Srdecni selhani

Srdecni vydej

Definice srd. selhani (SS)
Etiopatogeneze SS
Dusledky SS
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Srdce jako pumpa
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Diagram shows the heart looking at the patient



Srdecni vyde] [CO = SV x f]

Kontraktilita

Predtizeni

Dotizeni

Srdeéni
frekvence

Tepovy
objem

N

Srdedni

vydej
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parametry
« srdecni vydej/cardiac output (CO)

* dospélého Clovéka v klidu cca 4.5 - 5 I/min

- tepovy objem/stroke volume (SV)

* SV = end-diastolicky (EDV) - end-systolicky
(ESV) volum

« ejekcni frakce (EF)
« EF = (SV/EDV) x 100%
* normalné mezi 55-70 %

kontraktilita
« stazlivost = schopnost kontrakce
« klinicky odpovida rychlosti ejekce
preload (,,predrizeni®)
« ovlivnén poddajnosti myokardu
 klinicky odpovida end-diastolickému
objemu (EDV)
afterload (,dotizeni")
 sila branici ejekci krve ze srdce

« klinicky odpovida str. arterialnimu
tlaku resp. systolickému tlaku



Pracovni diagram srdce

= krivka tlak-objem
* pro levou komoru
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(1) isovolumicka relaxace

* na zacatku diastoly,
nasleduje po predchozi
systole

* pokles napéti trva do
otevreni mitralni (resp.
trikuspidalni) chlopne

(2) plnéni
* pokracujici djastola za

mirneho narustu tlaku v
komore

(3) isovolumicka kontrakce

* narust tlaku na zacatku
systoly pred otevrenim
aortalni (resp. pulmonarni)
chlopne

(4) ejekce

* rychlost ejekce zavisi na
rychlosti zkraceni vlaken

* ejekeni frakce = % end-
diastolickeho objemu
vypuzené behem nasl.
systoly



Srdecni nedostatecnost resp. selhani

* srdce neni schopno vypuzovat krev v mife dostacujici metabolickym
potrebam tela (= pokles srdecniho vydeje), a to pfi normalnic
plnicich tlacich

« rozdil oproti hypovolemickému a distribu¢nimu Soku, kdy je problém mimo
srdce (nedostateCny navrat)

* etiologie SS

 (A) nemoci srdce = dysfunkce myokardu
* jakékoliv onemocnéni srdce, které zméni kontraktilitu, preload ¢i afterload
» systolicka dysfunkce = poruchy kontraktility

* ischemicka choroba srdec¢ni, myokarditis, alkoholismus, drogy, toxiny, dilatacni
kardiomyopatie
zber kardiomyocyty se snazi kompenzovat ztratu funkce a jsou ¢asem postizeny
EI‘I ztraté >40% funkcéniho parenchymu se rozviji

ardiogenni Sok CO
 diastolickd dysfunkce = niz$i poddajnost ({ preload) r\
» fibrotizace myokardu po infarktu, ischemie, restriktivni

kardiomyopatie, amyloiddza
* externi - konstriktivni perikarditida, srd. tamponada

» tlakoveé Ci objemové pretizeni
* chlopenni a jiné srde¢ni vady (stendzy a regurgitace)
- (B) nemoci mimosrdeéni (T afterload)
e systémova hypertenze
e plicni hypertenze
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Patofyziologické mechanizmy srd. selhani

* tlakové pretizeni
« etiologie
* leva komora - systémova hypertenze,
stendza aort. chlopné

Frava komora - obvykle sekundarni pfi
evostr. selhani, stendza plicnice, plicni
hypertenze

. patogeneze

» zvySeny afterload vede ke zpomalenému
vyprazdnovani komory béhem systoly
(stoupa EDV)

. rozvue_}l se kompenzacni mechanizmy
(viz dale)

* objemové pretizeni
« etiologie
* leva komora - regurgitace pres aortalni
nebo mitralnj chlopen nebo

Eercwkulacnl stavy (anemie, jaterni
cirhdza

* prava komora - regurgitace pres
pulmonalni nebo trikuspidalni chlopen
« patogeneze

* regurgitace vede k narustu EDV a
rozvue_]l se kompenzacni mechanizmy
(viz dale)

TLAK

TLAK

OBJEMOVE ZATIZENI
PVA = IP +EP IP
VA EP
C
R

7%

EP

KONTROLNI?

