Srdecni selhani




Srdce jako pumpa

* Srdce je Ustredni soucasti krevniho obéhu
« Vypuzuje krev do plicniho a systémového tepenného recisté

« Odpumpgvava krev z vena cava superior et inferior a z
plicnich zil

CO =SV (stroke volume) x f

SV = EDV (enddiastolic volume) - ESV (endsystolic volume)
EF [%] = SV/EDV

cardiac output or venous return, liters/min

right atrial pressure, mmHyg

Srdecni vydej zaroven odpovida zilnimu navratu ({,CO pfi
hypovolemickem Soku)

Frank-Starlingtv mechanismus: roztazeni svalovych vlaken zptsobi
vetsi silu svaloveho stahu (az k urcitému vrcholu — pfi dalSim roztazeni
sila klesa — Starlingova ktivka SV/EDV)

Stroke volume (mL)

100 200 300
Ventricular end-diastolic volume (mL)




Preload a afterload u svaloveho vlakna

* Preload (predtizeni) - sila, potrebna k udrzeni
svaloveho napeéeti za klidoveho stavu
(izometricka faze)

 Afterload (dotizeni) sila, potrebna k
izotonické kontrakci

» Od kosterniho svalu se srdecni sval lisi
vyrazne vyssim pasivnim napetim - pfi  extgife L <Hensiai (I s
vyraznem roztazeni sice klesa aktivni sila Isolated Cardiac Muscle
svalu, ale pasivni sila roste - vysledna krivka
je tak trvale rostouci

« to plati i pro kosterni sval, ale v jeho pracovnim
rozmezi je pasivni sila zanedbatelna - po vyrazném
roztazeni tak nasleduje pokles celkové sily

{diastalic)




Preload a afterload u srdce

o V4 v 7 v = er
» Laplaceuv zakon pro napeti ve stene koule: O = = kde:

P....tlak uvnitr koule
r....polomer vnitrku koule
h....tloustka steny koule

* Preload - napéti ve sténé (N.m2 = Pa - sila na plochu) pred zacatkem
systoly
« Hlavnim faktorem zilni navrat — naplr srde¢nich komor

« Afterload - narust napéti ve sténé béhem systoly
« Hlavnim faktorem periferni odpor, u pravé komory odpor plicniho recisté

* Preload je vyssi u prave komory, afterload u levé




Svalova prace srdce - P-V diagram:

vypuzovaci faze

|Aortic valve closure LVP=AoP | Aortic valve opening
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‘Mitral valve opening |  LAP>LVP  [Mitral valve closure




P-V diagram v zavislosti na preloadu a
afterloadu

Endsystolicka P-V krivka Limit Frank-Starlingova
mechanismu (klesa aktivni
sila stahu)
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P-V diagram u prave komory
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Priciny ni

zkeho srdecniho vydeje

 Z hlediska srdce jsou {, preload a { afterload vyhodné, z hlediska dodavky
energie klicovym organim mohou byt spojeny s obéhovym selhdnim
(kompenzacni mechanismy preload a afterload zvysuji)

» Srdecni priciny obéhového selhani
» | inotropie
» J lusitropie
« UTF



Inotropie a lusitropie

« 1 inotropie (,,stazlivost“) srdce - posouva
endsystolickou P-V krivku nahoru

« P lusitropie (,,roztazitelnost*) srdce - posouva
enddiastolickou P-V krivku dolu
« i relaxace je ATP-dependentni - odcerpani cytosolového

Decreased
—--.*/ ﬁ inotropy

Ca?*
; \l/ ino.tvro.pie Ci Iusi’Erc?pie’zmenéluje plgchu P-V diagramu a0 5, ey
(tj. snizuje se srdecni prace — nasleduje kompenzace RAAS b W lusitropy

a sympatikem spojena se zvysenim preloadu a afterloadu)

* V dlouhodobém hledisku jsou za rozvoj srdecniho selhani
spoluzodpovedné i tyto kompenzacni pochody



Regulace preloadu

e P preload pfi 1 systolickém
volumu — posun ledvinné
funkcni krivky

 VétSina latek posouvajicich
ledvinnou funkcni krivku
doprava ma zaroven
vasokonstrikcni ucinky, a doleva
vasodilatacni ucinky




