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m Zdkladni fyzikdlni parametry funkce:

m VOLUM- korelace s délkou svalu tvorici
m sténu komor'y Srdeéni Tepovy
m TLAK- korelace s tenzi stény komory frekvence oblem

m Rychlost stahu (VELOCITY)-korelace C_l 9

m s rychlosti zmény objemu nebo tlaku

Srdeéni
vyde;
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Kontraktilita

dP/dt je zavisla na preloadu i
afterloadu. Krivka spojujici end-
systolické tlakové objemové body je
na obou parametrech nezavisla a
odpovidd kontraktilite daného
myokardu.

" S
Preload

u zdravého srdce odpovida diastolicky objem
komory relaxované délce svalovych elementi
stény komory.

Klinicky odpovida preload end-diastolickému
volumu.

End-diastolicky tlak (= stredni sinovy tlak)
Ize také pouzit jako pendant preloadu.

'_
Afterload

jsou sily branici ejekci krve ze srdce.
Pro praktické Jdcely se pouziva
arterialni tlak, obvykle peak STK
nebo MAP.

Po presny vypocet je nutno vzit
v Gvahu velikost komory, jeji tvar a
tloust’ku srdecni stény.

u
M
> ISOVOLEMICKA KONTRAKCE se objevuje se na
zacatku systoly pred otevirenim aortdlnich a
pulmondlnich chlopni.
> ISOVOLEMICKA RELAXACE se objevuje v &asné
diastole po uzavreni aortdlnich a pulmonadlnich chlopni
a pred otevirenim trikuspidalni a mitrdlni chlopné.
> ISOTONICKA KONTRAKCE
nevznikd v intaktnim srdci nikdy. Dokonce i pri
maximadlni ejekci dochazi ke zméné afterloadu.
» RYCHLOST EJEKCE
odpovida rychlosti zkraceni. Ejekéni frakce (=% end
diastolického volumu , které  je vypuzeno béhem
ndsledujici systoly). Podle rychlosti ejekce se posuzuje
systolicka funkce nebo kontraktilita.
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vnitFni prace

vnéjsi prace

endsystolicky S ' aortalni chlopen

Dysfunkce myokardu

Systolicka dysfunkce
zahrnuje predevsim poruchy kontraktility.
Etiologie:

e myokarditis

e alkoholismus

e toxiny (véetné droq)

e ischemie

e idiopatické kongestivni kardiomyopatie

Snizena kontraktilita

Pri poSkozeni myokardu se zbylé myocyty
snazi kompenzovat ztrdtu srdecni funkce
zvySenim  kontraktility. To vede casem
k ireversibilnim zméndm myocytid, které ddle
prohlubuji omezeni kapacity pumpy a
podporuji srdecni selhani. Pri ztraté vice
nez 40% myokardu se rozviji kardiogenni Sok.

|Diastolické dysfunkce

dusledek niz$i poddajnosti myokardu
Etiologie:

e Srdeéni nemoci s restrikci myokardu
» Amyloidoza

e Zjizveny myokard po masivnim infarktu
e Hypertroficky myokard

¢ Srdeéni ischemie-nedostateéna relaxace béhem
diastoly v disledku niZSich energetickych

reserv (ATP).
(Aktivni funkce endotelu)
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Patofyziologické = mechanismy srdecniho

selhani
Tlakové pi"'eﬂienﬂ
Etiologie:
Leva komora- systémovd hypertenze nebo
obstrukce vytokového traktu-stendza

aortalni chlopné

Prava komora- obvykle sekundarni  pri
levostranném tlakovém pretiZeni

vazna stendza a. pulmonalis

plicni hypertenze

u
|Pa1'ofyziologie tlakového pF‘eﬂienﬂ:

ZvySeny afterload, ktery ma za ndsledek zpomalené
vyprazdnovani komory béhem systoly. Stoupa end-
diastolicky volum.  ZvySeny preload zvySuje kontrakci
myokardu prostrednictvim  Frank-Starlingova principu,
coz vede ke zvySeni tlaku a udrZeni normadlniho tepového
objemu. Homometrickou autoregulaci roste kontraktilita,
takZze i pri mensim end-diastolickém volumu je moZno
dosdhnout zvySeni tlaku a ejekce.

Primarni kompenzacni zménou je koncentricka hypertrofie
myokardu. Ta md za nasledek nizsSi poddajnost komor,
hor$i diastolickou funkci a nérist end-diastolického tlaku
v komore. Nasledné stoupa tlak v plicni nebo systémové
cirkulaci.

