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Ciele prednasky

Definovat ICHS a rozlisit jej klinické formy.

Vysvetlit kl'icové patofyziologické mechanizmy (dodavka vs. potreba kyslika).

Zhrnut typické prejavy anginy pectoris a zdsady diferencialnej diagnostiky bolesti na
hrudi.

Rozlisit akutne koronarne syndromy (UA/NSTEMI/STEMI) podla kliniky, EKG a
markerov.

Vymenovat hlavné komplikacie infarktu myokardu a principy sekundarnej prevencie.



Definicia a zakladna klasifikacia

ICHS je klinicky syndrém sposobeny prechodnou alebo
trvalou ischémiou myokardu.

Podstatou je nerovnovaha medzi potrebou kyslika
myokardu a jeho dodavkou koronarnym prietokom.

Najcastejsou priCinou je aterosklerdza koronarnych
artérii (stendza, ruptura/erdzia platu, tromboza).
Menej Casto: vazospazmus, mikro-vaskularna
dysfunkcia, embolizacia, anémia/hypoxémia, vyraznd
tachykardia alebo hypotenzia.




Klinické formy ICHS

s Akutne formy ICHS (akutny koronarny syndréom - AKS)
Nestabilna angina pectoris (UA)

Akutny infarkt myokardu bez elevacie ST (NSTEMI)

Akutny infarkt myokardu s elevaciou ST (STEMI)

Nahla srdcova smrt (maligne arytmie na podklade ischémie)

+** Chronické formy ICHS

Stabilna angina pectoris

Nemad/ticha (bezpriznakova) ischémia myokardu
Prinzmetalova (variantna) angina pectoris
Chronické srdcové zlyhavanie

Arytmie: Poruchy rytmu vyvolané ischémiou.
Syndrom X: Bolestivy sy pri ndleze normalnych velkych koronarnych tepien (postihnutie mikrociev).

Klinické formy sa mozu prelinat a chronicka forma sa moze kedykolvek zmenit na akutnu.



Patofyzioldgia — nerovnovaha dodavka vs. potreba O,

Dodavka kyslika

Koronarny prietok: stendza, trombus,
vazospazmus.

Perfuzny tlak a diastolicky ¢as (tachykardia
skracuje diastolu).

Obsah O, v krvi: anémia, hypoxémia.

Potreba kyslika

Srdcova frekvencia (I HR = * spotreba, {
diastolicka perfuzia).

Kontraktilita myokardu.

Napatie steny: preload/afterload (TK),
hypertrofia.



Patofyziologia — aterosklerdza a akutna trombadza

Endotelialna dysfunkcia - zapal - tvorba
aterosklerotického platu.

Ruptura alebo erdzia platu vystavi trombogénny obsah
— aktivacia trombocytov a koagulacie.

Vznika intraluminalny trombus (subtotalna alebo totalna
okluzia) + vazokonstrikcia.

Dosledok: akutna ischémia = elektricka nestabilita >
nekroza (infarkt) podla trvania a rozsahu okluzie.




Rizikové faktory ICHS

Nemodifikovatel'né Modifikovatel'né (hlavné)

Vek Dyslipidémia (1~ LDL, {, HDL)

Muzské pohlavie / postmenopauza Arterialna hypertenzia

Rodinnd anamnéza / genetika Diabetes mellitus / inzulinova rezistencia
Fajcenie

Obezita, sedavy zivotny styl

Nevhodna strava, psychosocialny stres

Pozn.: prispievaju aj chronické zdpalové stavy, CKD, poruchy koaguldcie a zneuZivanie kokainu/amfetaminov.



Angina pectoris — typicky klinicky obraz

* Neprijemny tlak/zvieranie/palenie retrosternalne,

¢asto difuzne (nie ,bodova“ bolest).

e \/yzarovanie: [avé rameno a ulnarna strana

predlaktia, krk, sanka, epigastrium, interskapularne.
* Provokacia: fyzickda namaha, chlad, emocny stres,
postprandialne; ulava v pokoji alebo po
nitroglycerine.
* \egetativne sprievodné prejavy: potenie, nauzea,

uzkost; u starSich/DM mo6ze dominovat dyspnoe.




Bolest na hrudi — diferencialna diagnostika a ,,red flags’

» Kardialne: ICHS/ACS, perikarditida, disekcia aorty.

* Pulmonalne: plucna embdlia, pneumonia,
pneumotorax.

* Gastrointestinalne: reflux/ezofagitida, spazmus
pazeraka, biliarna kolika.

 Muskuloskeletalne: costochondritida,
vertebrogénne bolesti.

* ,Red flags”: pretrvavajuca bolest v pokoji,
synkopa, dyspnoe, hypotenzia, nova arytmia,
neurologické priznaky, rozdielny pulz/KTK.

https://www.youtube.com/watch?v=w8wXdtoW-HQ



Bolest na hrudi — diferencialna diagnostika a ,,red flags“

® perikarditida

OdlIhé trvanie bolesti nezavislé na zatazi
® pleuritida
Ozhorsenie pri hlbokom nadychu a dychani

® ezofagitida
Opaliva bolest, dysfagia, pachut

® ochorenia hrudnika

Ozmena pri kasli, predklone, otoceni
® plucna embdlia
Opleuriticka bolest, dyspnoe, hemoptyza, hypotenzia, Sok
® disekcia aneuryzmy, pepticky vred, cholecystitida, pankreatitis

https://www.youtube.com/watch?v=w8wXdtoW-HQ



Chronicky koronarny syndrom (CCS)

 Siroké spektrum klinickej manifestacie patologickych procesov na
koronarnych tepnach

* Najcastejsie klinické scenare u pacientov s podozrenim alebo potvrdenim
CCS su:

a)
b)
C)

d)
e)

f)

pacienti s podozrenim na CAD a stabilnou anginou pectoris a /alebo
dychavicou

pacienti s novozistenym srdcovym zlyhavanim alebo lavokomorovou
dysfunkciou a podozrenim na CAD

asymptomaticki alebo symptomaticki pacienti so stabilizovanymi
symptomami po akutnom koronarnom syndrome

asymptomaticki alebo symptomaticki pacienti po revaskularizacii
pacienti s anginou a podozrenim na vazospasticku alebo
mikrovaskularnu chorobu

asymptomaticki pacienti, u ktorych sa CAD zistila pri skriningu
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Ischemicka choroba srdca

e Stabilna angina pectoris

— stav so zuzenim, pri ktorom je v niektorom useku aterosklerozou zuzené
koronarne riecisko tak, ze sa pri zvysenej poziadavke, namahe alebo
emocnom strese nemoze zvysit pritok krvi na pozadovanu uroven

— nepomer medzi prisunom kyslika a poziadavkami = priCina hypoxie

— substernalna bolest v mnohych modifikaciach

— retrosternalny tlak pocas fyzickej namahy, jedenia alebo pri psychicke;
excitacii

— vyzarujuca bolest na hrudniku ustupujica po podani nitroglycerinu do 1-
5 minut



ICHS - Stabilna AP

* Symptomy
— bolest na hrudi (od dyskomfortu po pocit dusenia sa)
— prenesena bolest — horné epigastrium, bolesti chrbta, krku, ¢eluste, ramien

— mozny vyskyt autondmnych symptdmov — nevolnost, zvracanie, bledost,
potenie

* Rizikove faktory

— fajcenie, DM, vysoka koncentracia cholesterolu, vysoky krvvny tlak, sedavy
spOsob zivota, pozitivna rodinna anamnéza, ochorenie obliCiek, obezita,
chronicky psychicky stres

* Spustace AP

— medikamenty (vazodilatatory, nadmerny prijem hormodnu stitnej zlazy),

vazokonstriktory, polycytémia, hypotermia, hypervolémia, hypovolémia



ICHS - Stabilna AP

® pocas zachvatu:

OT TK, kongescia plic, mozu byt $elesty na srdci, na EKG depresia/elevécia ST
segmentu (subendokardialna isch.)

e echokardiograficky — dysfunkcia lavej komory

® EKG a echo ndlez mbze po zachvate vymiznut (moze pretrvavat niekolko
hodin)

® definicia z hladiska strukturalnych zmien:

® stav, pri ktorom je zuzeny lumen jednej alebo viac ciev koronarneho rieciska
o viac ako 75%

® funkcia l'avej komory v medziach normy aj pri takomto zuzeni



Stabilna angina pectoris — klinika a funkéna zavaznost
(Klasifikacia Canadian Cardiovascular Society (CCS))

CCS stupen Charakteristika

I Angina len pri velkej zatazi (beznd aktivita bez tazkosti).

Il Mierne obmedzenie: chodza do kopca, v chlade, po jedle, pri strese.
1l Vyrazné obmedzenie: angina pri beznej ch6dzi na kratSie vzdialenosti.
\Y Angina v pokoji alebo pri minimalnej namahe.

