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Hlavni funkci kardiovaskularniho systému je zajistit dostatecnou perfuzi vSech tkani a organa
krvi privadéjici kyslik a Ziviny a odvadéjici zplodiny metabolismu.

Zasadni je existence tlakového gradientu v cirkulaci (delta P) a odporu (periferni rezistence,
R). Prtok krve (Q) je pfimo umérny tlakovému gradientu a nepfimo Umérny odporu — tedy:
Q=AP/R

Vysledny tlak krve v obéhovém systému je tedy uréen vzdjemnou zdvislosti objemu cirkulace
(Fecisté), cévni compliance a objemu cirkulujici krve.

HYPERTENZE
Jedna se o poruchu regulace vztahu mezi mnozstvim (pratokem) krve a odporem jejimu toku
kladenym, tedy srde¢nim vydejem na jedné strané a perifernim odporem (rezistenci) na strané
druhé.
ZvySeni hodnoty tlaku krve v systémové (nebo plicni) cirkulaci je mozné 3 mechanizmy:

e zvySenim mnoZstvi krve, kterd protéka recistém

e zvySenim odporu cév, ktery je kladen protékajici tekutiné (krvi)

e kombinaci obou pfedchozich
Stanovené hranice mezi jesté ,,normalnim tlakem” a hypertenzi jsou uméle stanovené a nékdy
se lisi.
140/90 mmHg (v systémové cirkulaci) — pro ambulantni méfeni (u 24 - hodinové monitorace
130/80), 30/12 mmHg (v plicni cirkulaci)
V této souvislosti je dobré si uvédomit, Ze hlavni determinantou systolického tlaku je prace
pfislusné komory (zdvislost na zZilnim navratu, kontraktilit¢é myokardu, tepovém objemu,
pfipadné elasticité aorty v systémovém obéhu); pro tlak diastolicky je nejvyznamnéjsi
,hodnota“ periferniho odporu (rezistence).

Systémova arterialni hypertenze je stav, kdy je tlak vy3si nez vySe uvedené hrani¢ni hodnoty

a podle typu pfi€iny ji délime na:

1. primdrni = esencidlni (95 % pfipadd)) — nezndma etiologie a velmi malo objasnéna
patogeneze

2. sekunddrni hypertenze (5 % pfipadu)

Esencialni hypertenze

e Zakladni pti¢ina neznam3, diagndza vyloucenim sekundarni hypertenze

e Zpocatku plizivy postup, ¢asto ndhodny nalez pfi jiném vysetreni

e Relativné casto jiz systémové postizeni (komplikace) — mozek, srdce, ledviny, sitnice

Pravdépodobné etiopatogenetické mechanismy:

e genetika — 50 — 70 % pozitivni rodinna anamnéza; polygenni dédi¢nost — dédi se dispozice
k onemocnéni

e neurogenni — dysfunkce kortiko-visceralni a kortiko-subkortikalni (druh neurdzy)

vliv stresu (zvySena aktivita SAS, afekt — zvySeni TK, trankvilizery — snizeni TK)



e vliv Zivotniho stylu — nadmérny pfijem soli, nevhodna strava, stres...

Nékdy se uvadi termin mozaikova teorie hypertenze — tedy existuje rada faktor(, které se

vzajemné doplnuji.

Patofyziologické dusledky a komplikace esencidlni hypertenze

e zesileni pulzaci, mechanicka iritace endotelu, predispozice aterosklerézy

e riziko krvaceni (i arterialniho) — epistaxe, mozek, sitnice (hypertenzni retinopatie) aj.

e zvySeni srdecni tlakové prace (zvySenim afterloadu), koncentricka hypertrofie

myokardu, ztizené okysli¢eni, predispozice srde¢niho selhani

e hyperfiltrace v glomerulech, sklerotizace nefron(, predispozice chronického selhani ledvin
(hypertenzni nefropatie)

Sekundarni hypertenze
= hypertenze v systémovémobéhu
Zde existuje primarni onemocnéni, které je komplikovdno hypertenzi; jedna se o heterogenni
skupinu chorob.
Feochromocytom
e Nador drené nadledvin nebo ganglii, zdroj katecholamin( (v 90 % noradrenalin)
e Zachvatovita hypertenze (az 300/150) i trvalad
Stendza a. renalis (renovaskularni hypertenze)
e Aktivace sekrece reninu, osa renin - angiotensin — aldosteron
e primarné vasokonstrikce, pak hypervolémie
Primarni hyperaldosteronismus (ConnUyv sy) — retence sodiku a s nim vody
Cushingliv sy = zvySena hladina glukokortikoid(i, které maji i mineralokortikoidni Gc¢inky (viz
patofyziologie nadledvin)
Chronické selhani ledvin — retence tekutin
Téhotenska hypertenze
e nova placentdarni cirkulace
e postihuje 5 — 15 % Zen, nékdy proteinurie, otoky — (pre)eklampsie (EPH gestéza =
edémy + proteinurie + hypertenze
e vliv hypervolémie a placentdrnich metabolitl plsobicich vazokonstrikci
Hypertenze pfi farmakoterapii
e peroralni kontraceptiva
e sympatomimetika
e ATB, CHT — alergické reakce s hypertenzi

Plicni hypertenze

= zvySeni tlaku v malém obéhu
e Vznik identickymi mechanizmy — nerovnovaha mezi objemem krve a odporem recisté
e Jedna se o nizkotlaké recisté — hypertenze mlze snadno vzniknout akutné (plicni

embolie)

Zakladni rozdéleni podle etiologie:

e HYPERKINETICKA HYPERTENZE

Levopravé srdecni zkraty — zvySeni pratoku plicnim recistém — ¢ast krve se patologickou
komunikaci (defekt septa sini nebo komor, ductus arteriosus persistens) vraci do pravého
srdce a odtud znovu do plicniho obéhu.