"

|Objemové pFeﬁieniI

Levé srdce:

> requrgitace pres mitrdlni _nebo aortalni
chlopen

> stavy s vysokym  srdeénim _ vydejem
(sekundarné) pri:

hyperthyreoidismu

anemii

hepatické cirhdze

intrakardidlnich shuntech
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IPa’rofyzioIogie objemového pr‘eﬁienﬂ

Stoupa diastolicky volum a komory
podléhaji excentrické hypertrofii.
Klesa kontraktilita v dusledku
remodelingu myokardu a srdce
selhava. Pri akutnim rozvoji selhdni
LK akutni edém plic.

Porucha nebo restrikce plnéni

Extrinsické faktory: srdecni tampondda

konstriktivni perikarditida
Intrinsické faktory: zvysend nepoddajnost
komory (hypertrofickd kardiomyopatie,
hypertenze, amyloid)

Patofyziologie: Restrikce pInéni komor vede
k poklesu end-diastolického volumu a preloadu.
Paradoxné se zvySuje end-diastolicky tlak
v disledku redukované poddajnosti komor nebo
perikardu nebo obou.

lr
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OBJEMOVE ZATIZENI

PWVA = IP + EP

TLAK

B TLAKOVE
r ZATIZENF

IP jako v A
B chicostek 1P

COer

TLAK

Srdeéni selhani

m je multisystémové onemocnéni, které
postihuje  kromé  kardiovaskuldrniho
systému také svalovou soustavu, skelet,
ledviny a imunitni systém.

m je polyetiologické onemocnéni (ICHS,
idiopatickd dilatacni kardiomyopatie,
chlopenni dysfunkce).




Typy srdecniho selhani

> Selhani "dopredu"- srdce nezajist'uje
adekvatni perfuzi

> Selhani  "dozadu"-  srdce  zajist'uje
adekvatni perfuzi, ale jen za cenu
abnormalné vysokych plnicich tlaku

> Akutni - ndhly vzestup afterloadu nebo
ndhly nérist volumu

> Chronické - moznost rozvoje
kompenzaénich mechanisma.

"
Akutni srdecni selhani-etiologie

m akutni infarkt m prechodné zhorseni
myokardu chronického srdecniho
m nestabilni angina selhani
pectoris m masivni plicni embolie
= mitralni stendza m selhdni umélé chlopné
m aortdlni stendza m srdecni tampondda
m akutni mitrdlni m zavazné arytmie

regurgitace
m akutni aortdlni
regurgitace

"
Akutni selhani levé komory-projevy

m Priznaky otoku plic nebo
kardiogenniho Soku (klasifikace podle
Killipa a Kimballa):

m 1 - Zadné priznaky

m 2 - lehké selhdni (dusnost, chripky,
cval, méstnani na RT6 hrudniku,
systémova hemostdza)

m 3 - edém plic
m 4 - kardiogenni Sok

"

Patofyziologie akutniho srdeéniho selhdni

Akutni selhdni

Remodeling

Myocyte
slippage
A Increased
myocardial
Myocyte
Stretch hypertrophy volume

Increased
rmyocardial
mass

Adaptive l Mal-Adaptive

Increased
Increased 0, deimand

stroke volume
(Staring) Ischemia

Decreased Impalred
wall stress contractility
(Laplace)

Arrhythmo-
genesis

Humeral

*RAAS
*Epinephrine
*Endothelin
*Growth
Factors

Interstitial
fibrosis

Apoplosis
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Kardiogenni Sok

neadekvatni srdecni vydej pri adekvatnim preloadu (=

inadekvatni funkce srdce jako pumpy)

Etiologie:

o Srdecni selhani

Levé komory (ischemie, infarkt, kardiomyopatie)
Pravé komory (infarkt, plicni hypertenze, cor pulmonale)
o Arytmie

o Chlopenni regurgitace nebo stenozy

* Ruptura komorového septa nebo stény komory

o Obstruktivni leze

Myxoma

Plicni embolus

Perikardialni tampondada

"
Kardiogenni Sok-projevy
m Hypotenze
m Tachykardie
m Hypoperfize (chladnd, zpocena,
bledd az Seda kuze)
m Pokles diurézy pod 20 ml/hod

m Pa0O2 < 50 mm Hg, SB <15 mmol/I,
BE <-10 mmol/I

m CI (=cardiac index) < 2 | /min /m?

m PCWP (=pulmonary capillary wedge
pressure) >18 mm Hg

" N

Akutni selhani pravé komory

m Etiologie:

> masivni plicni embolie
>IM pravé komory
mProjevy:

> meéstndni v systémovém obéhu

az kardiogenni sok

" I
Chronické srdecni selhani-etiologie

m ischemicka choroba srdecni
m kardiomyopatie

m hypertenze

m srdecni vady

m chronické cor pulmonale

m nemoci perikardu
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m diuretika, digitali

