vĺn PQ a QRS bolo v normálnom rozmedzí,
ale stredný interval QTc bol predĺžený na 481 ms.
U pacientov s dlhším intervalom QTc bola horšia pro-
gnóza, ale jednoznačný vzťah nebol zistený.

ZÁVER

U oboch našich pacientov boli prítomné typické kli-
nické kardiovaskulárne i EKG prejavy podchladenia:
junkčná bradykardia, komorová fibrilácia, blokáda AV
prvého stupňa, predĺžený interval QT a typická OV
v štádiu významnej hypotermie. Zaznamenali sme
typický ústup zmien EKG pri ich postupnom zohrie-
vaní. Medzi najčastejšie príčiny podchladenia patrí
podchladenie vo vonkajšom prostredí a podchladenie
pri nehode. Liečebná hypotermia má väčšinou priaz-
nivý vplyv na priebeh ochorenia, ale i pri oteplovaní
môžu nastať komplikácie. Pri akútnom primárnom
type podchladenia, pri ktorom je hypotermia hlav-
ným poškodením u inak zdravých osôb, by malo 
byť pravidlom vyliečenie ad integrum. Najdôležitejším
limitujúcim momentom sú pridružené poškodenia.
Chronický sekundárny typ hypotermie je spôsobený
dlhodobejším utrpením. Ide o tzv. „mestský typ“ pod-
chladenia u bezdomovcov, starcov, intoxikovaných
a dementných pacientov. Znaky hypotermie nemusia
byť rozpoznané. Nemocničné zariadenie nemusí mať
k dispozícii teplomery s dostatočným rozsahom sme-
rom nadol. Lekársky personál si nemusí uvedomovať
význam hypotermie. Pitva nepreukáže hypotermiu
ako faktor, ktorý sa spoluzúčastňuje na úmrtí. Ani
hypotermia zmeraná intravitálne nemusí ešte viesť
k poznatku, že sa jedná o smrtiaci faktor. Medzi pod-
mienky, ktoré uľahčujú vznik hypotermie, patrí bez-
vedomie, požitie alkoholu, intoxikácia, polytrauma,
šok, sociálne príčiny, mentálna retardácia, nízky i vy-
soký vek, sepsa, imobilizácia, nízka teplota okolia.
Medzi predisponujúce faktory zaraďujeme zníženú
produkciu tepla pri metabolickej alebo traumatickej
depresii centrálneho nervového systému, nepohybli-
vosť, endokrinné poruchy, hypoglykémiu, malnutrí-
ciu, úbytok svalovej hmoty, vazodilatáciu, farmaká
a drogy, neuropatie, šok, popáleniny a poruchy hy-
potalamu. Správna diagnostika a primeraná lieč-
ba môže znížiť vysoké riziko úmrtnosti pacientov
s podchladením.
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