KARDIOVASKULARNI SYSTEM
Hlavni funkce:
* zajistit dostate¢nou perfuzi vsech tkani a organd krvi (kyslikem) +

* lymfatickou drenaz tkani

Zasadni role tlakového gradientu v cirkulaci (delta P) a odporu (periferni rezistence, R)

obecna zdkonitost analogickda Ohmovu zakonu —

pratok krve (Q) je pfimo umérny tlakovému gradientu a nepfimo umérny odporu
Tedy Q=AP /R

Role srde¢niho svalu (pumpy) — hlavni zdroj tlakovych gradient(, stéla cirkulace (SV, MOS)

*  sériové zapojeni velkého a malého obéhu

* jednosmérny tok

*  klid versus zatéz (cca 25 1)

Vysledny tlak krve v obéhovém systému uréen vzdjemnou zavislosti objemu cirkulace (Fecisté), cévni
compliance a objemu cirkulujici krve

https://www.youtube.com/watch?v=ONmWOHuy-08

OBSAH

* PF zmén krevniho tlaku — hypertenze, hypotenze, synkopa
* PF srdecniho selhani

* PF Sokovych stavi

* PF srdecnich vad — vrozenych, ziskanych

* PF kardiomyopatie

* PF ICHS (vcetné aterosklerdzy)

* PF ischemicko — reperfuzniho syndromu

* PF ICHDK a akutni koncetinové ischemie

* PF compartment syndromu

* PF tromboembolické nemoci a chronické Zilni insuficience
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HYPERTENZE

140/90 mmHg (systémova cirkulace)
30/12 mmHg (plicni cirkulace)

SAT (MAP) = srdecni vydej (MOS) x periferni rezistence
Determinanty srdec¢niho vydeje:

Enddiastolicky objem LK (= preload)
Kontraktilita myokardu

Rezistence proti LK ¢erpajici krev (= afterload)
Srdecni frekvence

PwnNhe

Hranice mezi fyziologickym (,,normalnim“) tlakem a patologickym je uméle stanoven3;
arteridlni hypertenze je pfiznak (symptom)

Nosologicka jednotka — definovat etiologii a patogenezi

Co plati?

Zvyseni SAT v (systémové nebo plicni) cirkulaci — 3 mechanizmy:

* zvySeni mnoiZstvi krve, ktera protéka recistém

* zvySeny odpor cév kladeny protékajici tekutiné (krvi)

* kombinace obou

princip — porucha regulace (vztahu) mezi mnozstvim krve a odporem ji kladené, tedy
srde¢nim vydejem na jedné strané a perifernim odporem (rezistenci) na strané druhé
systolicky tlak — nejvyssi hodnota tlaku, zavisi na:

e Zilnim navratu

e Kontraktilité myokardu

e Tepovém objemu

e Rychlosti vypuzeni krve

e Compliance (elasticita) velkych tepen

e Perifernim odporu (rezistenci)
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Systémova hypertenze

95% primarni (esencialni) — nezndma etiologie a velmi malo objasnénd patogeneze
5% sekunddrni hypertenze

ESENCIALNI HYPERTENZE

* Zakladni pri¢ina nezndma, diagndza vyloucenim sekundarni hypertenze

* Zpocatku plizivy postup, ¢asto nahodny ndlez pfi jiném vysetreni

« Casto jiz systémové postizeni (komplikace) — mozek, srdce, ledviny, sitnice
Pravdépodobné etiopatogenetické mechanismy:

e genetika — 50 — 70% rodinnd anamnéza; polygenni dédi¢nost
e neurogenni — dysfunkce kortiko-viscerdlni a kortiko-subkortikdIni (druh neurdzy)
vliv stresu (afekt —zvysSeni TK, trankvilizery — snizeni TK)
zvysena aktivita sympatiku (prikaz v srdci, ledvinach, kosternim svalu)
e zvySeny pfisun Na*(Liddldv sy — mutace podjednotky kanalu pro sodik,
zvy$eni poctu kanald)
e tlakova diuréza — p¥izpUsobeni obéhu primarni poruse ledvin
(nedostate¢né vylu€ovani vody a natria se kompenzuje dlouhodobym zvysenim SAT)

Mozaikova teorie hypertenze — existuje fada faktor(, které se doplnuji

PF dusledky a komplikace EH

e zesileni pulzaci, mechanicka iritace endotelu, predispozice aterosklerdzy

e riziko krvaceni (i arteridlniho) — epistaxe, mozek, sitnice aj.

o zvyseni srdec¢ni tlakové prace (zvySenim afterloadu), koncentrickd hypertrofie
myokardu, ztizené okysliceni, predispozice srde¢niho selhani

e zvyseni spotieby kysliku

o hyperfiltrace v glomerulech, fibrotizace, predispozice chronického selhani ledvin

SEKUNDARNI HYPERTENZE
Existuje primarni onemocnéni, které je komplikovano hypertenzi
Heterogenni skupina s nalezem

o hyperkinetické cirkulace (objem) nebo
e zvySené periferni rezistence nebo
e kombinace obou
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Feochromocytom

e Nador diené nadledvin nebo ganglii, zdroj KA (NA)
e Zichvatovita hypertenze (300/150) i trvald

Stendza a.renalis (renovaskularni H)

e  Aktivace sekrece reninu, osa R- ANG — ALD
e primarné vasokonstrikce, pak hypervolémie

Primarni hyperaldosteronismus (Conn(v sy) — retence sodiku

Cushinglv sy (osa hypotalamus-hypofyza) — ACTH

Chronické selhani ledvin — retence tekutin (podéji i Ucast perif. rezistence)
Téhotenska H

e nova placentarni cirkulace
e 5-15% Zen, nékdy proteinurie, otoky — (pre)eklampsie
e vliv hypervolémie, aktivni metabolity z placenty — vazokonstrikce

H pfi farmakoterapii

e perordlni kontraceptiva
e sympatomimetika
e ATB, CHT — alergické reakce s H

Plicni hypertenze — H v malém obéhu

Vznik identickymi mechanizmy — dysbalance mezi objemem krve a odporem fecisté
Nizkotlaké recisté — hypertenze muze vzniknout akutné (plicni embolie)

Vyznamny vliv zvySeného tlaku v plicnim Zilnim fecisti

Klasifikace dle patogenetickych mechanizma:

e HYPERKINETICKA HYPERTENZE-zvysena fyzicka aktivita, kompenzace snizenim
periferniho odporu
Levopravé srdec¢ni zkraty — zvysSeni pritoku (defekt septa sini, komor, ductus
arteriosus B)
Kompenzace morfologickou pfestavbou arteriol — ztlusténi svaloviny, disledkem je
celkové zvyseni odporu
e POSTKAPILARNI HYPERTENZE — zvy3eni tlaku v levé sini (fyziologicky je velmi maly
tlakovy gradient mezi a. pulmonalis a levou sini
(levostranné selhani, mitraini stendza a insuficience, kardiomyopatie)
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e REAKTIVNi HYPERTENZE — diisledek vazokonstrikce arteriol jako reakce na hypoxii
(stavy se snizenym pO2 v alveolarnim vzduchu — chron. bronchitis, emfyzém,
obezita, neuromuskuldrni n., syndrom spankové apnoe, vysoka nadmorska vyska
—3000 m)

e OBSTRUKCNI HYPERTENZE — idiopaticka primarni plicni hypertenze — proliferace
bunék ve sténé cév, vétSinou vrozena mutace genu pro morfogenni protein,
progrese, pravostranné selhani
- redukce parenchymu — plicni fibrozy
- opakované trombembolie — akutni plicni hypertenze a akutni pravostranné

selhdni (prava komora bez hypertrofie nedokaze kompenzovat velké zvyseni
odporu v plicni cirkulaci, soucasné klesa i vydej do systémového obéhu)

https://www.youtube.com/watch?v=09nOkbuXIUY&index=28&list=PLY33uf2n4e6PNPzVph7rNUwGPuhVxI2XY
Pulmonary embolism - causes, symptoms, diagnosis, treatment, pathology

