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KARDIOVASKULARNI EPIDEMIOLOGIE

Distribution of major causes of death including CVDs (7).

Kardiovaskularni choroby

tvori celosvetove asi 1/3
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pricina)

V CR a Evropé je podil cca %2
NejCastéjsi pricinou smrti jak
u zen (50 % vSech umrti), tak
u muzu (42 %)

Jed né Se ta ké O n.ur;e;’ Communicable, maternal, perinatal

n ej ro Zé I/sr/e n éjé[ p\rrréi n u :;l;lﬁ nutritional conditions
m o rb I d Ity a I nva I Id Ity Vyvoj celkového poéiu osob s kardiovaskulérnim onemocnénim v £ase (prevalence)

Cardiovascular
diseases

Z toho asi 80% pripada na | Ca o
nemOCi Spojene S Qomovoon e ssessss  sssow

ateroskler6zou, zejména
srdce a mozku

njch




OBEHOVY SYSTEM

Leva sin, leva komora
Tepny (arterie), arterioly
Systémové kapilary prav komora srdetni

mizovod

Zila

odkyslicena krev okyslic¢ena krev

leva komora srdeéni

Portalni recisté - sériové zapojeni P
Venuly, zily (vény) mizni céva
Prava sin, prava komora
Plicni arterie

Plicni kapilary

Plicni vény

mizni uzlina

Lymfatické cévy

% 9% W veny
7% W arterie arterie: vysoky tlak a rychlost, silné stény
W kapilary . - silné « h
o A arterioly: silné stény, schopnost
B plicni obeh nékolikanasobné zmeény prumeru

kapilary
venuly, vény: nizkotlaké, tenké stény,
transportni a rezervoarova funkce



ZAKLADNI POJMY

Tissue capillaries
Venules I Arterioles
Aorta
Artery

trombodza

embolie
Ischemie

Infarkt

edém

aneurysma
obéhové selhani |
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Pulmonary artery

LUNGS

Pulmonary vein

Artery

Arterial circulation
Venous circulation




ROMBOZA (THROMBOSIS)

= srazeni krve; krevni srazenina
(desticky, kr. bunky, fibrin)

v cévach - vétsinou uzavirajici

v srdci - stagnace krve

priciny (Virchowova trias):

1. poruseni vystelky (endotelu, cizi predmeéty -
stenty, chlopné)

2. zpomaleni krev. proudu (hl. zily DK, srdce)

3. zvySena srazlivost krve (trombofilni stav)

nasledky:

tepny: uzavér — infarkt

zily: zdroj embolie plicni

L. srdce: zdroj embolie tepenné

zvlastni druh: diseminovana intravaskularni
koagulace (DIC)



EMBOLIE (EMBOLIA)

= vmetnuti (embolus = vmetek) |,A

S nazend Tt
i Y "
plicnil 7edidnd (ridond) o san

vetSinou trombus; vzacne tuk,
vzduch, plyn, nadorové b., Vzduchova embolie

septicka (bakterialni - z chlopné),
porodni (amnialni tekutina)

x tepenné
+ zdroj: L. srdce (nasténné tromby;
vegetace chlopni)
+ cil: tepny — uzavér — nekroza
(infarkt - mozek, DK)
% Zilni
+ zdroj: hluboké zily DK
+ cil: vétve a. pulmonalis — embolie
plicni

Embolism Mechanism




ISCHEMIE (ISCHEMIA)

= nedokrevnost, nedostateény pritok
tepenné krve

ateroskleroza tepen

x pricina:

akutni (trombus, vazospazmus)

chronicka (aterosklerdza) .
» dusledek: hypoxie tkané

(ICHS; ICHDK)

Infarkt (infarctus)
= nekroza v dusledku tézké ischemie
(uzaveér tepny trombem/ embolem)

myokard; mozek; strevo; ledviny;
slezina; DK ...

CHOROBARSRBDEECNI
rava

véncita tepna



OTOK (OEDEMA)

= zvySeni objemu tekutiny mimo
cévni recisté

»x bunécny, intersticialni, vypotek
+ kardialni
+ renalni (nefroticky syndrom)
+ zanétlivy
+ angioneuroticky
+ lymfaticky

» Priciny: hydrostaticky tlak,
onkoticky tlak krevnich bilkovin,
hladina iontu (K*, Na*),
permeabilita kapilar, drenaz lymfy




ANEURYZMA (VYDUT)

= vakovité vyklenuti stény tepny

x pricina: zeslabeni stény (ateroskl.; zanét; nahlodani zvenci nadorem) +
hypertenze

»x NejCastéjsi lokalizace:
+ brisni aorta (ateroskler6za)
+ mozkové tepny (Willisiv okruh)
»x Komplikace: prasknuti (ruptura)
+ briSni aorta - do retroperitonea
+ mozkové tepny - subarachnoidalné




SRDECNI| SELHANI

= selhavani srdce jako pumpy
vpred = nedostateéné vypuzovani tepen. krve (zpomaleni obéhu)
vzad = méstnani zilni krve pred srdcem (venostaza; kongesce)

VAV

Priciny: AIM, chlopenni vady, hypertenze, plicni srdce, vrozené vady
srdce, pneumotorax ...

Srdecni nedostatecnost
(akutni, chronicka)
Projevy:
na srdci: hypertrofie (zbytnéni); dilatace (roztazeni);
dekompenzace (dilatace hypertrofického srdce —
selhavani)
Selhavani levého srdce (levostranné) - plicni projevy
- kasSel, dusnost (dyspnoe), ortopnoe,
edém plic, rezavé sputum

Selhavani pravého srdce (pravostranné) - venostaza v bris. organech
(,muskatova“ jatra), otoky DK (perimaleolarni), ascites, hydrotorax,
hydroperikard, kréni zily




SOK

= reakce organismu na zavazné poskozeni rizného charakteru

Urazy (traumaticky S.) Ztrita Ztrita
krvaceni (hemOragiCky é) krve \S\LV tekutin
ztrata tekutin (hypovolemicky S.) /\\& i
onemocnéni srdce, napr. IM (kardiogenni S.) Uraz < / Fx
infekce (septicky S.)

alergie (anafylakticky S.) ﬁ ﬂ

progresivni stav, ktery ¢asto vede ke smrti — multiorganové selhani
cirkulacni Sok: hypotenze, hypoperfuze, hypoxie

plice - dusnost (Sokové plice)

ledviny - oligurie, anurie — uremie (Sokové ledviny)
mozek - nekrdzy gangl. bunék — koma

srdce - nekrozy myokardu — selhavani

jatra - nekrdézy hepatocytu — selhavani

GIT - eroze, viedy, krvaceni sliznice

pankreas - nekrdzy




NEMOCI SRDCE

x ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI (ICHS)

AKUTNI KORONARNI SYNDROM (AKS) - INFARKT MYOKARDU (IM)
x CHLOPENNI VADY
x VROZENE VYVOJOVE VADY
» KARDIOMYPATIE
»x MYOKARDITIDA
» ARYTMIE

SRDECNI SELHANI, NAHLA SRDECNI SMRT (NSS), SOK



Polomeésicité chlopné
SRDCE

d;‘"t: ” h A M;:n:' tepna
Srdce (cor) 300 - 400 g . b
Ulozeno v osrdecnikovém vaku (perikard) iy, . Piicni 21y
3 vrstvy: Py D\ ovoicips
b 4 epikard (pOVFCI:I) ) L I‘;ﬂ':;g?, '_‘;.:\’ chlopén
»  myokard (srdecni sval - pric. pruh.) - oo |
vyzivovan vencitymi (koronarnimi) tepnami - %7 S Lot
»  endokard - nasténny (vystyla siné a komory T pravs

komora

- chlopenni (valvula tricuspidalis,
mitralis; pulmonalis, aortalis)

4 oddily: 3 5
x  prava sin (usti do ni HDZ a DDZ)

, R INFEKCNI ENDOKARDITIDA
x  prava komora (vystupuje plicnice -

bakteriemie u rizikovych pacient -

a. pulmonalis) _ stomatologickych zakroku (extrakce
» leva sin (usti do ni 4 P2) zubu, gisténi zubniho kamene), gisténi
% leva komora (vystupuje aorta) zubu, nelécena parodontitida

—vystelka chlopni



ELEKTRICKE VLASTNOSTI SRDCE

Kardlomyocyty (i jiné bunky) maji v cytoplazmé vice zaporného naboje (zaporny
membranovy potencial) - polarizovana membrana

Na a Ca/K
Pravidelna depolarizace - vnik + iontl (K+, Na+, Ca+) - akéniho potencialu

Narudst intracelularnino Ca-troponinovy komplex-posouvani myozinu po aktinu- svalova
kontrakce - ATP

Prevazi vytok K iontl- obnoveni zaporného p.- repolarizace - precerpani iontl-relaxace -
ATP!

PREVODNI SYSTEM SRDECNI

primarni pacemaker -SA uzel (prava sin) - pravidelna spontanni depolarizace bunék bez
vnéjsich stimulu-depolarizace sousednich b.- rozsireni depolarizace na celé sine -
kontrakce - vina P- depolarizace sini

AV uzel- schopnost pacemakerové aktivity-depolarizace komor - PQ segment
Hisslv svazek - normalini kardiomyocyty (vic Na kanal() - na EKG
Pravé a levé Tawarovo raménko

Purkynova vldkna —-depolarizace komor

Normaini EKG

QRS komplex (depolarizace komor)
izoelektricka linie - ST segment (plateau komor)
Vina T-napadna - repolarizace komor - zaklapnuti vytokovych chlopni

Kontrakce komor zacina QRS - zaklapnuti sinokomorovych chlopni




MECHANICKE VLASTNOSTI SRDCE

2 klicové funkce: krev organim a navrat
krve z plic a systémoveé cirkulace
LUSITROPIE -schopnost relaxace -roztaZeni

srdecnich dutin/ svalovych vlaken pfi zvySeném
Zilnim navratu

INOTROPIE - schopnost kontrakce- zesileni
svalového stahu

i o abevd Systola
D'(Sf}nﬂ'a Sl {wyprszdnéni)

Krevni tlak P=Q.R W

(Q-prutok, R-odpor v fecisti-systémové/plicni)
Pritok-Q =srdecni vydej

- soucin tepového objemu a tepové frekvence / \
(zavisi na schopnosti relaxace a kontrakce srdce) e

Ejekcni frakce-EF (pomér tepového objemu a _— (preloa( -
enddiastolického objemu) - hodnoceni systolické
funkCe SrdCe Kontraktilita myokardu (@) Z’;;":’.;‘;:Z!:ﬁ:?y'

Srdecni vydej (SV)

Dotizeni (afterload)

Srdecni vydej je roven zilnimu navratu
R-odpor- polomér cévy

vazodilatace/vazokontrikce (malé arterie-
rezistencni a arterioly)

Méreni krevniho tlaku - mmHg
Systolicky - nejvyssi hodnota

v v oo

Stredni (pramér)



MECHANICKE VLASTNOSTI SRDCE

Mechanicky cyklus levé komory (4 faze) - SRDECNI REVOLUCE

Stridani: SYSTOLA (stah myokardu) a DIASTOLA (uvolnéni myokardu).
Jednotlivé faze jsou charakterizovany tlakovymi a objemovymi zménami v komorach.

