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O co ndm pujde?

. Obéehova soustava: anatomie a funkce
- motivace: spolecenskd zdvaznost onemocnéni obéhové soustavy
- anatomie obéhu: organy — tkdné — bunky — nebunécnd hmota
- co ndm rikd transgenni model a enzymatickd digesce o vlivu vnitrni stavby
na mechaniku, zmény vnitrniho slozeni jako patobiomechanické faktory
- krev, jeji slozeni a funkce
- mechanické vlastnosti a stavy krve
- mechanickd interakce prekracujici hranice fyziologického stavu — hemolyza
a koagulace



O co ndm pujde?

2. Fyziologie obéhu krve
- distribuce krve v systému
- srdecni revoluce, P-V diagram, princip svalové cinnosti, dusledky
Frankova-Stirlingova zdkona, elektrickd aktivita
- pruznikovy efekt
- krevni tlak a prutok, mistni pomery, vyvoj jedince,
- tlakova vina, hypertenze a jeji priciny, rychlost sireni pulsni viny
- oscilujici proudeni
- mikrocirkulace



co ndm pujde?

Onemocnéni a jejich 1écba

- nomenklatura patologie a patofyziologie

- zanét jako zdkladni obrannd reakce, role krve a krevnich elementd

- odbocka k SARS-CoV-2, role endotelu, ACEZ2, regulace krevniho tlaku

- ndzvoslovi vybranych obéhovych onemocnéni

- ateroskleréza, priciny, faze rozvoje, disledky pro mechaniku krve

- revaskularizace, chirurgické reseni stépem, endovaskularni reseni intervenci
- druhy stépl a cévnich ndhrad, stentgrafty

- mechanika napojeni

- perkutdnni intervence, angioplastika, stent, otdzky konstrukcniho navrhu stentd,
otazky funkcnosti, mezni stavy

- restendza, trombus, intimalni hyperplazie, neo-ateroskleréza

- nemoci srdecnich chlopni, ndhrady chlopni



4. Mezni stavy cév

- porusovani matrialt obecne

- tahové experimenty do mezniho stavu poruseni

- disekce tepny a jeji experimentalni zkoumani a vypoctové modelovani
- aneuryzma a jeho ruptura, experimenty a simulace



O co ndm nepujde

Predmét patobiomechanika predpokladd znalosti ziskané
v predmétech

Biomechanika |
mechanické vlastnosti cév, zakladni projevy starnuti, matematicky popis stavu
napjatosti a deformace tkani pri nelinedrné pruzném chovani

Biomechanika

konstrukce vypoctového modelu tenkosténné a silnosténné nadoby fenomény,
které tak Ize vysvétlit (vliv podélného predepnuti, vliv zbytkové deformace na
rozlozeni napeti)
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Obr. 2.1.1 Nadé&je doziti pfi narozeni a nadéje doziti ve véku 65 let (€p, €65) v CR v letech 1950—2012
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Priciny zvyseni doby doziti

Obr. 2.1.2 Prispévky vékovych skupin a 8 skupin pricin umrti ke zméné nadéje doziti pri narozeni
mezi roky 1990 a 2011 u muzd v CR (vzrist nadéje doziti o 7,2 let)
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Obr. 2.2.1 Srovnani vyvoje délky Zivota ve zdravi a stfedni délky Zivota u muzi a u Zen v CR a ve
Svédsku v letech 1962 a 2010
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Priciny amrti

Obr. 3.1.5 PFic¢iny umrti u muzd a u Zzen v CR v roce 2012 — jejich podil v %
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Priciny Umrti — nemoci obehové soustavy
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Priciny dmrti

Obr. 3.8.1 Novorozenecka umrtnost na 1 tisic Zivé narozenych déti ve vybranych zemich EU a v CR
v letech 1970-2010
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a. carotis externa

Krevni obéh v
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Krevni obeh
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Krevni obéh v srdci

Dva sériové razené okruhy pohdnéné jednim objemovym
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Krevni obeh
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Vencité tepny

arferiae coronarige




Krevni obeh
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l. Trivrstvd strukturo
— endokard, myokard, epikard

2. Ulozend v ochranném vaoku

— perikard, s tekutou vyplni |

myokard epikard
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vrstva serézniho
perikardu

perikardova
dutina

Trunci brachiocephalici

Arcus aortae

V.cava superior

Perikardumschlags-
stelle
Aorta ascendens

Sinus transversus
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Auricula dextra

Auricula sinistra
Sulcus coronarius

Ventriculus dexter

Sulcus inter- Ventriculus sinister

ventricularis
anterior

Apex cordis




l. Trivrstvd strukturo
endokard — intima,
myokard — medie,
epikard — adventicie

2. Ulozend v ochranném vaku?

tepny vétsinou hluboce,
zily casto povrchové

srdce — tepny — tepénky — viasecnice — Zilky —Zzily — srdce




Stavba cév

Trivrstva struktura

Sroubovicove
usporadané svazky
kolagennich vigken

intima — kryci a komunikacni vrstva — bunky

. , ;v v Koncentrické
endotelu na elastinové membrane, ridce kolagen “iginos |
(intima je intfeligentni interface) lamely s SMC J\]

Vyztuz
media — svalova vrstva ridic prusvit/tuhost — intimy

stavebni jednotkou elastinovd membrana kolem
niz jsou obepnuty hladké svalové bunky ulozené
v kolagenni siti

Hladké svalové bunky
. v.vs : , , C (SMC)
adventicie — vnejsi vazivové kryti — syntetické

bunky (fibroblasty) a kolagenni viakna Endotelovd vystelka



3 i P A e N e g T A
B a T gl = N - o p L P
e TRy A RN e

e T e o et I e - gl
G b ~ - R § e T s ¥

e e, = T e

L P e (T g

g

\ P4

Trivrstva struktura



http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Glanzstreifen.jpg
http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Glanzstreifen.jpg

Stavba cév

Endotelova vystelka

mechanosenzitivni element
podstatny pro biochemickou regulaci




Trivrstva struktura
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Hladké svalové bunky (SMC)
— nevolni kontraktilni funkce, syntetickd funkce (fenotyp) /(
[
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Endotel

