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Kardiovaskularni onemocnéni

Onemocnéni srdce a cev (fec. kardia — srdce, lat. vas — céva)

Nemoci zpusobené aterosklerotickymi degenerativnimi zménami (ischemicka choroba srdeéni,
ischemicka choroba dolnich koncetin, ischemicka CMP)

Hlavni pfi€ina morbidity a mortality (az 1/3 umrti)

Rizikové faktory:

* endogenni RF:
— veék, pohlavi, rodinna dispozice

+_exogenni RF:
— hyperlipidémie, hypertenze, koufeni, diabetes mellitus, malo pohybu, obezita, metabolicky syndrom,




Klinicke priznaky KV onemocneni

» Slabost, unava, intolerance télesné zatéze

- Bolesti hlavy, zavrate, poruchy zraku
* Bolesti na hrudi, palpitace

- Kasel, dusnost, cyandza

- Klaudikace, periferni edemy




Implikace pro fyzioterapeuty

Zhodnoceni pfiznaku kardiovaskularnich onemocnéni

Odhad mozného rizika vzniku nahlych srdecnich pfihod
Zhodnoceni stupné funkéniho organového postizeni, funkénich limitaci a rezerv

Navrzeni individualniho cvicebniho programu (rezim, délka, intenzita, frekvence)

Cviceni:

* Primarni a sekundarni prevence vzniku kardiovaskularnich chorob
» Zvyseni funkcCni kapacity KV systemu, nizSi naroky myokardu na dodavku O2

» Doplnkova terapie poruch lipidového metabolismu (cviCeni na vydrz)



Indikace pro preruseni/zmenu cviceni

Symptomy:

* Bolest na hrudi (nové vznikla, vyssSi intenzity, delsSiho trvani)
- Zavrate, mdloby

* Nahle vznikla, tézka dusnost

* Nadmérné vycCerpani

* Nauzea, zvraceni

» Bolesti v zadech béhem cviceni



Indikace pro preruseni/zmenu cviceni

Klinické znamky:

* Bledost, periferni cyanéza, vihka a chladna kuze
* Klidova tepova frekvence >130/min nebo <40/min
* Arytmie (nepravidelny srdeCni rytmus, palpitace)

- Zmény krevniho tlaku: pokles systolickeho tlaku béhem zvysujici se telesné zatéze,
narust systolického tlaku >250 mm Hg a/nebo diastolického tlaku >115 mm Hg

* Neschopnost mluvit béhem fyzickeé aktivity

» Znamky postizeni CNS (zmatenost, delirium, CMP...)

- Cerstvé prodé&lany infarkt myokardu (za poslednich 48 hodin)
* Akutni infekce nebo horecka >37,8 C
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Morfologie lidského srdce

* Ulozeno v perikardialnim vaku s obsahem cca 30 ml Ciré nazloutlé tekutiny

* Velikost priblizné pésti

* Primérna hmotnost 250 g u Zzen, 300-350 g u muzu
* Pfepumpuje cca 5 litra krve za minutu

- Stahne se cca 72-krat za minutu

 Sténu tvori 3 vrstvy: endokard, myokard, epikard

Hypertrofické srdce:

* Hmotnost nad 400g
* TlouStka myokardu levé komory >15 mm, pravé komory >5 mm



Srdecni selhani

Porucha normalni Cerpaci Cinnosti srdce, selhani srdce jako pumpy

Systolicka dysfunkce: nizSi kontrakéni schopnost myokardu (ischémie myokardu,
chlopenni vady, hypertenze, kardiomyopatie)

Diastolicka dysfunkce: nedostateCné pinéni srdce (masivni hypertrofie myokardu,
myofibroza...)