Kompenzace morfologickou prestavbou arteriol — ztlusténi svaloviny, disledkem je celkové
zvysSeni odporu



POSTKAPILARNI HYPERTENZE — zvy3eni tlaku v levé sini (fyziologicky je velmi maly tlakovy
gradient mezi a. pulmonalis a levou sini) — levostranné srdecni selhani, mitralni stendza a
insuficience, kardiomyopatie atd.

REAKTIVNI HYPERTENZE - dlsledek vazokonstrikce arteriol jako reakce na hypoxii
(fyziologicky mechanismus optimalizace perfuze jednotlivych ¢asti plic dle jejich ventilace)
Tuto reakci vyvoldvaji stavy se snizenym pO; v alveolarnim vzduchu — chronickd bronchitis,
emfyzém, obezita, neuromuskuldrnin., syndrom spankové apnoe, vysokd nadmorska vyska
(3000 m) atd.

OBSTRUKCNI HYPERTENZE — idiopaticka primarni plicni hypertenze — proliferace bunék ve
sténé cév, vétSinou vrozena mutace genu pro morfogenni protein, progrese, pravostranné
selhani

REDUKCE PARENCHYMU — emfyzém (zanik interalveolarnich sept, v nichZ probihaji plicni
kapilary), plicni fibrézy, stavy po resekci plice

PLICNi EMBOLIE — prekapilarni typ zvy$eni odporu plicniho fecisté

Embolizace trombu (nejcastéji z Zil dolnich koncetin nebo pdnevnich plexu), vzduchova
embolie (vnik vzduchu do Zil), tukovd embolie (kapénky tuku pfi mnohocetnych
zlomeninaach)

Masivni embolie vede k akutni plicni hypertenzi a akutnimu pravostrannému srde¢nimu
selhani. Opakované drobné embolizace pusobi chronické pretizeni pravého srdce s jeho
hypertrofii a pozdéji pfipadné s dekompenzaci (dilatace a selhani).

Pravd komora bez hypertrofie nedokaze kompenzovat velké zvySeni odporu v plicni cirkulaci.
Soucasné klesd i vydej do systémového obéhu.

HYPOTENZE

Nelze bezpecné zjistit hranici mezi normou a hypotenzi.

Obvykle se uvadi systémova arterialni hypotenze — 100/65 a nizsi

Konstituéné snizeny krevni tlak neni povazovan za chorobu a neni problémem, pokud jej
jedinec dobfre toleruje.

Typy a pfi¢iny hypotenze:

Idiopatickd (= primarni) arteridlni hypotenze - jedna se o prechodné stavy se sniZzenou
mozkovou perfuzi, nékdy vede k synkopé (synkopa = kratkodobé bezvédomi, ,mdloba“)
Ortostatickda hypotenze — fyziologicka, avSak vyraznéjsi reakce na zménu polohy téla
(pfechodné snizeni Zilniho navratu, vydej klesa cca 0 20 %, kompenzace pres baroreceptory,
aktivace sympatiku, Gtlum parasympatiku — pokud tato kompenzace neni dostatecna nebo
dostateéné rychld, nastane prechodné pokles tlaku s hypoperfuzi mozku az s poruchou
védomi — zndma mdloba po nahlém vztyceni po delsim lehu)

Pfi poruse ANS je tato reakce zménéna, da se testovat. Rovnéz pfi hypovolémii (napt
dehydratace) vznika ortostatickd hypotenze snaze.

Sekundarni hypotenze: dehydratace (prlijem, zvraceni, poceni, diuretika; morbus Addison),
stendza mitralni nebo aortalni chlopné, bradykardie, selhavani srdce

Dlouhodoba imobilizace

CIRKULACNI KOLAPS
Nahlé uplné preruseni cirkulace
PFiciny:

e Srdecni zastava nebo synkopa



e Uzavér a. pulmonalis (trombem)

e Generalizovana vazodilatace
Dominantnim pfiznakem je porucha védomi z omezené mozkové perfuze, dusledkem je
hypoxie mozku s jeho energetickymi limity (aerobni kapacita na cca 10 — 20 sekund, pak
anaerobni glykolyza — 4 — 5 minut, nasleduji ireverzibilni zmény (nejcitlivéjsi je neokortex a
retikularni formace kmene)

SYNKOPA

= kratkodoba ztrata védomi zplsobend hypoperfuzi mozku

e Neurogenni —nahla bradykardie + vazodilatace; pfi¢ina — zvySena aktivita parasympatiku
(nékdy prodromy: nauzea, hypersalivace, intenzivni peristaltika)
Emocni stres — strach ze smrti, Urazu
Bolest
Ortostaza (dlouhé stani v horku a vihku)

e Kardialni synkopa
Arytmie (AV blok 3. stupné, asystolie — Adamsuv-Stokes(iv sy — ztrata védomi, kiece, cca 30
s)
Silna stimulace n. vagus (sinokaroticky reflex — tlak na sinus, okulokardidlni reflex — tlak na
bulby)
Uder na plexus solaris, bradu
Stafi lidé s aterosklerézou karotid — hypersenzitivita baroreceptori — stimulace zevnim
tlakem (tésny limec, holeni, rotace hlavy)

e Zvyseni nitrohrudniho nebo nitrobrisniho tlaku — Valsalviv manévr, defekace
(vyrazné snizeni Zilniho ndvratu)