Fig. 1 Mechanosensitive
structures of the endothelium.
Blood flow-induced hemody-
namic forces such as shear stress,
hydrostatic pressure, and circum-
ferential stretch can be sensed by
EC through mechanosensors.
These structures sense the me-
chanical forces and translate them
to biochemical signals by specific
proteins located on/in the mem-
branes of endothelial cells.
Potential cellular
mechanosensitive and responsive
structures are depicted in this fig-
ure. £C, endothelial cell; /EL, in-
ternal elastic lamina; VSMC, vas-
cular smooth muscle cell
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Mechanika endotelu

Pu

Endothelial cells

I/O Unit

Fluorescencni mikroskopie aktinovych filament
endotelovych bunék hovézi aorty —
mechanobiologickd odezva




Stavba cév

Mechanika endotelu
AFM a interpretace linearizovanym modelem kontaktu
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|. Elastin (B-sheet) 2. Kolageny (3 a-helix)
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Extraceluldarni hmota

|. Elastin (B-sheet)

2. Kolageny (3 a-helix)
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Dusledky pro
mechanické chovani



Extraceluldarni hmota

Kolageny (3 a-helix) :
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Elastin (B-sheet)

Stretch Relax

Single elastin molecule
Cross-link
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Extraceluldarni hmota

Molekularni droven

(G) schéma podstaty entropické

elasticity pracuijici s konformacemi
retezce

(b) vysvetleni experimentalni zdznamu
mikroskopie atomarnich sil pri méreni
protahovani protein(
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Extraceluldarni hmota
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Extraceluldarni hmota

Mechanickd odezva po digesci slozek cévni stény

Kolagendaza

Elastica van Giesen




Mechanickd odezva po digesci slozek cévni stény
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Patobiomechanika

o Poskozend syntéza elastickych vidken
o Elastin, fibrilin, fibulin,...
e Martanuv syndrom, cutis laxa, aortalni stenoza,...

 Experimentdlni model pro onemocneni

ELN*/- ELN -/~



 Doba syntézy elastinu a kolagenu u mysi
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Biomechanika ELN-/~ transgenni mysi

elektronovy mikroskop
prokazuje absenci
elastickych vidken

E = embryo ; Y )
P = postnatalni tam _—~7 AE14 BEI4 C Ei8

WT Ein-/- WT

D Ei18
Ein-/-



Patobiomechanika

* Biomechanika transgenni mysi

E18

vyznamny ndrust systolického tlaku
pokles tepové frekvence
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Patobiomechanika

Biomechanika
fransgenni mysi

snizeni obsahu elastinu
vede k tuhnuti tepny
(leva spolecnd karotida)

Genotype
Bac+EIn+/+
Eln+/+
Bac+EIn+/-
Eln+/-
Bac+EIn-/-

% Elastin
120
100
80
60
30

SP (mmHg)
105+ 10
122 + 28
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175119
183 + 14

750
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60%
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50
pressure

|
100 150
(mmHg)



Patobiomechanika

e Biomechanika

A ASC B LCC
’ V. 200 s 200
fransgenni mysi
£ 150 = 150
v : £ T
snizeni obsahu elastinu £ =
vede k tuhnuti tepny o 100 % 100
(leva spolecnd karotida § =
a vzestupny Usek aorty) &-‘ S0 g 50
o
0 0 1
700 1200 1700 250 500 750
Outer Diam (um) Outer Diam (pum)

——WT =100% elastin  -£+-Elnt/~ = 50-60% elastin
hBAC-mNull = 30-40% elastin



e Biomechanika transgenni
mysi

snizi se predpeti



Patobiomechanika

e Biomechanika transgenni

mysSi WT Ein*/- hBAC-mNull
100% elastin 50-60% elastin 30-40% elastin

tvarové zmeny
a zmeny rustu



e Biomechanika transgenni
mysi

zmeni se

zbytkova deformace
merend rozevrenim
prstynku






Krev

. Tkan zprostredkovavajici prenos latek
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bunky: erytrocyty (gervené, RBC); |
leukocyty (bile, WBC): fagocytarni (makrofagy, neu’rroflly) ;’d\b "

40 krevni desticky
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20 . L
lymfocyty (specifickd imunita); e " 0] [ °°°°°°° e )
trombocyty (desti¢ky, TC)

| bilé krvinky a

<~—— hematokrit [%]

3. Krvetvorné organy
kostni dren, brzlik (T-lymfocyty), slezina (rozpad, tvorba pred vytvorenim diené)
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Erytrocyty ——
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RBC ~ 5 000 0O00/mm?
WBC ~ 7000/mm?
TC ~ 250 O00/mm?

Plazma

Leukocyty
a trombocyty -

Elementy




Krev

o Bilé krvinky (leukocyty)

———

monocyt lymfocyt eosinofil bazofil neutrofil
typ bilé krvinky || zastoupeni | hlavni funkce
neutrofil 50-70% schopnost fagocytace bakterii
it 549 obrana proti parazitim, modulace
’ zanétlivych procesu
monocyt 2-8% tvorba makrofagi v tkanich
lymfocyt 20-30% zabiji nadorové bunky a bunky
napadené viry, tvorba protilatek
o 1% uvolnovani histaminu a jinych
’ mediatori zanétu




o Konstitutivni chovani = vazkd kapalino

linedrni izotropni model
(tzv. newtonskda kapalina)

— 7 - \ i |—1 v (ov)
o=—pl+Atr(d)l+2ud -YM=3 a_x+(a_xj
S Protorov rychlostdoformace
Dilatacni Distorzni

chovani chovani



Biomechanika krve

* Nestlacitelnd linedrne vazka izotropni kapalina
(tzv. newtonskd kapalina)

oc=—pl+2ud
1
ov
S 1 (’9Vr+(’3vZ oV N O
=P s ar ) M ar




Biomechanika krve

o Konstitutivni chovani = vazkd kapalino

Bezné
taveniny
(roztoky)
polymerd

Y
ﬂar

Mez toku
(kluzu)

