Patologie kardiovaskularni soustavy

Hand-out k pfedndsce

Zkouskové otazky

1. Onemocnéni tepen — aterosklerdza, aneuryzmata, disekce.
2. Onemocnéni Zil — varixy, chronicka Zilni insuficience, trombdzy.
3. Ischemickd choroba srde¢ni — zejména infarkt myokardu.

4. Onemocnéni chlopni, myokarditida a onemocnéni perikardu.

1. Onemocnéni tepen

Vv

orgdanu, akutnim trombotickym komplikacim i k nahlému krvaceni. Pro zakladni klinickou orientaci je
nejdllezitéjsi znat aterosklerdzu, aneuryzmata a disekce tepen.

1.1 Aterosklerdza

Aterosklerdza je nejcastéjsi onemocnéni tepen. Jde o ziskané onemocnéni, pfi kterém se ve sténé tepny
ukladaji lipoproteiny, které davaji vznik aterosklerotickym platiim. Ty vedou bud' k postupnému zuZovani
prasvitu cévy, nebo k akutnim komplikacim pfi poruse platu.

Etiologie je multifaktorialni a nelze ji zjednodusit na jedinou pficinu. Dobfe vSsak zndme hlavni rizikové
faktory, mezi které patti geneticka predispozice, koureni, diabetes mellitus, hypertenze a hyperlipidémie.
Postizeni cévniho systému neni rovnomérné; nékteré tepny jsou aterosklerézou postihovany podstatné
Castéji nez jiné.

1.2 Patogeneze aterosklerozy

Zakladni mechanismus spociva v ukladani lipoproteinl do intimy, jejich oxidaci a nasledné reakci bunék
imunitniho systému, které tyto zménéné lipidy pohlcuji. Akumulace bunék a lipid( se pfekryva vazivem a
dochazi k vybouleni platu smérem do lumen cévy.

Platy délime na stabilni a nestabilni. Stabilni platy maji tendenci pomalu rlst, fibrotizovat a kalcifikovat, a
proto spiSe zpUsobuji chronické zuzZeni cévy. Nestabilni platy maji sklon k rupture, po niz mize dojit k
embolizaci ateromovych hmot a rozvoji trombdzy v misté ruptury platu.

1.3 Komplikace a projevy aterosklerozy

Mezi hlavni komplikace aterosklerdzy patfi ruptura platu, trombdza, embolizace, vznik aneuryzmatu a
chronicka ¢i akutni ischemie zasobeného organu. Dlouhodobé snizené prokrveni miize vést také k atrofii
postiZzené tkané.
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Lokalizace ‘ Typicky nasledek

Koronarni tepny ischemicka choroba srdecni, srde¢ni selhani
Aorta aneuryzma, trombdza, embolizace
Mozkové tepny ischemicka CMP, vaskularni atrofie
Tepny dolnich koncetin ICHDK, klaudikace, nekrdza, gangréna
Mezenterické tepny postprandialni bolesti, infarkt streva
Renalni tepny atrofie ledvin, infarkty

1.4 Aneuryzmata

Aneuryzma je mistni vybouleni cévni stény vznikajici obvykle v misté jejiho oslabeni. Mize byt vrozené i
ziskané a jeho klinicky vyznam zavisi na lokalizaci, velikosti a sklonu ke komplikacim.

Nejzavaznéjsi komplikaci je ruptura s krvacenim. DalSim rizikem je vznik nasténné trombdzy a ndsledna
embolizace trombu. Zvlastni vyznam maji aneuryzmata aorty, mozkovych tepen a aneuryzmatické zmény pfi
poruchach pojiva, vaskulitiddch nebo infekcich poskozujicich cévni sténu.

U hrudni aorty se ¢astéji uplatiiuji poruchy pojiva nebo historicky syfilis, zatimco u btisni aorty je typickou
pfi¢inou aterosklerdza. U mozkovych cév je hlavnim klinickym rizikem krvaceni s Gtlakem mozkovych
struktur.