SRDECNi SELHANI = SRDECNI INSUFICIENCE
Jedna se o stav snizené schopnosti srdce plnit funkci ¢erpadla (pumpy)
Zakladni charakteristika:
* Snizeni srdecniho vydeje (pokles SAT)
* ZvySeni vendzniho tlaku (hromadéni krve pred L nebo P komorou)
Etiologie
* ischemicka choroba srde¢ni 40%
* kardiomyopatie 30%
» dale chlopenni vady, hypertenze, vrozené srde¢ni vady, chronické srdecni arytmie aj.

Priznaky srdecniho selhani se lisi podle toho, zda je postizena leva ¢ast srdce, ktera ¢erpd krev
do celého organizmu (velkého krevniho obéhu), ¢i prava cCast srdce, kterd vhani krev do
plicniho obéhu. Nékteré pfriciny postihuji srdce jako celek, pak se pfiznaky kombinuji. Také u
pokrocilejsiho selhani jde ¢asto kombinaci projevl z obou polovin srdce.

Levostranné selhani

Krev stagnuje (méstnd) pred postizenym oddilem, ktery neni schopen ji cerpat déle (tj. v
plicnim tecisti). Postupné se hromadi tekutina v plicich — v prostorech mezi kapilarami a
alveoly, nakonec jsou zaplavovany samotné sklipky. Vyviji se Zivot ohrozujici stav = otok plic
(edém). Hlavnim priznakem je dusnost (dyspnoe) = asthma cardiale; nejprve pfi vétsi namaze,
pozdéji se zhorSovanim stavu se rozviji dusnost klidova (typicky v noci vleze). {, srdecniho
vydeje - { krevniho tlaku a |, organové perfuze, coz se projevi slabosti, nevykonnosti, nékdy
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tendenci ke kolapslim. Snizena perfuze ledvin aktivuje systém renin — angiotenzin —
aldosteron, coz vede k retenci tekutin a zvétSeni objemu krve, coz zhorSuje méstnani v plicich,
a tedy i plicni edém.

Pti akutnim levostranném selhani je rozvoj dusnosti rychly (rozsahlejsi infarkt myokardu nebo
jeho komplikace (odtrZeni papildrniho svalu ¢i slasinky, protrzeni mezikomorové prepazky),
myokarditida, infekéni endokarditida, dekompenzace hypertenze, srde¢ni arytmie, ale také
celkovd onemocnéni jako sepse, zvySenad Cinnost stitné zlazy, selhani ledvin.

Pravostranné selhani

Krev stagnuje pred pravou polovinou srdce. Vzhledem k velké kapacité recisté v celém téle
dochazi nejdrive jen ke zvySovani hmotnosti, posléze k tvorbé otokd, a to nejdfive v ¢astech
téla, které jsou umistény nejnize a kde je tedy nejvyssi hydrostaticky tlak. Typicky jde o otoky
dolnich koncetin (perimaleoldrni edém), postupné jdouci nahoru, pak otok podbfiSku
(inquinalni), v krajnim pripadé dochazi k otoku celého téla (anasarca). Pfekrveni jater a GIT
vede k nechutenstvi a bolestem v pravém podzebfi.

Selhani byva akcelerovdano u nemocnych s chronickymi plicnimi nemocemi (napf. chronicka
obstrukéni plicni nemoc, plicni fibrézy, pti plicni embolii). Plicni hypertenze rlizného plvodu
(viz vySe) je vyznamnou pfi¢inou selhani pravého srdce (akutniho i chronického).
Prostfednictvim postkapilarni plicni hypertenze mize vést k selhdni pravého srdce i plvodné
levostranné srdecni selhdvani. Pravd komora je nucena vhanét krev do preplnénych plicnich
cév pod vyssim tlakem, takZe je pretéZovana a ¢asem zacne selhavat; tento jev se oznacuje
jako cor dextrum translatum.

Kompenzacni mechanizmy (hypertrofie svaloviny, dilatace srdce) se mohou uplatnit pfi
pozvolném rozvoji a do jisté miry a doCasné udrzet stav na Urovni slucitelné s Zivotem. Pozdéji
vSak muze dojit k dekompenzaci. V ptipadé nahle vzniklého selhani pravého srdce se
hypertrofie pochopitelné uplatnit nem(ze.

SOK

Obecna definice = hypoperfuze vétsiny tkani a organd vedouci k nedostatecné dodavce kysliku
a zivin na jedné strané spolu s hromadénim metabolitl na strané druhé.