Dilatantni mohou byt suspenze, kde uvedeni

do pohybu napf. agreguje pevné castice,
Af— [1/5] nebo je ze sedimentovaného stavu rozptyli
do systému




Biomechanika krve

o Konstitutivni chovani = vazkd kapalino

o
¢
Y
5
<.
S
\J:x
3
0
@‘

newtonska

/deélné

plasticka

u [Pas]

Y [1/s]



vazkd kapalina

e Konstitutivni chovani

Pro 37°C

@)
oo
|

Smykové napéti o [Pal

50 100
Rychlost smykové deformace oy/df [s7]



e Konstitutivni chovani

vazkd kapalina

1 T 1 I

Viskozita [mPas]
g

0

!
ol 1.0 10 100 1000

Smykovd rychlost deformace oy/df [s7]



Biomechanika krve

e Technické méreni viskozity

valcovy viskozimetr

vnitini
valec

VZOrek
kapaliny

VNEjSI
valec

kuzel-deska




Biomechanika krve

 Nekteré faktory ovlivnujici viskozitu krve

%plﬂzmn

_— Pro 37°C Hen;;;zkrf! 1 nermaini EW‘EIGG}T?
QU' Hematokrit Y Plaz m&
s — | il {deformovateiny | rouleaux)
;-E - Hematokrit
% 43% 100 tvrzene erytrocyty,
© 04 H Hematokrit - bez fibrinogenu
3 / i 3 (nedeformovateiny / bez rouleaux)
> Hematokrit &
5 | Z———— :
I |
: 50 100 | 10 o CJG o
Smykové rychlost deformace dy/dt [s] _E % O L)
- R oA '
- O o normalni erytrocyty,
¥ bez fibrinogenu
1 | (deformovatelny f bez rouleausx)
0.01 0.1 1 10 100 1000

smykova rychlost [1/s]



Biomechanika krve

 Nekteré faktory ovlivnujici

slozeni soustavy (suspenze) Na

Tlplasma

viskozitu krve

500

200 t
100

50 -

20 |-
10 |

i 1 | |

& erytrocyty
2 srpkovité erytrocyty ,-ﬁ
% leukocyty e’
& Kapicky oleje a vody ) =y e
e= nepoddajné disky .@"
@ nepoddajné koule = ’

ﬁi," .5 pm
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40 %o 60 % 30%
objemové zastoupeni [%]
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Biomechanika krve

 Nekteré faktory ovlivnujici viskozitu krve
deformovatelnost erytrocytu

aE -F L o4
A i




Patobiomechanika krve

Hemolyza

A normalni krev /0
E 20 = O krev s 34% albumind o)
g o
s il
o
£ 10 | o ﬁ/
@
= a/
O /f'
;ﬂh
0 H_é_dé I J
0 100 200 300 400

smykové napéti [Pa]

smykova rychlost | smykové napéti
S5 - [Pa
velké a stiedné velké artérie 300—1 000 1—4
arterioly (tepénky) 500—1 600 2—6
zily 20—250 0,1-1
zUZend Cast artérie (stenoza) | 5000—12000 20—50
umélé chlopen, cévni protéza 200—200 000 1—1000




e Hemolyza




o /mény proudéni pri riznych typech ndhrad chlopné




Patobiomechanika krve

e Modelova Uloha

A)

Normalized Velocity Normalized AST Normalized Profiles



Smykové napeti
se zvysuje

i u kalcifikované
nativni chlopné

Model 1, Healthy Model 2, Calcified Model 3, Severely Calcified

Velocity Streamlines
Velocity, m/s

Pl
=

Velocity Vectors
Velocity, m/s

r
g




Patobiomechanika krve

 Koagulace — srazeni krve

slozity biochemicky proces zahrnujici kaskddu reakci,
kde jsou trombocyty v hlavni roli

e Adheze
e Aktivace
e Agregace

« Koagulace



Patobiomechanika krve

 Koagulace — srazeni krve

Aktivovana krevni Zatka — krevni
desticka srazenina

Trombus



Koagulace

se akfivuje

i mechanicky:
zilni stazo

(stagnace krve)

doba expozice [s]

zanik erytrocytu
" zanik trombocytu (hemolyza)
1 o
N
4
107 | " ‘\‘
L prevaha
¥ smykovych viiv(
10° ‘\\
aktivace " .
trombocytu
10-2F .
lﬂ—ll 2 Fll"E'U'EhE. ; -
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lﬂ.—ﬁ £
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Patobiomechanika srdecnécévniho
systemu
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Lukas Horny
lukas.horny@fs.cvut.cz
Ustav mechaniky, biomechaniky a mechatroniky
Ceské vysoké uceni technické v Praze, Fakulta strojni
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O co ndm pujde?

Ateroskleroticky plat v tepne

Lécba obstrukce lumen tepny
(stenézy) implantaci stentu
(dratené vyztuze) Stent

Povrchova Zuzeny
véncita orisvit
tfepna

!

Plat

Stent pred
expanzi

o

Stent pred expanzi 1

o expanzi i Expanzni
balonek

Katétr

Tepna rozsirend stentem | Stlaceny pldat . Krev proudi bez

obstrukce

-

Stlaceny
plat
N




O co ndm pujde?

. Obéehova soustava: anatomie a funkce
- motivace: spolecenskd zdvaznost onemocnéni obéhové soustavy
- anatomie obéhu: organy — tkdné — bunky — nebunécnd hmota
- co ndm rikd transgenni model a enzymatickd digesce o vlivu vnitrni stavby
na mechaniku, zmény vnitrniho slozeni jako patobiomechanické faktory
- krev, jeji slozeni a funkce
- mechanické vlastnosti a stavy krve
- mechanickd interakce prekracujici hranice fyziologického stavu — hemolyza
a koagulace



O co ndm pujde?

