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Aterosklerozao

» Systémové onemocnéni cév tepenného recisté ( velké, stredni)

» charakterizuje ji mistni akumulace lipidU, dalsich komponent krve a fibrozni tkédnév
arterialni infime ( vnitrni vrstva cev), provazend zmenami v medii ( svalova cast cév) cévni
steny

» vyvijise jako komplex po sobé jdoucich uddlosti (chronicky zanet), ktery je )
chccjjroka’rerizovony nadmeérnou proliferativni odpovéedi infimy a médie tepen na ruzné
podnety

» Hlavni faktory uplatnuijici se v procesu aterosklerozy:
- lipoproteiny
- monocyty/ makrofagy
- endotelové bunky
- bunky hladkého svalstva cév

- T bunky ( potfeba pro aktivaci makrofdgu prostrednictvim vylu¢ovanych cytokinind)
- frombocyty



Vyvoj aterosklerotickeé léze

Casna fdze - hromadeéni lipidu

Poskozeni cévni stény ( mista nejvétsino tlaku)

A. Zmény v cévni sténé pri aterosklerdze
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Vyvoj ateroskleroticke léze

Casna fdze - hromadeéni lipidu

Foam
cells

Izolované pénove bunky ( makrofagy s lipidy)
Odvozené od makrofagu

-

Tukové prouzky
Hromadéni pénovych bunék, obsahujicich
infracelularné lipidy

==

Infermediarni léze
Mald mnozstvi extracelularné ulozenych
lipidU, pochdzejicich z pénovych bunék

-

Aterom
Vznik lipidového jadra, tvoreného
extracelularnimi lipidy

. streak . lesion

Casovy vyvoj aterosklerézy

Endothelial dysfunction

Fatty Intermediate Fibrous Complicated
. Atheroma

plaque . lesion/rupture

Decade

Growth mainly by Smooth muscle Thrombosis,
lipid accumulation and collagen hematoma

Dysfunkce endotelu
Tvorba cytokinU
Adhezni molekuly




Uloha cholesterolu

» Je vzdy soucCasti aterosklerotického pldatu
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Casné faze aterosklerozy

Vyvoj aterosklerdzy je zahajovan aktivaci a dysfunkci endotelovych bunék

Priciny endotelové dysfunkce
* hyperlipoproteinemie,

* hypertenze

e koureni

infekce (chlamydie, cytomegalovirus, EB virus)
* hypoxie

e inzulinovad rezistence



Epidemiologie

» Umrtnost na kardiovaskuldrmi onemocnéni (KVO) je i pfes sou&asné vymozenosti
moderni mediciny velice vysoka => lidé podcenuji prevenci.

» V prumyslove vyspélych zemich (napr. USA a Evropa) je ateroskleréza hlavni
pricnou smrti (zodpovidd az za 50 % umrti),

» Rozvojové zemé Afriky a Stredni a Jizni Ameriky ji nejsou témér vubec zasazeny

» Ceskd republika se v Umrtnosti fadi mezi pfedni mista na svété. V CR zemie ro&né
na ndasledky aterosklerotického procesu 50 — 60 000 0so

» Nejcastéjsi pricinou KV morality je ICHS, kterd je zpUsobena korondrni
aterosklerézou
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Poprvé se epidemie zacala sifit v USA ve 20.tych a 30.tych letech minulého
stoleti, vrcholi ke konci let 60.tych- nejcastéjsi pricina umrti v USA

Rozvoj kardiovaskularni epidemiologie po 2. svetové valce

1948 prvni epidemiologickd kardiovaskuldrni studie provedend na
framinghamské populaci, tzv. Framinghamskd studie, na které pracovali Iekari,
epidemiologove i statistici

V 70. letech 20. stoleti se epidemie ICHS Sifi i v zemich vychodni a stredni Evropy.

