Srdecéni selhani

Srdecni vydej jako parametr srdec¢ni
funkce
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The Heart as a Pump
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Srdec¢ni vydej [CO = SV x f]

parametry
— cardiac output (CO) u dospélého
¢lovéka v klidu cca 4.5 — 5 I/min

— stroke volume (SV) = EDV —
ESV

— ejection fraction (EF) =
(SV/EDV) x 100%

Kontraktita | [Predtizeni] | Dotizeni = Kkontraktilita

— stazlivost = schopnost kontrakce

— klinicky odpovida rychlosti

ejekce
Srde&ni Tepovy " preload
frekvence objem — ovlivnén poddajnosti myokardu
— klinicky odpovida end-

diastolickému objemu (EDV)

YF)\ /Gf = afterload

Srdeéni — sila branici ejekci krve ze srdce
vydej — Kklinicky odpovida stf.
arterialnimu tlaku resp.
systolickému tlaku

Krivka tlak-objem

TLAK

wnitini prace
B3 vnéjsi prace

andsystolicky 5 /

= pro levou komoru
— (1) isovolumicka relaxace
® na zacastku diastoly,
nasleduje po predchozi
systole
= pokles napéti trva do
otevieni mitralni (resp.

ESPVR trikuspidalni) chlopné
el — (2) plnéni
= pokradujici diastola za
aortélni chioper mirného narustu tlaku v
koe 2 ofeviena komore

— (B) isovolumicka kontrakce

® parust tlaku na za¢atku
systoly pred otevienim
aortalni (resp. pulmonarni)
chlopné

— — (4) ejekce

= rychlost ejekce zavisi na
rychlosti zkraceni vlaken

= ejekeni frakce = % end-
diastolického objemu
vypuzené béhem nasl.
systoly




Srdeéni nedostateénost resp. selhani

= srdce neni schopno vypuzovat krev v mife dostacujici metabolickym Di i
potifebam téla (= pokles srdeéniho vydeje), a to pfi normalnich lastolic
plnicich tlacich dysfunction

— rozdil oproti hypovolemickému a distribuénimu Soku, kdy je problém mimo 3
srdce (nedostate¢ny navrat)

= etiologie SS
— (A) nemoci srdce = dysfunkce myokardu
@ jakékoliv onemocnéni srdce, které zmeéni kontraktilitu, preload &i afterload
= systolicka dysfunkce = poruchy kontraktility

@ ischemické choroba srde¢ni, myokarditis, alkoholismus, drogy, toxiny, dilata¢ni
kardiomyopatie

» zbylé kardiomyocyty se snazi kompenzovat ztratu funkce a jsou ¢asem postizeny

» Efi ztraté >40% funkéniho parenchymu se rozviji
ardiogenni Sok

= diastolicka dysfunkce = nizsi poddajnost ({ preload)

< fibrotizace myokardu po infarktu, ischemie, restriktivni CcO
kardiomyopatie, amyloid6za

@ externi — konstriktivni perikarditida, srd. tamponada

= tlakové ¢i objemové pretizeni MAP
@ chlopenni a jiné srde¢ni vady (stenézy a regurgitace)

" myocarditis (zanét srde¢niho svalu)

— (B) nemoci mimosrdeéni (T afterload)
= systémova hypertenze F"V
= plicni hypertenze

Systolic
dysfunction

End

systole End

diastole
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Patofyziologické mechanizmy srd. selhani

= tlakové pretizeni
— etiologie A

Pretizeni srdce

= leva komora — systémova hypertenze,
stenéza aort. chlopné

= prava komora — obvykle sekundarni pfi
levostr. selhani, stenéza plicnice, plicni

hypertenze
— patogeneze K
= zvyseny afterload vede ke zpomalenému "
vyprazdniovani komory béhem systoly
(stoupéa EDV)
" rozvijeji se kompenza¢ni mechanizmy
(viz déle)
= objemové pretizeni
— etiologie B
= |eva komora — regurgitace pres aortalni 2;':-_‘:2%:? B Lv Lv
nebo mitralni chlopen nebo Fressure Pressure
hyﬁgrcwkulaéni stavy (anemie, jaterni IP jako v A
cirhéza, ... »
= prava komora — regurgitace pfes I piicisok 1P
pulmonalni nebo trikuspidalni chloper Oer

— patogeneze
" regurgitace vede k narustu EDV a
rozvije{'l’ se kompenza¢ni mechanizmy
(viz déle)