2. Fyziologie obéhu krve
- distribuce krve v systému
- srdecni revoluce, P-V diagram, princip svalové cinnosti, dusledky
Frankova-Stirlingova zdkona, elektrickd aktivita
- pruznikovy efekt
- krevni tlak a prutok, mistni pomery, vyvoj jedince,
- tlakova vina, hypertenze a jeji priciny, rychlost sireni pulsni viny
- oscilujici proudeni
- mikrocirkulace



co ndm pujde?

Onemocnéni a jejich 1écba

- nomenklatura patologie a patofyziologie

- zanét jako zdkladni obrannd reakce, role krve a krevnich elementd

- odbocka k SARS-CoV-2, role endotelu, ACEZ2, regulace krevniho tlaku

- ndzvoslovi vybranych obéhovych onemocnéni

- ateroskleréza, priciny, faze rozvoje, disledky pro mechaniku krve

- revaskularizace, chirurgické reseni stépem, endovaskularni reseni intervenci
- druhy stépl a cévnich ndhrad, stentgrafty

- mechanika napojeni

- perkutdnni intervence, angioplastika, stent, otdzky konstrukcniho navrhu stentd,
otazky funkcnosti, mezni stavy

- restendza, trombus, intimalni hyperplazie, neo-ateroskleréza

- nemoci srdecnich chlopni, ndhrady chlopni



4. Mezni stavy cév

- porusovani matrialt obecne

- tahové experimenty do mezniho stavu poruseni

- disekce tepny a jeji experimentalni zkoumani a vypoctové modelovani
- aneuryzma a jeho ruptura, experimenty a simulace



O co ndm nepujde

Predmét patobiomechanika predpokladd znalosti ziskané
v predmétech

Biomechanika |
mechanické vlastnosti cév, zakladni projevy starnuti, matematicky popis stavu
napjatosti a deformace tkani pri nelinedrné pruzném chovani

Biomechanika

konstrukce vypoctového modelu tenkosténné a silnosténné nadoby fenomény,
které tak Ize vysvétlit (vliv podélného predepnuti, vliv zbytkové deformace na
rozlozeni napeti)



Vynatky z ftyziologie
krevnino obeéehu



podklithko Siln

Krevnl

45 — 5.5 litrd krve

80% je v zilach a malém obéhu



Rozdeleni krve

Dva sériové razené okruhy
pohdnéné jednim objemovym f
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Pratok Q a spotreba O,

Dva sériové razené okruhy
pohdnéné jednim objemovym
cerpadlem

Jatra a travici Ustroji

Q = 24% Qg = 20%

Ledviny

Q = 20% Qqp = 7%
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| perioda
srdecni
akce

Systole

www.cvphysiology.com/Heart%20Disease/HDOO2.htm

EKG link http://www.pharmacology?2000.com/Cardio/Cardio_risk/adult_cardiac_procedures/physioll.htm



http://www.cvphysiology.com/Heart%20Disease/HD002.htm
http://www.pharmacology2000.com/Cardio/Cardio_risk/adult_cardiac_procedures/physiol1.htm
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Prace srdecniho svalu

Elektricka aktivita o
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Kardiomyocyt
Myofibrila

Sarkomera

~20 pm
(a) Myocyte Nucleus I—

Intercalated
disks

T tubules  Sarcoplasmic
reticulum

(c) (b)

Thick (myosin) filaments Elastin (titin) filaments

\

Thin (actin) filaments ‘ ‘

M-line Z-disk

M-line Z-disk

Myofibril Sarcomere ~2 um



Prace srdecniho svalu

Thick (myosin) filaments =3

—

Troponin

Thin (actin) filaments

o Kardiomyocyt
 Myofibrilo

Myosin head

Ca?*binds to Troponin, exposing

® SG rko m e ro myosin binding sites.

Myosin heads attach to myosin
binding sites.

Myosin heads change
conformation, producing relative
motion of thick and thin filaments.

Myosin heads advance to next
binding site.







o Kardiomyocyt g %%

 Myofibrilo

Total tension

e Sarkomera

e Frankuv
STO rl | N g CIV % Passive tension
zakon

Active tension

Sarcomere length



Prace srdecniho svalu

VAR 4

Frankav-Starlingtv zakon: Zvyseny plnici objem zvysi
cerpaci tlak

Increased
afterload or J
decreased ’ ;
& contractility
@ = /
w
1.,:... 7]
3 e
8 a /
O &
= y.
= K
¢ Decreased
» , afterload or
g increased
contractility
Volume Time Stroke volume
|zovolumicka kontrakce (systola pred ejekci) dosahuje vyssiho tlaku, jestlize byl vyssi plnici Ke zvyseni zdvihového objemu (objem
objem (uvolnéni na konci diastoly). To je totéz jako: Sila svalové kontrakce je vyssi, kdyz je vyssi vypuzeny v systole) dojde zvysenim

pocatecni délka svalu. Tento mechanizmus ma ale svdj limit. plniciho tlaku.



P-V diagram

Srdecni revoluce

Mezni krivka koncového systolického tlaku

Zavreni .
o Oftevreni
aortalni vl
. aortalni
chlopné ¢ v .
chlopné
o |lzovolumicka
o) kontrakce
% relaxace
4
0 Zavreni
w . Vd Ve
-~ mitralni
- chlopné
—

Otevreni
mitralni
chlopné

Mezni krivka koncového diastolického objemu

Objem levé komory



P-V diagram

P-V modifikace

Increased preload Increased afterload Increased contractility

l

LV pressure
LV pressure
LV pressure

o,

iy
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LV volume LV volume LV volume



Mechanické charakteristiky pratoku krve

| perioda srdecni akce

Tlakovd a proudova pulsni vina

Mills, C. J., Gabe, |. T., Gault, J. H., Mason, D. T., Ross, J., Braunwald,
E., & Shillingford, J. P. (1970). Pressure-flow relationships and vascular
impedance in man. Cardiovascular Research, 44), 405-417.
http://cardiovascres.oxfordjournals.org/content/4/4/405
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http://cardiovascres.oxfordjournals.org/content/4/4/405