HYPOTENZE

Nelze bezpecné zjistit hranici mezi normou a hypotenzi
Obvykle systémova arteridlni hypotenze — 100 / 65 mmHg a nizsi
Konstituéné snizeny krevni tlak neni povaZovan za chorobu

e |diopaticka (=primarni) a. hypotenze
Prechodné stavy se snizenou mozkovou perfuzi
AZ synkopa

e Ortostaticka hypotenze — fyziologicka reakce na zménu polohy téla
(pfechodné snizeni Zilniho ndvratu, vydej klesa cca o 20%,
kompenzace pres baroreceptory, aktivace S, Gtlum PS)
pfi poruse ANS je tato reakce zménéna, testuje se

e Sekundarni hypotenze
Dehydratace — prljem, zvraceni, poceni, diuretika, M. Addison
Stendza mitralni a aortalni chlopné, bradykardie
Dlouhodobd imobilizace
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CIRKULACNI KOLAPS

Nahlé uplné preruseni cirkulace
PFiciny:
e Srdecni zastava nebo synkopa

e Uzavér a. pulmonalis (trombem)
e Generalizovana vazodilatace

Dominantni ptiznak — porucha védomi z omezené mozkové perfize
(obvykle pokles tlaku o 50 mmHg a vice, vestoje — vliv gravitace)
Dusledek — hypoxie mozku — aerobni mech. cca 10 — 20 sekund

Pak anaerobni glykolyza — limit 4 — 5 minut

Pak ireverzibilni zmény (max. citlivost — neokortex a RF kmene)

SYNKOPA

e Neurogenni — nahla bradykardie + vazodilatace; pfi¢ina — zvySena aktivita
parasympatiku
(nékdy prodromy: nauzea, hypersalivace, intenzivni peristaltika)
Emocni stres — strach ze smrti, Grazu
Bolest
Bezoldlv-Jarischlv reflex — mechanoreceptory i chemosenzory myokardu
(silny uder do hrudniku, otfes — aferentace vagem do kardiovaskularniho centra v mozk.
kmeni)
Ortostaza (dlouhé stani v horku a vlhku)
e Kardidlni synkopa

Arytmie (blok AV 3. stupné, asystolie — Adamsuv-StokesUv sy — ztrata védomi, kiece, cca 30

sec)

Silna stimulace vagu (sinokaroticky reflex — tlak na sinus, okulokardidlni r. — tlak na bulby)

Uder na plexus solaris, bradu
Stafi lidé s aterosklerézou karotid — hypersenzitivita baroreceptord — zevni tlak
(limec, holeni, rotace hlavy)

e Zvyseni nitrohrudniho nebo nitrobfisniho tlaku — Valsalviv manévr, defekace
(vyrazné snizeni Zilniho navratu)
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SRDECNi SELHANI = INSUFICIENCE

= stav snizené schopnosti srdce plnit funkci ¢erpadla (pumpy)

Zakladni charakteristika:
* Snizeni srde¢niho vydeje (pokles SAT) — forward failure
* Zvyseni vendzniho tlaku (hromadéni krve pred L nebo P komorou) — backward f.

Pfiznaky srdec¢niho selhani se lisi podle toho, zda je postizena leva cast srdce, kterd
pumpuje krev do celého organizmu (velkého krevniho obéhu) ¢i prava ¢ast srdce, ktera
vhani krev do plicniho obéhu. Nékteré priciny postihuji srdce jako celek, pak se pfiznaky
kombinuji. Také u pokrocilejsiho selhani jde ¢asto kombinaci projevi z obou polovin
srdce.

https://www.youtube.com/watch?v=oHMmtgKgs50
Model of pumping heart

Levého srdce - krev se hromadi pred postizenym oddilem, ktery neni schopen ji
Cerpat dale (tj. v plicnim fecisti).

Postupné se hromadi tekutina v plicich — v prostorech mezi kapilarami a alveoly,
nakonec jsou zaplavovany samotné sklipky.

Jde o Zivot ohrozujici stav = otok plic (edém). Hlavni projev = dusnost (dyspnoe) =
asthma cardiale - nejprve pfi vétsi namaze, pozdéji se zhorsovanim stavu se rozviji
dusnost klidova (typicky v noci v vleZe). Pfi akutnim levostranném selhani je rozvoj
dusnosti rychly.

{ srdec¢niho vydeje - { krevniho tlaku a |, orgdnové perfuze, coz se projevi
slabosti, nevykonnosti, nékdy tendenci ke kolapsim.

Kompenzacni mechanizmy (hypertrofie svaloviny, dilatace srdce) se uplatni
zejména na levostrannych srdecnich oddilech, s postupem selhani je ale
pretéZovana i prava komora, ktera je nucena vhanét krev do preplnénych plicnich
cév pod vyssim tlakem, takZe Casem zacne selhavat i prava polovina (cor dextrum
translatum)

Pravého srdce - krev se hromadi pred pravou polovinou srdce. Vzhledem k velké
kapacité recisté v celém téle dochazi nejdrive jen ke zvySovani hmotnosti, posléze
k tvorbé otokd, a to nejdrive v ¢astech téla, které jsou umistény nejnize a kde je
tedy nejvyssi hydrostaticky tlak. Typicky jde o otoky dolnich koncetin
(perimaleolarni edém), postupné jdouci nahoru, pak otok podbfisku (inquinaini),
v krajnim pripadé dochazi k otoku celého téla (anasarca). Prekrveni jater a GIT
vede k nechutenstvi a bolestem v pravém podzebfi.
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Etiologie srde¢niho selhani

ischemicka choroba srdec¢ni 40%
kardiomyopatie 32%

chlopenni vady 12%

hypertenze 11%

ostatni 5%

Vzacnymi pfi¢inami jsou: virova myokarditida, vrozené srdecni vady, infekce HIV,
systémové nemoci pojiva (systémovy lupus erythematodes), infiltrace srdce pfi
amyloiddze, dlouhodobé probihajici srdecni arytmie a dalsi.

K akutnimu srde¢nimu selhani vede napt. rozsahlejsi infarkt myokardu nebo
jeho komplikace (odtrzeni papilarniho svalu ¢i $lasinky, protrzeni mezikomorové
prepazky), myokarditida, infekéni endokarditida, dekompenzace hypertenze,
srdecni arytmie, ale také celkovd onemocnéni jako sepse, zvySena Cinnost Stitné
Zlazy, selhani ledvin.

Pravostranné srdecni selhdni - u nemocnych s chronickymi plicnimi nemocemi
(napf. chronicka obstrukéni plicni nemoc, plicni fibrézy, pfi plicni embolii).

