SZIVELEGTELENSEG



A szivizomzat munkdja nem képes a szikségletnek

megfeleld szoveti perfuziét kielégité perctérfogatot
biztositani.

Perctérfogat=[szivfrekvencia] x [verdétérfogat]
Cardiac output=[heartrate] x [stroke volume]

CO=HR x SV

A szivelégtelenség a CO olyan mértéki csokkenése,
mely nem képes a szikséges szoveti perfuzid
biztositdsdra



CO=HR x SV [preload, afterload, kontraktilitds]

Szivelégtelenséget eredményezhet:
HR |
SV|
Preload |
Afterload?
Kontraktilitds |



A preload (el6terhelés)

A preload mértékét a végdiasztolés nyomds és térfogat
jellemzi, mely mindketté a vénds visszadramlds, illetve o
centrdlis vénds nyomds (CVP) kévetkezménye

A Frank-Starling torvény szerint az emelkedé végdiasztolés
térfogat egy hatdrig fokozza a sziv kontraktilitdsat, ezen
keresztil pedig a pumpafunkciét. Ennek magyardzata, hogy
a novekvé végdiasztolés térfogat passzivan nydjtia a
szivizomrostok sarcomerjeit, melynek hatdsdra novekszik a
sarcomerben a myofilamentumok Ca?* irdnti érzékenysége
Végeredményben a fokozédé végdiasztolés volumen egy
bizonyos hatdrig a verétérfogatot is emeli

A preload novekedése egy tartalék mechanizmus o
verévolumen névelésére (diastolés rezerv)



A preload (el6terhelés)

A szivizom végdiasztolés rosthosszisdgdt meghatdrozé tényezdk osszessége

A preloadot meghatarozé tényezdk:

Vénds visszadramlds a szivbe
Vénatdgassag (venokonstrikcié T, venodilatacio )
Testhelyzet (vizszintes testhelyzet?, all6 helyzet])
Hardntcsikolt izompumpa (izommunkat, inaktivitds|)
Keringé effektiv volumen (volumenterhelés?, hidny|)
Intrathoracalis nyomds (belégzés?, PPV])

Intrapericardialis nyomds (pericardialis tamponade |)

Pitvari téltéfunkcio
Pitvari szisztole megléte és minésége (pl. AF|)
Pitvari kontrakcié id8zitése (pl. , retrograd ingeriletvezetés|)
Megfelels id8ben létrejovs (pl. LGL, I°AV-block )
Szabdlyos ritmusban (pl. AV disszocidcié )

Megfeleld id&tartamig (pl. tachycardia))






Az afterload (utéterhelés)

A kamrai kontrakcié és a vér kamrai ejekcidja ellenében hatétényezdk
osszessége

A kamrai ejekcid

A végdiasztolés térfogat mekkora hdnyada keril a vérkorbe
Mérdszéma: ejekcids frakcié EF (%)=(EDV-ESV)/EDV * 100
Normdlértéke:60-75%

Az afterloadot meghatdrozé tényezék:

Aorta impedancia
Aortafal viszko-elasztikus tulajdonsagai (szélkazdnfunkcié intaktsdga)
Periférids vaszkuldris rezisztencia (erek ténusa)

A vér viszkozitdsa
Kamrai falfeszuilés

Preload



Az afterload (utdterhelés)
Aorta impedancia

Jellemzésére a szisztémds vaszkuldris rezisztencia
(SVR) szolgdl

SVR nagyvérkor

(artérids k6zépnyomds—ijobb pitvari nyomds)x80

perctérfogat
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Az afterload (utdterhelés)
A falfeszilés

Laplace 6sszefiggés

Kamrai nyomds x kamrasugara

2x kamrafal vastagsdga

Az afterload novekedése dltal emelkedett kamrai nyomas
(nyomdsterhelés) kompenzdcidja elsésorban a kamrafal
vastagsdgdnak novelésével, vagyis hipertréfidval torténik (igy nem
valtozik érdemben a falfeszilés)

A preload emelkedése volumenterhelésként a rosthosszusdagot
novelve elvékonyitja a kamrafal izomrétegét, ezdltal noveli az ireg
sugarat. Ez a falfeszilés emelkedéséhez vezet, mely azonban nem
kompenzdalhaté. Emellett a preload novekedésének
kompenzdcidjakor a végszisztolés térfogat is emelkedik, mely noveli

a kamrai nyomdst. A volumenterhelés gyorsan szivelégtelenséghez
vezet.