Mechanické charakteristiky pratoku krve

| perioda srdecni akce

Tlakovd pulsni vina
e Pruznikovy efekt
o Odrazené viny

e Preména energie (rychlost-tlak)

Changes In Arterial Pressures
In A Supine Person

mmHg ~ kPa kPa ~mmHg
S}fStDlIC s 16 ~120
100 ~13.3 =
90 ~ 12 =
IMAP | =
80 ~10.6 | 2
493 ~70

Abdominal
ascendens aorta

Fig. 9-3 KM c




Pruznikovy efekt — aorta jako elastickd tepna

-
- - B
- -y

Systole  \vindkessel effect

pozdni
systola,
diastola

Diastole

Casna systola
.pruznikovy efekt” B



Mechanické charakteristiky pratoku krve

| perioda srdecni akce 100

Tlakova a proudova pulsni vina i e

Ascending Thoracic =~ Abdominal Femoral Saphenous

e Oscilacni charakter proudéni
zustava az do Urovne tepének 46

100

60

V cm/sec

20

—20 |-

Mills, C. J., Gabe, I. T., Gault, J. H., Mason, D. T., Ross, J., Braunwald, E., & Shillingford, J. P. (1970). Pressure-flow relationships and vascular impedance in man. Cardiovascular
Research, 44), 405-417. http://cardiovascres.oxfordjournals.org/content/4/4/405
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Mechanické charakteristiky pratoku krve

Od srdce narustd prusvit,
a tak klesd rychlost

VESSEL TYPE

Aorta
Large Arteries

Small Arteries
Arterioles

Capillaries
Venules
Veins

Vena Cava

DIAMETER
(mm)

25

1.0 - 40

02 -10

0.01 - 0.20
0.006 - 0.010
0.01 - 0.20
0.2 -5.0

35

FUNCTION

Pulse dampening and distribution
Distribution of arterial blood
Distribution and resistance

Resistance (pressure & flow
regulation)

Exchange
Exchange, collection, and capacitance
Capacitance function (blood volume)

Collection of venous blood

Relative cross-
sectional area
ol different
vessels of the
vascular bed

5000
Total
area 4000
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vascuar
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Mechanické charakteristiky pratoku krve

Porovnani zivocisnych druhd
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http://www.scielo.cl/scielo.php?script=sci arttext&pid=S0716-078X2003000100006
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Mechanické charakteristiky pratoku krve

Porovnani zivocisnych druhd

(tep—hmotnost)

http:/ /www.mdpi.com/2079-8954/2/2/168
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Mechanické charakteristiky pratoku krve

Porovnani zivocisnych druhd
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Ontogeneze (clovek) — tepova frekvence

® Heart rate = W -0.0¢

Newborn (3.4 kg)
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Chlapci
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Tlakova pulzni vina
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120 mmHg -
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Tlakova pulzni vina — méreni krevniho tlaku na

. MéfFeni tlaku krve podie Riva-Rocciho
o manometr

a. i_:a_rg-
chialis

systolicky
tlak

o[ diastolicky
tlak

Korotkovovy

manzete



 Hypertenze vs. normotenze
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Hypertenze/hypotenze
e Hypertenze

Systolicky Diastolicky

Kategorie TK [mm Hg]TK [mm Hgl
Normdalni — zvyseny krevni tlak 130139 85-89
Hypertenze
1. stupné lehka 140-159 90-99
2. stupné stredni 160-179 100-109

. ypotftenze
tlak pod 100/65 mmHg



		Kategorie

		Systolický 
TK [mm Hg]

		Diastolický 
TK [mm Hg] 



		Normální krevní tlak 

		< 130

		< 85 



		Normální – zvýšený krevní tlak

		130–139

		85–89 



		Hypertenze

		

		



		1. stupně lehká

		140–159

		90–99 



		2. stupně střední

		160–179

		100–109 



		3. stupně těžká

		180–209

		110–119 



		4. stupně velmi těžká

		≥ 210

		≥ 120 








Hypertenze — sekundarni vs. primarni

Endokrinni (5 az 10%)

Téhotenstvi

Syndrom spdankové apnoe (50% pacientd s SSA)
Transplantace organu

Koarktace aorty (ad. velké obstrukce)

Vyvolana léky

Primarni (esencialni) — pricina neznadma (vetsina)



Vek Hlavni hemodynamickéa Dominantni forma
porucha hypertenze

30 < NarUst tepového objemu |zolovand systolickd
hypertenze

30 az 50 Narast periferniho odporu Smisend hypertenze

> 50 NarUst tuhosti tepennych Izolovand systolickd

stén hypertenze



— B. PFi¢iny hypertenze
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pfili§ nizky pfijem K*
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Bludny kruh
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Hypertenze — sekundarni vs. primarni

o Patofyziologie hypertenze nakonec vzdy souvisi
s odporem k proudéni krve(Ohmav zdkon)

U =RI P =RQ

Zvyseny objem krve, |ze stejnou casovou jednotku
orepravit (1Q) jedine pod vyssim tlakem.

Zvyseny odpor (obstrukce, tuhost, spazmus,... T R) lze pri
stejném pratoku dosdhnout jediné zvysenym tlakem.
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Tlakova pulzni vina a jeji odrazy
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(3) Reflected wave
(Summation of incident and reflected waves)
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http://hyper.ahajournals.org/content/50/1/167/F1.large.jpg
http://www.complior.com/info-center
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Tlakova pulzni vina a jeji odrazy

Elastic artery Stiff artery

Trubka ztuhne — vina zrychli = odraz posili Spicku — ta mGze zpusobit predcasny narUst
tlaku za chlopni (pri vypuzovani krve) — pretézuje srdce
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Tlakova pulzni vina
a jeji odrazy

http://cardiology.medicine.duke.edu/research/clinical-research/frederick-r-cobb-non-
invasive-vascular-research-laboratory/vascular-lab



http://cardiology.medicine.duke.edu/research/clinical-research/frederick-r-cobb-non-invasive-vascular-research-laboratory/vascular-lab

