Srdecni selhani

Srdecni vydej

Definice srd. selhani (SS)
Etiopatogeneze SS
Dlsledky SS

Srdce jako pumpa
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Diagram shows the heart looking at the patient

Srdecni vydej [CO = SV x f]

= parametry

- cardiac output (CO) u dospélého
Clovéka v klidu cca 4.5 - 5 I/min

- stroke volume (SV) = EDV -
ESV

- ejection fraction (EF) =
(SV/EDV) x 100%
= kontraktilita
- stazlivost = schopnost kontrakce
- klinicky odpovida rychlosti

DotiZeni

Kontraktilita Predtizeni l
‘?

ejekce
| |
) . preload
friﬂizir; IEJ-‘;?}?‘ - ovlivnén poddajnosti myokardu
- klinicky odpovida end-
diastolickému objemu (EDV)
= afterload
Srdeéni - sila brénici ejekci krve ze srdce
vydaj - klinicky odpovida stf.
arterialnimu tlaku resp.

systolickému tlaku

= pro levou komoru
- (1) isovolumicka relaxace
— * na zacastku diastoly,
nasleduje po predchozi
vnitfni prace systole
&j5i pra * pokles napéti trva do
4 s ESPVR otevreni mitralni (resp.
/’ trlkuspldalnl) chlopné
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ke ' i = pokracujici diastola za
i e . aortélni chioped mirného narustu tlaku v
7 tf oteviena komote
B ) L
- (3) isovolumicka kontrakce

end- = narust tlaku na zacatku
v~ diastolicky systoly pfed otevienim
- aortalni (resp. pulmonarni)
chlopné
- (4) ejekce
* rychlost ejekce zavisi na
rychlosti zkraceni vidken
OBJEM = ejekéni frakce = % end-
diastolického objemu
vypuzené béhem nasl.
systoly
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Srdecni nedostatecnost resp. selhani

= srdce neni schopno vypuzovat krev v mife dostacujici metabolickym
potfebédm téla (= pokles srdecniho vydeje), a to pfi normalnich
plnicich tlacich

- rozdil oproti hypovolemickému a distribu¢nimu Soku, kdy je problém mimo
srdce (nedostate¢ny navrat)

= etiologie SS

(A) nemoci srdce = dysfunkce myokardu
* jakékoliv onemocnéni srdce, které zméni kontraktilitu, preload ¢i afterload
. systolické dysfunkce = poruchy kontraktility

* ischemicka choroba srde¢ni, myokarditis, alkoholismus, drogy, toxiny, dilatacni
kardiomyopatie

» zbyle kardiomyocyty se snazi kompenzovat ztratu funkce a jsou ¢asem postizeny
fi ztraté >40% funkéniho parenchymu se rozviji

7 Eardlogennl Sok cO
= diastolicka dysfunkce = niz$i poddajnost (J preload)

< fibrotizace myokardu po infarktu, ischemie, restriktivni
kardiomyopatie, amyloiddza

@ externi - konstriktivni perikarditida, srd. tamponada MAP
= tlakové ¢i objemové pretizeni
@ chlopenni a jiné srdecni vady (stendzy a regurgitace)
(B) nemoci mimosrdeéni (T afterload)
= systémova hypertenze P
= plicni hypertenze v
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Patofyziologické mechanizmy srd. selhani

= tlakové pretizeni

- etiologie A
= levad komora - systémové hypertenze, , |oBUEMOVE ZATIZENI
stendza aort. chlopné P BVA = IP+EP s
Frava komora - obvykle sekundarni pfi
vostr. selhani, stendza plicnice, plicni
hypertenze
- patogeneze £
= zvySeny afterload vede ke zpomalenému "
vyprazdriovani komory b&hem systoly
(stoupa EDV)
. rozw]eil se kompenzacni mechanizmy
(viz dale) <l
= objemové pretizeni
- etiologie B . riakove