Diagnostika: EKG v pokoji, zataZzové vysetrenie/CT korondrnych artérii podla rizika, echokardiografia; pri
vysokom riziku invazivna koronarografia.
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Netypické formy anginy pectoris

* Vazospasticka (Prinzmetalova) angina: epizody v pokoji (Casto v
noci/nadranom), prechodné elevacie ST; mechanizmus = koronarny
spazmus.

e Mikrovaskularna angina (syndrom X): stenokardie + objektivna
ischémia pri normalnych/nevyznamne zlzenych epikardidlnych
artériach; uloha endotelovej a mikrovaskularnej dysfunkcie.

* Ticha ischémia: ischemické zmeny na EKG/monitoringu bez bolesti
(CastejSie u diabetikov, starsich).

e Zasady liecby: kontrola rizikovych faktorov + antianginozne lieky; pri

vazospazme preferovat CCB/nitraty (opatrne s neselektivnymi
B-blokatormi).
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Ischemicka choroba srdca

* Vazospasticka angina pectoris (Prinzmetalova, variantna)

— klinicka manifestacia hypoxie myokardu aj bez pritomnosti
aterosklerotického loziska

— vyskyt u mladsich ludi
— menej rizikovych faktorov ako klasicka AP, okrem fajcenia

— opakovaneé epizody nevysvetlitelnej bolesti na hrudi, bolesti hlavy,
nadmerného potenia a/alebo znizenej tolerancie k zatazi

— zvycCajne nevyusti do |M
— vyskyt bez ndvaznosti k zatazi, v rannych alebo no¢nych hodinach



Ischemicka choroba srdca

® Rizikové faktory:
® rekreacné drogy- fajCenie, alkohol, marihuana, kokain
stimulancia — epinefrin, dopamin, amfetaminy (catecholamine-like stimulants)
parasympatomimetika (acetylcholin, metacholin)
uterus-contracting drugs
niektoré chemoterapeutika
nadmerna konzumacia energy drinkov

® emocny a fyzicky stres (zima, nadmerna fyzickd zataz)

® Mechanizmus ucinku:

® zvySena kontraktilita hladkosvalovych buniek v dosledku defektnej produkcie NO (nedostatok NO-
syntetazy) — vedie k dysfunkcii endotelu

® pri Uucinku acetylcholinu by malo dojst k stimuldcii tvorby NO, ak je tvorba narusend, dochadza
k vazokonstrikcii

® tromboxan A2, serotonin, histamin, endotelin
® abnormalna aktivacia trombocytov sposobi uvolnenie tychto vazokonstriktorov



Ischemicka choroba srdca

® zvysena aktivita a-adrenergickych receptorov v epikardialnych koronarnych artériach
alebo nadmerné uvolnenie katecholaminov (napr. Takotsubo kardiomyopatia)

® intrinsic hyperkontraktilita hladkosvalovych buniek koronarnych ciev
® znizena aktivita parasympatika

Diagnostika
® EKG elevacia ST segmentu CastejSia ako depresia
Oniekedy AV blokada alebo komorové extrasystoly
® rozsSirenie R viny
® parasympatomimetika a metocholin vyvolaju vazospazmus
® kontraindikované [3-blokatory
® blokatory Ca%* kanalov a nitraty vyvolaju vazodilataciu



Ischemicka choroba srdca

* Netypické formy angina pectoris
e Silent ischémia (asymptomaticka)
— u niektorych osob sa zistuje depresia ST segmentu bez klinickych
priznakov AP
— zatazovy test byva pozitivny
— vyskytuje sa u pacientov s chronickou stabilnou AP

— pri holter monitoringu sa zistuju epizédy depresie ST segmentu bez
priznakov

e vyskytuju sa najma rano a casto koreluju s rannym zvysenim KT
AP s normalnou angiografiou
— angindzne bolesti bez nalezu
— casté u mladych pacientov, fajCiarov a zien uzivajucich kontraceptiva



Ischemicka choroba srdca

® pravdepodobnost nezobrazenia plaku normalnymi metédami
® moznost trombu v intaktnom riecisku
® preverit hemokoaguldciu

e Koronarny syndrom X (mikrovaskularna AP)
® pozitivny zdtazovy test a normalny artériogram
® najcCastejsie u zien stredného veku
® najcastejsie hypoxia myokardu v mikrocirkulacii (lumen pod 100 mcm)
® angiograficky sa nezobrazia

* Kounisov syndrom

® akutny koronarny syndrom sp6sobeny alergickou alebo velmi silnou imunitnou reakciou

(3 typy)



Akutny koronarny syndrom



Akutny koronarny syndrom (ACS)

* ACS predstavuje nahle zhorsenie
koronarnej perfuzie — typicky po
rupture/erdzii platu a trombadze.

e Spektrum: nestabilna angina (UA),
NSTEMI, STEMI.

* Rozlisovanie stoji na: klinike + EKG +

kardiomarkeroch (najma troponinoch).

* Pripretrvavajucej bolesti v pokoji vzdy
mysliet na ACS az do vylucenia.

Electrocardiogram
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Akutne koronarne syndromy

Oakutne hypoxické stavy myokardu vo vztahu ku koronarnemu riecisku
ONestabilna (crescendo) angina pectoris

® v minulosti akutna koronarna insuficiencia, intermedialny koronarny syndrom
alebo predinfarktova angina pectoris

® zachvaty v roznych situaciach, casté a prudke

® trvanie bolesti dlhSie, vyskytuje sa aj v pokoji, po podani nitratov ustupuje
pomalsie (alebo vébec)

® pri zachvate na EKG depresia ST a inverzia T, zriedkavejsie prechodna blokada
ramienka a komorova arytmia

® zvyCajne predchadza infarktu myokardu

® zakladnou pri€inou je tvorba mikrotrombov v mieste zuzenia — pricinou je
nestabilny ateroskleroticky plat



Akutne koronarne syndromy

® na plate sa tvoria mikroskopickeé disekcie — aktivacia trombocytov —
uvolnenie tromboxanu A — vazokonstrikcia

® poruseny endotel netvori dostatok vazodilatacnych latok
® trombus vychadza z fisury plaku
® mikroemboly a vazokonstrikcia spdsobuju dysfunkciu endotelu

® pacienti s nestabilnou AP a NSTEMI maju subendokardalnu ischémiu a
nekrozu

® znizenie prietoku je spésobené agregaciou trombocytov alebo okluzivnym
trombom bez ruptury plaku

® po aktivacii trombocytov dojde k vazokonstrikcii a nasledne moéze dojst k
rupture plaku — ischémia alebo infarkt myokardu



Akutne koronarne syndromy
e Akutny infarkt myokardu bez elevacie ST segmentu (NSTEMI)

— tiez subendokardialny alebo non-Q infarkt myokardu

— spolu s nestabilnou AP sa povazuje za nasledok subtotalnej okluzie
koronarneho riecista trombom

— depresia ST segmentu a/alebo inverzia T

* Akutny infarkt myokardu s elevaciou ST segmentu (STEMI)
— transmuralny alebo Q infarkt myokardu

— elevacia v prislusnych koncatinovych zvodoch presahuje 1ImV, v
nrudnikovych 2 mV

— klinické priznaky nasvedcuju pre kompletnu tromboticku okluziu
koronarnej artérie




Akutny infarkt myokardu

Oochorenia KVS zodpovedaju za polovicu umrti vo vyspelych
krajinach

O1/3 pacientov chorych na KVS na ochorenie zomiera
® 50% v prvej hodine na arytmiu

Odynamicky stav, pri ktorom zastavenie perfuzie sposobi
ireverzibilné poskodenie

Oanemicka nekrdza sp6sobena najcastejsie trombotickym uzaverom
ateroskleroticky zmenenej artérie alebo jej vetvy

Onekrdza myocytov nastava za 15-40 minut po uzavere cievy

Ovznik infarktu najc¢astejSie zahdji ruptura plaku



Akutny infarkt myokardu

ruptura plaku — expozicia subendotelialnych €asti krvi — aktivacia
a agregacia trombocytov — trombus — nekrdoza myokardu

proces ruptury je ovplyvnovany mnohymi faktormi

T lymfocyty (sucast zapalu) tvoria solubilné cytokiny — aktivacia
apoptozy hladkosvalovych buniek — stencenie fibroznej Ciapky
zvysena tvorba metaloproteinaz (hlavne v mieste prechodu plaku

do arterialnej steny) pri zapale — zvysena tvorba metaloproteinaz
— stencenie plaku



Akutny infarkt myokardu
OSpustacie faktory
OZriedkavejsie priciny:
® 1. akutna koronarna trombdza bez aterosklerozy

® 2. embolicky uzaver koronarnej artérie
® 3, zapalom podmienena stendza koronarnej artérie pri koronaritide

OSrdcovy infarkt bez aterosklerotickych zmien koronarnych artérii:

® 1. normalne koronarne artérie
Onejasna etioldgia (cca 5%, vek pod 35, fajciari)
Omyokardidlna kontuzia (kontuzia arérii)
Onepomer medzi ponukou a doddvnou kyslika
Oabuzus kokainu
Oerytrocytéza. polycytemia vera, trombocytdza, DIC, hyperkoagulacia



Akutny infarkt myokardu

— 2. embolizacia koronarnych artérii
* infekéna endikarditida
* trombus v lavej predsieni alebo komore
* reumaticka chlopnova chyba (viac mitralna) s fibrilaciou predsieni
* umelé srdcové chlopne
e kardiopulmonalny by-pass
* koronarna angiografia
e prolaps mitralnej chlopne
* nebakterialna tromboticka endokarditida
* tromby z intrakardialnych katetrov