1.5 Disekce tepen

Disekce znamena proniknuti proudu krve do stény tepny s vytvofenim nepravého, paralelniho lumen.
Nejcastéji se vyskytuje v aorté a jde o akutni, Zivot ohroZujici stav.

Velkou roli pfi vzniku disekce ma hypertenze. U mladsich pacientl je nutné myslet i na poruchy pojivové
tkané nebo toxické vlivy, napfiklad kokain. Typickym pfiznakem je ndhle vznikla prudka bolest na hrudi nebo
v zadech.

Mezi zavainé komplikace patfi akutni aortalni regurgitace, uzavér korondrnich tepen, tamponada srdecni a
obstrukce odstupt dalSich tepen s naslednou ischemii organd.

Shrnuti

e Aterosklerdza je nejcastéjsi onemocnéni tepen a vede k chronickému zuzovani cév nebo k akutnim
ischemickym komplikacim po ruptute platu.
hyperlipidémie.

e Aneuryzma predstavuje lokalni vybouleni oslabené cévni stény a jeho hlavnim rizikem je ruptura.

e Disekce aorty je akutni stav s prudkou bolesti a s rizikem tamponady, ischemie organu a akutni aortalni
insuficience.
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2. Onemocneéni zil

U Zilnich onemocnéni dominuje porucha Zilniho ndvratu, méstnani krve a trombdza. Z klinického hlediska
jsou nejvyznamnéjsi varixy, chronicka Zilni insuficience a hluboka Zilni trombdza. Kromé trombembolie vsak
vétsinové nejde o Zivot ohroZujici onemocnéni.

2.1 Zilni varixy

se vyskytuji u vyznamné ¢asti dospélé populace.

Na jejich vzniku se podili genetickd predispozice, gravidita, obezita, dlouhodobé stani a prodélana trombdza.
Zpocatku mohou predstavovat hlavné kosmeticky problém, pozdéji vSak vedou k pocitu tlaku, tihy, Unavé
dolnich koncetin a pfispivaji k rozvoji chronické Zilni insuficience.

Varikézni dilatace se nevyskytuji jen na dolnich koncetinach, ale také v jicnu pfi portdlni hypertenzi nebo v
hemoroidalnich pletenich v rektu.

2.2 Chronicka Zilni insuficience

Chronicka Zilni insuficience je stav spojeny se zvySenym tlakem v Zilnim tecisti dolnich koncetin. Podkladem
byva selhdni svalové pumpy a nedostatecnost Zilnich chlopni s refluxem krve.

V dusledku Zilni hypertenze vznika edém, hyperpigmentace, fibrotizace podkoZi, trofické zmény a v
pokrodilych pripadech bércové viedy. Jde o typicky pfiklad chronického onemocnéni, které vyznamné snizuje
kvalitu Zivota a zhorsSuje hojeni tkani.

2.3 Tromboza zil

Trombdza Zil znamena intravitalni srazeni krve v Zilnim systému. Nej¢astéji postihuje dolni koncetiny, ale
mUze se objevit i v Zilnich plexech nebo v dutych Zilach.

Je praktické rozliSovat povrchovou tromboflebitidu a hlubsi flebotrombdzu. Tromboflebitida je spojena se
zanétem a postihuje spiSe povrchové Zily. Flebotrombdza vznikd bez zanétu, typicky v hlubokych Zilach, a
ohroZuje postizeného rozvojem plicni ¢i paradoxni embolie.

Na vzniku flebotrombdzy se uplatriuje Virchowova trias, tedy poskozeni cévni stény, porucha krevniho
proudéni a zvySena srazZlivost krve.