TLAKOVE
ZATIZENI

IP jako v A

. prirastek |P

[(Jep




Pretizeni srdce

* tlakove pretizeni * objemové pretizeni
- zvyseny afterload - zvyseny preload

LY
Fressure

LY
Fressure

LV Volume LV Volume

zvyseni srdecni prace a napéti ve sténe
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Detailneji

tlak A
prechodna faze:

1 1y tlak krve 4 ale,
1 tepovy objemy T

-

| presto, Ze tlak

 krve je zvySen,

| tepovy objem

: se normalizuje
(SV=S8V,)

tlak krve

—_—

£ >
SV komorovy
objem

Wik Lo SRYE o sv, . Prace srdce
— SRV pfi zvySeném
tlaku

\ 4

tlak krve

Lag o komorovy
SRV 4 tepovy objem4 opjem

zvétsuje P réce S rdce
— pfi zvyseném plnéni



Kompenzacéni mechanizmy

selhavajiciho srdce
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Frank-Starlingtv zakon

* pasivné rozepnuta SV narmal
vlakna myokardu maji

zvysenou silu

kontrakce
v . ... anglotensinogen - -
* pri nadmernem napeti end-diastolic volume

se vSak sila kontrakce \renln

snizuje a u chronicky anglotensin I

zveétSeneho srdce je \ACE

funkce myokardu casto anglotensin II

snizena

kti tik tlct/ o d
dKtlvace sympatiku contricts expands
1 & rterlol ECF

(homeometricka arterloles T
regulace)

humoralni odpovéd’
(zejm. RAAS)

P =T/R
hypertrofie myokardu P = press/ure
T = tension in wall
R = radius



Frank-Starlinguv

mechanizmus

SV (ul)

| Increased

- Contractility |
Normal
Decreased

Contractility
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LVEDP (mmHg)

Thick filament Bare zone Thin filament

(d) Longitudinal section of filaments within one sarcomere

of a myofibril
Copyright © 2001 Baenjamin Cummings, an imprint of Addison Wesley Longman, Inc.



Patogeneze srd. hypertrofie
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Y dusledku zvysen| tlaku v komore
vzrustd napéti ve sténé (o)

to zvysuje naroky na spotrebu ATP,

tedy kysliku a energeticky prisun

nasledné proto dochazi k

hypertrofii myokardu

« ztlusténim stény (h) se podle
Laplaceova zakona snizuje napéti
ve sténé (o)

hypertrofie do jisté miry zlepsSuje

cerpaci schopnost srdce, ale krevni

zasobeni zaostava za zvétsenou

svalovou masou

- hypertrofuje sval, ne koronarni
obéh

nakonec muZe dojit k poklesu

kontrakcni sily myokardu, dilataci

srdce a poklesu srdecniho vydeje

Laplaceliv zakon J = ——

h



Koncentricka a excentricka
hypertrofie srdce
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Dole koncentricka (vlevo) a
excentricka (vpravo) hypertrofie
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Shrnuti - komp. mechanizmy SS
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ap '\ > «€«— Vascular resistance <€——

(afterload)
Vepog;ra%t;lm —| Frank- Starlmg A <«——Cardiac contractility
o A «—Heart rate
‘_; Sympathetic
reflexes
Myocardial
hypertrophy l
Renal blood flow Vascular
l tone
Renin- T
angiotensin-
mechanism
Aldosterone
Vascular volume <€ Salt and water

retention



Projevy srdecniho selhani
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SS je multisystemové onemocnéni, ktere postihuje
krome kardiovaskularniho systemu take svalovou
soustavu, skelet, ledviny a imunitni systém

je polyetiologické onemocnéni (ICHS, idiopaticka
dilatacni kardiomyopatie, chlopenni dysfunkce, ...)
projevy
« levostranné selhani
e selhani “dopredu”
* srdce nezajistuje adekvatni CO a tedy perfuzi tkani
* selhani “"dozadu” = priznaky v plicich
* zajisténi adekvatni perfuze jen za cenu vysokych plnicich tlakd,

prekrveni v plicni vaskulature (dyspnoe a ortopnoe (pocit dechové
nedostatecnosti)

 hrozi plicni edém
« astma cardiale
« pravostranne selhani = priznaky v systémové cirkulaci