POSKOZENi KARDIOMYOCYTU U SELHANi SRDCE

e |C metabolismus iontd je zménén/poskozen
e vzestup CaZ* v ICT

e deplece tvorby ATP ',:CZS,.SQ‘;; | Yolume
Increased Increased
| systolic pressure diastolic pressure B
ADAPTACE NA HEMODYNAMICKE PRETIZENi ,‘d et
""" ‘ diastolic &
= HYPERTROFIE

D Parallel addition Series addition —
of new myohbr\\s of new sarcomeres Lﬂ

o tlakové pretizeni (pressure overload) —
primarni pfi¢ina je 1 afterloadu ‘ (hlcvli/::!ng}’ """ ; e @ """ .
-» koncentricka hypertrofie Concensic (IR @
hypertrophy | hypertrophy
e objemové pretizeni (volume overload) —

Volume

primarni pficina je 1 preloadu Pressure

overload overload

-> excentricka h. (s dilataci)

https://www.youtube.com/watch?v=ypYl ImLD7g&index=33&list=PLY33uf2n4e6PNPzVph7rNUWGPuhVxI2XY
Congestive heart failure (CHF) - systolic, diastolic, left side, right side, & symptoms
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SOK

Hypoperfuze vétsiny tkani a organi — nedostate¢na dodavka kysliku a Zivin na

jedné strané

+ hromadéni metabolitl

e Porucha na urovni mikrocirkulace

e Dysbalance mezi nutri¢ni funkci (=schopnost vazodilatace) a cirkulaéni

(=vazokonstrikce)

e Pozitivni feedbacky a vznik ,,bludného kruhu“ (circulus vitiosus)
o Multiorganové selhani

ZAKLADNI KLASIFIKACE

e Hypovolemicky

e Kardiogenni
e Distribucni

KLASIFIKACE $§0KU
vVYVoLEvastct
TYP HEMODYNAMICKE zZMENY PETEINY
Poranénf vnéjsf
Cald kray Vnitfni onemocnéni
/%, vied, j. varixy/
Snizeni Zevnt Plasma + hemoljza ery | Pepéleniny
efektivniho
ztréta Nefroticky syndrom
HYPOVOLEMICK! | krevniho Sekutiny, [ de mele v o
objemu Voda + elektrolyty Zvraceni, prijem, endokr. por.
Toittnl Cols krev + plasma Poranint vnitfnf, crush sy
tekutiny
Plasma do t&l. dutin Peritonitis
Poruchy |Podkozeni loZiskové Srdeéni infarkt
Selhéng vitinl e kozent
N— s £oho0 siinavanb Dysrytmie, myokarditis
Jjako Poruchy |Srdedn{ tamponada Cheroby perikardu
pumpy vngjst
Obstrukce vétsich eév | Plicni embolie
VASKULARNT Zménéné Zvysens zilni kapacita Bakterielni endotoxin
VASOMOTORICKY | o4on¢
DISTRIBUENT
N1ZKOREZIST rezistence P-{ehnly stress
L a kapacita Bolest
SniZens rezistence arteriel Farmaka / vasedilatancia /
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Kompenzacni faze

* aktivace sympatoadrenalniho systému podminéna hypotenzi

* vyplaveni katecholamint

¢ krevni objem se presune do vitalné dilezitych tkani, arterialni tlak je v této fazi
normalni nebo zvyseny, zrychleni dychani, zvyseni srdecni frekvence a sily kontrakce
myokardu

Dekompenzacni faze

* dochazi k vazodilataci v hypoperfundovanych (tj. malo prokrvenych) tkanich

* zména ischemické hypoxie ve stagnacni

* prostup tekutiny extravaskuldrné - prohloubeni hypovolémie

* snizeni objemu tekutiny v ,centralizovaném obéhu“ = prohloubeni hypotenze
¢ uvolnéni metabolitl a enzymi z poskozenych bunék

¢ DIC—diky uvolnénému tkanovému faktoru z poskozenych bunék

Ireverzibilni faze
¢ zmény jsou nekompenzované a nekompenzovatelné > trvalé poskozeni organ( az
smrt

HYPOVOLEMICKY (STUDENY) SOK

etiologie:
krvaceni zevni i vnitini
sekvestrace tekutin (ascites, fluidothorax)
velké ztraty tekutin (popaleniny, dehydratace, polyurie)
capillary leakage sy (,,déravé kapilary“) — generalizovana zvysena permeabilita
kapilar (=porucha Starlingovy rovnovahy), soucast systémové zanétlivé odpovédi
(septicky Sok); rezistentni na terapii

ztraty:
pod 10% krevniho objemu — neni snizen srde¢ni index ani vyrazna arterialni
hypotenze, redistribuce srde¢niho vydeje, nasati tekutiny z intersticia, tachykardie,
oligurie
pod 20% krevniho objemu - snizeni srde¢niho vydeje, pozdéji TK klesa —

tachykardie + hypotenze, studené akralni ¢asti téla, oligurie az anurie a acidéza
(laktatova, event. i respiracni), pti ztratach plazmy a dehydrataci - zvyseni
hematokritu

22.04.2020
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KARDIOGENNI SOK

etiologie
akutni infarkt myokardu (nekréza > 40%)
plicni embolie (uzdvér 50% plicni cirkulace)
akutni myokarditida, endokarditida
akutni mitralni nebo aortalni regurgitace
myxom siné
kardiomyopatie (dilatacni, restriktivni, ischemicka)
ventrikularni tachyarytmie
kardiochirurgické operace
akutni zhorseni chronického srdecniho selhani
tamponada

Patogeneze

¢ selhani srdce jako pumpy s naslednym nedostate¢nym srdecnim vydejem

e klesd srdeéni index na hodnoty pod 1,8 (norma 3,4 I/min/m2)

* bludny kruh — zvySena srdecni frekvence, rozsiteni zény ischemie, snizeni
srdecniho vydeje

* zvySeny CVP (na rozdil od hypovolemického $oku)

Symptomy

¢ systolicky tlak nizsi nez 90 torr

¢ zvySen centralni Zilni tlak a tlak v zaklinéni

¢ pulsus alternans a cval

¢ plicni edém (stagnace krve v malém obéhu)
e centralni cyandza

11



DISTRIBUCNI SOK

SniZeni periferni rezistence ve velké ¢asti obéhu, dlsledkem je arteridIni hypotenze
Rozdil od kolapsu nebo synkopy — trvaly stav

Hlavni klinicky stav je septicky Sok

* patogeneticky mechanismus — generalizovana vazodilatace

* bez zavislosti na nutricni potfebé a termoregulaci

* indukce vazodilatacnich latek v mikrocirkulaci — produkce NO — inducibilni NOS,
nezévisla na IC Ca?* (makrofagy a endotel)

* role prozanétlivych cytokinli (TNFa, IL1) a endotoxin(

syndrom systémové zanétlivé odpovédi (SIRS, systemic inflammatory response syndrome)
2 nebo vice priznak(:

* teplota nad 38 °C nebo pod 36 °C

* tep>90/min

+ dechova frekvence nad 20/min nebo pCO, pod 32 mmHg

* leukocyty >12 tis./ul nebo < 4 tis./ul, 10 % nezralych forem a vice

* laktat > 4 mmol/l — znamka hypoperfuize

Dalsi patogenetické mechanismy a komplikace (bludné kruhy !!)

* Snizend kontraktilita myokardu (myokardialni deprese) — snizeni SV, hypotenze

* DIC

* Mikrotromby v plicni cirkulaci, ARDS (Sy akutni dechové tisné)

* MODS = multiple organ dysfunction syndrome (typicky ledviny, myokard —
nereaguje na katecholaminy)

Anafylakticky Sok

* generalizovana alergicka reakce zpravidla pfi rychlém vniknuti vétsiho mnozstvi
alergenu do krve (injekéni aplikace PNC, Zihadlo apod.)