* myxom v [avom srdci



Akutny infarkt myokardu

— 3. neateroskleroticky podmienené zmeny koronarnych artérii
e arteritida

* zhrubnutie steny koronarnej artérie pri metabolickych ochoreniach alebo proliferacii
intimy, koronarna fibroza sp6sobena radiacnym poskodenim, ochorenie malych
koronarnych artérii (pod 0,1 mm)

e zUZenie lumenu inymi mechanizmami (disekcia aorty alebo koronarnej cievy, spazmus
koronarnej cievy)

* kongenitalne koronarne abnormalie



Akutny infarkt myokardu

Opre vznik ireverzibilnej koagulaénej nekrdzy je potrebné obmedzenie
perfuzie na dlhsi cas

Omyokardidlna nekréza nastdva vpriebehu 15-40 minut
Ocas ovplyvnuje zbytkova dodavka a poziadavky myokardu na kyslik

Oniekedy mo6ze dojst k trombotizacii bez vzniku IM — pri pomale;
trombotizacii sa stihne vytvorit siet kolateral

Opozndme dva typy IM:
® transmuraliny IM
Onekréza postihuje celd hrubku steny lavej komory

® netransmuralny IM

Onekréza postihuje len subendokardidlnu a/alebo intramuralnu ¢ast myokardu bez
postihnutia subepikardialneho myokardu



Akutny infarkt myokardu

IM sa najcastejsie Siri od subendokardu (najcitlivejsi) do
subepikardu

velkost loziska urcuju:

— velkost oblasti krvenej z uzavretej koronarnej cievy

— trvanie uzaveru

— kyslikova spotreba v Case uzaveru

velkost kludovej perfuzie cez kolaterdlne rieéisko (najdolezitejsie)

variabilna tolerancia myokardu na ischémiu



Akutny infarkt myokardu

e v€asna faza
— prvych 6 hodin od vzniku priznakov
— lie¢ebna intervencia ma najvacsiu pravdepodobnost Uspechu
— vazne vaskularne zmeny v oblasti infarktu

— ateromatdézny materidl a zmes trombocyty fibrin sa moézu uplatnit ako
embolizujuci faktor v krvnom riecisku

— endotelové bunky su edematdzne

— trombocyty, Lc a fibrin upchavaju malé cievy — kompresia kapilar —
komplikacie pri uplatneni kolateral

— zvysovanie priepustnosti kapilar — az hemoragie



Akutny infarkt myokardu

* faza adaptacie srdca
— cca od 6. hodiny od prvych priznakov

— lava komora podstupi geometricku prestavbu architektoniky — remodelaciu
(2 procesy)
e expanzia infarktu
* neskora remodelacia l'avej komory

— Expanzia infarktu

* dilatacia komory v désledku akutneho natiahnutia, stencenia, dilatacie a poskodenia
myokardialneho segmentu

* sposobuje pokles vyvrhového objemu (cca 15% pripadov)
* ma délezitu ulohu pri dalSom vyvine infarktu

* neskor zavisi od neho mozny vznik trvalej dilatacie, aneuryzmy, ruptury komorového
septa alebo volnej steny lavej komory

 velmi vulnerabilna je stena lavej komory pri apexe (najtensia)
 priokluzii lavej koronarnej tepny najcastejsie vznika expanzia tu



Akutny infarkt myokardu

e expanzia a ruptura vznikaju CastejSie pri transmuralnom infarkte, u pacientov s
prvym infarktom a hypertonikov

e expanzia vznika v prvych hodinach az dnoch

— neskora remodelacia lavej komory
e postupna ventrikularna dilatacia nepostihnutého segmentu
* z funkéného hladiska je to dekompenzacia ubytku funkcie

e T zatazenie zdravého segmentu — kompenzacnd hypertrofia — moze byt pricinou
poruch srdcového rytmu, zhorsit oxygendciu (nepriaznivy faktor pre mozny rozvoj
zlyhania srdca)

* vyznamny vplyv na neskorsiu ventrikularnu funkciu a prognozu
e tri faktory vyznamne ovplyvnuju vyvoj remodelacie:

* velkost loziska

 ventrikularne zataZenie

 priechodnost infarktovej koronarnej tepny



Akutny infarkt myokardu

Oextenzia infarktu (zvdcsenie infarktu)
® dalsie poskodenie lavej komory
® predpoklada sa na zaklade opatovného zvysenia CK-MB (nova nekroéza)
® zvysuje nemochnicnu mortalitu

Oreinfarkt

® vznik nového infarktu
® za niekolko dni az tyzdnov po prvom infarkte

Oz patofyziologického hladiska:
¢ 1. fenomén myocardial stunning (omraceny/stuhnuty myokard)

Opretrvavanie dysfunkcie po obnove perfuzie (funkéné, struktiurne a bioch. zmeny) dni
az tyzdne do plnej obnovy funkcie po infarkte



Akutny infarkt myokardu

— 2. fenomén hibernating myocardium (podchladeny/zmrznuty myokard)
* vyvija sa pri chronickej redukcii perfuzie alebo vzostupe poziadaviek na kyslik
 myokard potlaci (down-regulation) svoju funkciu podla dodavky kyslika
 vznika nova rovnovahav (labilna), ktora neprechadza do nekrozy
e umoznuje novy lieCebny pristup pri IM az po srdcové zlyhanie

— 3. fenomén reperfuzneho poskodenia (4 druhy)

* a) letalne reperfuzne poskodenie myocytov, ktoré boli v ¢ase zapocatia
reperfuzie viabilné

* b) vaskularne reperfuzne poskodenie (vznik fenoménu , no-reflow”)

* c) omraceny myokard

* d) reperfuzne arytmie (komorova tachykardia a/alebo fibrilacia) niekolko sekund
po reperfuzii)



Akutny infarkt myokardu

procesy pocas akutneho IM:

— strata integrity myokardialnej bunky — vyznamné elektrofyziologické
Zzmeny — arytmie

— vyrazna stimulacia sympatika (aj zmnozené [3-receptory ako vysledok
ischémie)

— lokalne katecholaminy p6sobia arytmogénne (zvysenie privodu Ca idonov do
bunky stimulaciou adenylcyklazy)

— Ciastocna inaktivacia rychleho Na kanala — pokles kludového potencialu
— znizenie rychlosti vedenia vzruchu v oblasti infarktu— arytmogenita v
dosledku tvorby nahradnych ektopickych miest

— metabolické zmeny veduce k arytmogenite:

e zvysSena produkcia laktatu — skratenie refraktérnej periddy + zmensenie kludového
potencialu



Akutny infarkt myokardu

Ofaza spontdnnej depolarizacie byva skratend

Ovolné mastné kyseliny v pritomnosti hypoxie alebo ischémie mozu zmensit kludovy
membrdnovy potencidl a zrychlit spontannu depolarizaciu

existuje vztah medzi konc. volhych mastnych kyselin v sére pacienta s AIM a incidenciou komorovych portich rytmu
® nedostatocna perfuzia sposobuje poruchu kontraktility
® vznika:

Odyssynchrénia (porucha ¢asového priebehu kontrakcie)

Ohypokinéza (pokles systolickej kontrakcie)

Oakinéza (ziadna kontrakcia)
Odyskinéza (paradoxné systolické vydutie)

® dosledky na celkovu funkciu zavisia od velkosti pouzitého arealu a
funkéného stavu intaktného myokardu



Akutny infarkt myokardu

— prvou reakciou zdravého myokardu je hyperkinéza
* kompenzacny charakter
e trva 2-3 tyzdne
* vyraznejsSia po uspesnej reperfuzii a vymiznuti stunningu
* ak nevznikne, je to negativny prognosticky ukazovatel

— z hladiska vykonnosti sa sleduju:

* pokles ejekcnej frakcie

pokles vyvrhového objemu

pokles minutového objemu

pokles krvného tlaku

koncovodiastolicky objem LK je povacsine zvyseny



Akutny infarkt myokardu

® za niekolko dni spevnenie postihnutej Casti — vrastanie spojivovéeho tkaniva —
znizenie poddajnosti — vymiznutie dyskinézy — zlepsenie komorovej funkcie

® v dalSom obdobi remodelacia so zvacsenim objemu komory — vzostup potreby
kyslika
® |ineadrny vztah medzi parametrami funkcie LK a klinickymi priznakmi dysfunkcie
08-10% postihnutie = pokles roztaznosti 'K
015% = pokles ejekénej frakcie, T diastolického tlaku a objemu LK
025% a viac = klinické prejavy nedostatocnosti LK
Onad 40% = kardiogénny Sok, umrtnost az 75%
e velky infarkt — { funkcie LK, T plIniaci tlak komory — pokles vyvrhového
objemu znizuje aortalny tlak a koronarny perfuzny tlak — zhorsenie ischémie —
vzostup preloadu (dilatdcia LK ), ale 4 ejekénej frakcie



