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Patofyziologie aortalnich vad

Aortalni stenoza




Patotyziologie aortalnich vad

Aortalni stenodza

. Valvularni stenoza

. Subvalvularni stendéza

e  Supravalvularni stendza
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« Narustajici obstrukce ve vytoku LK a tlakové pretizeni LK

- zrychlovani prutoku pres Ao chlopen

- narustajici tlakovy gradient mezi LK a Ao

- prevazné koncentricka hypertrofie LK

- zZmnozeni svalové hmoty a vaziva

- zvysena tuhost a porucha diastolické relaxace LK
- vzestup plniciho tlaku LK

- zmény koronarniho prutoku
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 Rychlost prutoku pres Ao chlopen a tlakovy gradient mezi LK a Ao

- zavisi na plose usti a mnozstvi krve tekouci pres Ao usti

- plocha usti je nejstabilnéjsi parametr

- tlakovy gradient nemusi vyjadrovat zavaznost Ao stendzy, muze
podhodnocovat i nadhodnocovat Ao stenodzu.



Patotyziologie aortalnich vad

« Hypertrofie LK
- prevazneé koncentricka
- zmnozeni svalové hmoty a vaziva
- zvysena tuhost a porucha diastolické relaxace LK
- vyskytuje se u vétsi casti Ao stenoz
vyskyt a rozsah zavisi na dispozici, veku a pohlavi
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 Kontraktilita a ejekéni frakce
- zustava dlouho zachovana
- vysoky afterload v kombinaci s posunem preloadu doleva a
asynchronnimi kontrakcemi pri hypertrofii = vyssi ,wall stress” =
pokles systolické funkce LK u casti nemocnych
- u casti nemocnych je kontraktilita a ejekcni frakce zachovana do
teminalni faze nemoci
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Porucha diastolicka funkce LK

pritomna od c¢asnych fazi Ao stendsy

hypertrofie LK

zmnozeni svalové hmoty a vaziva

zvysena tuhost a porucha relaxace LK

zavaznost diastolické dysfunkce je zavisla na dispozici, veku a
pohlavi
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e Omezena koronarni rezerva
- nedostatecny narust prutoku véncitymi tepnami k narustu
myokardialni hmoty

snizena hustota kapilarniho zasobeni v hypetrofickém myokardu =
narust difuzni vzdalenosti

zkraceni diastolického plniciho casu

zhorsena diastolicka relaxace, zvyseny ,,wall stress” = snizeni
subendokardialniho prutoku
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e Ao stenodza a zatéez

- pokles tolerance zatéze i u asymptomatickych nemocnych

- pokles nartstu srdecniho vydeje

- zachovala reakce TF na zatéz

- stoupa rychlost systolického prlitoku Ao chlopni, stoupa max. i
prumeérny gradient (ndrist je pomalejsi a niZsi neZ by
odpovidalo plose usti = nartist plochy usti pri jesté castecné

zachovalé mobilité cipu)
- dale narusta zvyseny plnici tlak LK, narust tlaku v AP
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 Synkopa
- zatéz - vzestup tlaku v LK — stimulace baroreceptort - indukce
systémové vasodilatace - nedostatecny vzestup systémového
tlaku a srdecniho vydeje
- maligni arytmie pri selhavajici LK (ischemie myokardu)
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Aortalni insuficience
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« 2vySené objemové a tlakové pretizeni LK (1)

- regurgitace casti tepového objemu z Ao do LK

- vypuzeni zvyseného tepového objemu do vysokotlakého systému
aorty

- dilatace LK ( zvétSeni ,,end-systolického” i ,,end-diastolického”
objemu LK

- zvyseny afterload LK (nezvysuje se EF LK jako u Mi regurgitace)
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« 2vySené objemové a tlakové pretizeni LK (2)

- hypertofie LK
- zvyseny ,, wall stress”
- zvysuje se objem i masa LK
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 Rychlost prutoku pres Ao chlopen, tlakovy gradient mezi LK a Ao,
hemodynamika (1)

v zavislosti na reg. objemu roste prutokova rychlost pres Ao usti

a muze byt pritomen tlakovy gradient ( do 25 mmHg)

dochazi k rychlejsimu poklesu diastolického systémového TK

plnici tlak LK ma tendenci byt nizsi v dusledku vyssi compliance
pri dilataci LK
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 Rychlost prutoku pres Ao chlopen, tlakovy gradient mezi LK a Ao,
hemodynamika (2)

- rozdil mezi diastolickym tlakem v Ao a LK zavisi na zavaznosti
regurgitace a a stavem kompenzace LK

- charakteristicky je vzestup pulzového tlaku (peak syst - end
diastolic TK)

- tendence k poklesu systémové vaskularni rezistence
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Omezena koronarni rezerva

nizsi prutok véncitymi tepnami pri nizSim diastolickém TK

nedostatecny narust prutoku véncitymi tepnami k narustu
myokardialni hmoty

snizena hustota kapilarniho zasobeni v hypetrofickém myokardu =
narust difuzni vzdalenosti

zhorsena diastolicka relaxace, zvyseny ,wall stress” = snizeni
subendokardialniho pritoku

zvysena spotreba 02 pri vyssim ,wall stress” a hypertrofii my.
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Ao insuficience a zatéez (1)

izotonicka zatéz snizuje regurgitacni objem (zkraceni diastoly,

pokles periferni rezistence), izometricka naopak (afterload)

- u kompenzované Ao insuficience izotonicka zatez vede k poklesu
end-systolického, end-diastolického objemu a vzestupu EF LK

- vzestup end-systolického, end-diastolického objemu a pokles
EF LK pri zatezi je znamkou poskozeni kontraktility LK
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Ao insuficience a zatéez (2)

- primarni determinantou pri vzestupu EF LK (klid-zatéz) je
periferni vaskularni rezistence
- hlavni determinantou EF LK pri zatézi je end-systolicky objem LK,
elastance LK (systolicky vykon LK) a tepovy objem
- pri selhani kompenzacnich mechanizmu stoupa plnici tlak LK a
tlak v AP
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« Charakter postizeni je dan pomérem zavaznosti jednotlivych slozek
vady

- aortalni regurgitace zvysuje rychlost pratoku na aortalnim usti
(stenotické chlopni), navysuje tlakovy gradient

- regurgitacni objem by mél byt zavzat do vypoctu plochy usti
(pratok pres Ao chlopen)
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Dekuji za pozornost