* vyplaveni histaminu = vazodilatace a 1 permeability cévni stény

» { periferni rezistence a Unik tekutiny z cév do intersticia - hypovolemie

* rozvoj hypotenze - selhdni cirkulace

Neurogenni Sok — |éze CNS (Uraz, krvaceni) - dysregulace obéhu

22.04.2020
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Vyvoj septického Soku

LIPOPOLYSACCHARIDES
O "
,/// / S
— & ,/'/ e
o e S
MONOCYTES COMPLEMENT HAGEMAN FACTOR —»

MACROPHAGES SYSTEM l

ENDOTHELIAL C. ACTIVATION praekalikrein

C3a

-1, TNF ~ ¢ il»
l ﬁm

PMN leukocytes

macrophages

Kardiovaskularni zmény: refrakterni hypotenze, plicni edém, ARDS
Trombocytopenie

Renalini hypoperfuze, tubularni nekréza — akutni selhani

DIC (disseminated intravascular coagulation)

SRDECNIi VADY

* vrozené vyvojové a ziskané zmény v srde¢ni morfologii
* zasahuji do funkce srdce jako pumpy (jednosmérny tok a
tlakovy gradient !1)

Funkéni dUsledky:

* levo - pravy zkrat cirkulace — mnozstvi cirkulujici krve v
malém obéhu je zvysené

* pravo - levy zkrat — pfimés smiSené vendzni krve k tepenné
krvi (+ zvySeni objemu v systémovém obéhu)

* stendzy —zmeéna vysledného tepového objemu, méstnani
pred prekazkou
* insuficience — regurgitace krve (opacny smér toku)

22.04.2020
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P¥i€iny vrozenych vad

*  60-70 % etiologii nezndme (=idiopatické)
* 15-20% genetika

— 5% chromozomalni odchylky

— 10-15 % genové mutace
* 4% choroby matky: DM, endokrinopatie, epilepsie, obezita...
* 3% infekce (rubeola)
* 2% mechanické plsobeni: plodové obaly, deformace

* 1% Iléky (thalidomid, antiepileptika), abusus drog (etanol — FAS, kokain), chemikalie (org.
rozpoustédla), zareni

Vrozené vady srdce
* prevalence cca 6/1000
* patfi mezi nejCastéjsi vady (40 % vSech VVV)
* multifaktorialni ptvod
— faktory genetické — trisomie (21, 13, 18), bodové mutace
— faktory prosttedi — infekce (rubeola), alkohol, Iéky, DM ....
e prenatalni USG screening; poslechovy nalez (postnatalné)

VROZENE VADY SRDCE - ROZDELEN{

Vady bez cyandzy ("pink babies”)

* Defekt septa sini — objemové pretizeni PS a PK, plicni hypertenze, selhani PK

* Defekt septa komor — objemové pretizeni PK i LK, plicni hypertenze

* Ductus arteriosus (Botalli) patens — predispozice u perinatalnich poskozeni hypoxii
(nezrali a nedonoseni s respiracni insuficienci)

* Stendza plicnice — tlakové pretizeni PK, dilatace, selhani

* Koarktace aorty — v misté lig. arteriosum, kolateraly — interkostalni, subclavia,
(vyssi TK na HK, hypertenze horni poloviny — epistaxe, bolest hlavy

* Stendza aorty — v misté aortalni chlopné, casto dlouhodoby proces, tlakové pretizeni
LK (angina pectoris, synkopa pfi fyzické namaze)

Vady s cyanézou ("blue" babies”)
* Transpozice velkych tepen (bez defektu septa neslucitelna se Zivotem)
* Fallotova tetralogie: defekt septa komor, aorta nasedajici na defekt,
stendza plicnice a hypertrofie PK
(stala cyandza, zhorSeni pfi namaze, sekundarni polycytémie, vyssi HTK,
viskozita, pali¢kovité prsty)
* Eisenmengerlv komplex: defekt septa komor, nasedajici aorta, dilatace plicnice

14



Defekt septa sini

nejcastéji foramen ovale patens (FO
apertum)

cca u 25% populace je prichodna oblast
fossa ovalis pro sondu (bez priznaku)

vazna forma: levopravy zkrat - hypertrofie
PK a plicnich tepen = bez terapie rozvoj
plicni hypertenze a pravostranné selhani

Defekt septa komor

nejcastéjsi vrozend srdecni vada (25 %)

izolovany defekt ¢i soucdst komplexnich
vad

postnatalné levopravy zkrat - objemové
pretizeni PK = plicni hypertenze; u tézkych
forem postizeni i LK

Left
venlricle

22.04.2020
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Ductus arteriosus persistens (patens)

* U 60 % déti (zralych) se uzavird do 3. dne, ¢ ‘ Patent
jinak spontanné do 3 mésicl po porodu arteriosus

* patfi k abnormalitam velkych cév o
al

rery
» Castéji u nezralych, ve vyssi nadmorské
vysce

* postnatalné levopravy zkrat = hypertrofie
plicnice, hrozi plicni hypertenze -
hypertrofie PK (= zména LP zkratu na PL =
Eisenmenger(v syndrom s cyandzou,
dusnosti, insuficienci PK (event. i trojcipé
chlopné)

Koarktace aorty

* lokalizované zuzeni pod odstupem a. subclavia
sin. v blizkosti ductus arteriosus

Coarctation
of the aorta

* Casta asociace s bikuspidalni chlopni aorty

* hemodynamické zmény se manifestuji az po
uzavreni ductus Botalli = krev pro dolni
polovinu téla musi projit stendzou; typicky
rozdil systolickych tlakt na HK () a DK (4)

* kolateralni tok krve
— a.thoracica interna = a. epigastrica
superior et inferior = a. iliaca externa

— aa. intercostales - retrogradné do aorta
thoracica

16



Fallotova tetralogie

Transposition —
o great vessels

1. defekt komorového septa
2. nasedani aorty nad defektem septa

3. stendza plicnice

4. hypertrofie PK (z pretizeni)

PK vypuzuje odkyslicenou krev
jako primés do aorty - cyandza;
daéle srdecni selhani, v dospélosti (po

Hypertrophied
R ventricle:

chirurgické korekci) 1 riziko arytmii

Note: Bold labels indicate the four primary defects

Cochard: Netter's Atlas of Human Embryology
Copyright © 2012 by Saunders, an imprint of Elsevier Inc.

4 ™
4 N; gy deiect
e

Dalsi vrozené vady srdecni

* aortalni a pulmonalni valvularni stendzy

* transpozice velkych cév (PK = aorta, LK = t. pulmonalis) — oteviend
ducej mlzZe pomoci prezit

* hypoplazie levého srdce

Patent ductus
arteriosus _

Patent
oval
foramen

Pulmonary
valves g

22.04.2020
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ZiSKANE VADY SRDCE

pred érou ATB podstatné vyssi vyskyt, pri¢ina revmaticka horecka, endokarditida,
degenerativni zmény
zakladni rozdéleni: stendza a insuficience

Mitralni stendéza

revmatické postizeni (dnes vzacné), streptokok, SLE

tlakové pretizeni LS, dilatace - pfenasi se do plicnich vén, venul, kapilar
rozvoj plicni hypertenze, transudace do alveold - hemoptyza
predispozice fibrilace sini - tromby ->embolizace do velkého obéhu
mozny prvni projev — infekéni endokarditis

Mitralni insuficience

inf. endokarditida, degenerativni zmény, porucha papil. svall, velka dilatace LK
objemové pretizeni LK a LS (zde i tlakové)

vznik akutné (plicni edém) nebo pomalu (dilatace LS, fibrilace)

prolaps mitralni chlopné (u zdravych, velky gradient mezi LS a LK; Marfan sy)

Aortalni stendza

degenerace a kalcifikace (redukce prisvitu ze 3cm? na cca 1/3)

zvyseni afterloadu LK (vysoky gradient mezi LK a aortou béhem systoly)

tlakové pretizeni - koncentricka hypertrofie LK

hypertrofie LS v disledku zvySeni diastolického tlaku v LK, funkéni vyznam pro plnéni LK
EF LK je nizsi, tlakova amplituda klesa (pulsus parvus et tardus)

klinické priznaky: zavraté pii namaze, synkopy, angina pectoris, levostranné selhani