Obecné charakteristiky:

e Porucha na urovni mikrocirkulace

e Dysbalance mezi nutriéni funkci (= schopnost vazodilatace) a cirkulacni (= vazokonstrikce)
e Pozitivni feedbacky a vznik ,bludného kruhu® (circulus vitiosus)

e Multiorganové selhani

ZAKLADNI KLASIFIKACE
e Hypovolemicky

e Kardiogenni

e Distribucni

Faze Sokového stavu

Kompenzacni fdaze

e aktivace sympatoadrendlniho systému podminéna hypotenzi
¢ vyplaveni katecholamind




e krevni objem se presune do vitalné dllezitych tkani, arterialni tlak je v této fazi normalni
nebo zvyseny, zrychleni dychani, zvySeni srdec¢ni frekvence a sily kontrakce myokardu

Dekompenzacni faze

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

e prostup tekutiny extravaskuldarné - prohloubeni hypovolémie

e snizeni objemu tekutiny v ,centralizovaném obéhu“ - prohloubeni hypotenze

e uvolnéni metabolitl a enzym( z poskozenych bunék

e DIC —diky uvolnénému tkdrnovému faktoru z poskozenych bunék

Ireverzibilni faze

e zmény jsou nekompenzované a nekompenzovatelné, dochazi k trvalému poskozeni organa
az smrti

HYPOVOLEMICKY SOK
Etiologie:
e krvdaceni zevni i vnitni
e sekvestrace tekutin (ascites, fluidothorax)
velké ztraty tekutin (popaleniny, dehydratace, polyurie)
capillary leakage syndrome (,déravé kapilary”“) — generalizovand zvySend permeabilita
kapilar (= porucha Starlingovy rovnovahy), soucast systémové zdnétlivé odpovédi
(septicky Sok); rezistentni na terapii
Patogeneze a symptomy:
® ztrdta pod 10 % krevniho objemu — neni sniZzen srde¢ni index ani vyrazna arterialni
hypotenze, redistribuce srde¢niho vydeje, nasati tekutiny z intersticia, tachykardie, oligurie
® cca20% krevniho objemu - |, MOS, pozdéji | TK, tachykardie + hypotenze, studené akralni
Casti téla, oligurie az anurie a acidéza (laktatova, event. i respiracni), pfi ztratdch plazmy a
dehydrataci ™ hematokrit, |, centralni Zilni tlak

KARDIOGENNI SOK

Etiologie:

e akutniinfarkt myokardu - kardiogenni Sok nastava pfi nekrdze vice nez cca 40 % myokardu,
komplikacich infarktu myokardu (ruptura papilarniho svalu nebo $lasinky, ruptura stény
komory apod)

e plicni embolie (uzavér 50 % plicni cirkulace)

e akutni myokarditida, endokarditida

e akutni mitrdlni nebo aortalni regurgitace

e kardiomyopatie (dilatacni, restriktivni, ischemickd)

e ventrikuldrni tachyarytmie

e akutni zhorseni chronického srdec¢niho selhani

e tampondda

Patogeneze a symptomy:

e selhani srdce jako pumpy s naslednym nedostatecnym srde¢nim vydejem

e bludny kruh - zvySend srdecni frekvence = rozsifeni zény ischemie - snizeni srde¢niho
vydeje

e J KT (systola pod 90 torr), I centralni Zilni tlak (x hypovolemicky Sok)

e pulsus alternans a cval

e plicni edém (stagnace krve v malém obéhu), centralni cyanoéza



DISTRIBUCNI SOK

Tento typ Soku zacinad pfimo zménami v periferni cirkulaci, které vedou ke snizeni periferni

rezistence ve velké Casti obéhu, jejimz dlisledkem je arteridIni hypotenze.

Na rozdil od kolapsu nebo synkopy se zde jednd o trvaly stav.

Hlavni klinicky stav je septicky Sok:

¢ hlavni patogeneticky mechanismus — generalizovana vazodilatace

e bez zavislosti na nutri¢ni potfebé a termoregulaci

e indukce vazodilatacnich latek v mikrocirkulaci — nadprodukce NO, prozanétlivych cytokin(
(TNFa, IL1) a endotoxin(

Syndrom systémové zanétlivé odpovédi (SIRS, systemic inflammatory response syndrome)

Dalsi patogenetické mechanismy a komplikace:

e Snizena kontraktilita myokardu (myokardidlni deprese) - snizeni srde¢niho vydeje,
hypotenze

e DIC

e Mikrotromby v plicni cirkulaci, ARDS (syndrom akutni dechové tisné)

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

Anafylakticky Sok — je vyvoldn generalizovanou alergickou reakci zpravidla pfi rychlém

vniknuti vétSiho mnozstvi alergenu do krve (injekéni aplikace 1é€iva napf. penicilinu, Zihadlo

apod.). V patogeneze hraje roli vyplaveni histaminu, ktery navodi vazodilataci a zvyseni

propustnosti cévni stény. Pokud se toto stane ve velké ¢asti obéhu, klesne vyrazné periferni

odpor a unik tekutiny z cév do intersticia zplsobi hypovolemii. Oboji vede k hypotenzi a rozviji

se selhdni cirkulace s dalSim pribéhem spole¢nym viem typlm cirkulacniho Soku.

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

ATEROSKLEROZA

e Patologicky proces ve sténé cév (arterii), plisobi zménu jejich mechanickych vlastnosti.

e Moznost rozsireni, ruptury, ¢astecny uzaveér prasvitu

e Rozhodujici vyznam tzv. endotelové dysfunkce

Zakladni vyvoj:

Hromadéni lipoprotein v mezibunééné hmoté intimy (LDL, VLDL)

Strukturni modelace (Ucast nadprodukce volnych kyslikovych radikal()

Ovlivnéni genové exprese v myocytech i endotelu = tvorba cytokin(i a adheznich molekul

Zachyt monocytli - pronikaji endotelem do intimy - zména v makrofagy fagocytujici

lipoproteiny = pénové buriky (foam cells)

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

6. Vznik tzv. tukového prouzku — nad loziskem

7. Naruseni endotelu > adheze a agregace trombocyt(, syntéza rlstovych faktord (PDGF) >
dalsi proliferace bunék hladkého svalu