Zdrava plné priichodna
koronarni (véncitd) arterie

Arterie postizena
aterosklerézou,
zastava proudéni krve pred
prekazkou v podobé
aterosklerotického platu




ICHS

» Skupina chorob zpusobend ischemii myokardu
» NejCastéjsi pricina umrti v nasi populaci
» Etiologie a patogeneze:

» kritické snizeni perfuze korondrninho recisté

» organicky podklad

» funkCni pricina

» 3 hlavni faktory:
» aterosklerotficky plat
» trombus
> SPASMUS

» Atferosklerdza — nejcastéjsi pricina ICHS (97 %)
stabilni ATS plat > stabilni formy ICHS
nestabilni ATS plat > nestabilni formy ICHS




Korondarni aterosklerozao

Crtical
stenosis

» 1.stupen —do 25 % uzavéru céevy
» 2.stupen —do 50 % uzaveéru cevy
» 3.stupen —do 75 % uzdveru cevy

Superimposed

» 4. stupen - prusvit snizen o 75% - klinicky vyznamny! thrombus

Aneurism &
rupture

Normal Fatty Fibrofatty Advanced/vulnerable
vessel streak plaque plaque



ATEROSKLEROZOU VYVOLANA

ANGINA PECTORIS

|ICHS -rizikové faktory e

> vek , - \ .
Ateroskleroza koronarni arterie vedouci k obstrukci => AP
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nejvyznamnéjsi rizikove faktory, pri kombinaci s jinymi RF se rizika

arteridini hypertenze :
gleNele]

hyperlipoproteinémie

koureni — nejrozsifenéjsi RF > aterosklerosa, provokace korondrni piihody
DM — uplatnéni diabetické makro- i mikroangiopatie

stres

obezita
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Formy ICHS

Akutni (nestabilni) formy:

statdlnt anaina neztabilni angine
10i ! doutnh wfakd

» Nestabilni angina pectoris (AP)
» Akutniinfarkt myokardu
» NAahla korondarni smrt (18 %)

Chronické (stabilni) formy: 10 tet 30let

» Stabilni angina pectoris (vice nez 50% zuzeni tepny nebo tepen)
» Néma ischemie myokardu
» Srdecniselhani

» Arytmie



Angina pectoris

» Je jeden z nejcastéjSich projevu ICHS (+palpitace, Uzkost, pocen,
dusnost, nevolnost...)

Typy:

Asymptomatickd ( bez priznaku)- némda ICHS

Priznaky- tlak, pdleni, fezani, bolesti za hrudni kosti, bolesti leve ruky, krku,
ydele

Vyskyt- zatéz (pripadné po zatézi), vzruseni, chlad, stresoveé situace



PREVALENCE [CHS

Obr. 1 - Umrti podle pf¥i¢in, Evropa

» Odhaduje se, ze 17,5 milionu lidi zemrelo na (na zakladé poslednich dostupnych udaju,
KVO v roce 2012, tj. 31% viech Umrti na svété. Z e L
téchto Umrti se odhaduje, ze 7,4 milionu bylo MUZ]
zpUsobeno ICHS. respac
» Rizikové faktory die WHO- nezdravé stravovdni, [l wm“ S e Usyaoy
pohybovd inaktivita, koureni, konzumace ca zaludku 2 % se— —
alkoholu IO P S ostnpitiy
» Vyskyt se lisi podle pohlavi a véeku. Odhaduje se, CMP 119%
Ze zeny ve véku 45-54 trpi AP v méné nez 1% SRR
pripadu, ale ve véku nad 65 let to mUze byt 10- ZENY
15 %. U mladsich muz0 to je 2-5 % a u muzu nad s g
65 let 10-20 %. o S S ey i et

caZaudku 1% s N _ ostatni pii€iny

» Celkova prevalence v evropskych zemich je 16.%

ofiblizn& 10%, u osob stariich az 20%

CMP 18 %




Umrtnost na ICHS v CR

NEMOCI OBEHOVE ICHS CEVNI ONEMOCNENI
SOUSTAVY MOZKU

M V4 M V4 M V4

1990 52,9 27,3 59,4 29,9 44,5 25,4

2012 44,1 17,5 44,2 15,4 36,7 15,7

Podil zemrelych do 75 let véku na vybrand onemocnéni ze vsech umrti na nemoci
obehove soustavy v CR v letech 1990 a 2012 (vSechna umrti jsou 100 %)
Umrtnost diabetikd na KVO u muzu az trojndsobnd, u zen dvou az péti ndsobnadl!