= levd komora - regurgitace pres aortalni
nebo mitralni chlopen nebo

ZATIZEN]

Eermrkulacnl stavy (anemie, jaterni IP jake v A
cirhéza B stk P
= prava komora - regurgitace pfes prirts!

pulmonalni nebo trikuspidalni chlopen
- patogeneze

= regurgitace vede k narustu EDV a
I‘OZVIJET se kompenzacni mechanizmy
(viz dale)

TLAK

Oer

Pretizeni srdce

= tlakové pretizeni
- zvysSeny afterload

LV
Fressure

LV Volume

= objemové pretizeni

- zvySeny preload

LV
Fressure

LV Volume

zvyseni srdecni prace a napéti ve sténé




Kompenzacni mechanizmy

selhavajiciho srdce

Frank-Starlinglv zékon

= pasivné rozepnuta
vlakna myokardu maji
zvysenou silu
kontrakce

sV y

* pfi nadmérném napéti renin end-diastolic volume
se vsak sila kontrakce
snizuje a u chronicky anglotensin I
zvétSeného srdce je NACE
funkce myokardu casto angictensin IT
snizena /
= aktivace sympatiku wonirics  expands
N ECF
(homeometricka srterioles T
regulace)
= humoralni odpovéd
(zejm. RAAS) P = T/R
= hypertrofie myokardu P = pressure
T = tenslon In wall
9 R = radlus

Franl-Starlingiv mechanizmus

peak systolic
pressure

150 } (mm Hg)
100
S0 end diastolic
pressure

5 0 15 20
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Patogeneze srd. hypertrofie

= v ddsledku zvy3eni tlaku v komore
vzrusta napéti ve sténé (o)
= to zvySuje naroky na spotfebu ATP,
tedy kysliku a energeticky pfisun
® nasledné proto dochazi k
hypertrofii myokardu
- ztlusténim stény (h) se podle
Laplaceova zakona snizuje napéti
ve sténé (o)
= hypertrofie do jisté miry zlepsuje
Cerpaci schopnost srdce, ale krevni
zasobeni zaostavéa za zvétSenou
svalovou masou
- hypertrofuje sval, ne koronarni
obéh
* nakonec muZe dojit k poklesu
kontraké¢ni sily myokardu, dilataci
srdce a poklesu srdec¢niho vydeje
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Laplacedv zakon 0 =

Per
h

Koncentricka a excentricka
hypertrofie srdce
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Koncentricka (vlevo) a
excentricka (vpravo) hypertrofie
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Shrnuti - komp. mechanizmy SS

@ <€ Vascular resistance <€——
(afterload)
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Renal blood flow Vascular
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—» Jldosterone —® Angiotensin I

mechanism
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‘Vascular volume ——————————— Salt and water
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Projevy srdecniho selhani Funkcni klasifikace CHSS
= SS je multisystémové onemocnéni, které postihuje
krome kardiovaskularniho systému také svalovou NYHA WEBER Vo2 _
soustavu, skelet, ledviny a imunitni systém (subjektivni) (objektivni) max(ml/kg/min)
* je polyetiologické onemocnéni (ICHS, idiopaticka I- pfi zatézi neni  |A >20
dilatacni kardiomyopatie, chlopenni dysfunkce, ...) dus$nost ani Gnava
* projevy Il- obtize pfi bézné [B 16-20
- levostranné selhani zatézi
* selhani “dopfedu” — —
*srdce nezajistuje adekvatni CO a tedy perfuzi tkani "|'v0b3|vze’l3"’ r‘r’I?.nS| C 10-16
= selhani “dozadu” = pfiznaky v plicich nez bézné zatézi
* zajisténi adekvatni perfuze jen za cenu vysokych plnicich tlakQ, P Ev—
prekrveni v plicni vaskulatuFe (dyspnoe a ortopnoe (pocit dechové IV- obtiZe pfi D 6-10
nedostateénosti) sebemensi zatézi a
» hrozi plicni edém v klidu