8. Pénové bunky podléhaji apoptdéze nebo nekréze (hypoxie, malnutrice) — prikaz
novotvoreni cév z vasa vasorum; vliv radikald

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

Rizikové faktory

Jisté:

e Hypercholesterolémie (zejm. LDL x nizky HDL)

=

P wn



e Hypertenze

e Diabetes mellitus

e Pozitivni familidrni vyskyt (koronarni tepny)

e Pohlavi (muzi)

Pravdépodobné: hyperhomocysteinémie, obezita, fyzickd inaktivita, infekce (Chlamydia
pneumoniae, Escherichia coli, Helicobacter pylori, virus Coxsackie, Cytomegalovirus),
tabakismus, menopauza u Zen

ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI (ICHS)
Skupina chorobnych stavli vzniklych na podkladé patologie korondrnich tepen (etiologicky se
jednd o ateroskleroticky proces), dlisledkem je ischemie myokardu (rlzného rozsahu,
reverzibilni nebo ireverzibilni). Jedna se o nejéastéjsi pri¢inu smrti v CR.
Déleni obvykle podle klinickych charakteristik
akutni formy
e akutni infarkt myokardu
STEMI (obvykle se vyviji patologické Q = Q-infarkt, ¢asto jde o transmuralni |ézi)
NSTEMI (patologické Q se nevyviji = non-Q infarktu, ¢asto jde o netransmuralni |ézi)
e nestabilni angina pectoris
e arytmicka forma ICHS
e nahla smrt
chronické formy
e stabilni angina pectoris
e poinfarktovy stav (po 6 tydnech)
e dalsi (vasospasticka - Prinzmetalova angina pectoris, néma ischemie aj.)

Stabilni angina pectoris je dana stabilnim aterosklerotickym platem, ktery zuzuje prasvit
koronarnich tepen, resp. jejich vétvi; progrese zuzeni je vSak pozvolna.

Nestabilni angina pectoris je dana nestabilnim aterosklerotickym platem, na néjz napfr. naseda
trombus zvétsujici rychle uzavér lumina cévy. Angina pectoris se tedy béhem velmi kratké
doby zhorsi. Tento stav je spojen s velkym rizikem progrese do infarktu myokardu. Druhou
moznosti je stabilizace platu, organizace ¢asti trombu ve vazivo a pfechod do stabilni anginy
pectoris, avSak téz3i, s toleranci mensi zatéze, nez predtim.

Infarkt myokardu

Infarkt myokardu (IM) je jednim z dlsledk(i a forem ICHS. Jedna se o ischemické loZiskové
odumfreni (ischemickou nekrdézu) ¢asti srdeéniho svalu, které vznikd pti uzdvéru nebo
vyrazném zUzeni v povodi levé nebo pravé véncité tepny. Ve vétsiné pripadd se jednd o uzavér
zpUsobeny krevni srazeninou (trombem) pravé v misté zUzené véncité tepny (tj. trombem
nasedajicim na ateroskleroticky plat). Zcela vzacné muze byt toto postizeni zplsobeno
zanétem tepny, embolem nebo spasmem. Velikost odumfrelé srdecni svaloviny je rlzna podle
mista a velikosti uzaviené véncité tepny. Roli hraji i momentalni naroky myokardu na kyslik.
Ten je dan predevsim aktivitou srdce, tj. tepovou frekvenci. Fyzickd prace, ktera tepovou
frekvenci zvySuje, zhorSuje nepomér mezi potfebami myokardu a dodavkou kysliku omezenou
zUZenim tepny a zvétSuje rozsah nekrotického loZiska. Proto je pfi vzniku infarktu myokardu
loZiska, kde se rozviji nekrdza. Na jeho okraji, kam se dostava kyslik z okoli je zéna poskozeni
a dale zéna ischemie pouze s funkénimi zménami. Omezeni spotieby kysliku snizenim srdecni
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prace nebo naopak jeji udrzeni na vyssi Urovni fyzickou aktivitou mize vyrazné ovlivnit polohu
hranice mezi témito zénami, a tedy miru pravdépodobnost preZiti infarktu myokardu a miru
jeho trvalych nasledkud. Rozvoj ischemickych zmén ma také svlij casovy pribéh (viz dale) a
ptipadné vcasné obnoveni priitoku krve mlze rovnéz ovlivnit vysledny rozsah poskozeni.
Urcitou roli mohou pfipadné hrat i dalsi pfidruzené faktory jako rGizné formy celkové hypoxie
pfi poruchach dychaciho systému nebo pfi anemii, které snizuji dodavku kysliku do tkani, tedy
i do myokardu.

Infarkt myokardu postihuje vétSinou levou komoru (vzacné pravou i siné). Levd komora
pracuje proti vétSimu odporu systémového recisté, ma vétsi hmotu myokardu, a tedy i vétsi
naroky na kyslik. Vyssi tlak, ktery leva komora vyviji, také omezuje prltok krve jejim
koronarnim recistém (perfuze myokardu levé komory se odehrdva v diastole, kdy tlak v jeji
sténé klesa pod uroven tlaku udrZovaného v aorté, odkud odstupuji koronarni tepny, jeji
pruznikovou funkci). Prava komora a srdecni siné maji mensi hmotu svaloviny a tlakové
pomeéry jsou v nich pro perfuzi pfiznivéjsi. Proto je infarkt pravé komory nebo sini vzacny a
vyskytuje se spiSe za zvlastnich podminek, napf. pfi vyvojovych anomadliich koronarniho
recisté.