TLAK

OBJEMOVE ZATIZEN]
PVA = IP+EP P

" tlakové pretizeni
— zvySeny afterload

LY Volume

" objemové pretizeni
—zvySeny preload

LV Volume

zvyseni srdeéni prace a napéti ve sténé




Kompenzaéni mechanizmy

selhavajiciho srdce

Frank-Starlinglv zdkon

= pasivné rozepnuta sv nermal
vldkna myokardu maji
zvySenou silu
kontrakce

anglotensinogen

= pfi nadmérném napéti renin end-diastolic volume
se vSak sila kontrakce
snizuje a u chronicky anglotensin I
zvétdeného srdce je NACE
funkce myokardu ¢asto anglotansin I
shizena
n i i comtricts expands
aktivace sympatuku arterloles ECF T
(homeometricka
regulace)
®* humoralni odpovéd
(zejm. RAAS) P = T/R
= hypertrofie myokardu P = pressure
T = tension in wall
9 R = radius

Franl-Starlinglv mechanizmus

peak systolic
pressure

150 |- (mm Hg)
100
S0 end diastolic
pressure
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Patogeneze srd. hypertrofie

= v disledku zvyseni tlaku v komore
vzrasta napéti ve sténé (o)
= to zvySuje naroky na spotiebu ATP,
tedy kysliku a energeticky pfisun
® nasledné proto dochazi k
hypertrofii myokardu
— ztlusténim stény (h) se podle
Laplaceova zdkona snizuje napéti ve
sténé (o)
= hypertrofie do jisté zlepSuje ¢erpaci
schopnost srdce, ale krevni
zasobeni zaostava za zvétSenou
svalovou masou
— hypertrofuje sval, ne koronarni
obéh
= nakonec miize dojit k poklesu
kontrakéni sily myokardu, dilataci

srdce a poklesu srde¢niho vydeje Laplaceiv zakon O =

Per
h
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Koncentrickda a excentricka
hypertrofie srdce
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Koncentricka (vlevo) a
excentricka (vpravo) hypertrofie

- T

Shrnuti — komp. mechanizmy SS
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Projevy srdec¢niho selhani Kardiogenni sok
= SS je multisystémové onemocnéni, které postihuje n projevy

kromé kardiovaskularniho systému také svalovou

soustavu, skelet, ledviny a imunitni systém —hypotenze
= je polyetiologické onemocnéni (ICHS, idiopaticka —tachvkardie

dilatacni kardiomyopatie, chlopenni dysfunkce, ...) 4 j
= projevy —hypoperfuze

— levostranné selhani
= selhani “dopfredu”
* srdce nezajistuje adekvatni CO a tedy perfuzi tkani
® selhani “dozadu” = pfiznaky v plicich
*zajisténi adekvatni perfuze jen za cenu vysokych plnicich tlaku,
pfekrveni v plicni vaskulatufe (dyspnoe a ortopnoe (pocit dechové
nedostatec¢nosti)

» hrozi plicni edém
» astma cardiale
— pravostranné selhani = pfiznaky v systémové cirkulaci

= prekrveni ve velkém obéhu

15 * 1 napli krénich Zil, hepatomegalie, edémy

® chladna, zpocena, bleda az Seda kuze
—pokles diurézy <20 ml/hod
—Pa02 <50 mmHg
—CI (=cardiac index) < 2 1 /min /m2
—PCWP (=pulmonary capillary wedge
pressure) >18 mm Hg
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Funkéni klasifikace CHSS

NYHA WEBER V02
(subjektivni) (objektivni) max(ml/kg/min)

I- pFi zatézi neni A >20
dusnost ani tnava

ll- obtize pfi bézné |B 16-20
zatézi

lll- obtize pfi mensi |C 10-16
nez bézné zatézi

IV- obtize pri D 6-10
sebemensi zatézi a

v klidu
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Spec. patofyziologie SS — chlopenni vady

= etiologie
— vrozené
— degenerativni
— revmatické

" typ
— stend6za
— prolaps

wilve

Right
voniricle
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Incompetent
tricuspid
valve

Diseased Valves

Spec. patofyziologie SS — kardiomyopatie

" “nemoc srde¢niho svalu”
= geneticka dispozice
" typy

— dilataéni
® geny pro troponin,
myosin, ...
— hypertroficka
® troponin, myosin, aktin,
desmin, dystrofin, ...
— restriktivni

C  Hypertrophic D Hyperrophic E Hyperrophic

u proj evy obstructive nanobstructive obliterative apical
— srdeéni selhani, arytmie )
— CGasto vyzaduje
transplantaci srdce

F Restrictive diffuse G Restrictive
19 nonobliterative obliterative
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