Aortalni insuficience

inf. endokarditida, revmatismus, degenerace, Marfan sy, syfilis

béhem diastoly regurgitace z aorty do LK = objemové pretizeni

zvyseni tepového objemu vede ke zvyseni systol. tlaku = tlakové pretizeni

nizky tlak v aorté béhem diastoly - snizeni korondrni perfuze

akutni stav — rychla destrukce chlopné, propagace zvyseného tlaku pres mitraini chlopen
béhem diastoly do LS a plicniho fecisté — dyspnoe az edém plic

chronicky stav — dilatace LK

zmény TK — tlakova amplituda zvysena (ST zvySen — zvySeni tepového objemu, DT sniZen
— Cast krve z aorty se vraci do LK, vazodilatace v periferii (pulsus magnus, celer et altus);
CorriganQv puls

22.04.2020
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Stendza trojcipé chlopné

¢ revmatismus, méné cCasté

* zvySeni tlaku v PS, hypertrofie
* zvySeni naplné krénich Zil

Insuficience trojcipé chlopné

« dilatace pravého srdce

* propagace tlaku z PK do PS a velkych Zil
¢ pulzace jugularnich Zil, jater

Stendza pulmonalni chlopné
* vrozend vada

Insuficience pulmonalni chlopné
e pfiplicni hypertenzi

Umeélé chlopné, nahrady
Mechanické, zvifeci (prase), perikard (bioprotéza)
komplikace: farmakoterapie (warfarin), inf. endokarditida

KARDIOMYOPATIE

heterogenni skupina patologickych stav(, kde spole¢nym dusledkem je postizeni
myokardu - mechanicka nebo elektricka dysfunkce

Primarni a sekundarni forma (generalizované onemocnéni s projevy v oblasti srdce —
sarkoiddza, amyloiddza, kardiotoxické Iéky aj.)

Zakladni 3 fenotypy:

* Dilatacni = nejcastéjsi; etiologie postinfekéni (kardiotropni viry — adeno,
coxsackie, difterie, T. cruzi — Chagasova n.), endokrinopatie - DM), téhotenska
* postupny vyvoj dilatace vSech dutin, zejména LK = selhani, arytmie

* Hypertrofickd = vrozena, AD; vyvojova porucha sloZzek sarkomery — troponin,aj.

* postupujici hypertrofie myokardu, maly objem LK. Vyvoj diastolické dysfunkce (4,
compliance LK), pozdéji systolické (rozvoj ischemie); nahla smrt mladych
sportovcl

* Restriktivni = sniZzend elasticita stény LK v diastole (faze plnéni) - diastolicka
dysfunkce; klesd tepovy objem - tachykardie jako kompenzace
* méné Casta, primarni i sekundarni (amyloiddza, sarkoiddza, thesaurismosy)

22.04.2020
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ATEROSKLEROZA

Patologicky proces ve sténé cév (arterii), pisobi zménu mechanickych vlastnosti
MozZnost rozsifeni, ruptury, ¢astecny uzavér prlsvitu
Rozhodujici vyznam endotelu — dysfunkce;

zakladni vyvoj:

1. Hromadéni lipoproteinl v mezibunécné hmoté intimy (LDL, VLDL)

2. Strukturni modelace (kyslikové radikaly ?)

3. Ovlivnéni genové exprese v myocytech i endotelu — tvorba cytokind a adheznich
molekul

4. Zachyt monocytl — prlinik endotelem do intimy — zména v makrofagy fagocytujici
lipoproteiny = pénové bunky (foam cells)

5. Zména vlastnosti myocytl (fenotypu) z , kontraktilniho” na ,,synteticky” — cytokiny,
specialni proteiny (kolagen, elastin aj.)

6. Vznik tzv. tukového prouzku — nad loZiskem

7. Naruseni endotelu — adheze a agregace TRO, syntéza rlistovych faktor( (PDGF) — vede
k dalsi proliferaci bunék hladkého svalu

8. Pénové burky podléhaji apoptdze nebo nekréze (hypoxie, malnutrice) — prikaz
novotvoreni cév z vasa vasorum; vliv radikal(

9. Rozpad ateromu a krvaceni do platu vede ke vzniku trombu

Process { Endathelial } Endothelia Inflammation  } Proteolysis i Lipid-core : Angiogenesic | Thrombosis
i celldystunction @ cell activ i Apoptosis + and fibrous- ¢ i
i : cap formation

Target Flow-mediated | Adhesion tacraphages. MiMPs Lipid core P intesrin n
i vasodilation i molecules i Cathepsing  Fibrouscep  } lets (0B, integrin)
H ; H ; fctor

"+ Apoptotic cell

Collagesi flbril

Foarmcell

Approximate
AHA lesion
stage

Vyvoj aterosklerotického procesu:

Process = zleva doprava — postupné dysfunkce endotelu, aktivace adheznich molekul, zanét (pénové b.), proteolyza
a apoptoza, tvorba ateromu (tukové jadro + fibrézni Eepice), angiogeneze, trombogeneze

Targets = mozné cile pro molekularni diagnostiku

AHA- American Heart Association; ICAM1- intercellular adhesion molecule 1; LDL- low-density lipoprotein; MMP-
matrix metalloproteinase; VCAM1- vascular cell-adhesion molecule 1.

22.04.2020
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RIZIKOVE FAKTORY

Jisté

* Hypercholesterolémie (x nizky HDL)

* Hypertenze

* Diabetes mellitus

* Pozitivni familidrni vyskyt (koronarni tepny)
* Pohlavi (muZi)

Pravdépodobné

* Hyperhomocysteinémie

* Obezita

* Fyzicka inaktivita

* Infekce (Chlamydia pneumoniae, E. coli, H. pylori, virus Coxsackie, CM)
* Tabakismus

* Menopauza u Zen

https://www.youtube.com/watch?v=mRpn6G3_sB0&Iist=PLY33uf2n4e6PNPzVph7rNUWGPuhVxI2XY&index=17

Arteriosclerosis, Atherosclerosis & Arteriolosclerosis- pathology

ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI (ICHS)

skupina chorobnych stavi vzniklych na podkladé patologie koronarnich
tepen (etiologicky se jedna o ateroskleroticky proces)

* dulsledkem je ischemie myokardu (rdzného rozsahu, reverzibilni nebo
ireverzibilni)

» nejcastéjsi pricina smrti v CR

Klasifikace podle klinickych charakteristik

* akutni formy

akutni infarkt myokardu
STEMI (odpovida vétsinou starSimu oznaceni Q-infarktu,
morfologicky transmuralni 1ézi)
NSTEMI (odpovidd tzv. non-Q infarktu neboli netransmuralnimu
typu)

nestabilni angina pectoris

nahld smrt

* chronické formy

stabilni angina pectoris

poinfarktovy stav (po 6 tydnech)

dalsi (vasospasticka - Prinzmetalova angina pectoris, néma ischemie aj.)