e prekrveni ve velkém obéhu
* T napln krénich Zil, hepatomegalie, edémy



Funkcni klasifikace CHSS
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NYHA WEBER VO2
(subjektivni) (objektivni) max(ml/kg/min)
|- pFi zatézi neni A >20
dusnost ani unava

lI- obtize pfi bézné |B 16-20

zatezi

lll- obtize pfi mensSi |C 10-16

nez bézné zatézi

V- obtize pfi D 6-10

sebemensi zatéezi a
v klidu




Spec. patofyziologie SS

diagnéza

NOZOLOGICKA JEDNOTKA
kardiomyopatie myokarditida
/
/
/
/
PROGRESE pozvolna rychle pou:nalu zf_idlia
/
/
I . .."...
k
N mmmn
=
\©
X o
T—
SYNDROM ﬂ klinicka
m manifestace
(variabilni 3
zavaznosti) (choroby +

selhani

smrt

18

kompenzacnich
« O
mechanizu)



Spec. patofyziologie SS - ICHS

* koronarni pratok

« mnoZstvi kysliku dodavané koronarnim pritokem (VO,): = Qm x
CaO, = ~45ml O,/min

* Qm = 210 - 240 ml/min v klidovém stavu (1000 - 1200 ml/min béhem
namahy)

« Ca0, = 200 ml O,/
* pri Pa0O, = 13.3 kPa a c[Hb] = 150 g/I
« spotreba v klidu: ~30 ml O,/min (65 - 70%)

- velmi vysoka extrakce O, (A-VO, diference) ve srovnani s jinymi
organy

Ledlny mechanizmus, ktery mgze zajistit zvyseni dodavky
ysllku je zvyseni krevniho prutoku

Erotoze aorta udrzuje konstantni tlak, dociluje se toho vazodilataci
oronarniho recisté = koronarni rezerva

« mezi 60 - 200 mmHg perfuzniho tlaku (tj. systémového) se udrzuje
normalm koronarni prutok diky pusobenl regulacnlch faktoru:
* (1) adenosin
* nejdlleZit&jsi medidtor aktivni hyperemie

. thFDeS z AMP UcCinkem 5'-nucleotidazy; AMP vznika hydrolyzou intracelularniho ATP
a

* (2) oxid dusnaty (NO)
* (3) sympaticka aktivace

* prostifednictvim p1l-receptorl dochazi ke koronarni vazodilataci (plus zvySeni
frekvence a kontraktility)

19



Dusledky nedostatku O,/ATP

Vs rv ’ 14 ’ 0
* pri snizeni koronarniho prutoku
* ateroskleréza, nemoc malych tepen, dynamicka obstrukce v
dusledku spazmu, hypoxie, zvys. konzumpce O, u tyreotoxikozy

« | kontraktilita (= systolicka dysfunkce)

* | EF (ejection fraction), 4 SV (stroke volume)
- | diastolickd relaxace (diastolicka dysfunkce)

* T EDP (end-diastolic pressure) P,
« dohromady ... { CO (cardiac output)

v VvvVv/s

« (auto)regulacni a systémové regulacni mechanizmy

vedou (bohuzel) k vazodilataci v intaktni ¢asti
koronarniho recite (reaguje na ne) - vaskularni
“'steal”

* stenotické arterie nereaguji na stimulaci a “steal” odvadi
krev z uz tak ischemickych oblasti a zhorsuje situaci

* akymulace laktatu, serotoninu a ADP
zpusobuje ischemickou bolest (= angina
pectorisg

« v méne pokrocCilém stadiu se objevuje beéhem zatéze
(cviceni, fyzicka prace, rozéilend
« pozdé&ji i v klidu

20



Koronarni ateroskleroza

Superficial intimal injury ; Deep intimal injury
Endothelial denudation . Plaque fissuring

Endothelium—— ——— Thrombus

Plaque core
(fat deposit, foam
cells, lymphocytes,
phagocytes, smooth — Fibrous cap (smooth
muscle cells) ' muscle and collagen)

@ Elsevier Science Ltd
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Spec. patofyziologie SS - chlopenni vady