Dynamika zmén nasledkem okluze vétve koronarni arterie

e nejcastéji vznik STEMI (nékdy NSTEMI); ve sténé myokardu (LK) postupné vznika infarkt
(nekréza)

e casové intervaly jsou individualni u kazdého nemocného

¢ viabilita myokardu zdavisi pfedevsim na kolateralnim recisti

Ischemie (< 20min)

e myokard je hypoxicky (d, p0O2), reverzibilni faze, na EKG jsou vysoké (hrotnaté) viny T
Ischemické poskozeni - alterace (> 20min)

e prohlubujici se hypoxie myokardu, také reverzibilni, na EKG vyvoj ST elevaci

Infarkt — nekréza (> 2hod)

e jiz ireverzibilni poskozeni, na EKG se zacina vyvijet patologicky kmit Q

TROMBEMBOLICKA NEMOC

Zakladem je vyvoj trombu v Zilnim fecisti (nejcastéji sinusy v oblasti bérce a stehna, panevni

plexy); odlouceni (utrZeni) trombu a jeho embolizace pak uzavira plicni tepny. Trombus se také

mUzZe vytvofit v srdecnich sinich pfi fibrilaci sini. Embolizace z pravé siné je do plicich tepen,

z levé siné do velkého obéhu.

Klinicky sem patfi 1. flebotrombdza a 2. plicni embolie

Etiologie:

e hyperkoagulacni stav (vrozené a ziskané trombofilni stavy, napf. Leidenska mutace, velké
operacni vykony, hormonalni antikoncepce aj.)

e venostaza (imobilizace, cestovni trombdzy, varixy DK, obezita aj.) — Pamatujme si, ze
jakékoliv zpomaleni toku krve predstavuje zvysSené riziko vzniku trombu.

e dysfunkce endotelu

Plicni embolie
Treti nejcastéjsi pri¢ina smrti v kardiovaskularni oblasti (po AIM a CMP); na rozdil od nich
Castéji bez priznak(l (= klinicky néma!).



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

Patogeneze — anatomicka obstrukce a vzestup plicniho cévniho odporu - I plicniho
arteridlniho tlaku, dilatace PK a  tepového objemu - I protazeni myocytld PK,
neurohumoralni stimulace, 1 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 I poméru ventilace/perfuze - arterialni desaturace - { paO2 = poruchy
rytmu a/nebo Sokovy stav

Ptiznaky — dyspnoe (ndhle vznikla — klidovd, nebo zhorseni chronické dusnosti), bolest na hrudi
(jako AIM), kasel (nékdy hemoptyza), hypotenze, nékdy viditelny otok koncetiny (z trombdzy
jejich zil), tachypnoe, tachykardie, cyandza — obraz cor pulmonale acutum.

COMPARTMENT SYNDROM

= soubor pfiznakd vznikajici pfi zvySeni tlaku v uzavieném anatomickém prostoru
(kompartmentu), coz vede k vaskularnim okluzim plsobicim lokalni ischémii

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

Etiologie:

1. ZvySeny tlak uvnitf intrafascidlniho prostoru (krvaceni, zdnéty, popaleniny, vendzni
obstrukce aj.),

2. Utlak intrafascialniho prostoru zvendi (tésny obvaz, nespravnd sadrova fixace, zjizveni kize),
3. Zmenseni objemu intrafascidlniho prostoru (uzavér fascidlniho defektu, nadmérny tah za
koncetinu).

U aktivnich mladych sportovci muze vzniknout chronicky compartment syndrom (zvétSeny
objem svall po cviceni a zvySeny hydrostaticky tlak v kapilarach s presunem intravaskularni
tekutiny do intersticia).

Patogeneze:

V kompartmentu se zvySenym intrafascidlnim tlakem nejprve dochazi ke zvySovani Zilniho
tlaku. Zilni stény maji malou rezistenci a kolabuji, klesd arterio-vendzni tlakovy gradient.
Postupné se snizuje aZz zastavuje perfuze tkdné a dochazi proto k poruse jejich funkci (az
nekréza). Stagnaci krve a poruchou permeability cév dochdazi k prestupu tekutiny z cév do
intersticia (intrafascialniho prostoru), kde se tak tlak nadale zvySuje — vznika circulus vitiosus.
Ireverzibilni zmény vznikaji pfi hypoxii nervu cca za 2 hod., svalu za 6 hod., kiiZze za 8-12 hod.

™ tlak ve tkani =—» |, perfusnitlak, atlak Zil == staza + hypoxie

prestupu tekutiny do intersticia +=—— > permeabilita cévni stény

Schéma rozvoje compartment syndromu
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SRDECNI VADY

e vrozené vyvojové a ziskané zmény v srde¢ni morfologii

e zasahuji do funkce srdce jako pumpy

Funkéni dasledky:

e levo-pravy zkrat cirkulace — mnozstvi cirkulujici krve v malém obéhu je zvySené, cyandza
nevznika

e pravo-levy zkrat — pfimés smiSené vendzni krve k tepenné krvi (zvySeni objemu v
systémovém obéhu), typicka cyandza (k okyslicené krvi v levé ¢asti srdce se primichava
odkysli¢end krev zprava, vysledna saturace této smisené krve hemoglobinem je tedy
snizend, vyssi koncentrace redukovaného hemoglobinu miiZze dosdhnout hranice 50 g/l, pfi
niz se objevuje cyandza)

e stendzy —zména vysledného tepového objemu, méstndni pred prekazkou

e insuficience —regurgitace krve (opacny smér toku)