Stav ‘ Typické znaky
Tromboflebitida Castéji povrchové Zily, role zanétu, malé riziko embolizace
Flebotrombdza hluboké zily, bez zanétu, vyssi riziko embolizace

Shrnuti

e Varixy jsou dilatace Zil, zejména na dolnich koncetinach, a mohou byt po¢atkem dalsich Zilnich obtizi.
e Chronicka zZilni insuficience vede k edému, koZznim zménam a v pokrocilych stadiich k ulceracim.
e Flebotrombdza hlubokych Zil je zavazna hlavné kvdli riziku plicni embolie.
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3. Ischemicka choroba srdecni

Ischemickd choroba srdecni predstavuje skupinu onemocnéni, kterym je spole¢nd ischemie myokardu. Patfi
mezi nejcastéjsi priciny morbidity i mortality.
3.1 Definice a mechanismus vzniku

Podstatou ischemie myokardu je nepomér mezi poptdvkou kysliku v srde¢nim svalu a jeho nabidkou. Tento
nepomér muze vzniknout pfi zvysené spotiebé kysliku, naptiklad pfi tachykardii nebo hypertrofii myokardu,
pfi snizeném mnozstvi kysliku v krvi, napfiklad u anémie, pfi otravé CO nebo béhem Soku, nebo pfi snizeni
pratoku krve koronarnim recistém.

aterosklerézy. V nékterych pfipadech se uplatriuje i spasmus koronarnich tepen.

3.2 Formy ICHS

Akutni formy ischemické choroby srdec¢ni zahrnuji ndhlou koronarni smrt a akutni koronarni syndrom, ktery
se dale déli na STEMI a NSTEMI. Mezi chronické formy patfi stabilni angina pectoris, néma ischemie
myokardu a stavy po prodélaném infarktu myokardu.

Zvlastni jednotkou je variantni neboli Prinzmetalova angina pectoris, ktera vznika pfi spazmu koronarni
tepny a nemusi byt vdzana na fyzickou zatéz.

3.3 Infarkt myokardu

Infarkt myokardu je Zivot ohrozujici onemocnéni, jehoz podkladem je ischemickd nekrdza ¢asti srdecni
svaloviny. Nejcastéjsi pficinou je uzavér koronarni tepny na aterosklerotickém podkladé, obvykle po rupture
platu s naslednou trombdzou. Méné ¢asto muze byt pricinou embolie, disekce aorty nebo vaskulitida.

Podle rozsahu rozlisujeme STEMI, tedy transmuralni infarkt postihujici velkou ¢ast tloustky stény, a NSTEMI,
ktery je omezenéjsi a byva spojen s nedplnym uzavérem, kolaterdlami nebo kratsi ischemii. Morfologicky jde
o koagulaéni nekrézu myokardu.

Typ infarktu ‘ Charakteristika
p— vétsi, typicky transmurdlni infarkt pri Gplném a déletrvajicim
uzaveéru
mensi, netransmuralni infarkt pfi nedplném uzavéru nebo kratsi
NSTEMI

ischemii

3.4 Klinické projevy infarktu

Funkéni porucha myokardu nastupuje velmi ¢asné po vzniku ischemie. EKG zmény vznikaji béhem desitek
sekund az minut a stenokardie (bolest na hrudi) se rozviji v fadu minut. Svirava ¢i tlakova bolest byva
lokalizovana za sternem a muZe vyzarovat do levé horni koncetiny nebo do celisti.

Klinicky obraz ¢asto doprovazi zndmky akutniho levostranného srdecniho selhani, dusnost, hypotenze,
bledost a Uzkost. V tézkych pfipadech dochazi k rozvoji kardiogenniho Soku.
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3.5 Komplikace infarktu myokardu

Komplikace mohou byt zanétlivé, mechanické a arytmické. Do zanétlivych spada pericarditis
epistenocardiaca s vypotkem v perikardu, do mechanickych aneuryzma volné stény komory, nasténné
tromby, ruptura myokardu s tamponddou a ruptura papildrniho svalu s akutni mitralni insuficienci.
Nejcastéjci arytmii je fibrilace komor.

3.6 Angina pectoris

Angina pectoris je bolest na hrudi zplsobena reverzibilni ischemii myokardu. Typicky jde o tlak nebo svirani
za hrudni kosti s moznym vyzarovanim do levé horni koncetiny ¢i do celisti.

Stabilni angina vznika pfi namaze nebo stresu a v klidu ustupuje. Nestabilni angina se mlZe objevit i v klidu a

Vv

spojena s vazospasmem koronarnich tepen.