22.04.2020
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PF ICHS

1. koronarni obéh
Energeticky narocny — vysoky stuperi extrakce O, — 8-12 ml /100 ml krve
(v pfepoctu na g tkané 3 x vice nez mozek, 10 x vice neZ kosterni sval)

Nejkratsi x nejvétsi tlakovy gradient
(aa. coronariae — epikardialni vétveni — v pravém Ghlu penetruji myokard)

Husta sit kapilar (3 500/mm?2) — cca 10 x vice neZ v kosternim svalu; v klidu cca
50 — 70% otevienych

Subendokardialni vrstva myokardu ma vy3si pratok (a spotifebu O,) nez subepikardialni
x mensi hustota kapilar

2. regulace koronarni cirkulace

- pfizptsobeni aktudlnim metabolickym poZadavkiim myokardu (zatéz: 5-6 x vyssi)
- spotieba O, zavisi na:

*  Frekvenci

* Kontraktilité

* Objemové — tlakovych pomérech (hlavné v komorach)

Hlavni determinanty koronarni cirkulace:

e Plnici tlak (tj. gradient mezi aortalnim tlakem a tlakem v PS)
e Extravaskularni komprese myokardu

e Frekvence (tj. délka faze plnéni v diastole)

e Funkéni morfologie myokardu (metabolicka aktivita)

e Morfologie endotelu

e Autoregulace

e Neuro-humoralni kontrola

3. autoregulace

= staly pratok v rozmezi 40 - 160 mmHg

Zvyseni metabolismu v myokardu = vasodilatace (reakce na P TF a tlaku uvnitf komor)
Hlavni faktory:

e P pCO, nezdvisle na spotiebé O, v myokardu
e K* ( pfi tachykardii) — lokalné uvolnéné
e Adenosin = ukazatel energetického stavu; uplatnéni zejména pfi hypoxii myokardu

22.04.2020
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4. neurohumoralni kontrola

= vegetativni inervace, zejména adrenergni

terminaly ve svaloviné sini a komor, SA, AV, Purkynovych vldknech

pozitivné chronotropni, inotropni a dromotropni efekt

lokalni uvolnéni NA — aktivace B1 receptord; kolokalizace s neuropeptidem Y (NPY)
parasympatikus — svalovina sini, SA , AV

negativné chrono-, ino- i dromotropni efekt

experimentalné prokazano spontanni kolisani pritoku zprostfedkované a-adrenergnimi
receptory (mozny podil na spazmech pfi ateroskleréze)

5. funkce endotelu

= syntéza a sekrece modulator( ovliviiujicich motoriku cév a pritok

EDRF (endothelium-derived relaxing factor) = NO; I Ach, Substance P, bradykinin, ADP,
shear stress; ucinek pres cGMP v hladkém svalu cév, polocas cca 20 s; bazalni tonus
Prostacyklin; vasodilatace + inhibice TRO agregace; bazalni tonus

Endotelin-1; vasokonstrikce, polo¢as 1-2 min; I vasopresin, trombin, angiotenzin II;

J4 NO

TXA,; vasokonstrikce (sekrece z agregovanych TRO na endotelovém defektu)

Rizikovy faktor je statisticky vyznamny ukazatel vedouci k manifestaci choroby.
Objeveno cca 250 rizikovych faktorG ICHS.

Studie INTERHEART (52 stat() - cca 90% prvnich IM koreluje s 9 rizikovymi faktory:

koureni

hypertenze

diabetes mellitus

porucha lipidového metabolismu
abdominalni typ obezity

nedostatek fyzické aktivity

psychosocialni faktory

nedostatec¢na konzumace ovoce a zeleniny
nadmérnd konzumace alkoholu

Obecné Ize rizikové faktory kardiovaskuldrnich chorob rozdélit do 3 skupin:
1. nemodifikovatelné osobni charakteristiky

2. faktory Zivotniho stylu

3. biochemické a fyziologické charakteristiky

22.04.2020
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Nemodifikovatelné faktory

* vék (u muzl vice jak 45 let, postmenopauzalni vék u Zen),

* muzské pohlavi,

* rodinnd anamnéza: ¢asnd ICHS (u muzl ve véku do 55 let, u Zen do 65 let)
nebo jiné manifestace aterosklerdzy u ptibuzného (1. linie)

Faktory Zivotniho stylu

* vyZiva s vys$sim obsahem nasycenych (Zivocisnych) tukd, cholesterolu a s nadbyte¢nym
energetickym obsahem

* kouteni cigaret a tabaku vibec

* nadmérna spotreba alkoholu

* nizka télesnd aktivita

Laboratorni charakteristiky

* zvyseny celkovy cholesterol v plazmé (hlavné LDL)

* nizky HDL

* zvySené triglyceridy

* zvyseny KT (hypertenze)

* hyperglykémie, DM, porucha glycidového metabolismu — hyperinzulinémie
* obezita centralniho typu

* trombofilie (zvysena hladina fibrinogenu, faktoru VII, PAI-1)

* hyperhomocysteinémie

Infarkt myokardu

* Infarkt myokardu (IM) = jeden z projev(i ICHS

* ischemické loZiskové odumfreni ¢asti srde¢niho svalu

* vznikd pfi uzavéru nebo vyrazném zuzeni v povodi levé nebo pravé véncité tepny

» vétsinou se jedna o uzavér zplsobeny trombem pravé v misté zizené véncité tepny
* vzdacné - zplsobeno zdnétem tepny, embolem nebo spasmem.

* IM muzZe vzniknout v levé i pravé komore (vysoky uzavér ACD, 30 -50% !)

* lzolovany IM PK vzécny — hypertrofie PK, akutni plicni embolie

* rozsah odumftelé srdecni svaloviny je rdzny (podle mista a velikosti uzaviené véncité

tepny)

\ e Misto uzavéru
tepny

Lokalizace
infarktu

https://www.youtube.com/watch?v=2kLlhlsesRQ&list=PLY33uf2n4e6PNPzVph7rNUWGPuhVxI2XY
Heart attack (acute myocardial infarction) - causes, symptoms, diagnosis, treatment, pathology

22.04.2020
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Akutni koronarni syndrom

AKS bez ST elevaci

N3

nestabilni angina pectoris

AKS s ST elevaci

non-Q infarkt

- infarkt

Nomenklatura infarktu

eInfarkt je nekréza myokardu

Uvolnuje se troponin

*Podle EKG rozliSujeme 2 infarkty

STEMI infarkt
NSTEMI infarkt

STEMI
Vznika z okluze
*Nekroza je:

subepikardialni

pozdéji
transmuralni
*EKG - ST elevace

NSTEMI
Vznika ze stendzy
*Nekroéza je:
subendokardialni

neni transmuraini

* Na EKG - ST deprese

ST

22.04.2020

25



AKS

Symptomy:

ST elevace, ST deprese (raritné je ST segment beze zmény)

ST elevace
* Vznikaji nékolik minut po okluzi
* Na EKG je STEMI (ST Elevation Myocardial Infarction)
* Okluze zpUsobi subepikardialni ischemii

= 20 min -» subepikardidlni nekréza

= 4-9 hod - transmuralni nekréza

= 3-8 hod - troponin (z nekrotickych kardiomyocytt)
= Cca 9 hod - patologicky Q kmit (raritné bez)

ST deprese
= Vznik za nékolik min po stendze
= Stendza zpUsobi subendokardialni ischemii
= Na EKG - vyvoj ST deprese (raritné normalni)
= Jediny rozdil mezi nestabilni anginou pectoris a NSTEMI (!!!)
NSTEMI - subendokardialni nekréza (uvolnéni troponinu)
Nestabilni AP je bez nekrézy

NSTEMI (Non-ST Elevation Myocardial Infarction)
= 20 min - subendokardialni nekréza
= Bez transmurdlni nekrézy
= bez patologického kmitu Q (raritné transmuralni nekréza - Q kmit)
= za cca 3-8 hod uvolnovani troponinu (nekrotické kardiomyocyty)

Nestabilni AP
= vznika také dusledkem stendzy
= ischemie je méné zdvazna nez u NSTEM
= nevznika nekréza (bez uvolnéni troponinu)
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Dynamika zmén nasledkem okluze vétve koronarni arterie

* nejéastéji vznik STEMI (nékdy NSTEMI); ve sténé& myokardu (LK) postupné
vznika infarkt (koagulaéni nekréza), event. myomalacie

« Casové intervaly jsou individualni u kazdého nemocného

« viabilita myokardu zavisi pfedevSim na kolateralnim recisti

* Ischemie (< 20min)
» myokard je hypoxicky (| pO2)
* reverzibilni faze
* na EKG jsou vysoké (hrotnaté) viny T

* Ischemické poskozeni (> 20min)
« prohlubujici se hypoxie myokardu
* je také reverzibilni
* na EKG vyvoj ST elevaci

* Infarkt (> 2hod)

Effects of myocardial ischaemia, injury and infarction on ECG

iy SN

Zone of infarction

« jiz ireverzibilni poskozeni
* na EKG se zacina vyvijet patologicky kmit Q

Vyznam biochemickych markert pro diagnostiku AKS

Biochemicky duleZité slozky kardiomyocytu - v cytoplazmé nebo mitochondriich, dalsi jsou soucasti
kontraktilniho apardtu. Pfi infarktu myokardu se uvolfuji do cirkulace.