Selhavani smerem vpred (nedostateCny vydej krve) a vzad (nedostateCné preCerpavani
krve, hromadéni krve pred srdcem)



Srdecni selhani

(kardialni insuficience, mestnave (kongestivni) srdecni selhavani)

Insuficience levého srdce (LSS)

- akutni
- chronicka

Insuficience pravéeho srdce (PSS)

- akutni
- chronicka



Srdecni selhani - priciny
= Choroby srdce
Nemoci myokardu (ICHS, myokarditidy, kardiomyopatie)

Nemoci endokardu (chlopenni vady, revmaticka a infekCni endokarditida)
Nemoci osrdeCniku (konstriktivni perikarditida, tamponada srdecni)

Vrozené srdecCni vady (VSV)

= Poruchy cévniho systemu
Systémova hypertenze

Plicni hypertenze

= Choroby krve
Polyglobulie

Anémie (hypoxie myokardu)



Projevy srdecniho selhani
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Hypertrofie leve srdecni komory

Koncentricka hypertrofie LK Normalni srdce Excentricka hypertrofie



Ischemicka choroba srdecni (ICHS)

Ischémie (nedokrveni) — Hypoxie — Infarkt (ischemicka
nekroza, koagulacni)

Et|0patogeneze: AS, (embolizace, disekce aorty, aortitidy, vaskulitidy, malformace koronarnich tepen,..)

Formy ICHS:
- Angina pectoris
* stabilni (retrosternalné bolest po namaze)
* nestabilni (klidové bolesti retrosternalné)
- Infarkt myokardu (koagula¢ni ischemicka nekr6za)

* transmuralni

* subendokardialni
- Chronicka ICHS (myomalacie, myofibrézy, excentricka hypertrofie LK, kolateralni obéh)

- Nahla koronarni smrt (arytmie — fibrilace komor)



Akutni infarkt myokardu

lozisko akutni ischemické nekrézy myokardu — koagulaéni nekréza

pri nahlém vyrazném zuzeni Ci uplné obliteraci lumina koronarni a.

nejCastéjsi pri€ina — tromboskleroticky uzaver koronarni a.

patogeneze — ireverzibilni poskozeni (nekréza) bunek myokardu (po 20 min nastava
tezka akutni ischémie)

transmuralni (STEMI) x netransmuralni (subendokardialni, NSTEMI)



Komplikace infarktu myokardu

* smrt

pericarditis epistenocardiaca (fibrinézni/serofibrindzni zanét perikardu)

nasténna trombéza = embolizace do systémoveého obéhu (= infarkty mozku, ledvin, sleziny, stfev)

aneurysma (vakovité vyklenuti cévni stény, usazeni vrstevnatého trombu = riziko embolizace, ruptury)

ruptura myokardu (= tamponada rsdecCni/akutni selhani srdce)

ruptura papilarniho svalu (= chlopenni insuficience = akutni selhani srdce)

arytmie (poruchy pfenosu a vedeni vzruchu)



Chronicka ischemicka choroba srdecni
(CHICHS)

* anamnéza anginy pectoris nebo infarktu myokardu

- ubyva koronarnich rezerv = dekompenzace + selhani srdce
» srdce hypertrofické, v myokardu disperzni myofibroza nebo poinfarktoveé jizvy

 koronarni arterie s vyraznym aterosklerotickym postizenim

* hrozi AIM, nahla smrt z arytmie, srdeCni selhani




Nahla srdecni smrt

* neocekavana smrt ze srdec¢nich pfi€in bez pfedchozich symptomu nebo do 1 hodiny od
vzniku symptomu

* nejCastéji na podkladé maligni arytmie

* klinicky nahly kolaps — vtefinova smrt bez projevl akutniho infarktu myokardu




Myokarditida

- zanét a poskozeni myokardu (nekréza) bez ischemické priciny

* rychle progredujici srdeCni nedostateCnost

* srdce zvétSené, dilatované, myokard ochably, bledy/strakaty

Etiologie:
o viry, rickettsie, chlamydie, bakterie, mykozy, paraziti
> imunologickeé vlivy (polékova precitlivélost, systémova onemocnéni pojiva...)
o idiopaticka



Kardiomyopatie

* skupina onemocnéni srde¢niho svalu vedoucich k poruse jeho funkce

- diagndza az po vylou€eni ICHS, onemocnéni chlopni, vrozenych vad a hypertenzniho
posSkozeni

* mozna pricina nahlého umrti mladych lidi




Kardiomyopatie

Dilatovana KMP

- nejcastéjsi, diagndza per exclusionem, po vylouceni
vSech jinych pricin; Casto komplikace virové
myokarditidy

- porucha systolické funkce, hypokontrakce

Hypertroficka KMP (AD dédi¢na)