Plnici faze

- roste objem/konstantni tlak
|lzovolumicka kontrakce

- roste tlak/objem konstantni
Eiekéni faze

- klesa objem/maximalni tlak

|lzovolumicka relaxace

- klesa tlak/konstantni objem -
bez prisunu krve z LS

tlak kroa
[FrimiHg)

120

a0 =

10

prace LK
WeFs

[J]=[N.m]
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PRACOVNI DIAGRAM
LEVE KOMORY SRDECNI
(2a fyziologickyeh podminek)

L) ipovolurmicka kontrakce
IL.) wpuzovac! (ejekind) fize
lil} izowolumicka relaxace
) plnici faze

P-V diagram

)
60 v 120

abjem kree |mi]

PRELOAD (predtizeni) - napéti ve sténé, ktery musi srdce vyvinout pred kontrakci,

uréen zilnim navratem

AFTERLOAD (dotizeni) - zvySeni napéti ve sténu béhem kontrakce- zavisi na

odporu systémového/plicniho recisté



ISCHEMICKA CHOROBA SRDECNI

* Spatne prokrveni myokardu - HEALTHY vs ISCHEMIC HEART
hypooxie myokardu

» Typicky nasledek
aterosklerozy koronarnich

tepen

»x Chronicka a akutni (AKS)

x Angina pectoris - laktatova sy
acidoza HEALTHY HEART ISCHEMIC HEART
stabilni — u chronickeé - iy iemiingdikions

namaha, stres

nestabilni - akutni - mirna
forma AKS

Lipio depostt of
plaque

Coronary Artery Disease



CHRONICKA ISCHEMICKA CHOROBA
SRDECNI

1. Ateroskleroticky plat - ateroskleroza tepen

prusvit cévy - 50-70% N RN RN 2N
2. Spazmus hladkého svalstva @ @ H (W
koronarnich tepen 7 Y W

3. Zanét
4. Vazokonstrikce a poruchy perfuze malych vétvi

Nedostatek energie oxidativni fosforylaci - diastolicka - systolicka
dysfunkce

Nedostatecna aktivita iontovych pump(ATP) - zména tokU iontU-
zmeény na EKG - arytmie

Zvysena tvorba laktatu - lokalni laktatova acid6za- angina pectoris
(stabilni, namahova)

MUze byt ¢asto néma

Tézka ischemie - znamky srdec¢niho selhani



AKUTNI KORONARNI SYNDROM (AKS)

Akutni uzavér koronarni tepny (Casty - praskly nestabllnl
ateroskleroticky p.- trombus)

1. nestabilni angina pectoris
- mirna forma AKS-bez nekrozy

2. INFARKT MYOKARDU
- preruseni dodavky kysliku vede k nekréze
casti s. svalu (leva komora) - ischemie 20min

Porucha mechanické funkce

Ruptura platu/eroze
s okluzivnim trombem

Ruptura platu/eroze
s neokluzivnim trombem

Nedostatek ATP—zhrouceni iontovych pump—bunécny
edém—Calcium overload+lokalni acid6za+volné O radikaly=
nekr6za bunék - jddro myokardu

Omradeny myokard - okolni b. ztraceji schopnost kontrakce
—hibernovany myokard (trvale) —zpomaleni vedeni el. signalu -
prechod na energeticky Usporny fenotyp -rychlé zprachodnéni
koronarnich tepen - do 2h

Ischemicko-reperfuzni poskozeni (radikaly)- poruchy srd. rytmu



INFARKT MYOKARDU

Elewvace ST (STE) je piitomng ve
swodech leficich na hrudni sténé
nad ladiskem v myakardu

Porucha elektrické funkce
Abnormality krivky EKG:

ST deprese - infarkt mensiho rozsahu - subendokardialni ’|

Y plitoranast STE je deprese 5T
wa avedech, klend j2au protilehle
(resipradnii k urnisténl la2iska v
royokarndu

ST elevace - postihuji celou s. sténu (transmuralni)
Pardeeho vina

Obracenavina T
Faze zanétu (po 6h)
Infiltrace leukocyt do inf. loziska
Faze remodelace myokardu (po 6 tydnech) elevace ST
Nahrada nekrotické tkane vazivem - stary infarkt 4\[\
Jizva - ztrata kontraktility, mimo - koncentricka hypertrofie
Jizva po infarktu - mékka - vydouvani béhem stahu rereckeeine - perterdien smesnene
deprese ST

l' e e horizontalni - ischemie Elunkovité - digitalis

descendentni - pretizeni  ascendentni - tachykardie




PRIZNAKY, DIAGNOZA A LECBA AIM

Priznaky:

paliva/svirava bolest za hrudni kosti - do krku, bricha,

levé horni koncetiny, zad (chybi u diabetik()
hypotenze, bradykardie
arytmie (fibrilace komor)
dusnost, Uzkost, pot, bledost, promodralost
40% Gmrti - akutni srdecni selhani
40% Gamrti - arytmie
20% amrti - mechanické poSkozeni srdce -
prodéravéni septa
Diagnostika:
symptomy
abnormality kfivky EKG

laboratorni markery: kardiospecifické podjednotky
troponinu-Tnl a TnT (2h po AIM, 1-2dny-riziko Gmrti),

kardiospecifické izoformy kreatinkinazy (CK-MB) nebo gF:

laktatdehydrogenazy (LD1 a LD2)

Nespecifické markery: aspartataminotransferaza (Ast),

myoglobin - rychle plazmatické markery (minuty)

Infarkt

Varovné pFiznaky

CARDIAC
MARKERS

AND S

}A,

RISESIN
4-12 HOURS

=
MYOGLOBIN

MAY REMAIN
ELEVATED FORUP -
TO TWO WEEKS

LACKS
| SPECIFICITY

RISES IN
1-14 HOURS

RISES IN
} ‘4-12 HOURS

RETURNS TO
NORMAL WITHIN
24 HOURS

RETURNS TO g
Wl NORMAL WITHIN
R B N 36-48 HOURS

©2013 Jorge Moniz

WWW.MWedcoMic.com

Lécba: nitroglycerin, Kys.acetylsalicylova (Aspirin,
Acylpyrin), kyslik, antikoagulanta, opioidy, diuretika,
kauzalni IéCna: zprtichodnéni postiZzené tepny -

PCI - perkutanni koronarni intervence nebo trombolyza




NEMOCI SRDECNIHO SVALU

CHLOPENNI VADY

1. Nedomykavost-regurgitace - zpétny tok
zvyseni preloadu (mitralni, trikuspidalni) ~ nemainfotevienachiopefi  norméinfuzavfend chioper

2. Zuzeni-stenodza - zvyseni afterloadu

(aortalni steno6za) & ““‘(,
vetsinou ziskané, L. srdce Ly

- revmaticka horecka
- autoimunitni - vyvolavaci faktor - Streptokokus

zUZena oteviena chlopen  nedomykavost chlopné

pyogenes - struktury pripominajici protein M ——4 =
(Streptokokovy antigen) - multiorganové 4 v/, Y\ - ‘/
postizeni - klouby, kuze, CNS, srdce (zanét chlopni N | \ ‘ |

-mitralni, srd. sval)
- degenerativni kalcifikacné dystrofické zmény
- progrese do srdec¢niho selhani



NEMOCI SRDECNIHO SVALU

VROZENE VYVOJOVE VADY (0,5-1%)
90 % neznama pricina
10% - dédicnost, virova onemocnéni matky ve 2. - 8. tydnu téhotenstvi,
napr. zardénky, chemické latky i I€ky, koureni matky

Fetalni cirkulace - vyména plynu v placenté misto v plicich - foramen ovale -
okyslicena a odkyslicena krev se misi

Defektni vyvoj obéh. soustavy
Nedostate¢na adaptace na podminky po narozeni

Vady cyanotické (snizeny O do arterialni krve - deoxyHemoglobin)
Vady necyanotické

nejCastéji defekt septa komor, defekt septa sini, prichodna tepenna ducej
(ductus arteriosus), koarktace aorty, transpozice velkych tepen, Fallotova
tetralogie.

Srdecni selhani, plicni hypertenze, hypertenze horni €. téla, embolie



NEMOCI| SRDECNIHO SVALU

KARDIOMYOPATIE

Primarni onemocnéni s. svalu - poskozuji funkci
Priciny srdec¢niho selhani ¢i zavaznych arytmii

1. Dilata¢ni - Gbytek funkéni sv. hmoty

myokardu - kompenzace hypertrofii a zmnozeni

vaziva, zveétseni objem srdecnich dutin,

snizeni EF; priciny familiarni, viry, toxiny (alkohol)

CARDIOMYOPATHY

HYPERTROPHIC

RISK OF SUDDEN
DEATH IN YOUNG
ATHLETES

DIASTOUIC
DYSFUNCTION

J= THICKENED LEFT
VENTRICULAR

ENLARGEMENT

DILATED

OF ALL CARDIAC

CHAMBERS

o

SYSTOLIC

DYSFUNCTION

-~

M
COM
i

OST
MON
PE

RESTRICTIVE

RIGID
VENTRICULAR
WALLS

DIASTOLIC
DYSFUNCTION

LEAST

WWW.MeACOMIC.CoMm

2. Hypertoficka - ztlu§ténim svaloviny komor (levé),
hypertrofie kardiomyocytu, vznik arytmii - nahla srdeéni smrt u mladych lidi po zatézi

(monogenni, AD)

3. Restriktivni - zmnozeni vazivové tkané - fibotizace - tuhost
4. Arytmogenni- nahrada myokardu vazivovou a tukovou tkani - geneticky podminéna -

mladi muzi

MYOKARDITIDA

Zanét srdecniho svalu

- nespecificka virdza, symptomy srdecni selhani, bolest na hrudi, arytmie - nahla
smrecni smrt nebo progrese do kardiomyopatie
obvykle virového (adenoviry, parvoviry, HIV, enteroviry), Borrelia burgdorferi nebo

Trypanosoma cruzi
Autoimunitni priciny nebo toxiny



SRDECNI| SELHANI

MECHANICKA NEDOSTATCNOST SRDCE ZABRANUJICI:

perfuze - selhani dopredu
Zilni navrat - selhani dozadu (zvysené plicni tlaky)

levostranné (vétSinou primarni - ICHS, infarkt myokardu, kardiomyopatie,
levostranné chlopenni vady; sekundarné pri hypertenzi)

pravostranné (vétSinou sekundarni - plicni hypertenze, nasledek
levostranného selhani dozadu, primarni - chlopenni vady)

Systolické, diastolické, smisené

Snizeni srdecni prace (P-V diagram)—hypoperfuze cilovych
organu—kompenzacni mechanismy - sympaticky nervovy systém (SNS)
a systém Renin-angiotenzin-aldosteron systém (RAAS) —vazokonstrikce,
zvySeni periferni rezistence, snizeni diurézy —zvyseni cirkulujiciho
volumu —zvyseni preloadu a afterloadu-zvyseni naroku na myokard,
zvyseni tepové frekvence —remodelace myokardu

SNS a RAAS - dlouhodobé - nastartovani bludnych kruht - typické pro
chronické srdecéni selhani



S R D E (": N i S E L H AN i HYPERTROFIE MYOKARDU

Remodelace - Hypertrofie - negativni
nasledky - vétsSi naroky na spotrebu kysliku,
prohloubeni komprese malych cév - snizeni
vyuziti glukozy, Gtlum produkce ATP, zvySuje-
laktat, Ca, volnych radikali— apoptoza

bunék; zména tvaru akcnich potenciall rpeRTROFTE
(arytmie, fibrilace komor) —zastava obéhu : ¢

Systolické srdecéni selhani - snizeni
kontraktilni funkce - snizena ejekcni frakce,
snizeny srdecni vydej, plicni tlaky
Diastolické srdeéni selhani - nedostatecna
relaxace srdce- ejekcni frakce normalni
(chlopenni vady, srdecni tamponada (Utlak

srdce zvenci)

CELKOVY OBJEM

PRO0OOC?

i

NORMALN{

EJEKCNE FRAKCE

)

NEVYPUZUJE SE DOST
KRVE DO TELA

)

SNIZENE PLNENT (PRELOAD)

Reverzibilni hypertrofie u vytrvalostnich sportovc P

DIASTOLICKE SRDECNT SELHAN{



DUSLEDKY SRDECNIHO SELHANI

1. Nedostate¢na perflze cilovych organu - bledost, cyan6za, chlad, snizeného prokrveni
svall (svalova slabost az Ubytek svalové hmoty - kachexie) a mozku (zmatenost,
nespavost, poruchy védomi).