Rychlost tlakové viny
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Rychlost pricné viny na struné

o’y(xt) ,0%y(xt)
=C
p(x +dx.1) ot X’

o(x,1)

y(x:z‘)
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Rychlost tlakové viny
neboli rychlost pulzni viny

PWV - ,
or - _,
_’u/ vA ﬂ-ﬁ—wcﬁz

-: — I 0z
A(z) A(z) %dz dz

dz
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Rychlost pulzni viny

Bramwell-Hill

P K o°P PP, %P _\/?_\//15@ oP
2~ 7 = 7~ C 2 C=[—=

ot p 0Z ot 0z o, 2p aﬂ(%)

Moens-Korteweg C= Enh

totdlni linearizace 2,0!’
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Casy se meni... (pokrok v [é&bé hypertenze) 1954 vs. 2007

200 mm Hg
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years years years years years years

Stari [rok]

HAMILTON M, PICKERING GW, ROBERTS JAF, SOWRY GS. The aetiology of
essential hypertension. |. The arterial pressure in the general population. Clin Sci

(Lond) 1954 Feb;13(1):11-35

Wilkins, K. et al. (2010). Blood pressure in canadian adults. Health reports, Canadian Centre for
Health Information, 21(1), 37-46
http://wwwb.statcan.gc.ca/access_acces/archive.action?loc=/pub/82-003-
x/2010001/article/118-eng.pdf&archive=]



http://www5.statcan.gc.ca/access_acces/archive.action?loc=/pub/82-003-x/2010001/article/11118-eng.pdf&archive=1

Hypertenze

Figure 2
Percentage with hypertension,” by sex and age group, household population
aged 20 to 79 vears, Canada, March 2007 to February 2009

532
1 Controlled hypertension
=3 Measured hypertension
3586
194 19.7 19.0 184
127 132 123 120
177
6.6 6.6 6.7 18 6.4
T T T T F_i = F T T 1
Total Male Female 20t039years 40to59vyears 60to 79 years
Sex ——s Age group —-—-—————-

T measured SBP higher than or equal to 140 or DBP higher than or equal to 80 mm Hg, or current use of antihypertensive medication
E interpret with caution (coefficient of variation 16.6% to 33.3%)

F too unreliable to be reported (coefficient of variation greater than 33.3%)

Note: Because of rounding, detall may not sum to total.

Source: 2007-2009 Canadian Health Measuras Survey.

Figure 4

Percentage distribution of SBP (mm Hg), household population aged 20 to 79
yvears reporting current use of antihvpertensive medication, Canada, March
2007 to February 2009

41.8%

24.1%

17.2%
12.9%

3.5%

Lower than 120 120 to 129 13010 139 140 to 159 160 or higher

mm Hg

E interpret with caution (coefficient of variation 16.6% to 33.3%)
Source: 2007-2009 Canadian Health Measures Survey.

Wilkins, K. et al. (2010). Blood pressure in canadian adults. Health reports, Canadian Centre for
Health Information, 21(1), 37-46
http://wwwb.statcan.gc.ca/access_acces/archive.action?loc=/pub/82-003-

% /2010001 /article/1MNM8-ena.odfSarchive=]
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Rychlost objemové viny (proudéni krve)
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Mills, C. J., Gabe, I. T., Gault, J. H., Mason, D. T., Ross, J., Braunwald, E., & Shillingford, J. P. (1970). Pressure-flow relationships and vascular impedance in man. Cardiovascular
Research, 44), 405-417. http://cardiovascres.oxfordjournals.org/content/4/4/405
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Proudéni vazké kapaliny: laminarni, prechodové, turbulentni

Turbulentni Laminarni
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Rychlostni profily v prarezu

Oscilujici (pulzujici) proudeni
J (p J )p v jednotlivych okamzicich

— pramérovani v prostoru a/nebo ¢ase
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Oscilujici (pulzuijici) proudeni

Rychlostni profily pritoku za
lidskou plicni chlopni mérené
pomoci MR

—

Sloth, E., Houlind, K. C., Oyre, S., Kim, Y. K., Pedersen, E. M., JOrgensen, H. S., and
Hasenkam, J. M. 1994. Three-dimensional visualiztion of velocity profiles in the human main
pulmonary artery using magnetic resonance phase velocity mapping. Am. Heart J.
128:1130-38. http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0002870394907439

http://elektroarsenal.net/category/biomedical-
engineering/page/36

163 ms

trans_neg

trans_neg

lrans_neg


http://elektroarsenal.net/category/biomedical-engineering/page/36
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0002870394907439

Prekazky (obstrukce, okluze, stendzy)
vyznamné meéni charakter proudéni




Prekazky (obstrukce, okluze, stendzy)
vyznamné meéni charakter proudéni

Simulace proudeni
aneuryzmatem brisni aorty
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Pulzujici prutok vazké kapaliny vetvenim se tak stava
netrivialni
Ulohou...

t=E/32T

Rychlostni profily v bifurkaci véncité tepny:
(A) systola — minimalni proudéni (B) diastola — krev proudi do srdecniho svalu



Mechanické charakteristiky pratoku krve

Undasené krevni elementy... Deformace
eryfrocyfu
C& 9 & N olar
(L] S/
Plazma
avombotyy ~ '
Elementy
Erytrocyty ——
Slozeni krve Kapildrni reciste B, o = <

o L
http://vaccineimpact.com/2015/dr-mouldens-new-medical-discovery-moulden-anoxia-spectrum-syndromes-mass/ a* e i l:ﬁ ‘



http://vaccineimpact.com/2015/dr-mouldens-new-medical-discovery-moulden-anoxia-spectrum-syndromes-mass/
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Schéma mikrocirkulace

http://www.vascularcell.com/content/6/1/19/figure/Fl
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http://www.vascularcell.com/content/6/1/19/figure/F1

Regulace mikrocirkulace

prekapilarni sfinktery rozhoduiji
o poctu otevrenych kapilar
vyznamny zdroj perifernino odporu
regulace krevniho zdsobeni tkani

http://physiologyonline.physiology.org/content/27/4 /237



http://physiologyonline.physiology.org/content/27/4/237
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Princip transportu latek pres stenu kapilary