- zbytnéni LK, postiZeni septa

Mormal Dilated
cardiomyopathy

- chaotické usporadani hypertrofickych vliaken

- porucha diastolické funkce, hyperkontrakce, restrikce
(vazne plnéni komor ze sini)

Restriktivni KMP

Restrictve (omezené plnéni srdce, mensi diastolicky objem)
cardiomyopathy




Arytmie

Poruchy srdec¢niho rytmu, srdecni frekvence, Siferni vzruchu v srdci

Dle patologickych mechanismii:
o porucha tvorby vzruchu

o porucha vedeni vzruchu
> kombinace

Dle mista vzniku:
o sinusove

o supraventrikularni
> komorové

Dle srdec¢ni frekvence:
> bradykardie

o tachykardie



Onemocneni srdecnich chlopni

= Vrozené/ziskané defekty

= Endokarditida (infek€ni €i imunitni zanét)

= Degenerativni zmeény (kalcifikace, prolaps)

Chlopenni vady:
« Stendza (zuzeni, neschopnost chlopne se otevrit)
* Insuficience (nedomykavost, neschopnost chlopné se uzavrit) = regurgitace

* NejCastéji postizena aortalni a mitralni chlopen



A4

Hlavni priciny chlopennich vad

Mitralni chlopen Aortalni chlopen

Mitralni stenodza Aortalni stendza

Revmaticka endokarditida Kalcifikace malformované chlopné
(objemné vegetace) Starecka kalcifikace

(myxom) Revmaticka endokarditida
Mitralni insuficience Aortalni insuficience

Poruchy cipU Revmaticka endokarditida

- Revmatickd endokarditida
- MitrdIni prolaps (u chorob pojiva)
- Infekcni endokarditida

Poruchy zavésného aparatu Infekéni endokarditida
- Jizveni papilarniho svalu

- Ruptura papilarniho svalu

- Ruptura slasinky

Poruchy tvaru dutiny LK a anulus fibrosus ~ Nemoci aorty
- Dilatace LK - Lueticka aortitida

- Anularni skleréza - Marfanlv syndrom
_ - Ankylozujici spondylitida -



Infekcni endokarditida

Mikrobialni infekce (bakterialni, mykoticka,..) srdeCnich chlopni (a nasténného endokardu), s formacemi tzv. vegetaci
(inflkovanych trombu), asto s destrukci postizenych struktur, nej¢astéji chlopni

Dvé klinické formy:

Akutni (vysoce virulentni agens (pf. Staphylococcus aureus); prudky septicky prabéh; postiZzeni i normalnich chlopni; rychly vznik
nekrotizujicich a destruktivnich 1ézi)

Subakutni (meéne virulentni agens (pf. viridujici streptokoky); postizeni chlopni predem zménénych (vrozené malformace, ziskane
chlopenni vady, pfedchazejici vykony na srdci); vlekly, nespecificky prabéh)

Podminka rozvoje: bakteriémie (fokus infekce v téle, predchozi zakrok (extrakce zubu, katetrizace), i.v. narkomani); pomnozeni
agens na chlopni

Préadglekce: levostranné chlopné (mitralis>aortalis); pravostranné u i.v. narkomanu, hemodialyzovanych, s katetrem v pravém
srdci

Patogeneze: mikrob se usadi na chlopni = mnozi se = vznik trombu — tzv. infekCni vegetace = organizmus reaguje zanétem =»
poskozeni a destrukce chlopné

Predispozice: imunodeficity, imunosuprese, intravendzni narkomanie, hemodialyzovani, nozokomialni infekce



InfekCni endokarditida - komplikace

» poSkozeni chlopni infekénim procesem (ulcerace, perforace), nasledna insuficience

- stendza chlopné objemnou vegetaci

* prestup zanétu na myokard (myokarditida)
* hnisava perikarditida

* meéstnave srdecni selhani

* sepse (centralni pyémie)

* embolizace vegetaci (infarkty)



Nebakterialni tromboticka endokarditida

= Sterilni trombotické vegetace na chlopnich

= Absence zanétlivé reakce

= Casto pfi generalizovanych nadorech vlivem hyperkoagulace (v ramci
paraneoplastického syndromu)

= Embolizace hmot vegetace z levostrannych lézi (mitralni a aortalni chlopné) do
systemového recisté (- vznik infarktu myokardu, ledvin, mozku, sleziny,..)