Priibéh jejich sérovych hladin je zavisly na nékolika faktorech:
* na lokalizaci v burice;

pti krdtkodobé ischémii - vyplaveni cytoplazmatickych bilkovin do krve ( disledek funkénich a

strukturnich zmén bunécnych membrén)

pti déletrvajici ischemii — vyvoj nekrdzy tkdné — vyplaveni strukturalni bilkoviny
* na relativni molekulové hmotnosti — mensi proteiny se uvolfiuji do cirkulace rychleji
* na rychlosti vylu¢ovani — mensi molekuly jsou rychleji eliminovany ledvinami

* na pritoku krve v postizené oblasti

Komponenta M [Da] BIOIOVgICky
polocas

Kreatinkinaza (CK) 86 000 17h

* izoenzym MB (CK-MB) 86 000 13 h

. .

La!(tatdshyt_irogenala (LD) 135 000 110 h

(pfedevsim izoenzym LD,)

Myoglobin 17 800 15 min

Srdecni troponin T (cTnT) 37 000 2-4h

Srde¢ni troponin | (cTnl) 22 500 2-4h

Aspartataminotransferdza

(AST) 93 000 34h

(mitochondridlni izoenzym)

Lokalizace v buiice

cytoplazma

cytoplazma + fibrildrni
kontraktilni komplex

mitochondrie
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Komplikace

* srdecni nedostatecnost pfi velkém nekrotickém loZisku nebo pfi akutnim vzniku
nedomykavosti mitralni chlopné

* rozvoj kardiogenniho Soku

e ruptura srdecni stény, tamponada

* maligni tachyarytmie

e zéanét perikardu jako pozdni k.

Klinické projevy

* hlavnim klinickym projevem IM je typicky klidova dlouhotrvajici bolest na hrudniku,
ktera se muze $ifit do krku, dolni Celisti, zubd, jedné nebo obou hornich koncetin;
atypické lokalizace - v zédech nebo v oblasti bficha

e u Casti nemocnych probéhne infarkt myokardu jako klinicky néma prihoda bez
jakychkoliv ptiznak

https://www.youtube.com/watch?v=pW{GjNeUyo8
Cardiac Catheterization And Stenting

Ischemicko — reperfuzni poskozeni
2 oblasti , kardiologické problematiky”

= Reperfuze pfi okluzi (spazmu) korondarni arterie

= spontanni — otevieni kolateral, rekanalizace trombu, uvolnéni spazmu
- terapeuticky indukovana — trombolyza nebo PTCA (perkutanni transluminalni
angioplastka)

= Reperfuze po srdecni zastavé

Uspésna kardiopulmonalni resuscitace a obnoveni spontanni cirkulace po srde¢ni zastavé =
nezbytny krokem k zachrané Zivota X
generalizovana ischemie béhem obéhové zastavy viak vede k aktivaci celé fady
patofyziologickych procest, postihujicich cely organizmus - dalsi, ¢asto fatalni poskozeni.
Tento stav = jako ,postresuscitacni nemoc”, novéji , post cardiac arrest syndrome” (PCAS)
= patofyziologické mechanismy podilejici se na PCAS - velmi podobné v rliznych tkénich,
= 7 hlediska klinické manifestace se daji rozdélit na:

- poskozeni mozku,

- dysfunkce myokardu

- systémova ischemicko - reperfuzni reakce a

- perzistujici zakladni onemocnéni
= klinickd zavaznost téchto projevi zavisi na:

- na stavu organizmu pred obéhovou zastavou

- komorbiditach

- délce trvani povsechné ischemie
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Pro dalsi progndzu je zasadni ovlivnéni zakladniho onemocnéni:

* zabranit opakovani obéhové zastavy

* hemodynamicka stabilizace

* zajisténi dostate¢né oxygenace,

* normalizace vnitfniho prostfedi (AB, ionty)

* neuroprotekce (poSkozeni mozku -> 68% umrti na JIP po resuscitaci pro srde¢ni
zastavu mimo nemocnici )

Patogeneze poskozeni mozku

«  excitotoxické pUsobeni neurotransmitert/modulatora
¢ naru$eni homeostdzy iontl (hlavné Ca?*)

* nadprodukce volnych radikalt

* patologicka aktivace protedz

* aktivace apoptdzy

* edém mozku

* hypertermie

« aktivace prozanétlivych mechanizmu (NO,cytokiny)
* aktivace mikroglie

* zvySeni exprese endotelidlnich adhezivnich molekul

Patogeneze poskozeni srdce

1. Kalciovy paradox
- poskozeni glykokalyxu — vrstva membrany kardiomyocytu
- poskozeni pomalého kalciového kanalu
- role Na+/Ca2+ vyméniku
- naruseni gap-junctions (vznik ,rany“ v sarkolemé)

pretiZeni kardiomyocytu kalciem (calcium overload) -> trvala vazba na kontraktilni
proteiny - trvalé kontraktury -> porucha relaxace (deficit ATP) - bludny kruh - smrt kardiomyocytu

2. Kyslikovy paradox
- nadprodukce volnych kyslikovych radikalt —
( superoxid *O,” - H,0, > hydroxylovy radikal *OH- )
- fyziologicky 2 systémy likvidace: a) scavengers = enzymatickd (superoxid dismutaza, katalaza,
glutathion peroxidaza)
b) antioxidanty = vitaminy E, C, A, melatonin, cystein aj....
- naruseni metabolismu degradaénich produktt ATP (hypoxantin->xantin)
- nadprodukce endoperoxidd prostaglandin(i (PGG,, PGH,)
- fagocytujici LEU ( 1 radikald)
-\ aktivity pfirozenych antioxidant(i — béhem reperfuze mnohem pomalejsi ,,nabéh”
- poskozeni hlavné membranovych struktur = fosfolipidy, transportni proteiny, lipidy mitochondrii,
sarkoplazmatického retikula a lysozoma
- po reoxygenaci srdce identicky dusledek
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ISCHEMICKA CHOROBA DOLNICH KONCETIN — ICHDK

* tkan DK je v dusledku poruchy perfuze postizena hypoxii a malnutrici
* etiologie — aterosklerdza (jeji rizikové faktory jsou identické pro ICHDK), méné Casté —
vaskulitidy, komprese z okoli (nddorem, hematomem), iatrogenné (po chirurgickych
vykonech atd...)
* patogeneze se lisi i podle komorbidity — u DM hlavné oblast bérce, kuraci a nemocni
s hyperlipidémii - oblast panve a stehna
* typicky symptom = intenzivni, kfecovita bolest pfi chizi (odezni cca do 10 minut po
zastaveni) - klaudikacni bolest; je to reakce na ischemii svalové skupiny, typicky o
etadz nize nez je lokalizace cévni:
bfiSni aorta a panev - bolest hyzdi
tfisla - bolest ve stehnech
stehenni tepna - bolest v lytku
fecisté bérce - dolni ¢ast lytka, planta
» progrese onemocnéni -> klidova bolest (hlavné v oblasti planty a prsty DK)
* Ulevova poloha — svéseni koncetiny (1 perfuzniho tlaku), pfi horizontalizaci se vrati
(dif. dg od TEN — zde je po svéseni obvykle zhorseni stavu..)
» dalsi znamky progrese — atrofie kliZe, trofické zmény neht(, vymizelé ochlupeni...
» defekty kiize — po drobném Urazu, odérce, nehoji se - riziko amputace