3.7 Chronicka ICHS

Chronicka ischemicka choroba srdecni se typicky vyskytuje ve vyssim véku a ¢asto navazuje na prodélané
akutni ischemické prihody. Srdce byva zvétSené a jizevnaté prestavéné.

Onemocnéni ma obvykle pomalou progresi do srde¢niho selhani, ale pretrvava i riziko nového akutniho
infarktu, arytmii a nahlé dekompenzace.

Shrnuti

e |CHS vznika pfi nepoméru mezi potfebou a dodavkou kysliku myokardu.

e Nejcastéjsi pricinou je aterosklerotické postizeni koronarnich tepen.

e Infarkt myokardu je ischemicka nekrdéza srdecni svaloviny, nej¢astéji po rupture platu a trombéze.
syndromu.

e Chronicka ICHS vede k jizevnaté prestavbé srdce a k postupnému rozvoji srde¢niho selhani.

4. Onemocnéni chlopni, myokardu a perikardu

Tato skupina zahrnuje zdnétliva, degenerativni i funkéni onemocnéni srdce. Pro zakladni orientaci je
nejdllezitéjsi rozumét infekéni endokarditidé, nejéastéjsim chlopennim vadam, myokarditidam a patologii
perikardu.

4.1 Infekcni endokarditida

Infekéni endokarditida je pfitomnost infekéni vegetace na srdecni chlopni. Obvykle vznika na predem
poskozeném endokardu nebo na chlopenni ndhradé. Infekéni vegetace je tvorena trombem, krevnimi
elementy a koloniemi mikroorganism.

Nejcastéji byvaji postizeny levostranné chlopné. Akutni forma se projevuje septickymi horeckami a rychle
vznikajici chlopenni vadou, zatimco subakutni a chronicka forma mivaji nenapadnéjsi pribéh s tnavou,
hubnutim, anémii a zvySenou teplotou.
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Infekéni endokarditida mlzZe vést k destrukci chlopné, tvorbé abscest v okoli, hnisavé perikarditidé a k
septické embolizaci. Z klasickych perifernich projev(i zndme Oslerovy uzly, Rothovy skvrny a tfiskovité
hemoragie.

4.2 Chlopenni vady — obecné

Chlopenni vady jsou poruchy funkce srdecnich chlopni. Nej¢astéji postihuji levostranné chlopné, tedy
aortalni a mitralni.

Z funkéniho hlediska rozliSujeme stenézu, kdy je chlopen zuzena a klade odpor proudéni, a insuficienci, kdy
se chlopen nedovira a ¢ast krve se vraci zpét.

4.3 Aortalni stendza

AortdIni stendza je nejcastéjsi chlopenni vada, typickd zejména pro starsi pacienty. Nejcastéjsi pri¢inou jsou
degenerativni zmény se ztlusténim, fibrotizaci a kalcifikaci cipd. DlleZitou pficinou je také vrozena
bikuspidalni chlopen, u niz turbulentni proudéni urychluje degeneraci. Dfive ¢asté porevmatické postiZeni je
dnes jiz vzacné.

Hemodynamickym disledkem je tlakové pretizeni levé komory a jeji hypertrofie. Zbytnély myokard ma vyssi
naroky na kyslik, takZze se mohou objevovat stenokardie i bez pfimého korondrniho uzavéru. Klinicky byva
vada dlouho bez ptiznakl, pozdéji se objevuje ndmahova dusnost, intolerance zatéze, angina pectoris a
namahové synkopy.

4.4 Aortalni insuficience

Pti aortdlni insuficienci se krev v diastole vraci z aorty zpét do levé komory. Pfi¢inou mohou byt
degenerativni zmény samotnych chlopennich cip( nebo dilatace kofene aorty. Akutni insuficience vznika pri
destrukci chlopné v rdmci infekéni endokaritidy.

Objemové pretizeni vede k dilataci levé komory a postupné i k jeji hypertrofii. Chronicka forma muze byt
dlouho kompenzovana, zatimco akutni insuficience je tézky stav, ktery maze vést ke kardiogennimu Soku.