Akutny infarkt myokardu

® dilatacia zvysuje komorovy afterload — znizenie vyvrhového objemu —
T potreby kyslika — ischémia

® pri velkom rozsahu nekrozy — zlyhanie LK

® pri malom rozsahu nekrozy kompenzacné mechanizmy udrzia celkovu
funkciu LK

OEKG klasifikacia infarktu

® Q infarkt = transmuralny = patologické Q
® non-Q infarkt = subendokardialny = normalne Q

Opacienti s non-Q infarktom maju mensie infarkty a nizsiu véasnu mortalitu

Omaju vyssie riziko pre véasny reinfarkt a mozné komplikacie



Infarkt myokardu

* Patogenéza
— IM je vysledkom dynamickej interakcie medzi
viacerymi alebo vsetkymi zmenami z
nasledujucich:
e koronarna ateroskleréza
* akutne zmeny aterosklerotického plaku
 aktivacia trombocytov
* trombdza
® vVazospazmus
— zmeny myokardu (hypertrofia a tachykardia)
alebo hemodynamické zmeny (pokles krvného
tlaku) mozu zhorsit situaciu

* v typickom pripade:
— prvotny impulz — nahla zmena v morfologii plaku



Infarkt myokardu

® po expozicii subendotelialnemu kolagénu a
nekrotickému obsahu plaku trombocity zacinaju
adherovat, agregovat a uvolnovat agregatory vratane
tromboxan A2, serotonin a dostickovy faktor 3a 4

® vazospazmus je stimulovany agregaciou trombocytov
a uvolnenim mediatorov

® dalsie mediatory aktivuju vonkajsiu cestu zrazania

® do niekolkych minut dojde k uzaveru cievy trombom

Ov cca 10% pripadov transmuralny IM nie je
spojeny s aterosklerotickym plakom

® iné mechanizmy:
Ovazospazmus
Oembodlia
Onevysvetlené



infarkt myokardu —zmeny v bunke

* nedostatok kyslika spbsobi zlyhanie tvorby ATP

* bunka prepne na anaerdbny metabolizmus (produkcia laktatu,
H+)

* po vycCerpani glykogénu ustava tvorba ATP
* zlyhaju ATP-zavislé ibnové pumpy
* spOsobi to depolarizaciu bunky a prudenie idnov (vratane Ca2+)
do bunky
* ischemicky myokard spdsobi uvolnenie katecholaminov
® riziko dysrytmii a zlyhania srdca
e akumulacia Na+ a Ca2+ v bunke

* idnové pumpy nie su schopné transportovat Ca2+ spat -
vysoky intracelularny Ca2+

e dochadza k edému bunky
® ak je obnova dodavky kyslika, vtomto bode je stav reverzibilny



infarkt myokardu —zmeny v bunke

ak stav
edému
(poskoc

nokracuje, dochadza k vakuolizacii,
yzozOmov a mitochondrii
enie mitochondrialnej membrany)

Ca2+ aktivuje mnoho enzymov (proteazy,
NO-syntetazu, fosfolipazy, endonukleazy), ¢o

vedie k

poskodeniu cytoskeletu a

poskodeniu membrany, proteinov a DNA
aktivuje sa zapalova odpoved a apoptodza

unik intracelularnych enzymov sa vyuziva na
diagnostiku poskodeného tkaniva

obnovena dodavka kyslika vedie k
reperfuznemu poskodeniu



KI'dicové zmeny myocytu pri ischémii

Onset of ATF depletion Seconds
Loss of contractility <2 min
ATF reduced

to 50% of normal 10 mun

to 10% of normal 40 min
Irreversible cell inury 2040 min
Microvascular injury =1 hr

ATF, adenosine tnphosphate.



Reperfuzne poskodenie

e vznika po obnoveni obehu v poskodenej
casti

* tento proces zahrna produkciu ROS, influx
Ca2+ azmeny v pH

e spOsobia zvysenu permeabilitu
mitochondridlnej membrany a smrt bunky

e oxidacny stres

— pri ischémii trvajucej viac ako hodinu vznika
hypoxantin ako rozpadovy produkt ATP
metabolizmu

— enzym xantindehydrogenaza posobi pri vyssej
dostupnosti kyslika ako xantinoxidaza = vznik
superoxidového a hydroxylového radikalu



Reperfuzne poskodenie

— xantinoxidaza tiez produkuje kyselinu mocovu (mo6ze
pOsobit ako prooxidant alebo scavenger)
* reperfuzne poskodenie moze sposobit
hyperkalémiu
e zvysené intracelularne kalcium

— ako d6sledok ischemického poskodenia
sarkoplazmatickej membran

— zvysuje letalitu myocytov — hyperkontraktivita a
otvorenie mitochondrial permeability transition
pores (MPTP)

* nahla uprava pH
— odplavenie laktatu z buniek
— vedie k otvoreniu mPTP



Reperfuzne poskodenie

e zapal
— akumulacia neutrofilov a migracia do
myokardu

— uvolnhovanie ROS a proteolytickych enzymov

» predpoklada sa zapojenie kinazovej cesty
(RISK) a aktivacia mPTP

— spo6sobi uvolnenie kalcia do bunky a
pretaZenie kalciom



EKG pri ischémii a infarkte — zakladna orientacia

Occlusion of
Coronary Artery

) T wave inversion
Ischemia

S-T segment
elevation

Pathologic
~ Q wave

Ischémia: inverzia T / horizontdlna alebo zostupna depresia ST.
Akutne poskodenie: elevacia ST (typicky STEMI) — hodnotit v klinickom kontexte.
Nekrdza: patologicka vina Q (neskorsi znak).
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Evolucia EKG zmien pri akitnom IM (schematicky)

Hyperakutne T viny = elevécie ST = vyvoj Q vin (nie vidy).
— Postupna normalizacia ST; perzistencia T inverzii méze
pretrvavat.

Reperfuzia moze menit dynamiku (rychlejSia normalizacia
ST, skory ,washout” markerov).

S —l —
E. F
— —

Evolution of Acute Ml
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Stadia STEMI podl'a EKG obrazu

Dynamika ST elevacii pri STEMI

https://www.techmed.sk/infarkt-myokardu-stemi/

Okldzia Akutny STEMI Sub-akutny STEMI Stary STEMI
LA ] e )
! |
Stadium STEMI:| Hyperakutne Akutne Sub-akutne Post-akutne Stary Chronicky
Trvanie STEMI: sek.-min. min.-hod. hodiny <24hod. dni-tyZzdne mes'ace-rnl-:

Rozdelenie STEMI podla Stadia

e V klinicke] praxi sa STEMI podla EKG obrazu rozdeluje na 3 Stadia:
o Akutny STEMI
m Ma ST elevacie bez Q kmitu
= Trvanie: minaty - hodiny
o Subakdtny STEMI
m M3 ST elevacie a Q kmit
= Trvanie: hodiny - dni
o Stary STEMI
» Ma Q kmit bez ST elevacii
m Trvanie: > tyzden
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Kardiomarkery — typicky casovy profil

Myoglobin

CK

40

|

60
Hours since M|

80

100

rutgple of
cut-off lewel |
100 |
|
|
|
50
Troponin withou! reperfusion
. - Troponin with reperfusion

—_— CH-MB withoul repesfusion
CH-MB with reperfusion

Durys: after symplom onsel

Preferovany marker nekrézy: (vysokocitlivé) troponiny
|/T — hodnotit dynamiku (vzostup/pokles).

CK-MB ma vyznam najma pri podozreni na reinfarkt
alebo pri Specifickych situaciach.
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Akutny infarkt myokardu

Akutni koronarni syndrom (AKS)
STEMI NSTEMI Nestabilni AP
Anamnéza bolest na hrudi bolest na hrudi bolest na hrudi

ST elevace alespon 2 mm ve svodech V1-V3 nebo alespoi 1 mmve V4-V6, |, aVL, Il ll, aVF. | ST deprese alespoi 1 mm a/nebo zmény T vin
EKG u ST elevace musi byt patmé alespon ve dvou sousednich svodech [ (inverze, oploaténi) na EKG.I"
Cerstvé z)i5tény LBBE nebo bifascikulami blok (RBBE + LAH, RBBB + LPH).I™ Velmi nzikove jsou ST deprese pod 2 mm.[7;

Biochemie pozitivni traponiny pozitivni troponiny negativni tropaniny

ST deprese a/inebo Zzmény
Tvin na EKG



Akutny infarkt myokardu

Lokalizace AIM dle EKG zmén. Prevzato z [, Upraveno dle [7I5],

Lokalizace ST elevace Ircadlova (reciproka) ST deprese koronarni tepna
Fredni (anteroseptalni) IM V1-V4 e RIA
Anteroextenzivni (anterolateralni) IM V1-V6 Mefl, l, aVF RIA
Lateralni (bocni) IM |, aVL, V&, Ve |ILIIl, aVF RCx, RD, RMS, RPLD
Spodni (diafragmaticky) IM I, lll, aVF |, aVL, V1-V4 ACD (85 %), RCx (15 %)
IM zadni stény VT, Ve, V3 wysoké Rve V1-V3 s ST depresemi ve V1-V3 > 2mm (zrcadlovy pohled”) RCx

IM prave komory V1, VAR |, aVL ACD



Akutny infarkt myokardu

| Lateralni

aVR Uzavér kmene ACS

aVL Lateralni

V1 Septalni

V2 Septalni

V3 Predni (apikalny)

V4 Predni (apikalny)

V5 Lateralni

V6 Lateralni




Podozrenie na ACS — diagnostické minimum

Rychla anamnéza (charakter bolesti, trvanie, provokacia, rizikové faktory) + fyzikdlne vysetrenie
a vitalne funkcie.