2. Porucha funkce ledvin
RAAS - zvySena reabsorpce glomerularniho filtratu - snizeni diurézy a zvySeni
cirkulujiciho volumu

3. Srdce se brani produkci natriuretickych peptidd - ANP a BNP - zvySuji natriurézu a
diurézu.

Postupné - prevaha antidiuretickych a vazokonstrikénich plasobku, zvySuje se zilni tlak,
srdecni selhani ziskava kongestivni (méstnavy) charakter.

4. Kongesce v plicnim fecisti ma za nasledek plicni edém s dechovou tisni (dyspnoe), na
rozdil od plicnich onemocnéni dochazi ke zhorSeni dusnosti vleze (vlivem
hydrostatického tlaku - tzv. ortopnoe), suchy kasel

5. Méstnani v systémovém recisti se nejprve projevuje otokem dolnich koncetin, tézké
selhani - generalizovany otok - anasarce, vznik vypotky v briSni dutiné (ascites),
osrdecniku (hydroperikard) a pleuralni dutiné (fluidothorax)

6. Zvyraznéni krénich Zil a zvétSeni jater (hepatomegalie) - rozvoj tzv. kardiohepatalni
syndrom - nahrada jaterni tkané vazivem - jaterni selhani (jaterni hypoperfuze a
kongesce)




DIAGNOSTIKAA LECBA SRDECNIHO
SELHANI
laboratorni a zobrazovaci vysetreni:

rentgenovy snimek srdce a plic (klicovym vySetfenim) - rozSiteni srdecniho stinu a
znamky plicniho méstnani, event. i edému a pleuralniho vypotku

echokardiografie - informace o mechanické funkci srdce; magneticka rezonance,
metody nuklearni kardiologie nebo vySetreni s radiokontrastni latkou

laboratorni markery - nejvétsi vyznam zvysena plazmaticka koncentrace BNP a N-
terminalni fragment jeho prohormonu, NT-proBNP

Z léCebného hlediska je zasadni rozliSeni na selhani chronické a akutni
Akutni : 1. de novo (napr. masivni infarkt myokardu, zavazné arytmie)
2. dekompenzaci selhani chronického (pfi ischemické chorobé srdecni,
kardiomyopatiich, chlopennich vadach, vrozenych vyvojovych vadach).
LéCba - odvraceni hrozici smrti zvysenim perfuze cilovych tkani (tj. predevsim
mozku) a reseni plicni kongesce, hospitalizace (JIP)
Chronické srde¢niho selhani
LéCba - ochrana srdce jako takoveého, stabilizace - IECba doma (lehka fyzicka zatéz a
kondicni trénink 20-30 minut 3-5x tydné, diuretika, inhibitory RAAS, arytmie -
implantat, koardiostimulator, transplantace

Lécba akutniho a chronického srdec¢niho selhani je tak ¢asto protichlidna



Arrhythmia

ARY TMIE s

Normal Heartbeat

SN PO JUSY PUSH JYSY FNON PVGN FUOY PUSN PS8

Ischemia

PORUCHY VZNIKU NEBO SIRENT AKCNIHO POTENCIALU V M MMM NN
RAMCI MYOKARDU |
rytmus odliSny od normalniho sinusového rytmu
nahodny nalez na EKG nebo podezreni na arytmie (kolapsové stavy, buseni srdce) - Holter(v pristroj

déleni podle frekvence komorovych stahll na bradyarytmie, které vedou k bradykardii (pomala tepova
frekvence), a na tachyarytmie, které vedou k tachykardii (rychla tepova frekvence)

souhrn pficin vedoucich k arytmiim (tj. etiologie arytmii) - arytmogenni substrat :

1. ICHS, ischémie, reperflze, jizva po IM, kardiomyopatie, myokarditidy, chlopenni vady, srde¢ni
selhani, vrozené vady (s levopravymu zkraty)

2. faktory na Urovni celého organismu - endokrinopatie (katecholaminy a thyreoidni hormony),
poruchy acidobazické a iontové rovnovahy (zejména hypo- a hyperkalémie), poruchy vegetativniho
nervového systému atd.

shutterstock.com - 1897014781

NAHLA SRDECNI SMRT : UMRTI Z KARDIALNICH PRICIN DO JEDNE HODINY OD POCATKU SYMPTOMU

VétSinou nasledek tzv. maligni arytmie, tj. komorové tachykardie — fibrilaci komor - komory se poté
prestavaji efektivné stahovat a dochazi k zastavé obéhu

asystolie (ta mUze nasledovat fibrilaci komor), zavazné bradyarytmie anebo elektromechanicka
disociace (stav, kdy dochazi k zastavé obéhu pfi zachovalém srdecnim rytmu).

Primarni pri¢inou asi 80% pripadu NSS je ICHS a infarkt myokardu, mezi zbylymi pripady dominuiji
predevsSim kardiomyopatie. AZ v 50% pripadu je nahla srde¢ni smrt prvnim a poslednim projevem
srdeéniho onemocnéni.



CEVY

Arterie - Tepny
Arterioly - Tepénky
Vény - Zily

Venuly - Zilky
Kapilary- Vlasecnice

Kapacitni a rezistencni cévy

Plicnf obsh 9% 450

Srdce 7% | 350

Tepny perifemiho 13 % 650

ob&hu |

Tepénky a kapilary 7% 350
perlfemmtmbéhul """""""""""""""""""

Zilky, Zily a Filni splavy 64 % 5 3200

perifemiho ob&hu

okysli¢ena krev

prava komora srdeni leva komora srdecni

Zila elastické tepny

mizni uzlina —%




ATEROSKLEROZA (KORNATEN| TEPEN)

LOKALIZOVANE ZANETLIVE ONEMOCNENI TEPENNE STENY
akumulace lipidu v preménénych makrofazich - pénovych
bunkach
zakladni morfologickou jednotkou je aterosleroticky plat —
akutni Ci chronicka okluze

zakladni pricinou ischemické choroby srdeéni a cévniho
onemocnéni mozku, ischemické choroba dolnich koncetin
(ICHDKK), renovaskularni hypertenze (sten6zou jedné nebo
obou renalnich tepen).

4 hlavni rizikové faktory:
hypercholesterolémie
hypertenze
diabetes mellitus
koureni cigaret

Nejcastéjsi pricina morbidity a mortality ve vyspélych zemich
Vyviji se jiz od détstvi, ale klinicky se projevuje az v dospélosti
- vice a dfive u muzul (véts. po 50.r.), nez u zen (véts. po 60. r.)




PATOFYZIOLOGIE ATEROSKLEROZY

V rozvoji aterosklerozy se uplatnuji paralelné se rozvijejici procesy:
1. Endotelialni poSkozeni a dysfunkce

2. Lokalni porucha lipidového metabolismu

3. Autoimunitni proces v subendotelialnim prostoru

4. Bunécna proliferace




1. ENDOTELIALNI DYSFUNKCE

FunkCni endotel:

fizena permeabilita (v¢. prostupu bunék),
regulace pruchodnosti cév - vazodilatace,
vazokonstrikce, integrita cévy

1. Vazodilatace:
konstantni vazdodilatace- oxid dusnaty -
NO, prostaglandiny, bradykinin, adenosin

2. Antiadhezivni a protizanétlivy G¢inek

3. Antitromboticky/antiagregacéni a
fibrinolytickiy Gcinek:

zabranuje adhezi a agregaci trombocytd,
leukocytU,regulace fibrinolyzy: tPA + PAI-1

Dysfunkcéni endotel:

nerovnovaha ve vazoaktivnich a
koaulacnich/fibrinolytickych
mechanismech a zvysenou propustnosti

1. Vazokonstrikce

vetsSi citlivost k syst. a parakrinnim
vazokonstrikénim mediatordm
(adrenalin,noradrenalin, AT Il, serotonin) a
aktivni tvorba vazokonstriktort (ET-1)

2. Adheze leukocytu, exprese adhezivnich
molekul (ICAM, VCAM, selektiny), produkce
cytokinU (napf. MCP-1) vedouci k atrakci a
migraci prozanétlivych bunék do
subendotelialniho prostoru

3. inhibice fibrinolyzy, zvySeni permeability,
prokoagulacni aktivita -protromboticky
fenotyp (VWf, TF, PAI-1)



1. ENDOTELIALNI DYSFUNKCE

Endotelialni dysfunkce ¢asové predchazi rozvoji aterosklerozy

K posSkozeni endotelu dochéazi plusobenim nasledujicich mechanismu:

Mechanické namahani pri hypertenzi
Nizké nebo proménlivé ,stfizné
napéti“ (shear stress) cévni stény -
urcuje predilekéni lokality - ostré _
zakruty, odstupy nebo bifurkace, Barmdini endotel g
misto tésné po proudu za
aterosklerotickym platem

Neenzymova glykace protein(
endotelu pri hyperglykémii
Slozky cigaretového koure (zejm.

dehet) -volné kysl.radikaly zvysuji / 7 \ \
Antitrombotické

riziko aterosklerozy 3-6x, nejsilnéjsi

Abnormalni endotel

rizikovy faktor ateroskler6zy tepen o Uk iikvemguis PRl
- ~ . aanezi prolireraci bune

dolnich koncetin tr?miocytga hiadké svaloviny Endotelialni

Zanét o nizké intenzité (low grade) - A dysfunkce

CRP, infekéni (Chlamydia pneumonie, / N
. h vazokonstrikce ; depozice lipidu

Heliobacter pylori) adhezetrombo  Migracea  o'cianx cay

i 11 _ & T H i Harrison’s Internal Medicine 2012 a leukocytd pm"ferace‘hladke
Lipotoxicita — poskozeni oxidovanymi svaloviny

lipoproteiny, zejm. LDL - ty pak dale
pronikaji do subendotelialniho
prostoru



2. PORUCHY LIPIDOVEHO METABOLISMU

Lipidy - Spatna rozpustnost ve vodném prostredi- v plazmeé - hydrofilnich lipoproteinovych
castic - komplexu triacylglycerolt (TG), cholesterolu (CH) a jeho estert (CHE) s amfifilnimi
fosfolipidy (FL) a bilkovinami.