Regulace afterloadu

* Vazodilatace » Vazokonstrikce
« NO - tvoren v endotelu e endotelin
konstitutivni (eNOS) a inducibilni e ATII
(iNOS syntazou) . ADH

 cGMP, cAMP

» prostacyklin

» katecholaminy
 histamin
 bradykinin

7 p027 pCOZ) pH

katecholaminy
tromboxan A2

1 afterload pfi 1I* periferni rezistenci — vasokonstrikce
rezistencnich arteriol



Remodelace srdce pri 1" preloadu a ™
afterloadu

- Objemove pretizeni -

= O

excentricka hypertrofie (napr. oAy
regurgitacni vady) E % a_ °
/ napéti Veo Sté,né Je VySOké «oncentricka hypertrofie - paralelni
(Laplacetv zakon), ale roste e o e
lus.ltfople v 4 Eentrézmert%ériwé =
g Tlakove pretlzen] 7 zapojeni sarkomer
koncentricka hypertrofie . , ,
(napr. stenotické vady, * Pomer h/r fyziologicky 0,3 - 0,4,
hypertenze) VyssS1 pri zatezi
* klesa napeti ve stene - | « Nad 1,5 nebo pod 0,2 klesa CO
spotreba O,, nizka lusitropie



NIV e

Dalsi priciny srdecni hypertrofie

« Excentricka: dilatacni nebo zanétlivé kardiomyopatie
» Koncentricka: hypertroficka kardiomyopatie

» Smisena: ICHS, reaktivni hypertrofie po infarktu myokardu
(nepostizené casti srdce)

* Vrcholovy sport: excentricka u vytrvalostnich disciplin,
koncentricka u silovych (CAVE anabolika) - obvykle reverzibilni
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Dalsi priciny srdecni hypertrofie

» Excentricka: dilatacni nebo zanétlivé kardiomyopatie
« Koncentricka: hypertroficka kardiomyopatie

« Smisena: ICHS, reaktivni hypertrofie po infarktu myokardu
(excentricka v ischemicke oblasti, koncentricka v nepostizené casti
srdce - tj. kombinace systolicke a diastolickeé dysfunkce)

* Vrcholovy sport: excentricka u vytrvalostnich disciplin,
koncentricka u silovych (CAVE anabolika) - obvykle reverzibilni
« velka koronarni rezerva



Proc hypertrofie nakonec nesnizuje spotrebu O, myokardem

* O = X / 2h : i\

» kdyz napeéti ve sténé (tj. potreba
generovat vetsi tlak bramc1 rozpeti
svaloviny pri pretizeni) a tim i MVO,
vzroste, hypertrofie inicialne
kompenZUJe a snizuje MVO,

» ale jak se dale celkova masa myokardu
zvétsuje, MVO, dale rovnéz roste
+ patologicka hyﬁertroﬁe neni provazena

adekvatnim “zhusténim” koronarniho
reciste

1 0




Remodelace srdce na bunecné urovni

» Do pretizenych kardiomyocytu se dostavaji proliferacni faktory
(katecholaminy, angiotesin |l, endotelin-1

 Exprese fetalnich genu (protoonkogeny) — fetalni fenotyp

» Hypertrofie kardiomyocytu
* P spotfeba O,
» komprese mikrovaskulatury } hypoxie
* hypoxie méni tvar akénich potencial( nékterych bunék — 1 riziko arytmii
e apoptodza — nahrada myokardu vazivem - porucha inotropie i lusitropie (bludny kruh)
» Hypertrofie hladkych svalovych bunek — 1 rezistence (véetné korondrnich
cév)



Biochemickeé zmeény u srdecniho selhani

* Tkanova hypoxie

 Utlum energetického metabolismu ({ ATP a kreatin fosfat)
* Snizena utilizace mastnych kyselin, pozdéji i glukdzy
 TROS

* JpH

* Ca?* v cytosolu
e Zvysuje energetickou spotrebu — bludny kruh



Systolické a diastolickeé srdecni selhani

» Systolické (se snizenou ejekcni * Diastolické (se zachovanou ejekcni
frakci) frakci - cave chlopenni vady)

* Porucha inotropie * Porucha lusitropie

. LEF diagnostikovana jako ED‘;D‘VES , » Diagnoza pomoci dopplerovské USG: TE/e’
nejcast&ji pomoci USG (prutok mltrvallm ch!opm / pohyb mltralmho
- i 7 anulu na zacatku diastoly) - krev je do