INnfarkt
myokardu




Infarkt myokardu

» Nekroza casti myokardu na podkladé poruchy koronarni perfuze
» Na rozdil od anginy pectoris (k € se nekréza nevztahuje)

» Vznikd Uplnym, vetsinou frombotickym, uzavérem aterosklerotfick

zuzené koronarni tepny ” o)
ak N
Priznaky: POKOZKA NA HRUDT

Uzkost, strach ze smrti

» Sternokardie( bolesti na hrudi) — delsi nez 20 minut, i v klidu m

Poceni

POCEN( PRIZNRKY
INFRRKTU

>
>
» Nauzea ( nevolnost), zvraceni
>

Tachykardie, arytmie, prvni hodiny i bradykardie

DECHOVA NEOBVYKLA NEVOLNOST
NEDOSTATECNOST SLABOST ZVRACENI



Ostatni poruchy

» Porucha metabolizmu purinU-hyperurikemie (dna-krystalky
kys.mocove v kloubech-dnavy zachvat)

» Jako konecny metabolit purinU je KM vyluc¢ovdna ledvinou,pric¢inou
je nadmérny privod (strava vice bilkovin),zvysend tvorba,nebo
snizené vylucovani

» Urdtové kameny (dnavd ledvina),rozpad nadoru a uvolnéni puriny z
DNA bunék nadoru T




Syndrom ndadoroveho rozpadu

vznikd po lyze velkého mnozstvi cirkulujicich naddorovych
bunek

masivni rozpad je nejcastéji zpUsoben terapii malignity
( cytostatiky Ci protildtkami)

Rozpad nador.bunék

Dochdzi k vyplaveni cytoplazmy bunék do cirkulace. G .
Vétsinou se jednd o leukocyty, které uvolni biologicky e

aktivni latky — interleukiny, které zpUsobi metabolicky [t

drazdivost N N";f\& 5 Katabolizmus purinti
250

rozvrat ' =

Kalcium - fosfatova Hyperurlkemne

Pro odstranovdni t€chto metabolitt je prekrocena
filtracni kapacita ledvin

stoupd kreatinin a urea

nerovnovaha
Precipitace krystalu
Arytmie \ kys.mocoveé v ledvinach

Akutni renalni selhani

Hyperkalémie

z bunék se uvolnuje draslik a vznikd hyperkalemie.



https://www.wikiskripta.eu/w/Cytostatika
https://www.wikiskripta.eu/w/Protil%C3%A1tka
https://www.wikiskripta.eu/w/Leukocyty
https://www.wikiskripta.eu/w/Interleukiny
https://www.wikiskripta.eu/w/Ledviny
https://www.wikiskripta.eu/w/Kreatinin
https://www.wikiskripta.eu/w/Urea
https://www.wikiskripta.eu/w/Drasl%C3%ADk
https://www.wikiskripta.eu/w/Hyperkal%C3%A9mie

Porucha metabolizmu medi

» Pricina : zvyseny dennim prijem (2-5mg)

» Projevy: ukladani Cu do jater, mozku, oka a k hemolyze
erytrocytu (nemoc Wilsonova s projevy na CNS, hemolytickou
anemil a cirhdzou)-prvotni pricina je v jatrech

Wilsonova nemoc
(=hepatolentikularni degenerace)




KALCITONIN A PARATHORMON
(hormonalni regulace hladiny vapniku v krvi)

Porucha metabolizmu vapniku

Funkce Ca v organismu:
stabilizace bunécnych membrdn

- intraceluldrni signalizace

- prenos akcniho potencidalu v NS
- svalovy stah

- pevnost kosti