12-zvodové EKG opakovane podla kliniky (dynamika zmien moze byt klucova).
Kardiomarkery v sérii (troponin) — interpretovat spolu s EKG a klinikou.
Echokardiografia pri podozreni na komplikacie alebo na regionalnu poruchu kinetiky.
Vylucenie alternativ, ktoré vyzaduju urgentnu lieCbu (disekcia aorty, plucna embdlia,
pneumotorax).
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Infarkt myokardu — morfologické zmeny v ¢ase (prehlad)

Cas od uzaveru Dominantny nalez (typicky)

0-24 h Zacinajuca koagulacna nekréza, edém, ,,wavy fibers”; riziko arytmii.
1-3 dni Neutrofilnd infiltracia; progresia nekrdzy.

3-7 dni Makrofagy, odstranenie nekrotického tkaniva; najvyssie riziko ruptur.
1-2 tyZzdne Granulaéné tkanivo, neovaskularizacia, zacCiatok jazvenia.

>2 tyzdne Zrela fibrdozna jazva, remodelacia komory.

17



Komplikacie akutneho IM

» Elektrické: komorové tachyarytmie/fibrilacia, AV blokddy (podla lokalizacie).

* Hemodynamické: akutne srdcové zlyhavanie, plucny edém, kardiogénny sok.

 Mechanické: ruptura volnej steny (tamponada), ruptura septa (VSD), ruptura
papilarneho svalu (akutna MR).

o Zapalové: perikarditida (v€asna/neskora), postinfarktovy syndrom (Dresslerov
syndrom)

* Tromboembolické: muralny trombus LV, systémova embolizacia; vznik aneuryzmy.

18



Chronicka ICHS

 Dlhodoba ischémia a opakované mikroinfarkty vedu k remodelacii lavej komory a systolickej
dysfunkcii.

* Hibernujuci myokard: Zivotaschopny, chronicky hypoperfundovany/chronicky ischemicky
myokard, funkéne utlmeny, potencialne reverzibilny po zlepseni perfuzie (so znizenou
kontrakciou, ktora sa zlepsi po obnoveni prietoku).

e ,Stunned” myokard: prechodna porucha kontraktility po reperfuzii napriek obnovenej perfuzii.
* Klinicky désledok: progresivne srdcoveé zlyhavanie, arytmie, zhorsena prognoza.

Vlastnost Hibernujuci myokard Stunning

Ischémia Chronicka Akutna, kratkodoba
Perfuzia Trvalo znizena Obnovena

Trvanie dysfunkcie Tyzdne—mesiace Hodiny—dni

Reverzibilita Ano (po revaskularizacii) Spontanna
19



Sekundarna prevencia — co ma najvacsi dopad

Doslednd kontrola rizikovych faktorov: LDL, tlak krvi, glykémia, hmotnost; nefajcit.
Farmakoterapia podla rizika: antiagregacna liecba, statiny, lieky na kontrolu TK a symptomov
(individualizacia).

Kardiorehabilitacia: postupny navrat k pohybu, edukacia, adherencia.

ManaZment komorbidit (CKD, obstrukéné spankové apnoe, depresia) a pravidelné kontroly.

20



Zhrnutie — ,,take-home messages”

ICHS/CAD je primdarne dosledok nerovnovahy dodavky a potreby O,; najcastejsie na
podklade aterosklerdzy.

Angina pectoris je klinicky prejav ischémie; stabilna vs. nestabilna forma ma zasadne
odlisné riziko.

ACS sa diagnostikuje kombinaciou kliniky, EKG dynamiky a troponinov v sérii.
Komplikacie IM mozu byt elektrické, hemodynamické aj mechanické — ¢asovy vyskyt je
predvidatelny.

Najviac prognozu zlepsuje kontrola rizikovych faktorov a dlhodoba sekundarna
prevencia.

21



Odporucané zdroje

ESC Guidelines — management of acute coronary syndromes (aktualizované odporucania; pozri

escardio.org).

ESC Guidelines — chronic coronary syndromes.

Vybrané kapitoly z kardiolégie a patofyzioldgie (u¢ebnice/skriptd podla kurikula VL).
Aktualne lokalne nemocniéné/protokolové postupy pre ACS (diagnostika a liecba).
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Patofyziologia srdcového zlyhavania
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1. Definicia a zakladny koncept

Srdcové zlyhavanie (SZ) je klinicky syndrom, pri ktorom srdce nedokaZe zabezpecit’
adekvalny prietok krvi pre metabolické potreby organizmu pri normalnych plniacich
tlakoch alebo to dosiahne len za cenu ich zvySenia.

Klacoveé mechanizmy:

e | Srdcovy vydaj (CO)

e 1 Tlak v plniacich dutinach (LVEDP, PCWP)
o Aktivacia neurohumoralnych systémov

e Remodelacia myokardu

Tlak v zaklinéni (PCWP, Pulmonary Capillary Wedge Pressure)
Konecny diastolicky tlak v [avej komore (LVEDP, Left Ventricular End-Diastolic Pressure)


https://www.google.com/search?q=%29&oq=LVEDP&gs_lcrp=EgZjaHJvbWUyBggAEEUYOdIBCDQxMjJqMGo3qAIAsAIA&sourceid=chrome&ie=UTF-8&ved=2ahUKEwiJ9e2fn7SSAxWFh_0HHZegCIAQgK4QegQIARAE

2. Klasifikacia srdcového zlyhavania

A. PodPa ejekcnej frakcie

e HFrEF: EF <40 %
e HFmrEF: EF 4049 %
e HFpEF: EF > 50 %

Patofyziologické rozdiely
e HFrEF =systolicka dysfunkcia — slaba kontrakcia

o HFpEF = diastolicka dysfunkcia — stuhnutd komora, vysoké plniace tlaky
e HFmrEF = prechodny fenotyp

B. Podla rychlosti vzniku

e Akitne SZ (kardiogeénny Sok, akutna dekompenzacia)
e Chronické SZ (najCastejsie)



C. Podla subj. funkcnej zataze — NYHA I-IV

NYHA I-1V (funkéna klasifikacia srdcového zlyhavania)

NYHAI

 Bez obmedzenia fyzickej aktivity.

» BezZna aktivita nesposobuje dyspnoe, Unavu, palpitacie ani angindznu bolest.

NYHA I

 Mierne obmedzenie fyzickej aktivity.

e V pokoji bez tazkosti, ale bezna aktivita vyvola dyspnoe, Unavu, palpitacie alebo anginu.

NYHA I
» Vyrazné obmedzenie fyzickej aktivity.

e V pokoji bez tazkosti, ale mensia nez bezna aktivita vyvola symptomy.

NYHA IV

» Neschopnost vykonavat akukolvek fyzicku aktivitu bez symptémov.

e Symptomy (dyspnoe/Unava) su aj v pokoji: pri namahe sa zhorsuiju.



NYHA

IV

Chodza po rovine

Bez tazkosti pri beznej chodzi.

TaZkosti pri rychlej ch6dzi alebo dlhe;
vzdialenosti.

Symptomy uz pri kratkej chddzi (desiatky

az niekolko stoviek metrov podla terénu).

Symptémy pri minimalnej ndamahe (napr.
po byte) alebo aj v pokoiji.

Schody

1-2 poschodia bez
dyspnoe/unavy.

Dyspnoe/uUnava pri 1-2
poschodiach (najma bez
prestavky).

Symptomy po niekolkych
schodoch alebo < 1 poschodi;
potreba zastavit.

Spravidla nezvladne;
symptomy aj v pokoji (napr. pri
obliekant).

Pozn.: Orientacné priklady; prah je individudlny (vek, kondicia, CHOCHP, anémia, obezita).