VROZENE VADY SRDCE

Vady bez cyandzy

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

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

e Ductus arteriosus (Botalli) patens — predispozice u perinatdlnich poskozeni hypoxii

e (nezrali a nedonoseni s respiracni insuficienci)

e Stendza plicnice — tlakové pretizeni PK, dilatace, selhani

e Koarktace aorty — v misté lig. arteriosum, kolateraly — interkostalni, subclavia,

e (vyssSi TK na HK, hypertenze horni poloviny — epistaxe, bolest hlavy

e Stendza aorty — v misté aortdini chlopné, ¢asto dlouhodoby proces, tlakové pretizeni LK
(angina pectoris, synkopa pfi fyzické namaze)

Defekty septa (komor nebo sini) miZzeme oznadit za vady pozdné cyanotizujici. Tlak v levém
srdci pracujicim proti odporu systémového recisté je vyssi nez v pravém srdci, které ¢erpd krev
do nizkotlakého plicniho obéhu. Proto se jedna o zkrat levo-pravy. Z levého srdce proudi do
velkého obéhu pouze krev, ktera prosla plicemi a je tedy radné saturovana kyslikem. Cyandza
proto nevznika. Cast krve viak protéka plicemi opakované. Pritok plicnim ob&hem je tedy
vyssi a dochazi k pretéZovani pravého srdce. Nasledkem je postupny narust tlaku v pravém
srdci, nasledkem ¢ehoz m(iZze pozdéji dojit o obraceni zkratu na pravo-levy a rozvoji cyandzy.
To, zda k tomu dojde a po jaké dobé, zalezi na velikosti defektu septa (jeho hemodynamické
vyznamnosti).

Vady s cyandzou

e Fallotova tetralogie: defekt septa komor, aorta nasedajici na defekt, stendza plicnice a
hypertrofie PK (stald cyandza, zhorSeni pfi ndmaze, sekundarni polycytémie, vyssi
hematokrit, vyssi viskozita krve, palickovité prsty)

e Transpozice velkych tepen (bez defektu septa je neslucitelna se Zivotem, protoze maly a
velky obéh jsou zcela oddéleny)

e Eisenmengerlv komplex: defekt septa komor, nasedajici aorta, dilatace plicnice
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ZiSKANE VADY SRDCE

e pred érou ATB podstatné vyssi vyskyt, pri¢ina revmaticka horecka, endokarditida,
degenerativni zmény

e zdakladni rozdéleni: stendza Usti a insuficience chlopné

Mitralni stendza

e revmatické postiZzeni - komplikace streptokokové infekce

o tlakové pretizeni LS - dilatace LS - pfendsi se do plicnich vén, venul, kapilar
e rozvoj plicni hypertenze, transudace do alveolll &> hemoptyza

e predispozice fibrilace sini = tromby v sinich-> embolizace (viz vyse)

Mitralni insuficience

¢ infekéni endokarditida, degenerativni zmény, porucha papildrnich sval(, velka dilatace LK
e objemové pretizeni LK a LS (zde i tlakové)

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

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

Aortalni stendza

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

e vysoky gradient mezi LK a aortou béhem systoly), tlakové pretizeni - koncentricka
hypertrofie LK

e hypertrofie LS v disledku zvyseni diastolického tlaku v LK, funkéni vyznam pro plnéni LK

o ejekdni frakce LK je nizsi, tlakova amplituda klesa (pulsus parvus et tardus)

Aortalni insuficience

¢ infekéni endokarditida, revmatismus, degenerace, Marfan(v syndrom, syfilis

e béhem diastoly regurgitace z aorty do LK - objemové pretizeni LK

e zvySeni tepového objemu vede ke zvyseni systolického tlaku - tlakové pretizeni

e nizky tlak v aorté béhem diastoly - snizeni koronarni perfuze

e akutni stav — rychla destrukce chlopné, propagace zvySeného tlaku pres mitrdlni chlopen
béhem diastoly do LS a plicniho fecisté — dyspnoe az edém plic; chronicka — dilatace LK

e zmény TK — tlakova amplituda zvySena (ST zvySen — zvySeni tepového objemu, DT snizen —
¢ast krve z aorty se vraci do LK, vazodilatace v periferii (pulsus magnus, celer et altus)

Stendza trojcipé chlopné
e revmatismus, méné casté
e zvySeni tlaku v PS, hypertrofie PS

Insuficience trojcipé chlopné
e dilatace pravého srdce
e propagace tlaku z PK do PS a velkych Zil, pulzace jugularnich zZil, jater

Stendza pulmonadlni chlopné

e zpravidla vrozena vada
e tlakové pretizeni PK
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Insuficience pulmonalni chlopné
e pfi plicni hypertenzi

REAKCE SRDCE NA ZVYSENOU ZATEZ
Viz téZ vyukovy material:
http://patofyziologie.lfp.cuni.cz/wp-content/uploads/2019/03/Step-test-Letunov.pdf

Srdec¢ni oddily mohou byt pretizeny zvySenym objemem krve, kterou se plni (objemové
pretizeni), zvySenym odporem, proti kterému cerpaji krev, pricemz museji vyvinout vyssi tlak
(tlakové pretizeni). Tlak v srdecni dutiné samoziejmé stoupa i pfi objemovém pretizeni.