» Castéjsi u muzu, mladsich komor spise ,,tlaena“ nez ,,;sana“
nemocnych, jedincu s DKMP = . g ;
. . o » Castejsi u zen, starsich nemocnych,

» Casteji progreduje do terminalniho hypertonik(i, HKMP, RKMP, tachykardii

| cihan  Vyskyt systolickeho a diastolického selhani

cca 60:40, casto i kombinace - typicky ICHS



Srdecni selhani - systemove efekty

e Levostranne selhani * Pravostranné selhani
e dozadu (backward) e dozadu (backward)
e Mhydrostaticky tlak v plicnich kapilarach * Thydrostaticky tlak na venéznim
— edém plic konci kapilar
e respiracni selhani, pleuralni vypotek * edémy v systémoveéem fecisti
(transsudat) * anasarka (systémovy edém)
e plicni hypertenze - sekundarni * hepatomegalie, ascites

pravostranné selhani

* dopredu (f d
e dopredu (forward) S orward)

* jzolované raritni

§ . vpoterze o sok * vede k | preloadu levé komory -
* organove selhavani (jatra, ledviny, GIT, levostranné selhdni dopFedu
mozek)

e | pracovni tolerance




Etiologie levostranneho a pravostranného

selhani
* Levostranné * Pravostranné
e Obvykle primarni * Obvykle sekundarni
* ICHS, IM * CHOPN, primarni plicni hypertenze,
« Kardiomyopatie plicni embolie = cor pulmonale
e Levostranné chlopenni vady * Plicni hypertenze pfi levostranném

selhani
* IM v povodi ACD
* Pravostranné chlopenni vady

* Tezka hypertenze
e \/ytokova obstrukce

 Dalsi pficiny
* Levo-praveé zkraty

e Perikardialni vypotek, konstriktivni
perikarditida

} chybi plicni méstnani




Starlingovy sily a edem
« Fyzikalné se jedna o tlaky
s F=A.K.[(P.-P)-o(m -m)], kde:
F...filtrace
A...filtracni plocha
K...permeabilita membrany pro vodu
o...permeabilita membrany pro y
proteiny uf";;}f;:r; o capllary = 40k

7 / i i tissues = 10mm
* Na arterialnim konci kapilary min
gradient z céevy ven, na venoznim
dovnitr

Capillary

Tok tekutiny z kapilar do tkani mirné
 Vyjimka: kapilary glomerulu (vysoky pFevaZuje nad navratem — lymfatickd drenaz
hydrostaticky tlak - cave sok)

« Plicni kapilary - mirna filtrace po celé
délce (nizky gradient hydrostatickeho i
onkotického tlaku)



Plicni edem a pleuralni vypotek

e Plicni edem: akumulace tekutiny v plicni tkani
(,,bazina“)
* intersticialni
« alveolarni
« filtrace i resorpce tekutiny z/do plicni cirkulace
 lécba medikamentozni

* Pleuralni vypotek: tekutina mezi parietalnim a
visceralnim listem pleury (,,jezero“)

» filtrace tekutiny prevazne ze systémové cirkulace, resorpce do
systemove i plicni cirkulace

 lécba medikamentozni Ci chirurgicka
* u transsudatu casto kombinace plicniho edému a fluidothoraxu



RTG obraz

Plicni edém Bilateralni fluidothorax




Srdecni selhani dle rychlosti rozvoje

 Akutni  Chronickée
» Vznik de novo nebo « Pomaly rozvoj
dekompenzaci chronickeho . Klasifikace NYHA I-IV
selhani

» Klasifikace Killip I-IV



Lécba srdecniho selhani

« Akutni

Lécba vyvolavajici priciny

Klid na luzku, lécba za
hospitalizace

0,

Diuretika

Vasodilatancia (nékdy)
Inotropika (napr. katecholaminy)
Opioidy pri dusnosti

Mechanicka podpora obehu

(intraaortalni balonkova
kontrapulzace)

e Chronicke

Lecba vyvolavajici priciny

Lehka fyzicka zatéz

Kondicni trénink 3-5 x tydné 20-
30 min

Diuretika

Bradykardizujici lécba (B-
blokatory, digoxin, ivabradin)
Inhibice RAAS (brani remodelaci)
Implantace ICD, BiV PM (arytmie)
Transplantace srdce