ACUTE HEART FALLURE
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ACUTE HEART FALLURE
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ACUTE HEART FAILURE

CAUSES

@ MYOCARDIAL INFARCTION

AUITE VALNULOPATHY
L MITRAL REGULGATATION

() ALLANTHMIAS
L VENTLIULAR FIBRILATION

@ PULMONALY EMBOLISM

@ MNOCARDITIS

(6) PRuGS
L RETA BLOXKELS + Go*' CHANNEL (BLOCKEES
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ACUTE HEART FALLURE

SIGNS AND SNYMPTOMS

() SHORTINESS OF BREATH /DM SPNEAr
5 PULMONAZY EDEMA

(D CHEST PAIN

(3 SWELLING IN PER\PHER\ES
O JUGUAR VEIN DISTENSION
L, ACUTE HEPATOMEGALY — PAIN

® WeakNESS
@ CYANOSIS




ACUTE HEART FAILLURE

DIAGNOSIS
PHYSICAL Exam: o CLACKLES AT LUNG BASES

¢ ADDIMONAL HEART SOUNDPS
o JUGULAR VEIN PISTENTION
* PEL\PHERIES

¢ DRUG HISTORY

ECG : ¢ ISCHEMIA [ INFARCTION
o ARRHNTHMIA JNuir

LARS : ¢ TEZOIPONIN
e B-TYPE NATURINC PEPTIDE (BNP)
¢« ELECTROLTES = No* JK* [ Ca?
IMAGING: » CHEST X-RAY
o CAZOIAC ULTZASOUND
L VOLUWMES, E JECTION FRACTION, ANATOMICAL CHANGES
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LONG TERM:

HEART FRAILURE

TREATMENT

SURGERY ( VALVE REPAILY
REPERFUSION ( MMOCARDIAL \NFARCTION)

OXYGEN

MEDIWCATION — DILRETICS
IONOTROPES
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PAIN RELIEF
MECHANICAL ASSIST DEVICE - ’;"‘21‘ BALLOON
AM

LACESTILE MODIFICATION

MEDICATION - ACE INHIRBITORS /P(LBc
BETA BLOCKERS
STATINGS
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HEART FAILURE

" CLINICAL SYNDROME RESULTING
FRomM INABRILITY OF THE HEART TO
MEET THE PERFUSION DEMANDS

OF THE BODY.

—

INEFFECTIVE PUMPING INEFFECTINE FILLING
L SYSToLIC FAIWRE L DIASTOLIC FAILURE

L HFrEF L HFpEF



3. Hlavné patofyziologické mechanizmy

A. Znizenie srdcového vydaja

HFrEF — | kontraktilita — | CO — aktivacia kompenzacnych mechanizmov.
HFpEF — CO mo6Ze byt normalne v pokoji, ale nedostato€né pri zat'azi, lebo:

e hypertrofia LV
e stuhnutie myokardu
e zhorSena relaxacia
e zvySeny LVEDP

B. ZvySené plniace tlaky

KTIacové pre vznik dyspnoe a kongescie.
Vysoky LVEDP — prenasa sa do LA — do pl'icnych Zil — vznika pPucna kongescia a
dyspnoe.



C. Neurohumorailna aktivacia — jadro patofyzioldgie
1. RAAS aktivacia

Hypoperfuzia obli¢iek — 1 renin — 1 angiotenzin II — 1 aldosterén
&d vasokonstrikcia

&4 retencia Na+ a vody

- hypertrofia a fibrotizacia myokardu

d remodelacia komory

2. Sympaticky nervovy systém (SNS)

1 Noradrenalin
wd 1 srdcova frekvencia, 1 kontraktilita (kratkodobo prospesné)
wé dlhodobo: apoptéza kardiomyocytov, arytmie, down-regulécia B-receptorov

3. ADH (vazopresin)
&d retencia vody, hyponatriémia, vysSie plniace tlaky.
4. Zapalové cytokiny

TNF-a, IL-1B, IL-6
wd znizuju kontraktilitu, podporuju fibrotizaciu.

5. Natriuretické peptidy (BNP, NT-proBNP) — jediny protektivny systém

Po6sobia proti RAAS a SNS:

E:d natriuréza

E_J vazodilatacia

& antifibrotické uginky

V SZ st zvySené, ale ich u€innost’ | v dosledku receptorovej rezistencie.



4. Remodelacia myokardu

Dlhodobé pretazenie vedie k:
a) Eccentricka hypertrofia (objemové pret’aZenie)

e dilatacia komory
e stencenie steny
o typické pri HFrEF

b) Koncentricka hypertrofia (tlakové pret’aZzenie)

e zhrubnutie steny
e diastolickd dysfunkcia
o typické pre HFpEF (napr. hypertenzia)

Mechanizmy remodelacie

apoptoza kardiomyocytov
intersticialna fibréza

zmena extracelularnej matrix
aktivacia fibroblastov



Eccentric and concentric cardiac hypertrophy

Eccentric left

Concentric left
ventricular hypertrophy ventricular hypertrophy
Pressure overload Volume overload
e Chronic hypertension * Aortic or mitral regurgitation
* Aortic stenosis * Myocardial infarction

- * Dised crdiomyopay.

https://perfusfind.com/eccentric-and-concentric-cardiac-hypertrophy/



5. Hemodynamické nasledky

1. Forward failure — nedostato¢ny vydaj

e Unava
o svalova slabost]
e renalna hypoperfizia — RAAS

2. Backward failure — kongescia

dyspnoe, ortopnoe
edémy DK
hepatomegalia
ascites



V 4

tomov

ogia symp
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6. Patofyziol

¢ Dyspnoe

e plicna kongescia — transudacia tekutiny
e 7niZena poddajnost’ plic
e aktivacia J-receptorov — pocit ,;hladu po dychu®

\ 4 Ijnava

e nizky CO
e zhorSena perfuzia kostrového svalstva
o svalova atrofia a mitochondridlna dysfunkcia (kardidlna kachexia)

¢ Edémy

e zvySeny venOzny tlak
o aktivovany RAAS a ADH
e znizeny lymfaticky odtok

¢ Arytmie
e fibrotizacia

o distenzia predsieni — fibrilacia predsieni
e [B-downregulécia



7A) HFrEF

(Heart Failure with reduced Ejection Fraction) = srdcoveé
zlyhanie so znizenou ejekcnou frakciou lavej komory
(EFLK) =40 %.

Symptémy: Dychavi¢nost, obmedzena fyzicka
zdatnost, opuchy.

Patofyzioldgia: Zhorsena systolicka funkcia,
progresivna dilatacia favej komory.

Diagnostika: Echokardiografia na meranie EF, zvysené
hladiny natriuretickych peptidov.

HFrEF je hlavnou formou chronického srdcového
zlyhania, ktora si vyzaduje cielenu farmakoterapiu.



7B) HFmrEF

(Heart Failure with Mildly Reduced Ejection Fraction, alebo
Heart Failure with Mid-Range Ejection Fraction) = kategoria
srdcového zlyhania, kde LK pumpuje krv menej efektivne, ale
nie tak slabo ako pri HFrEF, s EF v rozsahu 40-49% (niekedy
Specifikované ako 41-49%).

Je to prechodna forma medzi HFrEF (srdcové zlyhanie so
znizenou EF) a HFpEF (srdcové zlyhanie so zachovanou EF).
preval.: az 10-20% pripadov srdcového zlyhania

LieCba zahrna lieky podobné HFrEF (betablokatory, ACE
inhibitory, SGLT2 inhibitory) a diuretika, no stale je potrebny
podrobnejsi vyskum optimalnej terapie



7C) HFpEF

(srdcové zlyhavanie so zachovanou ejekénou frakciou) = srdcovy sval sa
stahuje normdlne (EF >50 %), ale LK je stuhnutd (diastolickd dysfunkcia),
co brani dostatocnému plneniu krvou, vedie k zvysenému plniacemu
tlaku a hromadeniu krvi v pltdcach.

Casto postihuje stargich pacientov, najma Zeny s AHT, obezitou & DM,
riziko umrtia je vysoké, porovnatelné s HFrEF.

Diagnostika: Problémova, vyZzaduje ECHOKG na posudenie funkcie a
plniacich tlakov, ¢asto sprevadzana zvysenymi hodnotami BNP/NT-
proBNP.

Priznaky: dyspnoe pri zatazi aj v pokoji, Unava a opuchy DK.

Liecba: manazment komorbidit (AHT, DM, FiP) a symptomaticku liecbu,
najma diuretikd na zniZenie pretazenia tekutinami.

Prognodza: HFpEF je zavazné ochorenie s vysokou mierou rehospitaliz. a
umrtnosti, az 65 % pacientov moéze zomriet do 5 r. od dg.



HFPEF

HFpEF nie je len ,,diastolické SZ*. Ide o multiorganovy syndréom, najma u:

e hypertenzie

e oObezity

e DM?2

e starSich pacientov

Mechanizmy:

e systémovy zapal (visceralny tuk)

e endotelova dysfunkcia

e zhorSena relaxacia LV

e zvySené plniace tlaky uz pri malej zat'azi
e pllcna hypertenzia

Vysledkom je zla tolerancia ndmahy pri normélnej EF.



8. Kardiogénny sok

* syndrom systémovej hypoperfuzie a organovej dysfunkcie
sposobeny nedostato¢nym srdcovym vydajom pri primarnom
zlyhani srdcovej pumpy (kontraktilita, mechanicka porucha, kriticka
arytmia), ¢asto sprevadzany zvysenymi plniacimi tlakmi a
kongesciou.

* Typicky ide o kombinaciu: (a) nizky vydaj/nizky tlak + (b) dokaz
hypoperfuzie (laktat, oliguria, porucha vedomia, chladné akra).

CO=HR x SV

‘MAP = CO x SVR

Pri kardiogénnom Soku je primarny problem pokles CO,

nasledne (kompenzacne) Casto stupa SVR — Co sice kratkodobo

podpori MAP, ale zvysuje afterload a zhorsi vyda.