Intersticialni
kapalina
Arterlal end

net filtration pressure &
=+10 mm Hg 7

Filtrace Rovnovdha Resorpce

Sténa

— . ) 4 kopllory ma&

Mld caplllary > Venous end
net filtration pressure § ) net filtration pressure
= 0 mm Hg ' =—7 mm Hg

Pretlak hydros’ro’rlckeho Rovnovaha Kapalina vstupuje do
tlaku krve (35mmHg) hydrostatického kapilary (hydrostaticky
nad onkotickym tlakem a onkotického tlaku 18mmHg), onkoticky tlak
(25mmHg) (zadny pohyb) (25mmHg)

http://www.biologyaspoeiry.com/textbooks/human biology/circulatory system [.himl



http://www.biologyaspoetry.com/textbooks/human_biology/circulatory_system_1.html
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Princip transportu latek pres stenu kapilary — onkoticky
(osmoticky) tlak je dan koncentraci bilkovin v krevni plazme

situace pred situace po

Tlak rozpoustedla na polopropustnou
membrdnu pri vyrovnavani koncentraci
roztoku pred a za membranou

Obecne jde o tzv. osmoticky tlak,
jde-li o bilkoviny ,rozpustené”

v kapaliné hovorime

o onkotickém tlaku
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O co ndm pujde?

. Obéehova soustava: anatomie a funkce
- motivace: spolecenskd zdvaznost onemocnéni obéhové soustavy
- anatomie obéhu: organy — tkdné — bunky — nebunécnd hmota
- co ndm rikd transgenni model a enzymatickd digesce o vlivu vnitrni stavby
na mechaniku, zmény vnitrniho slozeni jako patobiomechanické faktory
- krev, jeji slozeni a funkce
- mechanické vlastnosti a stavy krve
- mechanickd interakce prekracujici hranice fyziologického stavu — hemolyza
a koagulace



O co ndm pujde?

2. Fyziologie obéhu krve
- distribuce krve v systému
- srdecni revoluce, P-V diagram, princip svalové cinnosti, dusledky
Frankova-Stirlingova zdkona, elektrickd akftivita
- pruznikovy efekt
- krevni tlak a prutok, mistni pomery, vyvoj jedince,
- tlakova vina, hypertenze a jeji priciny, rychlost sireni pulsni viny
- oscilujici proudeni
- mikrocirkulace



co ndm pujde?

Onemocnéni a jejich 1écba

- nomenklatura patologie a patofyziologie

- zanét jako zdkladni obrannd reakce, role krve a krevnich elementd

- odbocka k SARS-CoV-2, role endotelu, ACEZ2, regulace krevniho tlaku

- ndzvoslovi vybranych obéhovych onemocnéni

- ateroskleréza, priciny, faze rozvoje, disledky pro mechaniku krve

- revaskularizace, chirurgické reseni stépem, endovaskularni reseni intervenci
- druhy stépl a cévnich ndhrad, stentgrafty

- mechanika napojeni

- perkutdnni intervence, angioplastika, stent, otdzky konstrukcniho navrhu stentd,
otazky funkcnosti, mezni stavy

- restendza, trombus, intimalni hyperplazie, neo-ateroskleréza

- nemoci srdecnich chlopni, ndhrady chlopni



4. Mezni stavy cév

- porusovani matrialt obecne

- tahové experimenty do mezniho stavu poruseni

- disekce tepny a jeji experimentalni zkoumani a vypoctové modelovani
- aneuryzma a jeho ruptura, experimenty a simulace



O co ndm nepujde

Predmét patobiomechanika predpokladd znalosti ziskané
v predmétech

Biomechanika |
mechanické vlastnosti cév, zakladni projevy starnuti, matematicky popis stavu
napjatosti a deformace tkani pri nelinedrné pruzném chovani

Biomechanika

konstrukce vypoctového modelu tenkosténné a silnosténné nadoby fenomény,
které tak Ize vysvétlit (vliv podélného predepnuti, vliv zbytkové deformace na
rozlozeni napeti)



O co ndm pujde?

Ateroskleroticky plat v tepne

Vencita

Plét

vencita tepna prusvit  Plat

Povrchova Zuzeny

9 tepna

Katétr

Stent pred expanzi 1
o expanzi | Expanzni balonek

Stent pred
expanzi

Tepna rozsirend stentem | Stlaceny plat - Krev proudi bez

Lécba obstrukce lumen tepny
(stenézy) implantaci stentu
(draténé vyztuze)

/ _ obstrukce







Obecné poznamky

— obor zabyvaijici se studiem zmen
fyziologickych funkci, které jsou dusledkem chorob
(teoreticky obor)

— (podle kontextu) obor studujici onemocneni
(vznik, rozvoj), nebo obor zabyvaijici se diagnostikou
onemocneni na zdklade zkoumani vzorku tkani

— obor zabyvaijici se zkoumanim pricin
onemocneni



Obecné pozndmky

Nemoc vs. zdravi

je stav, kdy jsou fyziologické funkce (nebo
dusevni) vychyleny mimo normu a kdy na zdkladé naseho
pozndni lze soudit, ze toto vychyleni bude z dlouhodobého
hlediska pro organizmus skodlivé

(a to i presto, ze subjekt nepocituje obtize — napr. hypertonik nemusi pocifovat obtize
a presto vime, ze hypertenze je z dlouhodobého hlediska pro organizmus skodliva)



Obecné pozndmky

— priznak (slouzi joko voditko v diagnostice)

— soubor symptomu, konvenci muze byt
ztotoznen s definici nemoci

— proces (nebo jeho vysledny stav) zjistovani
drUhu OnemOCHéni (MKN ]O h’r’rlo://www.uzis.cz/cz/mkn/index.h’rml)



http://www.uzis.cz/cz/mkn/index.html

Obecné pozndmky

— proces (nebo jeho vysledny stav) zjistovani
druhu onemocnéni

Sonograficky zdznam zobrazeni
aneuryzmatu aorty

 Anamnéza — pohovor

o [aboratorni vysetreni — biochemie, mikrobiologie,
histologie, cytolgoie, genetika

o Lobrazovaci metody (-grafie) — skiagrafie,
scintigrafie, CT, PET, MRI, sonogradfie...