- Aterogenni:

LDL et ot
remnanta chylomikront a VLDL . -
(lipoproteiny bohaté na triacylglyceroly) "™

- vSechny obsahuji apolipoprotein B o pe——
- vétSinu obsahu tvofi cholesterol G fecidionle; g

’ Meerteri fikeveny chelesterel

- transport k burikam

- Antiaterogenni:

HDL

- neobsahuji apolipoprotein B

- zajistuji transport lipidU z periferie do jater a pusobi protektivné

Cholesterol-deposit
atherosclerosis



2. PORUCHY LIPIDOVEHO METABOLISMU

Do subendotelialniho prostoru (tj. cévni intimy) pronikaji lipoproteinové ¢astice - stavaji
antigenem pro autoimunitni reakci.

Kriticky faktor - mnozstvi ¢astic - LDL- je riziko komplikaci aterosklerdzy (ICHS, cévni
onemocnéni mozku, ICHDKK) primo imérné mnozstvi cholesterolu vazaného v LDL
thladiny LDL v krvi — zvySeny prinik cévnim endotelem do intimy arterialni stény -
modifikovana jejich struktura - aterogenni modifikace (oxidace, glykace, agregace)

Tyto zmény zpUsobuiji, Zze se ¢astice prestava vazat na své receptory a je chybné
rozpoznana jako cizorody antigen, tj. indukuje autoimunitni reakci.




3. AUTOIMUNITNI PROCES
V SUBENDOTELIALNIM PROS

V misté postizeni se do subendotelialniho
prostoru dostavaji T lymfocyty (hlavné typ Th1)
a monocyty, které se preménuji na tkanové
makrofagy.

Prostfednictvim svych ,uklizecich”
(scavenger) receptoru prijimaji modifikované
lipoproteinové castice a dochazi

k jejich preméné v tzv. pénové bunky

Th1 lymfocyty - aktivace a produkci dalSich

chemotaktickych faktord - hladké svalové
bunky. R

Aktivované pénové bunky produkce - tzv. Nudeus
matrixové metaloproteinazy, které stépi
extracelularni proteiny cévni stény a prispivaji
tak k destabilizaci aterosklerotického platu.
Taroven zanétliveho procesu - plat - oo A
nestabilni - prasknuti a vznik krevni srazeniny  reoim .
— trombu.




ZANET CEVNI STENY
»x pénové bunky - produkce zanétlivych mediatort a podporuji migraci leukocytu

»x  T-lymfocyty -Th1, Th17 -produkuji cytokiny podporujici migraci monocytu
» V rozvinutém aterosklerotickém platu jsou i neutrofily

Endothelial cell

IL-6
Lumen ’f RAMTES
/f IL-8
f,ﬂ"
MMPs MMPs ors ;IL-1
Th2 cell ox .y
o -
@
L ' & ”_'12
T & . H L
] & »
1215 LD
,—Fprﬂdumﬁ k
e PN I S mica

Mecrotic cona

Macrophage

TRENDS i Irumlagy



4. BUNECNA PROLIFERACE

Migrace bunék hladké svaloviny z medie do intimy a jejich proliferaci
- muze vést az k okluzi cévniho lumen - pomér mezi tloustkou medie
a intimy je u povrchové ulozenych cév (napr. karotid) zjistitelny
ultrasonograficky a je casnou znamkou rozvoje aterosklerozy.

Hladké svalové bunky aterosklerotického platu se od béznych bunék
liSi vySSi rychlosti bunééného déleni a probiha u nich klonalni selekce
(jako u nadorovych bunék).

Ateroskleroticky plat nabyva na objemu a zuzuje se prusvit postizené
cévy. Dochazi k ischemii tkané za steno6zou.




ENDOTELIALNI DYSFUNKCE, LIPOPROTEINY A ZANET

systemg inflammation Ant-phospholipsd

LDL
o
Vessel Lumen
o0
Endothelium =" ="
° PG
Intima & 2

xLDL :

Plaque Progression over time

Full, L. E., Ruisanchez, C., Monaco, C. (2009), "The inextricable link between atherosclerosis and prototypical
inflammatory diseases rheumatoid arthritis and systemic lupus erythematosus', Arthritis Res Ther, 11 (2), 217.




ATEROSKLEROZA - PROGRESE

1. Tukové prouzky - v détském veku

2. Ateroskleroticky plat - nekrotické jadro - nasledkem bunécéného rozpadu-
krystaly cholesterolu - kryté fibrozni ¢epickou (bunky a mezibunécné proteiny-
kolagen, elastin)
Stabilni platy: jadro hluboko-1objem—chronicka obsrukce - vznik kolateral
Nestabilni platy: 1zanét + velké nekrotické jadro + tenka f. CepiCka—
prasknuti, patologicka aktivace hemostazy a vznik trombu—akutni infarkt
postizeni oblasti
- depozity vapniku v cévni sténé (CT-angiografie)

Thin-cap fibroatheroma Ruptured plaque Healed plaque

oF



STADIA ATEROSKLEROZY

ATHEROSCLEROSIS

» Iniciace
Blood Clot Forms

~ ~ aque For: in the Lining o el Blo
X Za n et o er age Plaque Ruptures Limited Blood Flow

» tvorba fibrozni Cepicky
x ruptura platu

» tromboOza
% U stabilniho platu -
chronicka okluze

Adobe Stock | #44660625€
—




ATEROSKLEROZA

Rizikové faktory:

Ovlivnitelné - obezita,
hypertenze, diabetes,
dyslipidémie, chronicky stres,
koureni

Neovlivnitelné - vék, pohlavi (u
Zen po menopauze) a genetické
a epigenetické faktory.

Predilekéni lokality (mechanické a
histologické faktory):

Klinicky dulezité - Tepny hlavy a krku,
koronarni tepny, renalni tepny a
tepny dolnich koncetin

Lécba: ovlivnitelné faktory, statiny
(snizuji tvorbu cholesterolu)

Zavedeni katetru s balonkem nebo

stent, bypass-chirurgické
premosténi, antikoagulacni IéCba

ATHEROSCLEROSIS SYMPTOMS

* Dizziness
« Fatigue '

* Shortness 4/,
of Breath — 7

* Chest
Discomfort
« Chest pain

Jedna o multifaktorialni onemocnéni

Celkova heritabilita koronarni nemoci srdecni a
cerebrovaskularni aterosklerozy je asi 50%
(dédi¢nost ovlivnitelnych faktor()



InfekCni agens asociovana s rozvojem aterosklerozy

CHLAMYDIA (MOZNA KAUZALNi ULOHA V CEVNI ZANETLIVE REAKCI)

HIV

CMV (CYTOMEGALOVIRLU
STAPHYLOCCOCUS

SALMONELLA A
PNEUMOCOCCUS e
PROTEUS ) @®
HERPES SIMPLEX _
KLEBSIELLA ——
MENINGOCOCCUS l
HELICOBACTER PYLORI|  ecwdcets

HEPATITIS- C @) @

MYCOBACTERIUM TB o &
R < W—

VASCULAR
INFLAMMATION

Macrophage

LOCAL and SYSTEMIC
effects of
INFECTIONS

INFECTION IN DISTANT TISSUES

cMmokinmmms

™
o %P o TS
Pathogens /t | \\,~

c Leucocytos pfomerahon
Tissue Factor
/ Thrombin ‘\
TLRs Chemokines

Scavenger Cytokines
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Migration B W sYNDROMES )

ATHEROSCLEROSIS j



ONEMOCNENI SPOJENA S

ATEROSKLEROZOU

Superior vena cava

. Aorta

Left pulmonary artery
Auricle of right atrium
— Pulmonary trunk
Auricle of left atrium
Left coronary artery
Left marginal artery
Diagonal artery

Right atrium

Right coronary artery

Conus arteriosus brevis .

Anterior

g . interventricular artery

Right ventricular : R
~ Great cardiac vein

artery and vein

Right marginal artery ket yepirics

Right ventricle ~ Apex

Infarkt myokardu
Ischemicka choroba srdecni
(s anginou pectoris)

Srdecni selhani

Pericardium (cut away)

Anterior communicating artery

Anterior cerebral artery

Middle cerebral artery Frontal lobe

Internal carotid artery

Posterior
communicating artery

Posterior Temporal lobe

cerebral artery

Superior
cerebellar artery

Basilar artery

Anterior inferior Spinal cord

cerebellar artery

§ e Cerebellum
Posterior inferior.

cerebellar artery

Anterior spinal artery

Cévni mozkova prihoda
Vaskularni demence

YOU CAN'T
TEA A OWL DOG

FACIAL

BROCP: ABNORMAL

SPEECH

IF ANY 1 OF THESE 3 SIGNS
IS PRESENT AS A NEW EVENT,

THE PROBABILITY OF STROKE IS 72%

WWW.MEACOMIC.Com

©2014 Jorge Muniz




FORMY KORONARNI|I ATEROSKLEROZY

Stable angina pectoris Unstable angina pectoris

Adventitia Endothelium Sub-total

occlusive
Media ﬁ —Lumen thrombus

Atherosclerotic Necrotic Ulcerated ~Necrotic
plaque centre fibrous cap centre

Prinzmetal’s angina Myocardial infarction

Thrombosis
with total
occlusion of
the lumen

Necrotic

centre
© Elsevier Science Ltd



ATEROSKLEROZA AORTY

Postihuje rizné segmenty

s
Na rozdil od mensSich tepen nedochazi k /

preruseni toku krve (stendzy u odstupy vétvi) | ;
Komplikace: | \ et

{ x aneurysm

1. Disekce aorty —-odtrzeni intimy od medie-
kanal kde proudi krev -utlacuje lumen aorty §
nebo odstupu jejich vétvi (karotid) -riziko Soku a A ‘ a2
cévni mozkové piihody | W
2. Aneurysma aorty - vakovité rozsSireni aorty
(abdomninalni) - prasknuti

3. Embolizace trombu prisedajiciho na at. plat
(tromboembolicka cévni mozkovi prihoda,
koncetinova ischemie)

. aneurysm

ABDOMINAL AORTIC ANEURYSM - oy RISKFACTORS

@ . Vi ) \ ml /0/(-6—\
'1 ,- SMOKING .‘

/=

' =\ / { /4
/’ \ . R v
\ CALL THE
=1\ ) SURGEON!
y
MOST COMMON CAUSE — o \
5 ATHEROSCLEROSIS SURGICAL REPAIR IS INDICATED \ [
FOR ARA> 5.5 CM IN DIAMETER OR {7,
)\ ANY SIZE ARR WITH RAPID GROWTH 1\[ 1/ O
\ T
i

Healthy vessel Rupture of Intima  Dissection of Media WWW.MEDCOMIC.COM © 2016 JORGE MUNIZ



ISCHEMICKA CHOROBA DOLNICH
KONCETIN

% Snizeny prutok krve dolnimi konc¢etinami a
postizeni mikrocirkulace (ateroskleroza)

»x Vyskyt - nad 70 let - 20%, muzi, spojen s ICHS a cévni 0. mozku
Za klidového stavu - kompenzace kolateralami

Manifestace zpravidla bolesti pfi namaze (chuze, béh) -
intermitentni klaudikace- laktatova acidéza (vazodilatacni)

» Pozdéji bolest trvala - kriticka ischémie, rozvoj koznich defektu,
mramorovana kuze, gangréna (nekrbza), sepse

Etiologicky vyznamny vliv koureni a Spatné kompenzovaného DM
Viysetreni ultranosografii, doplerovskym ultrazvukem

LéCba-rezimova opatreni, vazodilatacni a protidestiCkové latky,
ovlivnéni lipidového metabolismu, IE¢ba DM, katetr, bypass...