4.5 Mitralni sten6za

Mitralni stendza je dnes méné Casta a klasicky souvisi s porevmatickym postizenim po infekci Streptococcus
pyogenes. Zuzena mitralni chlopen brani vyprazdiovani levé siné do levé komory. Krev méstna pred
prekazkou a méstnani se, za vzniku plicni hypertenze, pres plicni fecisté prendsi na pravou komoru, u které
dojde k hypertrofii a dilataci. Souc¢asné se dilatuje prstenec trikuspiddlni chlopné a vznika trikuspidalizace
mitrdlni vady.

Duasledkem je dilatace levé siné, méstnani v plicnim recisti, plicni hypertenze a sekundarni pfetizeni pravého
srdce. Klinicky se projevuje namahovou dusnosti, fibrilaci sini, vy$sim rizikem systémové tromboembolie a
zarudnutim tvari nazyvanym facies mitralis.
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4.6 Mitralni insuficience

Mitralni insuficienci délime na primdrni, kdy je postizena pfimo chlopen, a sekundarni, kterd vznika pfi
zméneé geometrie levé komory a siné. Nejcastéjsi pri¢inou primarni vady je mitraini prolaps a dalsi
degenerativni zmény.

Navrat krve do levé siné vede k objemovému pretizeni levé komory a jeji dilataci. Klinicky se objevuje Unava
a dusnost. Akutni forma, naptiklad pfi rupture papilarniho svalu, maze vyvolat masivni méstnani v plicich a
kardiogenni Sok.

4.7 Ostatni chlopenni vady

Pulmonalni stendza byva nejcastéji vrozend. Pulmonalini insuficience je rovnéz pfevainé vrozena nebo
souvisi s dilataci anulu pfi poruchach stavby pojivové tkané. Trikuspidalni stendza je vzacna a nejéastéji
porevmaticka. Trikuspidalni insuficience byva vétSinou sekundarni pfi dilataci pravé komory.

4.8 Myokarditidy

Myokarditida je zanétlivé onemocnéni srde¢niho svalu. Mlze byt infekéni i neinfekéni. Z infekénich pricin
dominuji viry, méné Casto bakterie, houby a paraziti. Neinfekéni priciny zahrnuji systémova autoimunitni
onemocnéni, rejekci po transplantaci a idiopatické formy.

Klinicky obraz je velmi variabilni, od asymptomatického pribéhu pres arytmie aZ po srdecni selhani.
Nasledkem muze byt myofibréza nebo vznik dilata¢ni kardiomyopatie.

4.9 Onemocnéni perikardu

Onemocnéni perikardu se déli zejména na stavy spojené s hromadénim tekutiny v osrdec¢niku a na
perikarditidy. Mezi vypotky patti hydroperikard, chyloperikard a hemoperikard. Nahlé nahromadéni |
mensiho objemu tekutiny je rizikové hrozbou tamponady.

Perikarditidy mohou byt neinfekcni, napfiklad pericarditis epistenocardiaca pfi infarktu myokardu, nebo
infekcni. Virové byvaiji spiSe serdzni i serofibrindzni, zatimco bakteridlni a mykotické byvaji zpravidla
hnisavé.

Nasledkem zanétu perikardu mohou byt adheze, srlisty a rozvoj konstriktivni perikarditidy, pfi niz tuhy
perikard omezuje diastolické plnéni srdce.

Shrnuti

¢ Infekéni endokarditida je infekce chlopné s vegetacemi a s rizikem septické embolizace a destrukce
chlopné.

e Aortdlni stendza vede hlavné k tlakovému pretiZeni levé komory, aortalni insuficience k objemovému
pretizeni.

e Mitrdlni stendza vede k méstnani v plicich a sekundarnimu pretizeni pravého srdce.

e  Mitrdlni insuficience vede k objemovému pretizeni levé komory; akutni insuficience ke kardiogennimu
Soku.

e Myokarditidy a onemocnéni perikardu maji velmi variabilni klinicky obraz a mohou vyustit az v srdecni
selhani nebo tamponadu.
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