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Srdce jako pumpa

« Srdce je Ustredni soucasti krevniho obéhu
» Vypuzuje krev do plicniho a systémoveho tepenného reciste

 Odpumpovava 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 : © right atrial pressure, mmHg

cardiac output or venous return, liters/min

Srdecni vydej odpovida zilnimu navratu (4 CO pfi
hypovolemickém Soku)

Stroke volume (mL)

Frank-Starlingliv mechanismus: roztazeni svalovych vldken zpUsobi
vétsi silu svalového stahu (az k urcitému vrcholu — pfi dalSim roztaZeni e |
sila klesa — Starlingova krivka SV/EDV) Ventricular end-diastolic volume (mL)




Mechanismy vedouci k srdecnimu selhani

* Extrakardialni priciny
P preload
« I afterload
e Primarni — kardialni priciny
 systolicka dysfunkce ({, inotropie)
 diastolicka dysfunkce ({ lusitropie, tachykardie)

* bradykardie
* P preloadu a/nebo afterloadu (chlopenni a zkratové vady)



Preload a afterload u svaloveho vlakna

* Preload (predtizeni) - sila, potrebna k udrzeni
svaloveho napeti pred zacatkem zkracovani
svalu (izometricka faze)

 Afterload (dotizeni) sila, potrebna k
izotonické kontrakci

» Od kosterniho svalu se srdecni sval lisi
vyrazne vyssim pasivnim napetim - pri | gL —Tarision (7] Gurs
vyraznem roztazeni sice klesa aktivni sila Isolated Cardiac Muscle
svalu, ale pasivni sila roste - vysledna krivka
delka-sila 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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izovolumicka izovolumicka
relaxace L kontrakce

plnéniv diastole

/ LV Volume

‘Mitral valve opening |  LAP>LVP  [Mitral valve closure




P-V diagram u prave komory

Fight veniricular pressure rnmHg)

Ejection
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P-V diagram a spotreba energie
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» PE: potencialni energie - Spotreba energie na jednotku objemu myokardu

] % L 7 7 \'4 V4 v v er . 7
» SW: tepova prace odpovida napeti ve stene (o = = 5 Viz dale

* MVO, ~ (PE + SW) x f hypertrofie)




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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Inotropie a lusitropie

0 inotroi)je (,,stazlivost“) srdce - posouva
endsystolickou P-V krivku nahoru

D lusitropie (,,roztaii’gelnost“[)osrdce - posouva
enddiastolickou P-V krivku dolu
* irelaxace je v_principu ATP-dependentni - odcerpani
cytkcl)solove o Ca%* - to je ale stabilni, nezavislé na fazi
cyklu

J inotropie Ci lusitropie zmensuje plochu P-V diagramu (tj.

snizuje se srdecni prace — nasleduje kompenzace RAAS a
sympatikem spojena se zvysenim preloadu a afterloadu a
srdecni prace stejné jako pri poklesu periferni rezistence Ci
cirkulujiciho volumu;

V dlouhodobém hledisku jsou za rozvoj srdecniho selhani
spoluzodpovédné i tyto kompenzacni pochody
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»,Zajmy‘ srdce a perfundovanych tkani

e Zvyseni srdecCni prace znamena vyssi spotrebu energie, avsak zvyseni
cirkulujiciho volumu/Zilniho navratu a periferniho odporu je nutné k perfuzi
klicovych organu (srdce, plice, jatra, ledviny...)