HYPERTENZE — KREVNI TLAK

Zvyseni krevniho tlaku (TK)

P=QxR zasadni vyznam arteriol,
Q: mnozstvi cirkulujici krve - odpovida srdeénimu vydeji které nejvic dokazi ménit

R: periferni odpor : viskozita, délka Useku, polomér - o v P P .
odpor kladeny proudéni krve v urcité casti srdeCné-cévniho systému prumer (stonasobne zmeny

prutoku)
Systolicky - tlak na vrcholu pulzové kfivky vény 8x roztaznéjsi nez
Diastolicky - tlak v minimu pulzové krivky arterie (sila stény)

Pulzni - amplituda pulzové krivky
Stredni - pramérny tlak béhem srdec¢niho cyklu

Zmeéna prutoku krevniho obéhu (srdecni vydej a cirkulujici volum)
Zména odporu (tonus cévni stény a elasticita)
Jejich kombinace

Systémova arterialni hypertenze - primarni (esencialni - vice) a
sekundarni

Plicni hypertenze -prim. a sekundarni (vice)
Portalni hypertenze (lokalni) - prim. a sekundarni (vice)



TONUS CEVNI STENY

Vazodilatace Vazokonstrikce
NO - tvoren v endotelu Endotelin
konstitutivni (eNOS) a inducibilni ATII
(iNOS syntazou) ADH
Prostacyklin

Katecholaminy

Bradykinin Tromboxan A2
Histamin Ca2t
Katecholaminy ( I

CAMP, cGMP . e e

L- c1truII|ne
dothelium

NADP+

Vessel lumen




TUHOST CEVNI STENY (ELASTICKE ARTERIE)

Elastic arteries Stiff arteries

N Systolic/pulse pressure 2 Systolic/pulse pressure
2 Diastolic flow N Diastolic flow

Diastole

x ZhorSovani s vékem
»x Vede k tzv. ,pruznikové hypertenzi“ (izolované zvyseny STK)

»x kdyby nebyly cévy roztazné, krev by skrz periferni tkané tekla jen v
systole



SYSTEMOVA ARTERIALNI HYPERTENZE

esencialni - 90-95% sekundarni - 5-10%
renalni
renovaskularni
renoparenchymatozni

endokrinni

nadledviny
prim. hyperaldosteronismus
Cushinglv syndrom
feochromocytom

ostatni
Akromegalie
Hyperthyredza

dalsi

Koarktace aorty

TrvalejSi zvySeni arterialniho krevniho tlaku, systolicky 140, diastolicky 90

V CR 33% - jeden z hl. rizik. f. aterosklerdzy

Multiorganové onemocnéni: genet. faktory a faktory prostredi- psych. stres, tkonzumace alkoholu,
1soli, Tkalorie, |fyzicka aktivita

ZvySeny Na-zvySeny objem krevni plazmy +vazokonstrikce



ESENCIALNI ARTERIALNI HYPERTENZE

VoV A

regulace krevniho obéhu jako celku a souc¢asné i narusenim
neuroendokrinni a metabolické rovnovahy organismu jako
celku

genetické faktory, autonomni nervovy systém, neurohumoralni
pusobky, nebo cévni stena - zejména endotelialni dysfunkce?

Autonomni nervovy systém -unikatni schopnosti jak okamzité
(vtefiny aZz minuty), tak i trvalé (dny az roky) kontroly krevniho
tlaku.

Autonomni nervovy systém - ovlivhuje ¢innost hypothalamo-
hypofyzarni osy a systému renin-angiotensin-aldosteron, a
ovlivhuje i metabolismus inzulinu a leptinu.

Co zpusobuje dysfunkci autonomniho nervového systému?
Chronicky stres - zvySeny tonus sympatiku- zvySena srdecni
frekvence



ESENCIALNI HYPERTENZE

vysledek dysregulace mezi mnozstvim cirkulujici krve a celkovym perifernim
odporem (nervové a humoralni mechanizmy)

mechanizmy:
- primarni zmény cirkulujiciho objemu krve (hypertenze zvétSenim)
hypervolémie muze vést k hypercirkulanimu stavu a naslednému
zvyseni periferni rezistence

- pfizpusobeni obéhu primarni poruse ledvinnych funkci
dlouhodobé nedostatecné vyluéovani vody a Na v
dUsledku neidentifikované primarni poruchy ledvin
by mohlo vést k hypertenzi

/1 ToLD You
He HAD

HiGy
Bloop

- zvySena aktivita sympatického systému
muZze vyvolat hypertenzi zvySenim srdecniho vydaje a pfip. e =
vazokonstrikci e ‘




ESENCIALNI HYPERTENZE (PRIMARNI,
IDIOPATICKA)

Je vysledkem dysregulace mezi mnozstvim cirkulujici krve a celkovym

perifernim odporem (nervové a humoralni mechanizmy) %
V pocatcich - zhorSena odpovéed kardiovaskularniho systému na zmény 2,
krevniho tlaku prostrednictvim autonomniho nervového systému 9

(baroreflex) - spojena se zvysenim aktivity sympatického nervového
systému

Nasledné dochazi ke zvySeni tepové frekvence, srdecni kontraktility a
periferni rezistence, ktera zvySuje afterload.

- selhani kardiovaskularnich regulacnich mechanismu TK -
regulace cirkulujiciho volumu cestou ledvin

RAAS - Uzce funkéné spojen se sympatikem - pri chronickém stresu
dochazi také k aktivaci antidiuretickych hormonu: ACTH, kortisolu a ADH

(vasopresinu). *

Prodiuretické faktory -natriuretickymi peptidy produkovany srdcem
(reakce na zvysSeny preload) - po jistou dobu vyvazuji efekt
antidiuretickych hormonu

Posléze dochazi k posunu ledvinné funkéni kFivky (ij. zavislost diurézy na
perfiznim tlaku) smérem doprava a dochazi tak k relativnimu zadrzovani
tekutin a rozvoji hypertenze.



PATOGENEZE HYPERTENZE

T sympatoadrenalni aktivita
T cikulujici volum
T tuhost cévni stény

PRENASTAVENI NOVE

kompenzace
— vazokonstrikce— 1 periferni rezistence — 1 afterload

l

hypertorfie perifernich odporovych cév
zmeéna senzitivity baroreceptoru

T HODNOTY KT

l

tlakové pretizeni srdce

l

hypertrofie srd. stény



RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERON

hlavni neurohumoralini regulator fyziologické homeostazy

* primarnim podnétem pro jeho aktivaci je vyplaveni reninu z juxtaglomerularnich bunék

* Renin - vznik Angiotenzinu | (AGI) z angiotenzinogenu, pomoci (ACE) - angiotenzin I

» VétSina ucinkd vyplyvajicich z aktivace RAAS je zprostredkovana angiotenzinem

- vazokonstrikce predominantné v arteriolarnim krevnim recisti (kUze, ledviny)

- v kUre nadledvin stimuluje uvolnovani aldosteronu - reabsorbce Na (resorpci vody - pasivné, po osmotickém
gradientu), vede ke zvySeni objemu extracelularni tekutiny a naslednému zvySeni krevniho tlaku.

’ "”"
.

I—O Angiotensin | —b > 4 Angiotensin Il

A .

A . Ltmgs .
ngio cnsmogen Angiotensin converting A { "
\ﬂ\aa Enzyme (ACE) e~ { J

l.:rrr Rcmn Adrenals

- Aldosterone —»
> Sodium & Water
Retention
¢ Heart

Increased BP
! D
Vasoconstriction €¢—— ’f rieries

ALDOSTERON - ledviny, potni a slinné Zlazy, strevo - resorpci Na *, cévy, srdce - remodelace




RENIN-ANGIOTENSIN SYSTEM IN THE LUNGS, ANGIOTENSIN-CONVERTING

ENZYME (ACE) CONVERTS ANGIOTENSIN T
D ™ST™ 7M) .
PART ONE TO ANGIOTENSIN II

B

THE KIDNEYS SENSE A /\

DECREASE IN BLOOD PRESSURE
AND RELEASE RENIN FROM THE
JUXTAGLOMERULAR “\“
APPARATUS (JGA) $ﬁ

RENIN CONVERTS
ANGIOTENSINOGEN
TO ANGIOTENSIN T

WWW.MedCOMIC.CoMm ©2013 Jorge Muniz

RENIN-ANGIOTENSIN SYSTEM L e

DADT T\WO THE REABSORPTION OF
PART TWO — SODIUM AND WATER

ANGIOTENSIN 11 CAUSES y e,
VASOCONSTRICTION, RESULTING
IN INCREASED BLOOD PRESSURE N\
»,
— y) S
= ) &)
S Ie— 0 L. THE CIRCULATING
A J 2 a BLOOD VOLUME
3 INCREASES, FURTHER
; RAISING THE BLOOD
‘ { PRESSURE
] ANGIOTENSIN 1T ALSO
; STIMULATES THE ADRENAL GLANDS
~ TO RELEASE ALDOSTERONE

WWW.MEACOMIC.CoM ®2013 Jorge Muniz




PATOGENEZE ESENCIALNiI HYPERTENZE

» Aktivace SNS mmmm) zvySeni sr. vydej Prijem NaCl

|

»x Aktivace RAAS =====) yazokonstrikce

!

» Porucha ledvinné funk¢ni krivky - hypervolémie

»x Tuhost cévni stény arterialni rezistence

!

Hypertenze



SEKUNDARNI HYPERTENZE

Zvyseni KT z divodu jiného znamého onemocnéni
Priciny

1. Nadprodukce nebo prijem hormont s mineralokortikoidnim Géinkem vc.
glukokortikoidU (vrozené poruchy syntézy steroidl, adenom nadledviny,
adenom hypofyzy, terapie kortikosteroidy)

2. Nadprodukce katecholaminu (feochromocytom, typicky zachvatovitou
hypertenzi)

3. Sten6za jedné nebo obou renalnich tepen (patogenetické mechanismy
se lisi, v prvnim pripadé je pricinou nadprodukce reninu v ledviné za
sten6zou, ve druhém hypervolémie)

4. Onemocnéni ledvin (vétSinou kombinace nadprodukce reninu a
hypervolémie)

5. Koarktace aorty (mechanismus je podobny bilateralni stendze renalnich
tepen)

castéji - stredné tézké az tézké hypertenze, pacienti mladsiho véku.



HYPERTENZE - RIZIKA

tzv. pruznikova hypertenze - ztrata elasticity velkych cév (vék)

PruZnikova funkce normalné umoznuje velkym cévam (aorté) pojmout
cast tepového objemu a ,vyfouknutim* jej vypudit smérem do periferie pri
srdecni diastole a uzavrené aortalni chlopni.