Az afterloadot befolydsold hatdsok

Aorta impedancia
Aortafal viszko-elasztikus tulajdonsdgai (atherosclerosis?)

Szisztémds vaszkuldris rezisztencia
Periférids vaszkuldris rezisztencia (arteriola-constrictio],arteriola-dilatatio )
Pitvari nyomds (nyomdsemelkedés )

Perctérfogat (perctérfogat emelkedés|)
A vér viszkozitdsa (haemoconcentratio?)
Kamraifalfeszilés
Kamrai nyomds
A kamra sugara(preload?,kamradilatatio?)
A kamrafalvastagsdga(kamraihypertrophia )
Preload

A kamrai falfeszilésre gyakorolt hatdson keresztil



A kontraktilitds

A szivizomzat preload és afterload vdaltozdsaitdl
figgetlen o6sszehiz6dd képessége

A kontraktilitast fokozé folyamatok

Intracellularis Ca emelkedése

Extracellularis térbdl
Sarcolemmalis fesziltségfiggd kalcium-csatorndkon keresztil

cAMP dltal aktivalt Ca csatorndkon keresztiil (b1 adrenoceptor)

Intracellularis térbdl a sarcoplasmatikus reticulumbdl

Ryanodine calcium-induced calcium release rendszeren keresztil a T-és
L-tubulusok teriletén (fesziltségfiggd csatorndk, AP hatdsdra nyilnak)

IP3 medidlta receptorokhoz kapcsolt csatorndkon keresztil
(aladrenoceptor, angiotensin Il receptor)



A kontraktilitds

A kontraktilitast fokozé folyamatok
Intracellularis Ca emelkedése

Extracellularis (serum) Ca emelkedése: fokozédé kalcium influxot eredményez (pl.
hyperparathyreosis, dialysis)

Szivfrekvencia: nem extrém tachycardia esetén fokozott Ca influx észlelheté (Bowditch
jelenség)

Kompenzdciés pausa: kompenzdciés pausa alatt a fokozott Ca felszabadulds noveli a
kontraktilitast

Kalcium sensitizerek (levosimendan)

B-adrenerg receptorok izgalma (cAMP-medidlt jelpdlya — sarcolemma Ca?*-
permeabilitdsa nd)

Szivglikozidok (Na*/K*-ATPdz inhibitor)

Foszfodiészterdz bénitdk (koffein, teofillin)



A kontraktilitds
B

71 A kontraktilitdst csokkenté folyamatok
1 Anoxia

Ischaemia

Acidosis

O
O
o Kamrai izomtomeg elvesztése
1 Ca-csatorna blokkoldk

O

B-blokkolok
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Lusitropia

A szivizomzat elernyedési képessége, melyet a
diastoles intracavitalis nyomds idéegységre
vonatkoztatott esése jellemez



A nyomdsterhelés

Fokozéddsdat az afterload primer emelkedése okozzq,
melynek oka a bal kamra esetében lehet centrdlis (aorta
stenosis, coarctatio aortae) illetve periférids (szisztémds
arteriolds hypertensio)

A jobb kamra nyomds-tulterhelését pulmonalis stenosis, illetve
pulmonalis rezisztencia emelkedése okozhatja

Az afterload emelkedése a megemelkedett reziduumon
keresztil a falfeszilés emelkedését okozza, melyet a kamra
izomzat hypertrophidval kompenzdl (Laplace-t6rvény)



A térfogatterhelés

Fokozéddsdt a preload primer emelkedése okozza, melynek
oka a bal kamrdban a mitralis és az aorta billentyl
insufficientidja. A regurgitdlé vérmennyiség hozzdaddédik a
végdiasztolés volumenhez