» astma cardiale
- pravostranné selhani = priznaky v systémové cirkulaci

= piekrveni ve velkém obéhu

15 @1 naplfi krénich Zil, hepatomegalie, edémy

16




Spec. patofyziologie SS - ICHS

» korondrni pratok

- mnozstvi kysliku dodavané koronarnim pritokem (VO,): = Qm x
Ca0, = ~45ml O,/min
= Qm = 210 - 240 ml/min v klidovém stavu (1000 - 1200 ml/min béhem
namahy)
= Ca0, = 200 ml O/
* pii PaO, = 13.3 kPa a c[Hb] = 150 g/I
- spotieba v klidu: ~30 ml O,/min (65 - 70%)
- velmi vysoka extrakce O, (A-VO, diference) ve srovnani s jinymi
organy
. . ’ - 4 O v . . v ’ s
» jediny mechanizmus, ktery myze zajistit zvyseni dodavky
ysliku je zvySeni krevniho prutoku
- Erotoig aorta udrzuje konstantni tlak, dociluje se toho vazodilataci
oronarniho recisté = koronarni rezerva
- mezi 60 - 200 mmHg perfuzniho tlaku (tj. systémoveého) se udrzuje
normalni koronarni prutok diky pusobeni regulacnich faktoru:
= (1) adenosine
* nejddlezitéjéi medidtor aktivni hyperemie
- tv/t_)\FDeF z AMP Gc¢inkem 5'-nucleotiddzy; AMP vznika hydrolyzou intracelularniho ATP
a
= (2) oxid dusnaty (NO)
= (3) sympaticka aktivace
* prostiednictvim pl-receptorl dochazi ke koronarni vazodilataci (plus zvy$eni
rekvence a kontraktility)
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Dusledky nedostatku O,/ATP

v rv ’ s ’ o
= pri snizeni koronarniho prutoku
= ateroskler6za, nemoc malych teEen, dynamicka obstrukce v
dusledku spazmu, hypoxie, zvys. konzumpce O, u tyreotoxikdzy

- { kontraktilita (= systolicka dysfunkce)
= | EF (ejection fraction), { SV (stroke volume)

- | diastolickd relaxatce (diastolicka dysfunkce)

= T EDP (end-diastolic pressure)

- dohromady ... { CO (cardiac output)

- (auto)regulaéni a systémové regulacni mechanizmy
vedou (bohuzel) k vazodilataci v jntaktni éasti
koronzlarnlho recité (reaguje na ne) - vaskularni
“steal”

= stenotické arterie nereaguji na stimulaci a “steal” odvac
krev z uz tak ischemickych obuasti a zhorsuje situaci

* akymulace laktatu, serotoninu a ADP
zpusobuje ischemickou bolest (= angina
pectoris)]

- v méné pokrocilim stadiu se objevuje béhem zatéze
(cviceni, fyzicka prace, rozcilent)
- pozdé&;ji i v klidu
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Koronarni ateroskleroza

Superficial intimal injury ' Deep intimal injury
Endothelial denudation . Plague fissuring

Endothelium Thrombus

Plaque core
(fat deposit, foam
cells, lymphocytes,
phagocytes, smooth Fibrous cap (smooth
muscle cells) i muscle and collagen)

@ Elsewvier Science Ltd
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= bolest na hrudi (typicka)

- silng, “svirava”, centrélni/retrosternaini
, muze projikovat do Celisti, ramene,

zad
- mize byt spojena s nevolnosti, Stable angina pectoris Unstable angina pectoris
pocenim, dusnosti
= klinické typy AP: Adventitia—____Endothelium ____— Sub-otal
- (1) stabilni ) - g }\ occlusive
= provokace fyzickou zat&%i , po jidle & v Media < Lumen (| v\ thrombus
\J

—

chladu

" P \ = ’ J
= zhorgena roz&ilenim s \
= objevuje se stabilné pfi dosazeni jistého : =