> ZvySené napéti stény
> Dysfunkce komory
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EXTRAMYOCARDIAL CYTOKINE PRODUCTION
Hormony Cytokiny NO Volné O. Genetické Abnormdlni SniZend vazodilatacni rezerva Tkam’:va ’I'\ypoxue. ?oprodukce volnych
(KA, ET-1, (TNF o) radikély faktory baroreceptorové kyslikovych radikdli
steroidy) reflexy IMPAIRED TISSUE HYPOXIA
VASCODILATOR AMD FREE RADICAL
RESERVE PRODUWCTION
" Vn&jsi faktory
S Metabolicky stav
Energetické Celkové/mistni faktory ——,
rezervy Funkce
/ \ N endotelu NF—xB MEDIATED
Klidovy . ELEVATED PLASKMA CYTOKIMNE
energeticky Funkce — Apoptéza  Funkce Avonts CYTOKINES PROGLICFIGN
vydej kosterniho  kosterniho myokardu poptoga
svalstva svalstva myokar/du
/ Zvysené plasmatické
\ / hladiny cytokini
Energeticky Kosterni sval Srdecni sval Cévni systém
stav ~ ~ _— TNFa inhibuje stimulacni efekt insulinu na vychytavani
\ Zhorseni CHSS glukozy a vazodilataci zavislou na endotelu u clovéka
Medscapea www.medscape.com
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MYOCARDIAL CYTOKINE PRODUCTION

Zvy$ené diastolické napéti

stény levé komory Produkce TNFalfa v myokardu

ELEVATED LV DIASTOLIC MYOCARDIAL TNFo
WALL STRESS PRODUCTION
LV DYSFUNCTION
AND DILATATION Dysfunkce a dilatace
levé komory

o T o

Glucose-t-phosphute

Source: CHF © 2003 La Jacq Communications, Inc.

Kompetice glukézy a volnych mastnych kyselin v srdelni burice




Preference energetickych substratid v myokardu

m Fetus a novorozenec-glykolyza

m Dospély jedinec-FFA

m Dospély jedinec s ICHS: anaerobni
glykolyza

m Dospély clovék s DM: glykolyza

m Dospély clovék se srdecni hypertrofii:
glykolyza

m Dospély clovék se srdecni selhanim: glyko-
a lipotoxicita?

Medscapea www.medscape.com

-M
#’ PDK 1-4 ATP
Mok T PDP 1-2

Sourca: CHF & 2003 Le Jacq Communications, Inc.

Ndrdst vychytdvani glukézy myokardidlni burikou,
zplsobeny nezdvisle insulinem a ischemii

Medscapea wWWw.medscape.com

FFA Glucose
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apoplosis ATP

covalent modification of
glucosa-ragulated nuclear
transcription fachors

conmiractiie pmoteina
SERCA2
diastollc function
aystolic function

Source: CHF © 2003 La Jacq Communications, Inc.

Glukotoxicita a lipotoxicita v myokardu pri nadbytku glukdzy
a volnych mastnych kyselin
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Mechanotransdukce

m = proces vnimdni mechanickych sil
srdecni burikou a nasledné
fyziologické odpovédi na tuto
stimulaci.

m Hypertrofie a zdsahy ovliviujici
hypertrofii srdecni mohou ménit i
normalni adaptaci srdce na zatéz a
mechanotransdukci.
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SERCA=Ca++-ATPaza v SR a ER, PMCA=Ca++-ATP-aza
v plasmatické membrané

Kalciove kanaly 1 <maticke membrany

m 1. ROC - glutamatem aktivovane kandly v CNS
nebo ATP - aktivované kandly ve sval.
burikach, neuronech, makrofazich a exokrinnich
burikach

m 2. SMOC - aktivace nebo modulace G-
proteiny, protein kinazami a jejich
degradacnimi produkty.

m 3. CRAC - vysoce selektivni pro Ca++ s
konduktanci 1pS.

m 4. SAC - (castni se v regulaci bunécného
objemu
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VOC o SMOC ROC SAC
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VOC-voltage-operated channel, SMOC=second messenger-operated

channel, ROC=receptor-operated channel, SAC=stretch-activated
channel

(1 release kaloia

= 1. IP3 receptor-linked kandl
(inhibovan kofeinem a heparinem)

m 2. ryanodine receptor-linked
kanal (kationtové selektivni kandl
- fyziologicka efektorova molekula
je cADP-riboza z B-NAD, funguje
tkanové specificky)
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Ot ———— HYPETROPHY
acute volume overload  excen tric hypertrophy

B SYNTHESIS OF SARCOMERES
' IN SERIES

SLIPPAGE -~
OF FIBERS &/

- T
acute pressure overload concentric hypertrophy

Koncentricka hypertrofie levé
komory




Excentricka hypertrofie

Left Ventricular Hypertrophy

4

< Normal chest x-ray (left)

< Patient with heart failure (right)

Dilatalni kardiomyopatie
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