Revmaticka horecka

= Akutni, nehnisavy, imunitné podminény systémovy zanét, se sklonem k recidivovani

= Komplikace infekce beta-hemolytickym streptokokem (Streptococcus pyogenes) ze skupiny A
(nejCastéji po streptokokové angine Ci faryngitide, za 2-4 tydny)

= Patogeneze: Nejedna se o pf_l'nj{&infe_kér)l' vliv streptokoka ani i poskozeni toxiny; uplatnuji se zejména
autoimunitni mechanismy, protilatky primarne zamerene proti streptokokum M8rote|nu) zKrizene reaguji i s
antigeny struktur srdce; v séru pacientu protilatky napf. antistreptolysin O (ASLO)

= Klinické znaky:
- pankarditida (perikarditida, myokarditida, endokarditida — vznik ziskanych chlopennich vad)

- migrujici polyartritida, erythema marginatum (ktze), subkutanni revmatické uzly, meningoencefalitida
(chorea-minor)



Revmaticka horecka

- porevmatické poskozeni srdce

= Fibrindzni perikarditida

= Revmaticka myokarditida (fibrinoidni nekrozy se zanétlivymi granulomy perifokalné — tzv. Aschoffovy uzliky)
= Veruk6zni endokarditida

* postizeni zejména aortalni a mitralni chlopné

* bradavcité vegetace na chlopnich — endocarditis verrucosa

 nasledkem je fibrotizace chlopni, srusty komisur, deformace, kalcifikace, ztlusténi a
zkraceni slasinek — ziskana chlopenni vada, stendéza a insuficience — chirurgicka
nahrada chlopné



Patologie perikardu

Nahromadeni tekutiny v osrdecnikovém vaku
- hydroperikard (transudat pfi méstnavém srdeCnim selhani a hypoproteinémii)
- chyloperikard (hromadéni lymfy pfi obstrukci ductus thoracicus, napf. pfi nadorech)

- hemoperikard (tamponada srdecni pfi rupture myokardu pfi IM, iatrogenné perforaci pfi katetrizaci, pfi
|éCbé antikoagulancii,..)

Perikarditidy

- neinfekeni (pfi IM, urémii, u systémovych onemocnéni pojiva (SLE, revmaticka horecka), u malignit,
po ozarovani, po srde€nich operacich,...)

- infekéni (hematogenné, lymfogenné Ci pfimym Sifenim vznikl€; virove, bakterialni, tbc, mykoticke)

Komplikace hojeni perikarditidy: organizace exsudatu (Casto fibrinézniho) granulacni tkani —
fibrotizace — adheze epikardu a perikardu (konstriktivni perikarditida)



Vrozené vyvojove vady srdce

Priblizné 1% novorozencu

Vétsinou pricCina srdecniho selhani v detskem veku
= Uchylka polohy celého srdce (ectopia cordis)

= Patologickeé shunty - komunikace (defekt septa sini, defekt septa komor, defekt
atrioventrikularnino septa)

= Vrozena stendza az atrézie (napf. plicnice, aorty...)

= Kombinované vyvojove vady (Fallotova tetralogie...)



Ateroskleroza

Onemocnéni tepen doprovazené ukladanim lipidd (hlavné cholesterolu) do cévni stény

Patogeneze: poskozeni endotelu = ukladani lipidu v intimé cév =» zanétlivy proces = proliferace vaziva a hladkosvalovych bunék v
intime cév =» vznik aterosklerotickych platu (fibrozni platy, ateromové platy)

Rizikové faktory:
« Endogenni: vék, pohlavi, ,rodinna dispozice

« Exogenni: hyperlipidémie, hypertenze, koufeni, diabetes mellitus, oralni antikoncepce, nedostateCna pohybova aktivita,
metabolicky syndrom

Stupné aterosklerotického postizeni:
+ lipoidni skvrny (reverzibilni)
+ fibrozni plat
+ ateromovy plat

- ateromovy plat s komplikacemi (kalcifikace, ulcerace, trombdza)