- Ztrata elastické funkce -vyrazné zvySeni systolického krevniho tlaku

- Zpomaleny prutok krve v diastole -kompenzovan vysokou periferni
rezistenci a diastolicky tlak se tak pfiliS neméni.

Mirna hypertenze - hodnoty systolického krevniho tlaku 140-159
mmHg/diastolického 90-99 mmHg

Stfedné zavazna hypertenze - hodnoty 160-179/100-109 mmHg
TéZka hypertenze - hodnoty >180/>110 mmHg

Systolicky tlak zvySeny nad hodnotu 140 mmHg a zaroven diastolicky tlak setrvava pod 90 mmHg, -
izolovanou systolickou hypertenzi
,idealni“ - hodnoty 120/80
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Late Night Eating and Your Heart Tags

v
CLEVELAND HEARTLAB / JANUARY 11,2015 / Cholesterol

CHOLESTEROL, DIABETES, DIET, HEART ATTACK AND STROKE, INFLAMMATION + Diabetes
The rich foods and swest treats of the holidays can make it hard to keep a heart-healthy diet. But one small change + Diet
inyour eating habits could help: eating the day's larger meals in the middle of the day, + Heart Attack and Stroke
+ Inflammation
You probably know that what you eat and how much you eat is very important to your heart and your health. But.
when you eat also makes a difference. A recent study reporied at the American Heart Association’s annual meeting
that eating high-calorie meals after & PM. significantly Increases the risk for high blood pressure and high blood SHARE THISBLOG POST
sugar levels that can lead to type 2 diabetes, ] o=

Blood pressure usually drops at night, which allows the bady o rest. But when it stays high, it can increase the risk

for heart attacks and strokes.

Other studies have elso found risks to eating latein the day. In research from the University of Pennsylvenia,

adults ate 3 meals and 2 snacks every day only between B am. and 7 p.m. for 8 weeks. Then they switched to eating

only between noon and 11 p.m. for 8 w

When the subjects ate later in the day, they gained weight and had increases in insulin, blood sugar, cholesterol, and
triglycerides—a dangercus type of fat in the blood. Each of these changes can harm the heart.

People who eat more in the evening also have higher levels of inflamma

rding to deta from the University

of California at iego. The more calori ate between 5 M. and midnight, the hig ir levels of C

reactive protein. C-reactive protein may warn of inflammation in the body that can harm the heart.

So while you're planning for holiday festivities, consider the timing of celebrations that involve eating. You can help

the big Yy

meal of the day instead of having holiday dinners in the evening. IF you get hungry later at night, eat 2 small healthy

your heart and th

t your family and friends by scheduling an open house during the day or mak

snack nfauts frult_andior cawoeanies

5 O m @ m e

eating high-calorie meals after 6 P.M. significantly increases the risk for high blood pressure and high blood sugar levels
that can lead to type 2 diabetes

eating noon and 11 p.m (8weeks) increases in insulin, blood sugar, cholesterol, and triglycerides

the more calories they ate between 5 P.M. and midnight, the higher their levels of C-reactive protein -inflammation



REMODELACE SRDCE A CEV

Nasledek dlouhodobé hypertenze

V zasadé kompenzacni mechanismus

srdce - reaguje na zvysSeny preload pri hypervolémii a
afterload pri periferni rezistenci

cévy - zvysenou rezistenci kompenzuji vyssi CO, ztratu
elastické funkce aorty a/nebo hypervolémii

Dulezitou roli hraji komponenty RAAS - (pro)renin,
angiotensin, aldosteron



Hypertensive
heart

?9}*”5?

NASLEDKY HYPERTENZE

Srdce
Hypertrofie

LedVI ny ’ B Thickeninin.
Hypertenzni nefrosklerdza Wallls.of ventricies

Mozek
. . Complications of Hypertension:
Hypertenzni encefalopatie End-Organ Damage

Hemorrhagicka CMP @ | _ "
Cévni sténa Cas— &

S . Hemorrhage, " CHD, C
Ateroskleroza (zejm. srdce a mozku) : LVH, CHD, CH

Peripheral
Vascular

Disease Renal Failure,
Proteinuria

Retinopathy

LécCba:

1. rezimova opatreni (alkohol, sul, BMI, stres, pohyb)
2. farmakoterapii - inhibice sympatiku (a-blokatory, B-blokatory, agonisté imidazolinovych receptorl);

- inhibice RAAS (inhibitory reninu, inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu, blokatory receptord pro angiotenzin Ii;
- snizeni cirkulujiciho volumu (diuretika) nebo vazodilatace (blokatory vapnikovych kanalu,nitraty

3. intervencni IéCbé - renalni sympaticka denervace - preruseni sympatické pletené obklopujici aa. renales

metodou tzv. radiofrekvencni ablace, vykon se provadi z vnitrku tepny.



METABOLICKY SYNDROM

x Hypertenze
» Dyslipidémie

% |nzulinova rezistence
»x Centralni obezita




ZILNI ONEMOCNENI



ZILNI SYSTEM KONCETIN

Rezervoarova funkce- zilni systém vyrovna
ztraty do 1 | krve ( velké abdominalni vény,
sit podkoznich Zil, slezina, jatra)

Dobra funkce zilniho systému je klicova pro
zZilni navrat do pravostrannych srdec¢nich
oddilu

Smér toku proti gravitacni sile—

zvysSeny hydrostaticky tlak (dolni
koncetiny)

Zvysené naroky na mechanismy zajistujici
tok krve:

1. svalova pumpa
2. chlopenni aparat

Nedostatecny zpétny tok-|resorpce na
Zilnim konci kapilar —-edém

Povrchové a hluboké zily

okysli¢ena krev

leva komora srdeéni

Zila elastické tepny
mizni céva

mizni uzlina —%

ortalni syﬂg}‘-ﬁ 3




CHRONICKA VENOZNI
INSUFICIENCE

Thydrostaticky tlak na ven6znim konci
kapilary (dolni koncetiny)

Nejcastéji insuficience Zilnich chlopni v
kombinaci s poruchou zilni stény (oslabeni
svalové pumpy- prace vestoje)

Edém-hnéda barva kuze-ukladani

hemosiderinu

Varixy

Bércové viedy - nejcastéji zilniho pavodu
zvySena filtrace — zvySeni kapilarni
permeability — unik bilkovin —
,fibrinova manzeta“— tkanova
ischemie (hypooxie)— vred (riziko
infekce)

1. stadium: otok

2. stadium: tuhy otok s hyperpigmentaci
(hemosiderin - degradacni produkt ferritinu)
3. stadium: bércovy vred

Rizikovy faktor pro hlubokou zilni trombo6za

Diagnostika - UZ;IéCba - kompresivni bandaze,
chirurgicka Iécba




TROMBOFLEBITIDA

ZANETLIVE ONEMOCNEN{ POVRCHOVEHO ZILNIHO SYSTEMU

pricina - varixy (varikoflebitida) a poranéni zily
komplikace-vznik hluboké zilni trombdzy
(proximalni ¢ast dolni koncetiny)

LéCba: kompresni obvaz

protizanétlivé Ieky a masti
(nesteroidni antiflogistika)
IEKy branici krevnimu srazeni




FLEBOTROMBOZA

TVORBA TROMBU V HLUBOKYCH

ZILACH (DOLNI KONCETINY)

- Virchowova trias + imobilizace koncetiny
1. Poskozeni endotelu
0. Staza krve
3. Trombofilni stavy
»x Asymetricky otok
bolestivost lytka - nafialovélé zbarveni
bolestiva dorzalni flexe (Homansovo znameni)
bolestivy pohmat plosky nohy (plantarni znameni)

Vyskyt - oblasti lytka, kolena, stehna a trisla
Rizikové faktory -Leidenska mutace, hormon. IéCba,
téhotenstvi, imobilizace, chron. stfevni a onkologicka onemocnéni,

Hluboka flebotromboza

(zanét Zil dolni koncetiny)

KOMPLIKACE - uvolnéni ¢asti trombu—embolizace (plicni embolie)

Diagnoza - UZ, D-dimery (degradacni produkty fibrinu)

Embolie



PORUCHYMIKROCIRKULACE

okysli¢ena krev

prava komora srdeni leva komora srdecni
mizovod

Zila elastické tepny

mizni céva

mizni uzlina

Mgr. Jolana Lipkova, Ph.D.

Arteriole

Capillaries



MIKROCIRKULACE

» Mikrocirkulace se sklada z nejmensich krevnich cév (primér <100 pm):

“Vascullar shunt”

Precapillary : ;
sph"‘Cters Metarteriole Thoroughfare Channel

arterioly (tepénky)
kapilary (vlasecnice)
venuly (zilky)

capillaries
Terminal arteriole Postcapillary venule

cel:

1) poskytovani okyslicené krvi do tkani a priméreny navrat objemu

2) zachovani globalniho toku, a to i pfi zménach centralniho krevniho tlaku

3) zajisténi primérené imunologické funkce

4) propojeni lokalniho krevniho toku s mistnimi metabolickymi potfebami -transport latek

» Struktura a funkce mikrocirkulace je v ruznych organech vysoce heterogenni
» Prutok krve kapilarou neni kontinualni (prekapilarni sfinkter)
»x Obecné jsou hlavni determinantami kapilarniho toky,krye:

carrying oxygen

X
cC

from to vein

capillary

+ hnaci tlak

+ arteriolarni tonus

+ hemorheologie

+ kapilarni prachodnost

red blood cell
with no oxygen

to body's
cells

from body's
cells



FUNKCE

za jednotku Casu - zajistit nezbytnou vyménu latek mezi kompartmenty tkané a krve
(Starlingova rovnice)

difuze

10% volume to lymphatics,
and eventually returned to

filtrace/ resorpce
- Cista filtrace na arterialnim konci oy s
- Cista resorpce na konci ven6znim Hydrostaic pressure

90% volume returns to capillary
Inwardly directed force: osmosis

Ovutwardly divected [

celkova filtrace - 10 % vétSi nez resorpce force: :
P vy~ . . inwardly directec Hydrostatic pressure | |
rozdil je zajistéen lymfatickou drenazi Eica Eamanic ooy

na arterialnim konci kapilary mifi gradient z cévy
ven, na vendznim dovnitr - zména (pokles)
hydrostatického tlaku gy
Za normalnich okolnosti jsou uvedené faktory
v dané cévé pomérné konstantni