/s “ 7
prahu zatez Atherosclerotic “—Necrotic Ulcerated N

o Necrotic
- (@ neSt?bllm C - plague centre fibrous cap centre
= nové se objevivsi (< 1 mésic)
= zhorsujicise (pfedtim stabilni po nejaky
cas)
" bolest v klidu , Prinzmetal's angina Myocardial infarction
- (3) variantni (Prinzmetalova) angina
= bezprovokace, obvkle v klidu nebo v noci
v dusledku spasmu koronarni arterie Thrombosis
= (astéjsi u Zen with total
- (4) koronarni syndrom X occlusion of
= pfiznaky + pozitivni zatézova test ., the lumen
(deprese ST) + ale angiograficky normalni
koronarni arterie (Castéjsi u zen
- (5) néma ischemie —

=y diabetikd s neuropatii centra
= bez varovnych symptom{ = zakefna

20




Akutni koronarni syndromy

= Infarkt myokardu
(IM)
- s elevaci ST

seghmentu
(transmuralni)

- bez elevace
(netransmuralni)

= Nahla smrt

—do 1 hodiny po Q
obJevenl priznakd coronary
v disledku Wt
kardiogenniho

Soku nebo fatalni

arytmie
21 y

Progrese IM

= isch. nekréza je vysledkem
ruptury AS plaku a nasledné
okluzivni trombotizace

- nekro6za vznika za 20-40 min po
kompletnim uzavéru arterie

- po 6 hodinach je myokard
makroskopicky otekly a bledy

- za 24 hodin se objevuje
hemoragie do nekrdzy

- bé&hem nasl. n&kolika tydnd /- Crolestera
zanetliva reakce - ot
makroskopicky zSednuti

- tvofi se vazivova jizva
- pozdni remodelace

= alterace velikosti a tvaru komory
(napf. aneuryzma)

* béhem progrese IM se
méni elektrofyziologické
vlastnosti myokardu
- typicky rozvoj EKG zmén
- velke riziko arytmii (jak v Healihy muscle

akutnim tak pozdnim stadiu) Dying muscle

Heart Attack

Blond clot
om 2004

Coronary arteriss

22

Diagnostika MI

Myocardial Infarction
as a result of a blocked
left anterior descending
coronary artery

Table 13.29
Typical ECG ges in my dial inf CK  AST LDH
Infarct site Leads showing main changes
Anterior Serum
Small Y Y, level
Extensive VAV,
Anteroseptal V-V,
Anlerolateral Vi, |, AVL Troponin
Lateral I, 1l, AVL
Inferior I, , AVF
Posteriar v, V, (reciprocal) r T i ]
Subendocardial Any lead 24 48 72 96
Right ventricle VR, Time (h)

© Elsevier science Ltd
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Spec. patofyziologie SS - chlopenni vady

= etiologie
- vrozené
- degenerativni
- revmatické

" typ Tricuspid
- stendza
- prolaps

Pulmonary
valve

comp: it
tricuspid
valve

Diseased Valves

Spec. patofyziologie SS - kardiomyopatie

= “nemoc srdecniho svalu”
= geneticka dispozice

= typy
- dilatacni
- geny prO troponin, A Narmal B Dilated congestive
myosin, ...
_ . Ve — =N
hypertroficka
= troponin, myosin, aktin,
desmin, dystrofin, ...
- restriktivni
R c Hypenrqpmc o] Hypenroph\-_:
u prOJeVy obstructive nonobstructive

- srdec¢ni selhani, arytmie
- Casto vyzaduje
transplantaci srdce

F Restrictive diffuse G Restrictive
26 nonobliterative obliterative

Shrnuti syndromu SS

NOZOLOGICKA JEDNOTKA

kardiomyopatie myokarditida -«

PROGRESE pozvelna

/

z¥id Ka

diagnoza

SYNDROM klinicka
manifestace
(variabilni
zévaznosti) (choroby +
kompenzacnich
mechanizii)

smrt
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