Aterosklerc’)a




Komplikace aterosklerozy

Zviedovaténi

* intimalni defekt

+ =» trombbza, embolizace ateromovych hmot

Tromboza

* =» akutni ischémie, embolizace

Krvaceni

Kalcifikace

Aneurysma




Aneuryzma

Lokalizované vakovité rozSifeni tepny

NejCastéji postihuje aortu a mozkove tepny

=> riziko ruptury a fatalniho krvaceni

Priciny:
* Vrozené defekty struktur cévni stény
* Ateroskleroza

« Zanéty, chorobné procesy, urazy

Nepravé aneurysma

Vazivové opouzdieny ﬁaer_i@rte[iélni hematom vznikly jako nasledek perforace stény tepny s naslednou
zastavou krvaceni a ohraniCenym krevnim vyronem



Aneuryzma

Tearin
intima

Dissection

C. True aneurysm D. False aneurysm

A. Normal vessel B. True aneurysm
(saccular) (fusiform)






Disekce aorty

= rozStépeni cévni stény, trhlina mezi medii a intimou

= =» v cévni sténe vznika tzv. neprave lumen =¥ krevni proud vnika do stény aorty
(intramuralni krvaceni) a Sifi se sténou na riznou vzdalenost

= vstupni trhlina (entry) nejCastéji ve vzestupné Casti hrudni aorty

= krvaceni ve sténé se Sifi anterogradné i retrogradné

Komplikace:
- prechod diskece na koronarni arterie €i vétve aortalniho oblouku = ischémie organu
* v nepravém lumen se Casto tvori tromby

 zevni ruptura cévni stény = fatalni krvaceni, hemoperikard



Hypertenze

opakované/pretrvavajici zvySeni krevniho tlaku nad hodnoty 140/90 mm Hg

nejCastéjSi onemocnéni kardiovaskularniho systému

= prevalence v CR ve v&ku 25-64 let cca 40%, u osob nad 60 let az 70%

az % hypertonikl o své nemoci nevi

= dusledek zvySené periferni vaskularni rezistence

Primarni (esencialni) hypertenze:
* 90 — 95% hypertoniku

* neznama pfiCina, multifaktorialni pavod (dédi¢né vlivy, ziskané rizikové faktory, stres, vysoky pfijem soli, sympatikotonus...)
Sekundarni hypertenze (symptomaticka):

« pfi¢iny renalni, endokrinni, mechanické (koarktace aorty), medikamentozni. ..

« vyzaduje specifickou terapii vyvolavajici pficiny



Hypertenze

Benigni hypertenze:
 pozvolny, pomaly rozvoj a progrese organového postizeni (roky az desetileti)

Maligni hypertenze (akcelerovana):
- =>» téZzké zmeény na organech (ledviny, sitnice, srdce, mozek...)

Patofyziologické mechanismy:

=> zvysena periferni vaskularni rezistence =» srdce pracuje proti odporu =» kompenzacni

mechanismy =>» hypertrofie myokardu (cor hypertonicum) =» vycerpani kompenzacnich
mechanismu =» cor hypertonicum decompensatum (dilatace srdeCnich komor) =» méstnavé

srdec¢ni selhani




Vaskulitidy

Zanét cévni stény

Postihuje vSechny cévné zasobené organy = systémoveé onemocnéni

Jednotlivé vaskulitidy postihuji cévy velkého, stfedniho nebo malého kalibru

Zakladni déleni:
* Neinfekeni

» ANCA + vaskulitidy

» ANCA - vaskulitidy

e Infekéni

Etiologie vaskulitid:
* Autoimunitni

* Infekéni énapf. streptokok..., pfi navozeni patologické imunitni reakce muze byt prvotni infekce téz pfi€inou vzniku neinfekéni
vaskulitidy)



Vaskulitidy — klinické priznaky

ORL: opakovana zanéty hornich a dolnich Jak vypada pacient s vaskulitidou:
cest dychacich

* horeCka, nevolnost, myalgie, artralgie
Ledviny: glomerulonefritidy .