Blood flow

-, Interstitial fluid |

Nejvice se meni Clen Pc - hydrostaticky tlak [Ucmek Epdiosiabekého B e
v kapilare, ktery u vétsiny kapilar vyrazné ekl - fitrace |
z i N o
. P s = Utinek ——— g |  resorpce |
klesa od arterialniho konce kapilary smerem [onkoﬁckého sisku e

k vendznimu

oy

] :
Capillary
~—— Venous end




LOKALNI KONTROLA

. e Mechanism
V reakci na specifické potreby ) Y
tkani Akutni
Rychlé zmény
1) Dodavka kysliku do tkani Vazodilatace & Vazokonstrikce
2) Dodavka zivin (glukoza, Arteriol
aminokyseliny, mastné kyseliny) Metarteriol
do tkani Prekapilarnich sfinkteru
3) Odstrané&ni oxidu uhligitého z Rezistence arteriol
tkani V sekundach-minutach
4) Odstranéni iontl vodiku z tkani zajisteni velmi rychle adaptace
5) Zachovani spravné adekvatniho toku krve
. 0 . . Specialni mechanismy:
kgnCe”traCoe antu v tkaﬂICoh Ledviny (Tubuloglomerularni zpétna vazba);
6) Preprava ruznych hormonu a Mozek (Vazodilatace v odpovéd na CO2 & H+
X7 = z2 konc.);Kilze (Kontrola krevniho toku - regulace
dalsich latek do tkani teploty); Plice; Velké cévy (Zvyseni toku v

mikrocirkulaci — ,upstream® arterie (intermediarni
& velké arteries) -NO

74



SPLANCHNICKA CIRKULACE

zasobarna pro obéhovy systém

splanchnické organy - 10% télesné hmotnosti, ale obsahuji 25% celkového krevniho objemu

+

2/3 splanchnické krve (tj.> 800 ml) - presunuty do systémového obéhu (nékolika sekund)
jatra a streva poskytuji mezi 300 a 400 ml krve, slezina cca 100 ml

za normalnich okolnosti je prichodna jen ¢ast krevniho recisté, pri otevreni sfinkterd dochazi
K prokrveni vétsi oblasti krevniho recisté

+ Prekapilarni svérace

+ + +

Capillary

Arteriole Venule

Precapillary
sphincter Thoroughfare

channel

Metarteriole (serves as
vascular shunt when
precapillary sphincters
are closed)

Arteriovenous
anastomosis

Venule

Arteriole
Sphincters open Sphincters closed katecholaminy (Ié&ba Soku) — vaztokonstrikce splanchnické oblasti



REGULACE

) Dlouhodoba kontrola
+ Pomalé rizené zmény po dobu
nékolika dnu, tydnt nebo mésicu
+ Dulezité pro chronicky nadmérné
aktivni tkan, ktera vyzaduje zvySeni
mnozstvi kysliku a dalSich zivin
Mechanismy

1. ZvySeni/snizeni vaskularizace tkané
(velikost/pocet)

Angiogeneze/ Vaskulogeneze
- Nové rostouci tkan
- Hojeni - jizva

Migration/
proliferation

‘\‘

\>
'\ arterioles - /'

Peri-collateral '\
A © macrophages B

- Nadorova tkan

2. Tvorba kolateralni cirkulace
(Arteriogeneze)

\ Mature collateral _
| arteries_ S0P

o /i
Decreased Restored
perfusion perfusion



Venous system Arterial system

Heart
Lymphatic system ‘

Lymph duct

Lymphatic
collecting
vessels, with
valves

Initial

LYMFATICKY
SYSTEM

77



Lymphatic system contains

. Lymph
. Lymph capillaries
. Lymph vessels

. Lymph trunks and ducts

. Lymph nodes

. Lymph tissues or organs

Lympn guet  Mizovod
Lymgh trunk  KMEN




LYMFATICKA CIRKULACE

Intersticialni tekutina - do lymfatickych
kapilar prostfednictvim spoju mezi
endotelovymi bunkami

Tok lymfy zpét do ductus thoracicus -
hrudni mizovod (dolni ¢.) a ductus
lymphaticus dexter (horni ¢.) je
podporovan kontrakci hladké svaloviny ve
sténé lymfatickych cév a kontrakci
okolniho kosterniho svalstva.

VSechny tkané maji lymfatickou drenaz
+ vyjimky - povrchové vrstvy klze, kosti

Selhani lymfatické drenaze muize vést k
edému

truncus jugularis {
V. jugulajrisg interna \"‘ , nodi lymphoidei cervicales
ductus lymphaticus dx ‘g\.,“; ,-. = arcutsh%xrxgzjcsi
v.subclavia - w S ‘“, pars
(anqulus venosus) A cervicalis | ductus
5 : L *v//4~ I ‘ thora-
truncus subclavius g R oars | ccus
nodi lymphoidei axillares ("" \d thoradica
truncus broncho- )
mediastinalis \}
R
pars abdominalis
\ NS cisterina chyl
_ - B ‘Q “ \?’ : trundi intestinales
nodi lymphoidei abdominis RN WX _
parietales et viscerales \Q\& W’p trunci lumbales
N 4
‘\‘a\ /’[
\‘.@;@ta:ﬂﬁl
nodi lymphoidei pelvis “,»":«'"A\‘\V/
parietales et viscerales w‘l"{"/“’sv'
4 K A=<
\‘,m&\'l‘ // /

nodi lymphoidei
inguinales

SNV
NN £

Fig
nat



2015, Nature: This system, managed by the brain's glial cells, was termed the
glymphatic system. It moves cerebrospinal fluid, a clear liquid surrounding the brain
and spinal cord, quickly and deeply thoughout the brain, removing waste.



TVORBA

z intersticialni tekutiny, ktera proudi do
lymfatickych uzlin

SLOZENI
»x v terminalnich kapilarach - prakticky shodna s
IST, v€etné proteinl

+ pres 60% lymfy v ductus thoracicus je z jater
a streva

- (protein cca 30 - 50 g/I)
- tuky z GIT (po jidle az 2%)
- bakterie
TOK LYMFY
-je primo umeérny tlaku intersticialni tekutiny

»x  Faktory, které zvysSuji tlak intersticialni tekutiny,
také zvysuji pratok lymfy:

a)  Zvyseny kapilarni tlak
»  Snizeny osmoticky tlak koloidniho roztoku

o) Zvyseny osmoticky tlak koloidniho roztoku
intersticialni tekutiny

d)  ZvySena permeabilita kapilary

Arteriole
Blood  (from heart)

Venule  capillary

(to heart)

Tissue
cells

‘ Interstitial
fluid

To venous system

Figure 20-1 Role of the lymphatic system in fluid bal-
ance. Fluid from plasma flowing through the capillaries moves into
interstitial spaces. Although much of chis interstitial fluid is eicher
absorbed by tissue cells or reabsorbed by capillaries, some of the
fluid tends to accumulate in the interstitial spaces. As chis fluid
builds up, it tends to drain into lymphatic vessels that eventually
return the fluid to the venous blood.

Lymph capillaries in the tissue spaces

Arteriole

Tissue fluid

Collagen fiber

/( Interstitial fluid

— = Lymph (interstitial fluid)

-y g B,
. Calew PG oM RN
\Lymphatic
vessel /
Endothelial

“flaps”

Lymph vessel
endothelial cells

Backflow
prevention
valve
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LYMFATICKA PUMPA

A. Intrinsic B. Extrinsic
- Intermitentni kontrakce stén - externi intermitentni komprese
lymfatickych cév lymfatickych cév zvySuje Cerpaci aktivitu
- segment lymfatické cévy - pri - jakykoliv vné&jsi faktor, ktery
natazeni vlivem napiné kontrahuje - prerugované komprimuje lymfatické cévy

pusobi jako Cerpadlo

x Generuje tlak Intrinsic Lvmph pump \

*  50-100mmHg

C : i
ontraction of lymphatic vessels WHSK lymph p“mm
Compression of the
m
external forces: mphatic vessels by
"‘q‘(..\-.‘
.‘.—\————-ﬂ

Modulated by

1. Kontrakce okolnich kosternich svall - Pri cviceni je lymfaticka pumpa velmi aktivni
Tok se zvySuje 10-30 x
Poloha téla - pohyb - Béhem odpocinku je pomaly, témeér nulovy
Pulzace tepen priléhajicich k lymfatickym cévam
Komprese tkani predméty mimo télo 82
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ZANET EDEM/VYPOTEK
VAZOKONSTRIKCE /

\ \
PATOFYZIOLOGIE
MIKROCIRKULACE

/

VAZODILATACE

HYPEREMIE



Edem
prevazuje unik tekutiny do extravaskularniho prostoru nad jejim
zpétnym vstrebavanim do krve

Davody: 1. zména hydrostatického gradientu
2. zména osmotického gradientu (v¢. blokady lymfatické drenaze)

3. zména permeability kapilarni stény

1. Bunécny (cytotoxicky) edém
- zvySené nahromadéni tekutiny v burikach
- nasledkem zhrouceni iontovych pump pfi nedostatku ATP
A. Porucha energetického metabolismu — zhrouceni Na/K pump
nedostatkem ATP— akumulace iontu v bunce — 1 osmolarita v bunce

—akumulace vody v bunce

- energeticka deprivace bunék - Sokové stavy, ischemie
(soucast bludnych kruh)

- klinicky dulezité zejm. u nitrolebnich struktur

B. Hypoosmolarita okolni tekutiny- SIADH (Syndrom nepfiméfené sekrece
antidiuretického hormonu), tvody (Psychogenni polydypsie)

Lécba mannitolem - zvyseni osmolarity extracelularni tekutiny



TYPY EDEMU

2. Intersticialni edém
- tekutina v intersticiu
- filtrace prevazuje nad resorpci do krevnich Ci lymfatickych kapilar
(nefunguje odtok lymfy — CNS - hydrocefalus)
- lokalni vs. systémové priciny -nemoc ledvin,
jater, srdce, tézka alergie
- vytlacCitelny vs. nevytlacitelny
-nador, chronicka Zzilni insuficience, lymfedém, malnutrice

3. Vypotek - tekutina v télesnych dutinach (coelom) nebo
(napf. kloubni pouzdro)

- perikardialni, pleuralni, abdominalni, skrotalni, ascites

- exsudat vs. transudat (podle edémoveé tekutiny)
transsudat - chudé na bilkoviny (mékké otoky) - venostaticky a hypalbuminoticky edém
exsudat - bohaté na bilkoviny (tuhé otoky) - lymfostaticky a zanétlivy edém




,PITTING A ,NON-PITTING“ EDEMY

U edému chudych na bilkoviny zustava po tlaku prstem dulek
(,vytlacitelny otok“) - hypoproteinemie, srde¢ni selhani, jaterni
selhani, nefroticky syndrom

U edému bohatych na bilkoviny nezustava dulek (,nevytlacitelny
otok”) - lymfedém, zanét, chronicky otok

PITTING VS
NON PITTING

EDEMA




PRICINY INTERSTICIALNICH EDEMU A VYPOTKU

Zvyseny hydrostaticky tlak kapilar
A. Hypervolémie - hypo (intoxikace vodou) /hypernatremicka
B. Hyperperfuze - (hypertenzni krize/nezadouci tiginek vazodilataéni IéCby)
C. | Zilni navrat

Snizeny onkoticky tlak plazmy

hypoproteinemie - malnutrice (kwashiorkor),
malabsorbce, jaterni selhani, nefroticky syndrom

Zvysena permeabilita kapilar ASCITES (vypotek do bigni
Uzavér lymfatickych cév dutiny) - nasledek:
1.portalni hypertenze,
doprovazi selhani jater
2.hypoproteinemie
3.srdecéni selhani
4.zanét
5.nador