A jobb kamrdban a pulmonalis illetve a tricuspidalis
regurgitatio okoz térfogattilterhelést

Szintén fokozza a bal szivfél elégtelenségét a perzisztens
ductus Botalli, illetve a kamrai septumdefektus, mig a jobb
szivfelet a pitvari septumdefektus terheli



A szivelégtelenség okai

Ischaemids szivbetegség
Ischaemia
Myocardialis infarktus

Hypertensio
A szivizom gyulladdsos betegségei
Velesziletett ész szerzett vitiumok
Cardiomyopathia

Dialativ

Hypertrophids, obstruktiv
Restriktiv

Infiltrativ betegségek
Hameochromatosis, sarcoidosis



A szivelégtelenség okai

Tdpldlkozdsi hidnydllapotok
Protein, szelén, thiamin, L-karnitin
Elektrolitzavarok
Hypocalcaemia, hypophosphataemia, hyponatraemia
Endokrin kérképek
Hypothyreosis, hyperthyreosis, hypoparathyreosis, phaeocromocytoma
Kotoszoveti betegségek
SLE, rheumatoid arthritis, polyarteritis nodosa, polymyositis

Toxicus hatdsok

Alkohol, arzén, kokain, ciklofoszfamid



A szivelégtelenség okai

Tachycardia indukdlta cardiomyopathia

Pitvarfibrillatio
Folymatos SVT
Arrhythmia
Bradycardia

Peripartum cardiomypathia

Pericardium betegségei

Pericardialis fluidum, constrictiv pericarditis

Primer jobbszivfél elégtelenség
Tud6embolia, pulmonalis hypertensio, cor pulmonale

Tricuspidalis insuffitientia



Balszivfél elégtelenség

Forward failure
Hypotensio
Acrocyanosis
Sdpadt, hGvos bor

Backward failure
Dyspnoe

Nyugalmi
Terhelési

Orthopnoe
Tudéoedema

Pulmonalis pangds
Kohogés, kopetirités



Jobbszivfél elégtelenség

Forward failure

Csokkent pulmonalis perfusio

Backward failure
Telt nyaki véndak
Periférids oedema

Hepatomegalia



Akut és idilt szivelégtelenség

A szivelégtelenség tinetei kifejlédhetnek lassan, a kompenzdcids
mechanizmusok kimerilését kovetéen

Hirtelen, akdr el6zetesen ép mikodési sziven is (pl. akut nagy
kiterjedésl infarctus, hypertonids krizis, tidéembolia, arrhythmidk,
billentylszakadds esetén)

Akut szivelégtelenség elézdleg fenndllé krénikus szivelégtelenség
akut rosszabboddsa kovetkeztében is kialakulhat.

A klinikai megjelenési forma lehet
jelentds tid6pangdssal jaré akut tidéoedema

csokkent perctérfogattal, hypotonidval, centrdlis és periférids
csokkent vératdramldssal, oliguridval és megnévekedett bal kamrai
toltényomdssal jaré cardiogen shock



A szivelégtelenség tinetei
—

11 Sziv- és keringési rendszer
angina pectoris
nem specifikus mellkasi fdjdalom
faradtsdg, gyengeség
ortosztatikus szédilés
Palpitatio

1 Légzdszervi
dyspnoe
kohogés
haemoptoe

1 Renalis
nycturia

oliguria/anuria



A szivelégtelenség tinetei

Emésztorendszeri
hasi fajdalom
haspuffadds
obstipatio /hasmenés
anorexia
hdnyinger, hdnyas
Neurolégiai/neuropszichidtriai
anxietds vagy pdniktinetek
depresszid
syncope
konfuzié
csokkent szellemi mikodés



Kompenzdciés mechanizmusok
Frank-Starling mechanizmus

Amennyiben az afterload emelkedése révén a pulzusvolumen
csokken, és megemelkedik a végszisztolés volumen, a
diasztolés telédés folytdn emelkedni fog a végdiasztolés
volumen is.