* purpura na kuzi
Plice: ménlivy obraz plicnich chorob +

hemoptyza  bolesti bficha

Kaze: ulcerace, nekrozy, petechie, purpura * projevy nefritidy

GIT: ischemické ulcerace * celkova zchvacenost

= chronické onemocnéni s pov§echnym * sinusovy charakter obtizi (vzplanuti,
chatranim =» klinicky imponuje jako tumor remise, vzplanuti)



Capillaries

Medium vessel vasculitis Vasculitis without ~ Granulomas,  Eosinophilia, asthma,

| t Anfi-endothelia asthma or grﬂﬁulﬂr‘ﬁ&& no asthma and grﬂﬁulﬂl‘l“lﬂﬁ
mmune compiex nl-enaotnena Microscop. Churg-
mediated cell antibodies polyangiits Wegener Strausg sy

PAN Kawasaki | | ‘
Paucity of immune complexes (often with ANCA)

—! Large vessel vasculitis '—‘ ‘ ~ Small vessel vasculitis

Granulomatous disease Immune complex mediated
Giant-cell a., 5| i . | |
i lgA ryoglobulin Other (e.g.,
Gl (e.q., SLE (e.g., Henoch-  (e.q., cryoglobulin  Goodpasture
vasculitis)  Schonlein purpura)  vasculitis) disease)




Tromboza

Patologické intravitalni srazeni krve v cévach (intravaskularné) =» agregace
trombocytli = koagulaéni kaskada = vznik trombu

Zakladni priCina lokalnich poruch obéhu

3 zakladni patogenetické mechanismy:

« Poskozeni endotelu

»trauma, zanéty, toxiny...
« Poruchy proudéni krve (stagnace, turbulentni proudéni)

»zpomaleni proudu krve, adheze, v Zilach dolnich konc€etin imobilnich pacientu
* Poruchy koagulace

»zmeny srazlivosti krve (vrozené — Leidenska mutace, ziskané — diseminované tumory,
DIC, hyperlipidémie, koureni, oralni antikoncepce...)



Tromboza

Trombus:

 nasténny (vétsinou v srdci, v tepnach)

* obturacni (v zilach)

Osud trombu:
* narustani trombu
* utrZzeni = embolizace
» fibrinolyza =» rozpusteni

* organizace (ischémie cévni stény = zanét = fibroprodukce = fixace k cévni sténe
=>» rekanalizace)



Diseminovani intravaskularni koagulace
(DIC)

Ziskana koagulopatie s tvorbou trombu v mikrocirkulaci

40% umrtnost

Etiopatogeneze:

*Uvolnéni bakterialniho endotoxinu nebo tkanového tromboplastinu z bunécnych membran do obéhu,
poSkozeni endotelu

Priciny:
* rozsahlé poskozeni tkané (popaleniny, rozsahlé operace...)

* Sokoveé stavy

 infekce (meningokokova/stafylokokova sepse, akutni pankreatitida...)

» gynekologickeé pri€iny (protrahovany porod, abrupce placenty, embolie plodové vody...)




Diseminovani intravaskularni koagulace
(DIC)

1. faze: hyperkoagulaéni:

 tvorba trombuU v mikrocirkulaci

* postizeni ledvin, mozku, plic, srdce, jater = ischémie, selhavani organu

2. faze hypokoagulacni:
* konzumpce koagulacnich faktoru, aktivace fibrinolyzy

- nesrazliva krev =» fatalni krvaceni (operacni rany, sliznice)



Nadory srdce

Primarni nadory srdce: Sekundarni metastatické nadory srdce:
- vzacne, vetsinou benigni - 20-30x CastejSi nez primarni

Myxom - metastazy (karcinom plic, prsu, maligni melanom)
- lokalizace v srdecCnich sinich, nejCastéji vlevo - infiltrace pfi leukémiich a lymfomech

- benigni, stenozuje mitralni usti - prorustani z okoli

Leho fragmenty embolizuji (zleva do systémoveho

Rabdomyom

- u déti do 1 roku, benigni

Lipom, Fibrom,....

Maligni primarni nadory: sarkomy (velmi vzacné)



Nadory cev

Benigni: Maligni:
Hemangiom Hemangiosarkom
- kapilarni (kdze, sliznice...) - vzacny, agresivni

- Kaverndzni (jatra, slezina...)

Kaposiho sarkom
Lymfangiom - zvlastni typ angiosarkomu

- U imunokompromitovanych pacientt (napf. s HIV...)



Dekuji za pozornost....



