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Aortalni stendza

dlouhodobé tlakové pretiZzeni LK v dusledku 1 afterloadu (dotizeni)
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Kompenzaéni mechanismy:

Frank-Starling
T sympaticke aktivity (1 kontraktility)

hypertrofie myokardu



Hypertrofie levé komory

Koncentricka hypertrofie

aortalni stendza (tlakové pretizeni)
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Excentricka hypertrofie

aortalni regurgitace (objemové pretizeni)
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Aortalni stendza: dependence
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Na tepové frekvenci (rytmu)

Tachyarytmie — zkraceni diastoly— | plnéni LK— | SV— | perfuze/1 spotfebé O, myokardem

Fibrilace sini = ztrata kontraktility LS~ — 1 LAP — plicni kongesce — plicni edém



Low-flow, Low-gradient aortalni stendza

Systolicka (a diastolicka) dysfunkce LK zpusobena vyznamnou aortalni stendézou vede k poklesu
srdeCniho vydeje => afterload mismatch
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Aortalni regurgitace

dlouhodobé objemové pretizeni LK v dusledku 1 preloadu (pfedtizenti)
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DEPENDENCE:

Na afterloadu

1T afterload — 1 Ao regurgitace
— farmakoterapie hypertenze

Na tepové frekvenci

Cim | tepova frekvence — tim 1 Ao regurgitace
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Aortalni/mitralni regurgitace
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Mitralni regurgitace

€@ objemové a tlakové pretizeni levé sing

ﬁ objemove pretizeni levé komory

DEPENDENCE:

Na afterloadu

¢im 1 afterload, tim 1 Mi regurgitace

Na tepové frekvenci

Cim 1 TF, tim 1 minutovy vydej a 1 Mi regurgitace

Na preloadu

u funkcni (dynamicke) Mi regurgitace

Gaasch WH et al., Circulation 2008; 118(22): 2298-2303
Lokaj P., Interv Akut Kardiol 2023; 22(1): 8-11



Ischemicka mitralni regurgitace

inferolateralni IM
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Anyanwu A et al., J Interven Cardiol 2006; 19: S78-586



Akutni mitralni regurgitace

akutni objemoveé pretizeni LK v dusledku 1 preloadu (pfedtizeni)
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tralni stenoza

1 tlaku (objemu) v LS — dilatace LS —
— fibrilace sini = ztrata kontraktility LS

Pozn. Mi sten6za ,chrani” LK pfed systolickou
dysfunkci a projevy diastolické dysfunkce

1 tlaku v plicnich zilach — postkapilarni PH

1 afterload — dilatace PK — trikuspidalizace vady
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Na tepove frekvena (rytmu) Na preloadu (Zilnim navratu)

Mitralni stendza: dependence
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Upraveno dle Kern MJ et al., Hemodynamic Rounds; 2018.
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§ Farmakoterapie:

| preloadu
| tepové frekvenceffisi
| idealné obojiho (fyzicka namaha)

diuretika (PH, pravostranné selhani)
BB, digoxin, verapamil (fisi)
BB (SR)



Pravostranneé srdecni selhani chlopennich vad

dlouhodobé objemové pretizeni (1 preload) dlouhodobé tlakové pretizeni (1 afterload)

diastolicky systolicky
D-shape D-shape
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