8. Kardiogénny sok

extrémne ¢, CO

systémova vazokonstrikcia

zvyseny laktat

tazka hypoperfuzia obli¢iek, pecene, CNS
mortalita 40-50 %



Hlavna patofyziologicka os: ,,sokova
Spirala” (vicious cycle)

e Klucova idea: primarne zlyhanie pumpy = znizena perfuzia tkaniv aj koronarna
perflazia - progresia myokardialnej ischémie/dysfunkcie - dalsi pokles vydaja.

* Primarna pump failure (najcastejSie akutny infarkt, ale aj dekompenzované srdcové
zlyhanie, mechanicka komplikacia, fulminantnd myokarditida, kriticka arytmia).

* Pokles CO - pokles MAP (alebo MAP ,udrzime” cenou vysokého SVR).

* Koronarna hypoperfazia (najma pri nizkom diastolickom tlaku) = zhorsenie
kontraktility.

* Neurohumoralna kompenzacia (SNS, RAAS, vazopresin): tachykardia, vazokonstrikcia,
retencia Na/H20 - kratkodobo udrzi tlak, ale:
— zvySuje afterload,
— zvysuje spotrebu O, myokardu,
— podporuje arytmie,
— zhorsuje kongesciu.

* Mikrocirkulac¢na dysfunkcia: aj ked zlepSime ,Cisla” (MAP/CO), perfuzia kapilar moze
byt neefektivna (endotelova dysfunkcia, porucha vazoregulacie, heterogénny prietok,
shunting).

* Systémova zapalova odpoved (SIRS-like fenomén) a metabolicka dekompenzicia
(laktat, aciddza) dalej znizuju odpoved myokardu na katecholaminy a zhorsuju
vazoplegiu/mikrocirkulaciu — Spirala sa uzatvara.



,Co presne zlyhava“: determinanty
vydaja pri kardiogénnom soku

Pri postihnuti pumpy sa vydaj zruti cez jednu alebo viac zloziek:

Kontraktilita (inotropia): ischemia, myokarditida,
kardiomyopatia, toxické vplyvy.

Rytmus a frekvencia: bradyarytmie (nizky HR), tachyarytmie
(kratka diastola = nizky SV, horsia koronarna perfuzia).

Preload: pri [avostrannom zlyhani casto vysoky (kongescia);
pri pravostrannom infarkte moze byt funkéne ,,nizky LV
preload” pri systémovej vendznej kongescii.

Afterload: kompenzacne rastie (SVR), ¢o zhorsuje LV ejectciu.

Mechanicka integrita: VSD po IM, akutna mitralna
regurgitacia po rupture papilarneho svalu, tamponada (pozor:
tamponada je primarne obstrukcny sok, ale klinicky sa méze
tvarit ,kardiogénne*).



Hemodynamickeé fenotypy

A) Lavostranny kardiogénny sok (najcastejsi)

(U SV/CO, T LVEDP/PCWP = plicny edém, hypoxémia
e typicky ,cold & wet” (hypoperfuzia + kongescia)

B) Pravostranny kardiogénny sok

 { RV vydaj - nedostatoéné plnenie LV (paradoxne nizky
systémovy vydaj)

P CVP, hepatalna kongescia, casto menej pliucnej kongescie

* riziko chybnej agresivnej diurézy: mozete ,,zratit” preload pre
LV

C) Biventrikularny

* kombinacia oboch: najtazsi profil s masivhou kongesciou a
hypoperfuziou



Mikrocirkulacia a bunka: preco
nestaci ,zvysit tlak”

* V soku nejde len o makroprud krvi, ale o dodavku O, do
mitochondrie:

* Znizeny DO, (delivery) = CO x obsah O, v krvi (Hb,
saturacia).

* Prinedostatocnom DO, prechadza tkanivo na anaerébny
metabolizmus - laktat, acidoza.

* Endotelova dysfunkcia a heterogénny kapilarny prietok
sposobuju, Ze Cast tkaniva je ,preliata” a ¢ast ischemicka
(maldistribucia).

e Acidoza a zapal znizuju ucinok katecholaminov, zhorsuju
arytmogénnost a kontraktilitu — opat spatna vazba do
,Sokovej Spiraly”.



Stupne zavaznosti - SCAI staging

Prakticky uzitocné je triedenie podla zavaznosti,
ebo patofyziologia (a prognodza) je kontinuum.

Klasifikacia SCAI A—E (At risk, Beginning, Classic,
Deteriorating, Extremis) odliSuje najma moment,
ked' sa objavi hypoperfuzia (typicky od stadia C
vyssie).

Toto triedenie sa pouziva aj preto, ze samotna
hypotenzia nie je spolahliva (pacient moze byt
,nhormotenzny”, ale hypoperfundovany pri
vysokom SVR).




,Mini-kazuistiky“

STEMI + chladné akra + laktat 6 mmol/l + plicny

edém

— vysvetlenie: { LV kontraktilita > TNPCWP = hypoxémia >
\I/DOZ —> laktat.

Inferior IM + distendované jugularne zily + Cisté pluca
+ hypotenzia

— vysvetlenie: RV failure - nizky LV preload - nizky CO,
dominantna systémova vendzna kongescia.

Tachyarytmia 180/min + hypotenzia + zmatenost

— vysvetlenie: extrémne skratenie diastoly -  koronarna
perfuzia + 'SV = akutna pump failure.



Terapeuticke ,,principy”

< vyplyvaju z patofyziologie

* Rychlo odstranit pricinu pump failure (napr.
reperfuzia pri IM, riesenie mechanicke;
komplikacie, kontrola arytmie).

* Obnovit perfuziu organov (primerany tlak a vydaj
— nie ,tlak za kazdu cenu®).

 Znizit kongesciu/plniace tlaky tak, aby sa
nezrutil vydaj (najma pri RV fenotype).

* Mysliet na mikrocirkulaciu: normalizacia

makroparametrov nemusi znamenat zlepsenie
tkanivovej perfuzie.



1) Zakladna logika (ESC , klinické profily")
ESC pouziva bedside stratifikaciu akutneho srdcového zlyhania podla dvoch osi:

e Kongescia (,,wet" vs. ,dry”)
e wet" = pritomné priznaky/znaky pretazenia tekutinou (plicna kongescia alebo systémova
venozna kongescia)
e ,dry" =bez vyznamnej kongescie
e Perfuzia (,warm" vs. ,cold")
,warm"” = adekvatna periférna perfuzia

e ,cold” = hypoperfuzia (nizky vydaj) — klinické znaky ,low output”

Vysledkom su 4 profily: warm-dry, warm-wet, cold-dry, cold-wet.



2) Ako klinicky urcit kongesciu a perfuziu

2.1 Znaky kongescie (,, wet")
e dyspnoe, ortopnoe, PND (paroxyzmalna nocna dychavica)
e chropky, pleuralny vypotok
e zvysSena JVP, hepatojugularny reflux
e periférne edémy, ascites, hepatomegalia

e prirastok hmotnosti, oliguria (aj pri venoznej kongescii obliCiek)

2.2 Znaky hypoperfuzie (,,cold”)

chladné koncatiny, mramorovanie, predlzeny kapilarny navrat

 hypotenzia (nie nutng, ale ¢asta), uzky pulzny tlak

e porucha vedomia, zavraty

oliguria (z nizkeho prietoku), zvysSeny laktat, metabolicka aciddza



JVP = juguldrny vendzny tlak/, pulz“ (jugular venous pressure).

odhad tlaku v pravej predsieni (resp. centralneho vendzneho tlaku) podla
naplne a pulzacii v. jugularis interna.

Hodnotime vysku vendznej naplne krénych zil nad angulus sterni pri
polohe pacienta typicky 30-45°.

Vlyjadruje sa ako vzdialenost v ecm H,0 (priblizne: pripocita sa ~5 cm k
odhadu vysky nad angulus sterni, lebo prava predsien je asi 5 cm pod nim).

» ZvySené JVP znamena zvysSené plniace tlaky pravého srdca
(pravostranné zlyhanie, pretazenie objemom, plticna hypertenzia,
trikuspidalna regurgitacia, tamponada, konstriktivna perikarditida,
masivna PE, atd’.).

» Nizke JVP podporuje skér hypovolémiu (ale treba korelovat s klinikou).
JVP = marker pravostranného zlyhania/kongesie.



3) Styri klinické fenotypy

A) Warm-Dry (teply a suchy)
Charakteristika:

» dobra perfuzia, bez kongescie = kompenzovany stav / stabilné SZ.
Patofyzioldgia (jadro):

» relativhe zachovany vydaj, normalne plniace tlaky.

ManazZment (princip):

» optimalizacia chronickej lieCby; nie urgentna dekongescia ani inotropika.

B) Warm-Wet (teply a ,mokra” kongescia) — naj¢astejsi profil
Charakteristika:

e kongescia pritomna, perfuzia zachovana.
Patofyzioldgia:

e zvySené plniace tlaky (lavé a/alebo pravé srdce) pri relativhe zachovanom vydaji; ¢asto redistribucia

tekutin a vazokonstrikcia.
Typické prejavy:
e dyspnoe, ortopnoe, chrépky, edémy; tlak ¢asto normalny/vyssi.