* Naopak, systémova hypotenze je Casto spojena se snizenim preloadu (napr.
masivni krvaceni, tézké prijmy) a/nebo, afterloadu (napt. anafylaxe, sepse)

7 hlediska srdce jsou {, preload a { afterload vyhodné, z hlediska dodavky
energie klicovym organim mohou byt spojeny s obéhovym selhanim kvuli
neschopnosti obéhového systému zajistit dostatecny perfuzni tlak (zejm. v
mozkové cirkulaci — Sokové stavy)

» Ale: srdce musi zajistovat perfuzi i samo sobé



Regulace cirkulujicitho volumu (preload)

* P preload pfi 1" systolickém  VétsSina latek posouvajicich ledvinnou
volumu — posun ledvinné funkcni krivku doprava ma zaroven
funkcni krivky vasokonstrikcni ucinky, ty, co posouvaji

krivku doleva jsou €asto vazodilatancia




Regulace systemoveho periferniho odporu
(afterload)

* 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 — systémova
vazokonstrikce rezistencnich arteriol



Dilatace u akutni srdecni nedostatecnosti

« akutni reakce srdce

Decreased

« nasledek zvyseni enddiastolickeho volumu 1 oD

Pressure

« umoznuje vyuziti Frank-Starlingova mechanismu u akutniho

srdecniho selhani, ale za cenu vyssich energetickych naroku
5y Decreased

,/...-’—"; lusitropy

« typicky reakce na t preload, dekompenzace srdecniho selhani

« Renalni kompenzace hypotenze zvysuje preload!
 srdce produkuje natriuretické peptidy, aby zvysilo diurézu

Cardiac output (I/min) Cardiac output (I/min)

tVolume Normal Concantiic
hypertrophy
(550 g)

E t

Dilation without

0 2 4 6 8
Central venous pressure (mm Hg) Central venous pressure (mm Hg)

hypertrophy hypertrophy

www. lecturio.com/concepts/venous-function/ (3008) (650)




Remodelace srdce (bunécna uroven)

« Reakce na pretizeni

« Do pretizenych kardiomyocytu se dostavaji proliferacni faktory (katecholaminy,
angiotesin Il, aldosteron, ADH, endotelin-1...)

« Exprese fetalnich genu (protoonkogeny) — fetalni fenotyp

 kratSi ak¢ni potencialy

« zavislost kontrakce na extracelularnim Ca?* (pomalé odstranovani — pretizeni vapnikem)
» Hypertrofie kardiomyocytd (neméni se jejich pocet)

» Hypoxie pri relativnim nedostatku krevniho zasobeni (pokles koronarni rezervy)
* I spotfeba O,
* komprese mikrovaskulatury
» hypoxie méni tvar akénich potencial( nékterych bunék — 1 riziko arytmii
* apoptdza — nahrada myokardu vazivem —> porucha inotropie i lusitropie (bludny kruh)

* autofagie — ,zachranny program® (pokles energetickeé spotreby cestou snizeni metabolické pfemeény a
kontraktilni funkce)

» Hypertrofie hladkych svalovych bunék — 1 rezistence (vCetné koronarnich cév)




Remodelace srdce pri chronicky 1 preloadu a
> afterloadu

- Objemove pretizeni -

= @)

e).(CGntI:iCka hypertrOfi.e (§ . normalni stav
dilataci - napr. regurgitacni E % _
Vady’ leVOpravy Zkrat) koncentrickd hypertrofie - paralelni
2 napéti Veo Sté,né Je VySOké zapoljenl’sri.arkom_er
(Laplaceuv zakon), ale roste EF—=—=]—
lUS]trO p]e exce fwtri'cké hypertrofie - sériové
. Tlakové p\r:etiieni EEijEF\IEEI'kaEI'
koncentricka hypertrofie (bez - Pomer h/r fyziologicky 0,3 - 0,4,
dilatace - napr. stenoticke Vyss1 pri zatezi
vady, hypertenze) » Nad 1,5 nebo pod 0,2 klesa CO

