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
- srdecni vydej/cardjac output
(CO) u dospeleho Clovéka v klidu
cca 4.5 - 51/min
- tepovy objem/stroke volume
(SV) = end-diastolicky SEDV) -
end-systolicky (ESV) volum

Kontraktiita | [Predizeni] | Dotizeni | - ejekeni frakce (EF) = (SV/EDV)
o = kontraktilita
- stazlivost = schopnost kontrakce
- klinicky odpovida rychlosti
Srdeéni Tepovy ejekce
frekvence objem * preload

- ovlivnén poddajnosti myokardu

- klinicky odpovida end-

] diastolickému objemu (EDV)

S",‘:‘“f" * afterload

Vyde) - sila branici ejekci krve ze srdce

- klinicky odpovida stf.
arterialnimu tlaku resp.
systolickému tlaku

KFivka tlak-objem

= pro levou komoru
- (1) isovolumicka relaxace

- * na zalatku diastoly,

i nasleduje po predchozi
vnitfni prace systole

Si&1 pra = pokles napéti trva do
e ki ESPVR otevieni mitralni (resp.
- trikuspidalni) chlopné
e - (2) pInéni

- / . . * pokracujici djastola za
endsystolicky « aortélni chioped mirného nartstu tlaku v

tf oteviena komore
B ) s
- (3) isovolumicka kontrakce

TLAK
1

end- * nardst tlaku na za&tku
. A 1 diastolicky systoly pfed otevienim
Al aortalnj (resp. pulmonarni)
chlopné
EE - (4) ejekce

= rychlost ejekce zavisi na

rychlosti zkraceni vidken
OBJEM = ejekéni frakce = % end-
diastolického objemu
vypuzené béhem nasl.
systoly




Srdecni nedostatecnost resp. selhani

= srdce neni schopno vypuzovat krev v mife dostacujici metabolickym Di i s i
potfebam téla (= pokles srdecniho vydeje), a to pfi normalnich lastolic ystolic

dysfunction

plnicich tlacich dysfunction

- 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
. systollcka dysfunkce = poruchy kontraktility

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

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

End
systole End
diastole

5 SVR

Patofyziologické mechanizmy srd. selhani

= tlakové pretizeni

Pretizeni srdce

- H | H A ’ \ rv Vé - ’ v rv Vé
0% komora - systémové hypertenze, , |oBiEMoE ZeTtEN! = tlakovée pretizeni = objemové pretizeni
stendza aort. chlopné f

PVA = IP + EP
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)

= objemové pretizeni
- etiologie

= levd komora - regurgitace pres aortalni B naxowe

nebo mitralni chlopen nebo i

Eermrkulacnl stavy (anemie, jaterni
cirhéza

= prava komora - regurgitace pres
pulmonalni nebo trikuspidalni chlopen
- patogeneze
= regurgitace vede k narustu EDV a

I‘OZVIJET se kompenzacni mechanizmy
(viz dale)

- zvysSeny afterload - zvySeny preload

LV
Fressure

LV

- Fressure
7] IPjako v A
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LV Volume LV Volume

v

zvyseni srdecni prace a napéti ve sténé




Kompenzacni mechanizmy Franl-Starlingliv mechanizmus

selhavajiciho srdce

Frank-Starlinglv zékon

* pasivné rozepnuta sv normel :::?ﬂf il
vlakna myokardu maji antractility

zvysenou silu

= pfi nadmérném napéti \renln end-diastolic volume /

Normal
kontrakce anglotensinogen
se vSak sila kontrakce

~ :lz‘ /.,—'—'—'_ l;.'ﬁ'.‘f!'im
snizuje a u chronicky anglotensin I £ Contractility
zvétSeného srdce je NACE & -
funkce myokardu casto angictensin IT
snizena /
= aktivace sympatiku wonirics  expands
N ECF
(homeometricka srterioles T
regulace)

7, . LVEDP (mmHg)
= humoralni odpovéed

(zejm. RAAS)

= hypertrofie myokardu r==pre.:-s/||E
T = tension In wall
9 R = m:f“:n nwe 10

Patogeneze srd. hypertrofie Koncentricka a excentricka
= v diisledku zvyZen tlaku v komofe hypertrofie srdce