V pripadé nahlého vzniku pretizeni se nemUze vyvinout kompenzace v podobé hypertrofie.
V pfipadé pozvolného rozvoje pretizeni reaguje srdce hypertrofii. Objemové pretizeni
disponuje k dilataci pfislusného srde¢niho oddilu.

Zvysené zatizeni srdce predstavuje i sportovni aktivita. Vhodny sport zaloZzeny na staticko-
dynamické zatézi (béh, cyklistika, veslovani) kombinuje pfimérenym zplsobem zatizeni srdce
objemem i tlakem. Vysledkem je proporciondlni zvétSeni praméru i délky kardiomyocyta.
Sportovni srdce ma proto vétsi silu stahU i vétsi objem dutiny. Oboji se podili na jeho vyssi
vykonnosti a zvySeni tepového objemu. Proto srdce sportovce dosahne potfebného
minutového srde¢niho vydeje pfi nizsi tepové frekvenci nez u netrénovaného jedince.
Sportovni aktivita predstavujici prevainé tlakové zatizeni (napf. vzpirani) podporuje
hypertrofii srdecni svaloviny bez zvétSeni objemu. Jde tedy o ucinek obdobny nékterym
patologickym pretizenim srdce pracujiciho proti zvySenému odporu. Vznikajici koncentricka
hypertrofie mize dokonce objem dutiny komor zmensovat. V hypertrofickém myokardu jsou
neptiznivéjsi podminky pro dodavku kysliku svalovym burikdm (vétSi naroky mohutnéjsiho
myokardu, vétsi vzdalenost kapildr, neptiznivé tlakové poméry omezujici perfuzi) a vznika i
nerovnovaha signalnich kaskad fidicich apoptdzu. Vysledkem tedy mohou byt regresivni
zmény myokardu vedouci nakonec k dilataci a selhani.

normalni srdce

chronické

L tlakové
nahlé pretizeni chronické pretizeni
objemové
pretizeni
excentricka dilatace koncentricka dilatace

primarni dilatace Yekompenzace/

sekundarni dilatace
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HODNOCENI SRDECNi PRACE
Viz téz vyukovy material:
http://patofyziologie.lfp.cuni.cz/wp-content/uploads/2019/03/Step-test-Letunov.pdf

Ejekéni frakce = podil obsahu komory vypuzeni béhem systoly
EF =100 x (EDV - ESV) / EDV

kde:

EF ... ejekéni frakce (v %)
EDV ... endiastolicky objem
ESV ... endsystollicky objem

Normalni hodnota: 55 — 80 %
Tepovy objem = objem krve vypuzeny jednou systolou

Minutovy srdecni vydej = objem krve vypuzeny z komory béhem 1 minuty srdecni prace
Je soucinem tepového objemu a poctu tepl za minutu (tj. tepové frekvence)

Srdecni index = minutovy srde¢ni vydej pfepocteny na jednotku plochy télesného povrchu

Snizeny tepovy objem je mozné k udrieni minutového srdecniho vydeje do uréité miry
kompenzovat zvySenou tepovou frekvenci. Takto mlZe organismus reagovat na snizenou
kontraktilitu myokardu, hypovolémii nebo pokles periferniho odporu (viz Sok). Ukazatelem
rozvoje tohoto stavu Sokovy index:

Sokovy index = TF / syst. TK
kde:

TF ... tepova frekvence

syst. TK ... systolicky tlak krve

Normalni hodnota: < 1
PFi rozvoji Soku index stoupa (klesa tlak krve, ve snaze o kompenzaci stoupa tepova frekvence)

Vzestup tepové frekvence ma vsak nezanedbatelné nepfiznivé ucinky:
1) Zvysuje naroky myokardu na kyslik a potencuje tak hypoxii myokardu.
2) Zkracuje diastolu, coZ ma za nésledek:
a) zhorsené plnéni koronarnich tepen krvi, zejm. zhorseni perfuze myokardu levé komory,
ktera se déje pravé béhem diastoly; to rovnéz podporuje hypoxii myokardu
b) zkraceni doby plnéni komor — tim se snizi enddiastolicky objem a nasledkem toho
tepovy objem — proto pfi vysokych tepovych frekvencich nestoupa minutovy srdeéni
vydej stepovou frekvenci jiz linedrné a pfi velmi vysokych frekvencich
(supraventrikularni nebo komorové tachykardie apod.) dokonce klesa.
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SYSTOLICKA A DIASTOLICKA DYSFUNKCE SRDCE

Srdce plni systolickou funkci (= vypuzeni krve ze srdec¢niho dutiny béhem kontrakce) a
diastolickou funkci (= plnéni srde¢ni dutiny béhem jeji relaxace). Oba procesy jsou nutné
k radné funkci srdce jako pumpy cerpajici krev do obéhu a jejich poruchy maji v obou
pfipadech za ndsledek snizeni minutového srdecniho vydeje a snizeni perfuze tkani
prislusného obéhu (systémového nebo plicniho) a hromadéni krve pred selhavajicim oddilem
srdce.

Systolicka dysfunkce
= snizena schopnost kontrahovat se
PFiciny: ischemie, myokarditida, kardiomyopatie

Diastolicka dysfunkce

= zhorSené plnéni srdce krvi

Pric¢iny: snizend poddajnost stény komory a zmenseni jejiho objemu pfi koncentrické
hypertrofii, perikarditida (ztlusténi perikardu a perikardialni vypotek omezujici rozepjeti
komory), srde¢ni tamponada (= tekutina, krev perikardu)
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