- klesa napeti ve sténe - |,
spotreba O,, nizka lusitropie



NIV e

Dalsi priciny srdecni hypertrofie

THE ATHLETE'S HEART

Endurance athlete Strength athlete Combination athlete

€.g., runner, swimmer a,%’, weightlifter, wrestler €.g., rawer, canoeist

* Thickening of LV walls = Thickening of LV walls = Gross thickening of LV walls
= LV dilation = Mild LV dilation = LV dilation

o0 O

N
|

Excentricka: dilatacni nebo zanétlive
kardiomyopatie

Koncentricka: hypertroficka kardiomyopatie

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

Vrcholovy sport: excentricka u vytrvalostnich
disciplin, koncentricka u silovych (CAVE
anabolika) - obvykle reverzibilni

« velka koronarni rezerva

Hypertension Dilated cardiomyopathy, Hypertrophic cardiomyopathy
* Thickening of LV walls heart failure * Gross thickening of LV walls

* No dilation in early * Thinning of LV walls = Mo dilation/decrease
stages of disease * Significant LV dilation in LV chamber size

PATHOLOGICAL REMODELLING | PHYSIOLOGICAL REMODELLING

THE DISEASED HEART

Weeks et al., Physiology, 2011




Proc (koncentricka) 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 hy ertrofie nem provazena
adekvatnim “zhusténim” koronarniho
recisté

1 0




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‘VESV, » 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 L evostranné 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, pleurdlni vypotek * edémy a vypotky v systémovém
(transsudat) recisti (vC. pleularniho vypotku)
e plicni hypertenze - sekundarni e anasarka (systémovy edém)
pravostranné selhani * hepatomegalie, ascites
* dopredu (forward) e dopredu (forward)
e systémova hypotenze - Sok e izolované raritni
e organove selhavani (jatra, ledviny, GIT, « vede k J, preloadu levé komory =
mozek) levostranné selhani dopredu

e |, pracovni tolerance, svalova uUnava,
kachexie




Srdecni selhani a funkce ledvin

* NizSi perfuzni tlak v ledvinach vede

ke snizeni diurézy a hypervolémii = s

* Ta zmirnuje pfiznaky selhani i g ———
dopredu, ale zesiluje ptiznaky i
selhani dozadu | i e i et b

* Toto je vyraznéjsi u preexistujiciho
selhani ledvin a hypertenze

LT
y |mmHg)




Etiologie levostranneho a pravostranného

selhani
* Levostranné * Pravostranné
e Obvykle primarni * Obvykle sekundarni
e ICHS, IM * CHOPN, plicni arterialni 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
« F=A.K.[(P,-P)-o(m -m)], kde:
« F..filtrace
A...filtracni plocha
K...permeabilita membrany pro vodu
o...permeabilita membrany pro

Capillary

proteiny
« Na arterialnim konci kapilary miri v
%radleot Z Cevy ven, na venoznim Df";;}f;;;;ﬁh can;;ﬂﬂof irg;m
ovnitr tissues = 10mm i/
 Vyjimka: kapilary glomerulu (vysoky
hydrostaticky tla¥< - cave sok)
* Plicni kapilary - po celé délce mirné _ o -
revazuje filtrace (nizky gradient Tok tekutiny z kapilar do tkani mirné
ydrostatickeho i onkotickeho tlaku, pfevazuje nad navratem — lymfatickd drenaz

nizky reflekcni koeficient)

Ale PFebyteéné voda je drénovapa, |
lym ch)u“nebo vydychana, plice zustavaji
,suche




Plicni edem a pleuralni vypotek

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

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

» filtrace tekutiny prevazne ze systémové cirkulace, resorpce spise do plicni
cirkulace

 lécba medikamentozni Ci chirurgicka
« u transsudatt muze byt 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

« Ak

utni
Lécba vyvolavajici priciny
Klid na lazku, lécba za
hospitalizace
0,
Diuretika

Vazodilatancia (pokud neni sjlna
hyPo,te,nze, tj. ,,teple a vihke“
sélhani)

Vazopresory u kardiogenniho soku
(,,studeny a vlhky®)

Inotropika (napr. katecholaminy)
Opioidy pri dusnosti
Mechanicka podpora obéhu

e Chronickeé

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