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

Laplacedv zakon 0 =

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

T -

R
em 1 2

Shrnuti - komp. mechanizmy SS

@ <€ Vascular resistance <€——
(afterload)

A

Myocardial
hypertrophy

reflexes W
Renal blood flow Vascular
l tone

Renin-

angiotensin- . .
—» Jldosterone —® Angiotensin I

mechanism

«—————— Aldosterone

‘Vascular volume ——————————— Salt and water

IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII 14 retention
A4 V 4 ry y A4 V 4 - -
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
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Spec. patofyziologie SS - ICHS

» koronarni pritok
- mnoZstvi kysliku doddvané 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 Oy/I
* pii PaO, = 13.3 kPa a c[Hb] = 150 g/I
- spotreba 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
- Erotoie aorta udrzuje konstantni tlak, dociluje se toho vazodilataci
oronarniho recisté = koronarni rezerva
- mezi 60 - 200 mmHg perfuzniho tlaku (tj. systémového) se udrzuje
normalni koronarni prutok diky pusobeni regulacnich faktoru:
= (1) adenosin
* nejddlezitéjéi medidtor aktivni hyperemie
- tVRFDGF? 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), 4 SV (stroke volume)
- | diastolicka relaxace (diastolickd dysfunkce)
= T EDP (end-diastolic pressure) P,

- dohromady ... { CO (cardiac output)

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

= stenotické arterie nereaguji na stimulaci a “steal” odvadi
krev z uz tak ischemickych oblasti a zhorSuje situaci
* akymulace laktatu, serotoninu a ADP
zpusobuje ischemickou bolest (= angina
pectoris

- v méné pokrocilém stadiu se objevuje béhem zatéze
(cviceni, fyzicka prace, rozcileni

- 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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Spec. patofyziologie SS - chlopenni vady

Valves of the Heart

Pulmonary Trunk

Left Atrium

% Mitral Valve
Pulmonary

Valve

Aortic Valve
Tricuspid
Valve

Left Ventricle

Right Atrium

Right Ventricle
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Spec. patofyziologie SS - chlopenni vady

Spec. patofyziologie SS - kardiomyopatie

" etiologie » “nemoc srde¢niho svalu”
—= vrozene - t k ’ d .
- degenerativni geneticka dispozice
- endokarditida = typy
= revmatické — dilata&ni
= infekéni llatacni
™ typ = geny pro troponin,
p myosin, ...
- stenoza o
- prolaps (nedomykavost) - hypertroficka
= troponin, myosin, aktin,
desmin, dystrofin, ...
- restriktivni
R Hypertrophic O Hypertrophic E Hypenmphlc
| ont | prOJeVy obstructive nonabsiructive obliterative apical
ncompeten! . . ., .
tricuspld - srdecni selhani, arytmie
- Casto vyzaduje
transplantaci srdce
Diseased Valves F Aestrictive diffuse G Restrictive
L1 2 2 nonabliterative obliterative
Spec. patofyziologie SS —myokarditidy Sh rn Uti synd romu SS
» z3apétlivé onemocnéni srdecnihg svalu pfi normainé NOEOLOSICKAEENOTIC
pruchodnych koronarnich arteriich
™ et|0|og|e kardiomyopatie myokarditida -
- infekce ;
= virova (parvovirus) '
= bakteridlni (Borelia burgdorferi — Lymska nem.) " .
= parazitarni (Trypanozoma cruzi - Chagasova choroba) PROGRESE  pozvalna rychle  pomalu zHidka
* Jizni Amerika ’ diagnoza
- autoimunitni lT
= po streptokokovych nebo Coxsackie virovych infekcich 3
" |upus erythematodes \\
* revmatoidni artritida g
* pribéh R
p . , SYNDROM klinicka
- asymptomaticky — manifestace
r v r variaoiini
- lehké preChOdne SS zévaZnosti) (choroby +
- trvalé SS k°r;”e"fhfj§3'fh
= napf. s AV blokadou
- nahla smrt /
selh&ni
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