Valves of the Heart

Aorta Pulmonary Trunk

Left Atrium

Mitral Valve
Pulmonary

Valve

Aortic Valve
Tricuspid
Valve

Left Ventricle

Right Atrium

Right Ventricle

22



Spec. patofyziologie SS - chlopenni vady

* etiologie

Pulmuniinr'f T ¢ Vrozené
alve e . V4
- Z~ - degenerativni

 endokarditida

* revmatické
e infekcni

Tricuspid

* typ
- stenoza
« prolaps (nedomykavost)

Stenotic aortic
valve

Incompetent
tricuspid
valve

Stenotic
mitral
valve

Diseased Valves

LD



Spec. patofyziologie SS - kardiomyopatie

* “nemoc srdecniho svalu”
e geneticka dispozice
* typy

« dilatacni
* geny pro troponin,
myosin, ...
- hypertroficka

* troponin, myosin, aktin,
desmin, dystrofin, ...

« restriktivni

C  Hypertrophic D Hy p-enraphlc

[ p rOJ evy obstructive nonobstructive
« srdecni selhani, arytmie
« Casto vyzaduje
transplantaci srdce

F Restnclive diffuse G Resirictive
2 4 nonabliterative abliterative



Spec. patofyziologie SS —myokarditidy

 zapetlive onemocneni srdecniho svalu pfi normalne
pruchodnych koronarnich arteriich

* etiologie

« infekce
* virova (parvovirus)
* bakterialni (Borelia burgdorferi — Lymska nem.)
e parazitarni (Trypanozoma cruzi — Chagasova choroba)

e Jizni Amerika
« autoimunitni
* po streptokokovych nebo Coxsackie virovych infekcich
* |upus erythematodes
* revmatoidni artritida
o v
* prubeh
- asymptomaticky
« lehké prechodné SS
« trvalé SS
* napr. s AV blokadou
« nahla smrt

25
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ELEKTROFYZIOLOGIE -
PORUCHY RYTMU (ARYTMIE)



Srdeé¢ni vydej — CO = SV x f

tepov?v objem frekvence

preload | kontraktilita afterload automacie vedeni

27



Klidove membranoveé

« pro jeden iont
* Nernstova rovnice

» pro vice iontd
* Goldmannova rovnice

y -84 mV
* urceno.
« fixnimi anionty i
intracelularne
« permeabilitou
membrany ey
* tj. hustota a ] i
vratkovani kanalu ) i
« Nat/K+-ATP-azou K+ i
ADP + Pi / S
intracellular S extracellular

28



Srdecni automacie

* Podstatou je
fyziologicka
nestabilita
membranoveého
potencialu P
bunék SA uzlu

29

bunka SA uzlu

membranovy potencial (mV)

kontraktilni myocyt

membranovy potencial (mV)

00—

-40—

_ | (zejm. Na™*)

-80

00—

akéni potencial

kanaly pro Ca%+

prahovy potencial

\ony potencial

kanaly pro
kationty

cas (s)

| absolutni refrakterni faze

kanaly

| relativni refrakterni faze
pro CaZ+

I
kanaly pro K+

kanaly pro Na*




Prevodni systém srdce

Interatrial septum

Left bundle

S-Anode beinch

A-V node

A-V bundle

Purkinje fibers

Interventricular
septum

30

* SA uzel
 internodalni sinové spoje

* Bachmann, Thorel,
Wenckebach

* Sinokomorova (AV)
junkce
« AV uzel
» HissUv svazek

e Tawarova rameénka
e pravé

. levé
e predni a zadni fascikulus

* Pukrynova vlakna



Dominantni a nahradni
pacemakery

A Nodal N
- >
- E
Arial —‘[\__ §\
8 0.2 e
AV Nodal //\,
Purkinje Filver | ~\
Endocardial ]\
= Mi diryocard ial h
ex -
ey Enicandial| \—
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Spojeni excitace - kontrakce

SARCOLEMMA~__ T-TUBULE

,  SARCOPLASMIC
- RETICULUM
= CISTERNA

SARCOTUBULAR
NE TWORK
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Spojeni excitace - kontrakce

Sarcolkemma 7

 Tbule

200 ms
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Iontove kanaly

* Vratkované napétim
« Na+ kanal
« K* kanaly (K,, K;)
« T-Ca2* kanal, L-Ca2* kanal (DHP)

* Vratkovaneé ligandem s G-proteinem
- K+ kanal citlivy na acetylcholin
- K+ kanal citlivy na adenosin