ManazZment (princip):

» dekongescia: i.v. diuretika; podla TK vazodilatancia; oxygenacia/ventilacia podla potreby.



C) Cold-Dry (studeny a suchy)

Charakteristika:

e hypoperfuzia bez vyraznej kongescie.

Patofyzioldgia — dve hlavné situacie:
1. ,Skutocne suchy” (hypovolémia/overdiuréza) - nizky preload - nizky vydaj.
2. ,Studeny, ale nie uplne suchy” (plniace tlaky moézu byt normalne az vyssie, no bez zjavnej
kongescie) = nizky vydaj z pump failure, periférna vazokonstrikcia.
RozliSovaci princip:
» ak je podozrenie na nizky preload = opatrny tekutinovy test; ak nie = inotropna podpora podla TK a
Kliniky.
Manazment (princip):

 individualizovat: malé bolusy tekutin pri podozreni na hypovolémiu; inak zvazit inotropika/vasopresory

a hladat pri¢inu nizkeho vydaja.



D) Cold-Wet (studeny a mokry) — najrizikovejsi profil
Charakteristika:

e kombinacia hypoperfuzie a kongescie = ,kardiogénny" alebo pre-kardiogénny Sokovy fenotyp.

Patofyziologia:
e vysoké plniace tlaky + nizky vydaj = kongescia pluc/vendzna kongescia + systémova hypoperfuzia;
Casto hypotenzia, laktat 1.
Typické prejavy:

e dyspnoe + edémy/JVP + chladné koncatiny, oliguria, alteracia vedomia.

Manazment (princip):
e urgentna stabilizacia: oxygenacia/ventilacia, i.v. diuretikum (opatrne), inotropika pri nizkom vydaiji,
vasopresory pri hypotenznom Soku, rychle rieSenie reverzibilnej pri€iny (AKS, arytmia, mechanicka

komplikacia), zvazit mechanicku podporu obehu podla tazkosti.



4) ,Jednovetové” zapamatanie

 Wet = problém tlakov/objemu (plniace tlaky 1) = rieS dekongesciu.
e Cold = problém vydaja/perfuzie - rieS pump failure/Sok.

e Cold-Wet = najhorsie, najurgentnejsie.

5) Prakticky mini-algoritmus (bedside)

1. Je pacient kongestivny? (wet/dry)

2. Je hypoperfundovany? (warm/cold)

3. Zaradit do profilu a zvolit dominantnu stratégiu:

 warm-wet = diuretika + vazodilatancis,

e cold-wet - inotropika/vasopresory + dekongescia s kontrolou TK/perfuzie,
e cold-dry = tekutinovy test vs. inotropna podpora,

e warm-dry = optimalizovat chronicku lieCbu.



Klinicky profil akutneho SZ (ESC)

o . Typicka % , .
Klinick fil _ Y .y . ) »C b k “
nicky proti Kongescia |Perfuzia|Typické bedside znaky hemodynamika 0. ur,o m ako prve
(ESC) T (princip)
(orientacne)
bez ortopnoe/chropkov, bez PCWP normailna (= £ |pokracovat/optimalizovat
Warm-Dry nie 4no edémov/JVP; stabilny TK; 18 mmHg), CI chronicku liecbu,
(,teply—suchy”) teplé koncatiny, normalny zachovany (= > 2,2 monitorovat; bez urgentne;j
kapilarny navrat L/min/m?) dekongesie
Warm-Wet dysEmoe, ortopnoe, | i.V. d|uret|k}1m o
, , , , chrépky/RTG kongescia, JVPT, |[PCWP 1 (= > 18), ClI |(dekongescia); pri vy$som TK
(,teply—mokra ano ano ) . .. ] ) vy o,
- edémy; koncatiny teplé; TK zachovany (= > 2,2) |zvazit vazodilataciu;
kongescia“) Ny . v vy S .
Casto normalny az vyssi O,/ventilacia podla potreby
chlladné konj:atirlwy, kapila'}rny 2 podtypy: (A) PCWP rozlisit pr(f_'load: pri o
Cold-Dry . navrat predlzeny, slabost, , podozreni na hypovolémiu
, nie (alebo ) , . . nizka/normal + Cl { ; i . .
(,studeny— ) nie [zavraty, oliguria; kongescia . opatrny tekutinovy test;
v malo) . NS . (B) PCWP normadlna |. . Py rved
suchy”) minimalna; TK moéze byt nizky |'," . inak pri nizkom vydaji zvazit
) az mierne M +ClJ |, . s
alebo normalny inotropikum a hladat pricinu
urgentna stabilizacia:
0,/ventilacia, inotropikum
kombindcia: dyspnoe/chropky, pri nizkom vydaji, pri
CoId—We,t ’ . JVP’VI‘,_edémy + chIaan(,é PCWP 1 (= > 18), CI hypotenznom Soku '
(,studeny— ano nie [koncatiny, hypotenzia/uzky U (=<22) vasopresor; dekongescia
mokra“) pulzny tlak, oliguria, alteracia T opatrne; riesit spustac (AKS,

vedomia, laktat ™

arytmia, mechanicka
pricina), zvazit mechanicku
podporu
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Take home messages

SZ je neurohumoralny syndrom, nie len ,,slabé srdce®.
RAAS a SNS su klucové mechanizmy progresie.

Remodelacia myokardu - zhorsuje funkciu a zvysuje
mortalitu.

HFrEF = problém kontraktility.
HFpEF = problém relaxacie + systémovy zapal.
Zvysené plniace tlaky su hlavnou pricinou symptomouv.

Moderna liecba funguje preto, ze cielené inhibuje
patofyziologické drahy.



Patofyziologické schémy —
Srdcové zlyhavanie

RAAS ¢ Remodelacia ¢ HFpEF



RAAS pri srdcovom zlyhavani

J' Perfuzia obli¢éiek - ™ Renin = Angiotenzin | =
Angiotenzin ||

 Vazokonstrikcia = 1 afterload

e M Aldosterédn - retencia Na+/vody - * preload
e M ADH = hyponatriémia

— Vysledok: T plniace tlaky, fibréza, remodelacia



Remodelacia myokardu

™ tlak/objem + RAAS + SNS -

e Hypertrofia kardiomyocytov

e Apoptoza

e Aktivacia fibroblastov = fibroza
Eccentrickd hypertrofia - dilatacia, {, EF

Koncentricka hypertrofia - stuhnutie,
diastolicka dysfunkcia



Remodelacia myokardu

Dilatovana
lavd komora

Eccentricka hypertrofia Koncentricka hypertrofia
(dilatovana komora) (zhrubnuta stena)
e Zvacseny objem e Zhrubnuta stena

e Nizka ejekéna frakcia e Diastolicka dysfunkcia



HFpEF patofyziologia

Metabolicky stres (obezita, DM2, HTN) =
Systémovy zapal - endotelova dysfunkcia -

4 NO = mikro-vaskularna ischémia >
stuhnutie LV

- N LVEDP, 1 LA tlak, plucna hypertenzia -
dyspnoe pri namahe



HFpEF patofyziologicky model

METABOLICKY STRES
(obezita, DM2, hypertenzia, zapal)
v
Systémovy zdpal a t+ cytokinov
v
Endotelova dysfunkcia (NOu)
v
L Vasodilatacnd rezerva
v
Mikro-vaskularna ischémia myokardu
v
Stuhnutost + zhorSenad relaxacia

(9 Kopirovat kéd

v v
t LVEDP t LA tlak
Diastolickd dysfunkcia Dilatacia LA

v
Placna hypertenzia
i tolerancia zéataze
a dyspnoe pri namahe

HFpEF = normdlna EF, ale t+ plniace tlaky, 1 compliance

Multisystémové ochorenie - cielom liecby je i kongescia a zlepSenie relaxa¢



Diastolicka dysfunkcia

Normadlna relaxacia lavej komory (LK) Stuhnutost lavej komory pri diastolickej

Poddajnost: T dobrs dysfunkcii
Normalna diastolicka napli Poddajnost: § znizens
(nizky plniaci tlak) e Dilatacia lavej predsiene

 Plicna kongescia (Tplniaci tlak)
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RAAS pri srdcovom zlyh
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v
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1t ADH (vazopresin)
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hyponatriémia

CELKOVY EFEKT: t plniace tlaky, t preload,

t kongescia,

v+ fibrdéza myokardu, remodelacia komory




RAAS pri srdcovom zlyhavani
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Remodelacia komory
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Remodelacia myokardu

(Vysvetluje hypertrofiu, dilatdciu, fibrozu)

t zataz (tlak / objem) + 1 RAAS + t SNS
v
Aktivacia kardiomyocytov

v \ 4 v
Hypertrofia Apoptdza CM Aktivacia fibroblastov
(kompenzaé&na) (§kod1liva) |

| | v

v v Intersticialna fibroéza

ZMENY GEOMETRIE LK (LV geometric change)

Eccentricka hypertrofia Koncentricka hypertrofia
(objemové pretazenie) (tlakové pretazenie)

-» dilatacia LV -» stuhnutie LV

- 1 EF -» diastolicka dysfunkcia

Konsekvencia: progresia SZ, zhorSeny CO, arytmie, vysSia mortalita
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