PLICNi EDEM VS. PLEURALNI
VYPOTEK

x Plicni edém:

akumulace tekutiny v plicni tkani (,bazina“)
intersticialni— alveolarni; filtrace i resorpce tekutiny
z/do plicni cirkulace; [éCba medikamentozni

x Pleuralni vypotek: tekutina mezi

parietalnim a visceralnim listem pleury (,jezero”)
filtrace tekutiny prevazné ze systémové cirkulace, resorpce

spisSe do plicni cirkulace; IéCba medikamentozni i chirurgicka;

u transsudatl ¢asto kombinace plicniho edému a fluidothoraxu




VYPOTEK: EXSUDAT VS. TRANSSUDAT

* Exsudat Transsudat
(vznik z lokalnich pricin,  (vznik z systémovych pficin,
zkaleny) &iry)
* Tproteiny lproteiny
* TLD LD
* Etiologie: _ _
1) zanét Etiologie:
2) nador srdecni selhani
3) plicni embolie (disledek hyperhydratace
mistnich nekroz)

hypalbuminémie (jaterni

4) TBC selhani, nefroticky syndrom

tzv. Lightova kritéria - srovnani mnozstvi celkové bilkoviny, aktivity laktatdehydrogenazy
LOKALIZACE! Perikardialni vypotek-exsudat-srdecni tamponada



Rubor et tumor cum calore et dolore (4 Celsovy priznaky zanétu)
5. Porusena funkce: functio laesa (Wirchov)

vasodilatace arteriol a zvySeni permeability kapilar
(histamin, serotonin, bradykinin, komplement:
leukotrieny, prostaglandiny) => zarudnuti a otok Net Flow

zvySeni exprese adhezivnich molekul na endoteliich
(TNFa, IL-1) => zachytavani fagocytu a leukocytu

ovlivnéni nociceptorl (prostaglandiny...) => bolest
zvySeni télesné teploty (IL- 1, IL-6, TNFa, prostaglandiny)

Exudace - vystup tekutiny z dilatovanych cév v misté zanétlivé hyperémie
(rozSirené cévy z vySSi permeabilitou stény)

Prestup tekutiny bohaté na plazmatické bilkoviny do tkani (alouminy, globuliny,
fibrinogen)- vznik zanétlivého edému

Pfestup bunék do tkani zvySenou permeabilni sténou - vznik zanétlivého
infiltratu (neutrofily, eozinofily, lymfocyty, plasmatické b, histocyty, fibroblasty)



VAZONEUROZY

ONEMOCNENI|I MALYCH ARTERIOL
*spazmy « vazodilatace
1 aktivity sympatiku

*Raynauduv fenomén:

1. Bila: vazokonstrikce, nedokrveni, chlad

2. Modra: 1 deoxyHb pfi dilataci kapilar a hypoxii (periferni cyanoza)

3. Cervena: vazodilatace-obnoveni krevniho pritoku, bolest

Sekundarni vazoneurdzy - Dasledky jinych onemocnéni —

Aterosklerdza; Onemocnéni pojiva; (autoimunita); Vaskulitidy; Omrzliny; Vibrace

Postizeny ruce, nohy, jiné akralni partie-provokace stresem nebo chladem
Lécba: redukce chladu a stresu, vazodilatatory



VASKULITIDY

ZANETLIVA ONEMOCNENI NA IMUNOPATOLOGICKEM PODKLADE

«  Casto imunokomplexy — hypersenzitivita Ill. typ dle Gella a Coombse
* (nékdy pfimé poskozeni infekénim agens)
Postihuji mikrocirkulaci i vetsi cévy
Mnoho cévnich segmentu (x aterosklerdza)
Infiltrace cévni stény leukocyty-neutrofily
Primarni x sekundarni (revmatoidni artritida, SLE, Sjogrenuv syndrom)

Komplikace:
Vazoneurdzy
Vznik aneurysmat a stenoz
Mikrotromby

Nekréza okolni tkané

Lécbha — imunosupresiva a kortikosteroidy



LYMFEDEM

MIZNi OTOK- LYMFATICKY EDEM (,NON-PITTING“) MEKKYCH
TKANI
porucha drenazni funkce lymfatickych cév—, hromadéni tekutiny
intersticia-lymfostaza— chronicky zanét a prestavbu tkané ve vazivo

Primarni lymfedém
idiopaticky, porucha vyvoje lymfatickych cest
vyskyt obvykle v dospivani €i Casné dospélosti
sporadicky i familiarni vyskyt

Sekundarni lymfedém

druhotné vznikla obstrukce lymfatickych cest (nador, zanét, uraz,
iatrogenni - operace, radioterapie, exstirpace uzlin)

v tropech nejcastéji filarioza
v Evropé nejcastéji nasledek nadorovych onemocnéni Ci jejich 1€Cby

4 stadia lymfatického otoku

skryté stadium - bez znamek otoku

prechodné stadium (reverzibilni)-po fyzické zatézi, znovu mizi
chronické stadium - staly edém

elefantiaza -staly rozmérny otok s vazivovou prestavbou kiiZe a podkozi




SOK
Tézka systémova hypotenze
Cirkulaéni Sok je stavem systémové hypotenze, hypoperfize a
hypoxie
Zilni ndvrat = CO = SV x f (SV je tepovy objem a f tepova frekvence)
Etiologie:

Hypovolemicky (tj. absolutni ztrata tekutin - krvaceni, popaleniny) -
traumaticky, hemoragicky Sok, nizky zilni navrat pfi snizeném
cirkululujicim volumu

Distribuéni (tekutiny jsou ale, na nespravném misté) - sepse, anafylaxe,
neurogenni Sok - snizeni periferni rezistence pri systémové vazodilataci
Kardiogenni (ij. pric¢inou snizeny CO) - infarkt myokardu, ruptura
chlopenniho aparatu, obdobné i obstrukce pri masivni plicni embolii
(“obstrukéni Sok*)

Type of shock | CO | SVR | PWP | CVP

Hypovolemic p . P .
YP : l T . E * SVR: systémova vaskularni rezistence

Cardiogenic | | 1 0 0 * PWP: tlak ,v zaklinéni“ (v plicnim recisti)

* CVP: centralni venozni tlak

Distributive i ] ] l




FAZE SOKU

1. Kompenzace vyvolavajici priciny

Vlivem poklesu krevniho tlaku

Cil zajisténi energie klicovym organum
2. Dekompenzace
3. Refrakterni Sok



1. KOMPENZACNI| MECHANISMY - LIMITY

Aktivace sympatiku (desitky sekund) hypotenze, hypoperfiize a hypoxie
Aktivace RAAS (cca hodina)

Vasokonstrikce (je-li mozna-klze, splanchnicka 75 Tachykardie
oblast, problém ischemie) B Gy
Vasodilatace ve vybranych organech (zejm. £ —

myokard - centralizace obéhu) T 50 //Oblast plato \
Zvy3eni kontraktility myokardu (pozitivné & Mo

inotropni UCinek sympatiku na srdce (je-li mozny) |3 Kratka diastola!
- ale za cenu vySSich narokd na myokard s 28F (=ttimin)
ZvySeni tepové frekvence - ale pfi vysoké

frekvenci klesa CO o L1 1 ! I T T A T T T
Uarzen cirkulujiciho volumu snizenim diurézy - | ° ® % % % a0 e sz 2o
ale za cenu akutniho renalniho selhani

Presun tkani na anaerobni metabolismus - ale

za cenu | ATP a 1 laktatu (acidoza) f:::*:m . ﬁ:ll:fl:.
Posun saturaéni krivky hemoglobinu doprava pa z

(T2,3'DPG) é > Zvraceni
Hyperglykémie - ale utilizace Glc v periférii je _ > Popileni
vlivem anaerobniho m. snizena Uraz < | [\x
Zrychleni dychani - tachypnoe (ale: snizuji se —

dechové objemy a tim vzrusta relativni podil f

mrtvého prostoru) 11

Pravidlo zlate hodiny



2. DEKOMPENZACE SOKU

| TK

| diuréza

Hypoperfuze mozku - zhorSeni mentalnich funkci
Akrocyandza (pri hypoperfuzi periferie)
Tachypnoe

Lécba - koloidni roztoky, katecholaminy



SOK NA BUNECNE UROVNI

Mitochondrialni dysfunkce (dusledek
hypoxie) - snizena produkce ATP

1 tvorba ROS dysfunkenimi
mitochondriemi

Selhani iontovych pump (hl. Na/K ATP- i)

azy —tintracelularni Ca2*) B et kit
| intracelularni pH Emtf** oot — ign ml
Lyzosomalni abnormality - uvolnéni _gnshes f.':"..!:;":: i
lyzosomalnich protedz e Shromain gopdatio

Rozvoj bunécného edému (ale tekutina
chybi v intravaskularnim prostoru -
snizi se perfuze - bludny kruh)



3. REFRAKTERNI| SOK

Bludné kruhy (buné&ina, organova i systémova Groven)
1) Vazodilatace « hypoperfuze (porucha mikrocirkulace)

NO - prohlubuje hypotenzi (Endotelidini bufiky disponuji dvéma izoformami
syntazy oxidu dusnatého - konstitutivni (eNOS) a inducibilni (iNOS), Pri trvajici
hypoxii endotelialnich bunék je vystupnovana aktivita iNOS (primarné
fyziologicky mechanismus)

Laktatova aciddoza

2) Hypoxie myokardu «<>snizeni kontraktility

Snizeni perfuze myokardu vede k |CO, coz dale snizuje koronarni
prutok

Myokard nebenefituje z posunu saturacni krivky hemoglobinu -
extrakce kysliku z krve je uz fyziologicky na maximu

3) Hypoperflze mozku < |aktivity sympatiku

Snizeni perfuze vazomotorického centra vede nejdrive k
hyperaktivité SNS, ktera je vSak vystridana jeho Utlumem

To vede k | perfuze mozku



DALSI BLUDNE KRUHY

SIRS (systemic inflammatory response syndrom - syndrom systémové zanétlivé odpovédi):
casti bunék vyplavené pfi nekrdze aktivuji systémovy zanét. Soucasti zanétlivé odpovédi je |
vazodilatace i zvySeni cévni permeability, ¢imz dochazi ke snizeni cirkulujiciho volumu (bludny
kruh). SIRS z infekénich pricin oznacujeme jako sepsi

DIC (disseminated intravascular coagulopathy - diseminovana intravaskularni koagulopatie):
vlivem systémové expozice tkanovému faktoru a zpomaleni toku krve dochazi k systémové
aktivaci hemostazy, vzniku mikrotrombu a organové ischemii. Ta je nasledovana vyéerpanim
koagulacnich faktort a orgadnovym krvacenim

Postizeni organa:
srdce a mozek nekrdzy gangl. bunék — koma
GIT - krvaceni, prostup bakterialni flory do cirkulace, coZ navozuje sepsi (bludny kruh)
jatra - nekrozy hepatocytl — selhavani
ledviny (vlivem hypoperfize se rozviji akutni tubularni nekréza)

plice - zplsobeno primarné zanétem a probiha pod obrazem ARDS (adult respiratory
distress syndrome - syndrom respiracni tisné dospélych, Sokova plice)

Soucasné selhani vice organu najednou je znamo jako MODS (multiple organ dysfunction syndrom -
syndrom multiorganové dysfunkce; pozdéji mize prejit v multiorganové selhani).
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“It’s normal for a man your age to
have chest pains when he drips hot,
melted pizza cheese on his shirt.”

Dekuji za pozornost
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