* Vratkovane ligandem bez G-proteinu
« K+ kanal citlivy na ATP

* Vratkované mechanickym roztazenim
34




Kontraktilni aparat

Sarcamere
—_—

ca®*, Mg®* Troponin

T Tropomyosin : '

Clacddées) 1
Myofibiils e '.. .
il
@Q
| N % {pL o
ight
on YOS s A, Light Chain
Actin
Chatn o i
Myosin i
7 Pi+ADP
‘ P - PR UTTTIR:
C-Protein ?
§yosintised Thick Filament
Myosin Tail
(a-helix coiled coil)

A

&
Myosin light chains

3 L (LC1. LC2)



e poruchy normalniho srdecniho rytmu
* nejohrozeneéjsi jsou pacienti s
« ischemickou chorobou srdecni (ICHS)
e zvlasteé po prodélaném IM
e srdecnim selhanim
* s nebo bez ICHS
« kardiomyopatiemi

« nekterymi vzacnéejsimi genetickymi syndromy
e vétdinou v disledku mutaci iontovych kanald
e sy dlouhého QT
e progredujici familiarni A-V blok
* idiopaticka fibrilace komor (Brugaduiv syndrom)
e arytmogenni dysplazie pravé komory

36



Obecna patofyziologie

* na vzniku arytmie se uplatnuje trias
- arytmogenni substrat
« spoustéci faktory
« modulujici faktory

ARYTMOGENNI SUBSTRAT
= okrsek myokardu s odlisSnymi elektrofyziologickymi viastnostmi

{myokard - jizva po IM, fibréza, infiltrace, zanét, hypertrofie, ...)

MODULUJICI FAKTOR
(ischemie, vliv katecholamind, iontova
dysbalance, hypoxemie, kofein, alkohol,
toxiny, ...)

VYVOLAVAJICI FAKTOR
(extrasystola, tachykardie, bradykardie, |- i
nahla zména srd. frekvence pfi zatézi, ...)

37



Klasifikace poruch srdecniho
rytmu = tj. arytmii

* (1) podle dusledku
- tachykardie (>100/min, pravidelna), tachyarytmie (nepravidelna)
- bradykardie (<60/min, pravidelna), bradyarytmie (nepravidelna)
e (2) podle plvodu
- supraventrikularni
« ventrikularni

* (3) podle patogeneze
« poruchy tvorby vzruchu
* homotopni
* heterotopni (ektopie)
» chaotické (flutter, fibrilace)
- poruchy vedeni
* blokady
* preexcitace
* (4) podle etiologie
« kardialni
* ischemie, remodelace pri selhani a vadach (hypertrofie, dilatace), KMP
- extrakardialni
38 » elektrolytové dysbalance, hypoxie, poruchy ABR




Poruchy tvorby vzruchu

* Homotopni automacie =
v SA uzlu

. fy2|olog|cka A - sinus arrest nasledovany uniklym stahem
sinusova tachy-

/bradykardie jako nasledek
aktivace autonomniho JLAJMLAJVLAJULAA /\A /\/L
nervoveho systému
* bradykardie sportovct
* respiracni arytmie
- patologicka
* sinusova zastava

* obcasny vypadek

nasledovany uniklym B - sick sinus syndrom
stahem

e syndrom nemocného SA

uzlu N | AJ\J\A A A AJ\A

* zachvatovita bradykardie
event. stridana
paroxysmy tachykardie

39



Poruchy tvorby vzruchu

 Heterotopni automacie

= mimo SA uzel

e zdrojem automacie jiné
mistoprevodniho systému
popr. kontraktilni
myocyty

« pasivni = unikly rytmus

* nahrazuje chybéjici

cinnost SA uzlu

e pri sinus arrest nebo
poruchach AV vedeni

* vede k bradykardii
 aktivni
* extrasystoly
e spusténa aktivita
* viz dale

40

A - pasivni heterotopni (unikly) rytmus

(PN PN VN N




Extrasystoly

7V V4 v ,
* Sinova A - siflova extrasystola
. RR . RR __RR R’-R R-R

e Junkéni T T e B
« nemaji vliv na JMMA/MLA/\

hemodynamiku
« podkladem mikroreentry

B - junkcni extrasystola

¢ KOmorOVé _RR . RR , RR_,._R-R___._RR _
* vznik dIStéIné Od Hissova A_A_/\_JL/\A/\_/\_/\ A/L JM
svazku