Ez a Frank-Starling térvény értelmében a mechanoszenzitiv
mechanizmusok révén egy bizonyos mértékig névelni fogja a
kontrakcid erejét.

Amennyiben a kompenzdcié kimeril, a kamra progressziv
kitdguldasa alakul ki. A végdiasztolés volumen emelkedése
congestiv (torléoddsos) tineteket okozhat a kisvérkorben
(emelkedik a hidrosztatikai nyomds), mely 18-20 Hgmm koril
dyspnoet, 25-30 Hgmm felett tidéodémat okoz.



Kompenzdciés mechanizmusok
Renin-angiotenzin rendszer

A szivelégtelenséget kisérd periférids hypotenziét a vese JGA
részében a macula denza sejtek érzékelik, és renin
felszabaduldst okoz, hasonléképpen a tubularis Na™-fluxus
csokkenéséhez.

A RAS lényege abban dll, hogy a renin hatdsdra a keringé

angiotenzinogénbdl ANGI, majd az ACE hatdsdra ebbdl
ANGII keletkezik.

Az ANGII kozvetlenil serkenti az aldoszteron felszabaduldst a
mellékvese zona glomerulosdjabdl.

Az aldoszteron a tubularis Na™-reabszorpciét serkenti, igy
folyadékretenciét okoz.



Kompenzdciés mechanizmusok
Renin-angiotenzin rendszer

Az ANGII kozvetlen médon is noveli a ndtrium visszaszivdst.
Ezenkivil a szomjosdgkozpontban folyadékfelvételt illetve ADH-
szekréciot indukdl, mely csékkenti a folyadékkivalasztdst

A fentiek végil mind a vénds volumen noveléséhez vezetnek, mely

preload névekedést okoz. Ez pedig a Frank-Starling mechanizmust
inditja be.

Fontos azonban, hogy a sé- és folyadékretencié néveli a szisztémds
vaszkuldris rezisztencidt, igy az afterloadot.

Az ANGII kozvetlen vasoconstrictor hatdssal is bir, ugyanakkor az
ADH-szekréciét fokozza. Ez utébbi pedig potencirozza az ANGII és
a NA vasoconstrictor hatdsdat.

Végeredményben a rendszer mind a preloadot, mind pedig az
afterloadot emeli.



Kompenzdciés mechanizmusok
Szimpatikus aktivacio

Szivelégtelenségben reflektorikusan emelkedik a
katekolaminok felszabaduldsa. Krénikusan a katekolaminok
mellett az endothelin szekrécidja is megemelkedik, melyek
egyuttesen a-receptorokon keresztil hatva a szisztémas
vaszkuldris rezisztencidat, tehdat az afterloadot novelik.

A katekolaminok a szivizomzat B-receptorain keresztil pozitiv
inotrop hatdst fejtenek ki; fokozzdk az intracelluldris
kalciumkoncentrdciodt, igy a kontraktilitdast.

A katekolaminok a szivfrekvencidt is fokozzdk, amely szintén
kontraktilitdst fokoz, dm egy bizonyos mértéken tul
hemodinamikai elégtelenséget is kivdlthat.



Kompenzdciés mechanizmusok
Szivizom hypertrophia

A nyomdsterhelés a sarcomerek pdarhuzamos, a
volumenterhelés pedig a soros felszaporoddasat okozza.

Ennek molekuldris magyardzata, hogy a falfeszilés hatdsara
a szivizomzatban olyan protoonkogének szabadulnak fel,
melyek a myofibrilldris fehérjék szintézisét fokozzdk.

A falvastagsdg novelése a Laplace-torvény értelmében
csokkenti a falfeszilést, igy az afterloadot.



Kompenzdciés mechanizmusok

- Megnovekedett AV oxigénextractio

1 A csokkent PTF miatt kevesebb az idéegység alatt a periférids
szovetekhez szdllitott vér mennyisége.

1 A vvt-ben megemelkedik a 2,3-BPG koncentrdcidja, aminek
hatdsdra Hb O,-affinitdsa csékken, igy konnyebben disszocidl
az O,. (A telitési gorbe jobbra tolodik.)