AKUTNi KONCETINOVA ISCHEMIE

* nahle vznikla porucha prokrveni koncetiny; riziko ireverzibilnich zmén, amputace a
smrti
* etiologie:
Embolie (cca 70% )- pficina v levém srdci — fibrilace sini, AIM, chlopenni vady,
endokarditis, paradoxni embolizace pfi otevieném foramen ovale (Zilni trombdza

DK)

Trombdza v aterosklerotické oblasti (cca 20%) - stendzy, ruptura pldtu s naslednou
trombdzou

Jind — trauma, iatrogenné punkci tepny (dg. intervence), zevni komprese, komplikace
bypassl

* priznaky: bolest, bleda klze, nehmatny pulz, porucha hybnosti, porucha citi
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COMPARTMENT SYNDROM

soubor pfiznakd vznikajici pfi zvyseni tlaku v uzavieném anatomickém prostoru
(kompartmentu), coZ vede k vaskularnim okluzim pasobicim lokalni ischémii

kompartment - prostor vymezeny skeletem a fascialnimi obaly svald nebo
mezisvalovymi septy.

Etiologie

* zvySeny tlak uvnitt intrafascidlniho prostoru (krvaceni, zanéty, popaleniny, vendzni
obstrukce aj.)

* komprese intrafascialniho prostoru zvendi (tésny obvaz, nespravna sadrova fixace,
zjizveni kze)

¢ zmenseni objemu intrafascialniho prostoru (uzévér fascialniho defektu, nadmérny
tah za koncetinu)

¢ u aktivnich mladych sportovci - chronicky compartment syndrom (zvétseny objem
svalll po cviéeni a zvySeny hydrostaticky tlak v kapilarach s pfesunem intravaskularni
tekutiny do intersticia).

Patofyziologie plisobeni zvyseného tkanového tlaku:

. fyziologicky tlak v intrafascidlnim prostoru je 3-5 mmHg
. perfuzni tlak je cca 30 mmHg
. stoupne-li intrafascialni tlak nad 30 — 40 mmHg (u déti je hrani¢ni hodnota

30 mmHg = nizsi hypoxicka odolnost nez u dospélych!!), vznika
compartment syndrom.

Patogeneze:

v kompartmentu se zvy$enym intrafascialnim tlakem dochazi ke zvyseni Zilniho
tlaku

Zilni stény maji malou rezistenci a kolabuji, klesa arterio-vendzni tlakovy gradient,
postupné se sniZuje aZ zastavuje perfuze tkané - porucha funkce (az nekréza)
omezenym krevnim tokem a poruchou permeability cév dochazi k prestupu
tekutiny z cév do intersticia (intrafascialniho prostoru), kde se tak tlak nadale
zvysuje — vznika circulus vitiosus.

Casovy faktor: ireverzibilni zmény vznikaji pfi hypoxii

nervi—2h
svali—6 h

* klze—8-12h
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TROMBOEMBOLICKA NEMOC

Zakladem je vyvoj trombu v Zilnim fecisti (nejcastéji sinusy v oblasti bérce a stehna);
odlouceni (utrZeni) trombu a jeho embolizace pak uzavira plicni tepny.

Klinicky sem patfi 1. flebotrombdza a 2. plicni embolie
Etiologie:

e hyperkoagulacni stav (vrozené a ziskané trombofilni stavy, napf. Leidenskd mutace,
velké operacni vykony, malignity a jejich terapie, hormonalni antikoncepce, sepse,
CMP, kardialni a plicni insuf. aj.)

e venostaza (imobilizace, cestovni trombdzy, varixy DK, obezita aj.)

e dysfunkce endotelu

Plicni embolie

Treti nejcastéjsi pricina smrti z kardiovaskularni oblasti (po AIM a CMP); na rozdil od
nich Castéji bez ptriznakul (= klinicky néma !).

Etiologie — vétSinou hluboka Zilni trombdza, vzacné embolizace tuku (polytraumata),
vzduchu (i iatrogenné), plodové vody, nadorové tkané.

Patogeneze — anatomicka obstrukce a vzestup plicniho cévniho odporu -
N plicniho arteridlniho tlaku, dilatace PK a |, tepového objemu - 1
protazeni myocytd PK, neurohumoralni stimulace, I naroku na kyslik v
myokardu, prodlouzeni doby kontrakce PK - pravo-leva komorova
asynchronie + { koronarni perfuze v PK = selhani PK, dalsi prohloubeni v
situaci hypotenze a nizké saturace kyslikem

Vysledkem je P poméru ventilace/perfuze - arterialni desaturace - |
pA0, > poruchy rytmu a/nebo Sokovy stav
Ptiznaky — dyspnoe (nahle vznikla — klidova, zhorseni chronické), bolest na hrudi (jako

AIM), kasel (nékdy hemoptyza), hypotenze, nékdy viditelny otok koncetiny,
tachypnoe, tachykardie, cyandza — obraz cor pulmonale acutum.
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CHRONICKA ZILNi INSUFICIENCE
VARIXY DK

* patologie vyplyva z poruchy Zilniho navratu z DK

* varix = dilatovana, elongovana Zila ulozena nad fascii

* etiopatogeneze — primdrné defektni kolagen (vék), porucha hemodynamiky
— dysfunkce chlopni, gravitace - preplnéni Zilniho Fecisté po kontrakci svalu
-> Zilni hypertenze

» dilatace kapilar, extravazalni unik plazmy, bilkovin, ERY

* rizikové faktory - I hydrostatického tlaku — dlouhodobé sténi, obezita,
hormonalni vlivy — téhotenstvi, kontracepce

‘ chronicka Zilni nedostatecnost

hlavni faktory: selhani svalové pumpy, chlopenni insuficience s refluxem,

obstrukce Zilniho recisté

* ptiznaky: koZni zmény (perimaleolarni edém, hyperpigmentace, ekzém) -
ulcerace (bércovy vied), flebitis, trombdza

PATOFYZIOLOGICKE ZAKLADY ARYTMIE /DYSRYTMIE/

PF determinanty poruch srde¢niho rytmu

U elektricky nestabilni myokard = patologicky stav svaloviny (hl. komor) = snizeni
prahu pro zadvazné poruchy rytmu (hl. ventrikularni tachyarytmie)

pFic¢iny: akutni ischemické zmény + (pre)existujici morfologicky substrat
(heterogenita prostiedi — ,,millieu electrique”
-> anizotropické prostiedi - reentry fenomén (krouZivy, navratny
vzruch) podminky vzniku : vstupni oblast s jednosmérnou
vodivosti (blokadou), rizna refrakterita
- ektopicka loziska
U selhani sekundarnich a tercidlnich center automatismu (acid6za, anoxie, TK* v
ECT) - bradyarytmie, asystolie, elektromechanicka disociace (el. aktivita OK x
neni efektivni mechanicka odpovéd ( IC acidéza, abnormalni met. Ca2*{, ATP) —
terminalni faze selhdni, tamponada, masivni plicni embolie, opakované
neuspésna kardioverze

U Dalsi poznamky k arytmiim viz seminaf EKG — zimni semestr; web
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