* monotopni vs. polytopni
- Uplna kompenzacni pauza C - komorova extrasystola
« podkladem mikroreentry

nebo “spusténa aktivita” AA/\ML/MLAAA
« Casto predchazi
komorovou tachykardii

41



Poruchy vedeni vzruchu

e Sireni vzruchu pridatnym
svazkem = preexitace

e akcesorni svazky

* Kent ®, James B, Mahaim
u

e zrychleni AV prevodu
(zkraceny PQ interval)

* popr. roztazeni QRS (5-
vina)
« konstantni anomalie EKG

* Wolf-Parkinson-White
syndrom (WPW)

YW= Syndram

* Lown-Gannong-Levine - :
ne .

(LG L) ?I‘J.D;Isaci i E | F'Q'i :

« reentrantni SVT tachykardie = ®=gss e ons i

| e : y o DiBsec :

* Sllﬁova” junkénl” : 027 sec I E : n.;fee”‘u '

atrioventrikularni T e e
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Re-entry fenomeén

7\

NN

Normal

Reentry
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=A Mode

Bypass Tract
(e.¢. Bundle of Kent)

Global AV
Feentry

Ay MNode

Local Reentry
Site



Supraventrikularni
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Komorova tachykardie

\ normalni sinusovy rytmus
o4 \

==

komorova tachykardie

VIV
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Poruchy vedeni vzruchu

* Blokady
« SA blokada
e 1. - 3. st
°* projevy
* nic
* bradykardie,
bradyarytmie

« AV blokada
e 1. - 3. st.
* projevy
* nic (1. st.)
* bradykardie,
bradyarytmie
« blokada Tawarova
raménka
* projevy
* nic
46

AV blok 1. st.

N TN TN ON TN NI T

AV blok 2. st. - typ Wenkebach

PN VN TN VSN TN

AV blok 2. st. - typ Mobitz

N TON TONEN TN T

AV blok 3. st.

PR DN




Fibrilace a flutter sini

47

- depolarizace bez zjevného
pacemakeru

* u fibrilace chaoticky se Sirici
« negeneruje zadné tlaky
« vyvolavajici faktory:
* dilatace, hypoxie, [K*], [CaZ*],
[H*]
Sinova fibrilace
« fibrilacni vinky (350-600/min)
« 1 CO ~15%
- frekvence nepravidelna
normalni nebo tachyarytmie

- podkladem nejc. dilatace sini,
komplikaci trombotizace

Sinovy flutter
« fsini 250-350-min, pravidina,
konstantni prevod x:1

- podkladem reentry nebo Casna
nasl. depolarizace

A - fibrilace sini

SRR U U N O

B - flutter sini

SVUUN AU IVUOR SV IV o



Fibrilace a flutter komor
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Fibrilace
« vinky >300/min

* navazuje na komorovou
extrasystolu, tachykardii
nebo flutter

 fatalni pokud neprerusena

e ztrata védomi (10s), smrt
mozku (4-5min)

Flutter
. vinky 250-300/min
« JCO (diastolické plnéni) !!
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Poruchy rytmu v disledku MIKRO-REENTRY

fibrilace sini flutter sini

norma

4.



Vegetativni stimulace srdce

A - adrenergni stimulace (SYMPATIKUS)

B1l-receptor > otevieni L-kanald pro Ca2+

acemakerové kanaly pro kationty (zejm. Na*)

membranovy potencial (mV)

B - cholinergni stimulace (PARASYMPATIKUS)

M2-receptor = uzavér L-kanald pro Ca?*
|
pacemakerové kanaly pro kationty (zejm. Na*)

M2-receptor - otevieni kanall pro K+

membranovy potencial (mV)
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Projevy a dusledky arytmii

* Benigni « Subjektivni
e Manifestni * palpitace (busSeni srdce)
. hemodynamicky . vynechénl'tep_u
vyznamné - vliv na ) ggzzﬁgsn(gsif';e
srdecCni V)'/dej! I nadechnout)
e riziko nahlé smrti * Unava

« Objektivni
* nepravidelny tep
* synkopa (omdleni)
e priznaky srd. selhani
e zastava
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Nejcastéjsi arytmie vubec?




53