* [Endoskopie — organy jsou prozkoumavany
kamerou zavedenou do télnich dutin

o Elektrofyziologické metody — EKG, EEG, EMG,...




Obecné pozndmky

— ziskana vs. vrozenda (kongenitdlni)

— infekeni (nakazliva)

— geneticky podminend

— (biologicky puvod) virova, bakterialni, parazitarni
— |latentni, akutni, chronickd

— letalni (smrteln&)

— virovd, bakterialni, parazitarni,...

— idiopatickd (nezndmé priciny)



Obecné pozndmky

Kurativni = vyléceni

Paliativni = tlumi priznaky

(nemusi jit nutné o doziti pri letalni nemoci, pr. jsou zasahy v rastové periodé, které
bude kvuli rdstu nutno opakovat... vrozené srdecni vady)

Konzervativni vs. chirurgicka

Fyzikalni (Iépe fe¢eno materidlni) vs. psycho’reropie
[materidlni ve smyslu = hmota (zivd i nezivd) a jeji plsobeni]



Obecné pozndmky

— cetnost (nejen onemocneéni) v populaci
— prirustek nemocnosti (prirdstek relativni
cetnosti/cas) v populaci, tj. mérny zéchyt onemocnéni
— relativni (populacni) cetnost Umrti na dané
onemocneni

— relativni Gmrtnost vztazend ke skupine
nemocnych

— nemocnost (relativni cetnost) v néjakém
regionu
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Je evolucne ziskand obrannd reakce organizmu

V7V o

na poskozeni tkane, které muze mit pricinu

N
<

o fyzikalni, chemickou (prosté nezivou) — zanet
cilem je odstranit/nahradit poskozenou tkan
nemusi dochazet k tvorbé protilatek

e patogenni (mikroorganizmy) — zanet
cilem je odstranit/nahradit napadenou tkan, patogeny a jejich produkty

e alergickou, kterd spociva v nevhodném nastaveni vztahu protilatka-
antigen — zanet



3 Zirné bunky (mastocyty) vylucujici faktory
ovlivnuijici krevni zasobeni. To se zvysuje... privod
bunek a bilkovin...

4 Neutrofily (neutrofilni granulocyty, imunitni
bunky): vylucuji signalni bilkoviny (cytokiny)
mobilizujici imunitni systém a znackuji antigeny
(opsonizace — navdazani protilatky k antigenu)

, i 5 Fagocytoza — neutrofily
Cytokiny znackuj a makrofdgy pohlcuji patogeny

cestu k mistu o ; ;
6 Zanetlivy proces pokracuje az

do stavu, kdy je véechen cizorody
materidl odstranén a rana zhojena

poraneni

www.uic.edu/classes/bios/bioslO0/lecturesfO4am/lect23.htm



http://www.uic.edu/classes/bios/bios100/lecturesf04am/lect23.htm

/" 1 Patogeny (viry, bakterie) vstupuji do rany
2 Trombocyty (desticky) putuji V4 v
k rané, aby zastavily krvacenf r eV n I n
3 Zirmé buriky (mastocyty) vyluéujici faktory u y
ovliviiujici krevni zasobeni. To se zvysSuje... pfivod
bunék a bilkovin...

4 Neutrofily (neutrofilni granulocyty, imunitn{

buriky): vyluuij signalnibilkoviny (cytokiny) .
mobilizujici imunitni systém a znackujiantigeny

(opsonizace - navazani protildtky k antigenu)

5 Fagocytza- neutrofilya makrofdgy Multipotentni hematopoetické
kmenové bunky

pohlcuji patogeny

T R
6 Zanétlivy proces pokraduje az
do stavu, kdy je viechen cizorody
material odstranéna rana zhojena

] }
l Ol <)

Erythrocyte  Mast cell

Smal.l lymphocyte

Myeloblast
\ T lymphocyte B lymphocyte
(]
Megakaryocyte O {) @ @ @ l
‘-d; : l Plasma cell

Thrombocytes

.
.
.

Macrophage
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Bunky zanétu

= Neutrofily se uplatiiuji pf1 vzniku imunitni odpovédi na poskozeni. Jejich hlavni funkci je fagocytdza, pricemz nejsou schopny fagocytozu opakovat
a po splnéni funkce hynou apoptozou.

= Bazofily jsou zdrojem zanétovych mediatoru a cytokinu. Dale jsou efektorovymi bunkami v IgE zprostfedkovanych reakcich.

= Eozinofily jsou hlavnimi efektorovymi buitkami v alergickém zanétu a uplatni se pii destrukci parazitu.

= Monocyty jsou cirkulujici buiiky, které jsou prekurzorem pro tkanové makrofagy. Makrofagy se uplatni predevsim svou schopnosti fagocytozy, dale
jsou antigen prezentujicimi bunnkami, producenty tady cytokint, rustovych faktort pro fibroblasty a endotelové bunky. Zahajuji celou kaskadu
imunitnich reakei.

= Endotelové bunky jsou stimulovany IL-1 a TNFa. Maji prokoagulacni aktivitu, produkuji prostaglandiny, PAF, indukuji expresi adhezivnich
molekul, oxid dusnaty. Po aktivaci endotelové buiiky méni svou morfologii, zakulati se a umozni tim diapedezu leukocytu.

= Trombocyty tvofi primarni hemostatickou zatku a uvoliuji fadu mediatora zanétu. Také aktivuji vnitini koagulaéni systém.

= T-lymfocyty a B-lymfocyty jsou zodpovédné za rozvoj specifické imunitni reakce, vytvari fadu cytokinu.

= Plasmocyty produkuji protilatky.

Pokud dojde k masivnimu proniknuti mikroorganismu do krevniho ob¢hu, muze dojit k septickému Soku. Pii1 aktivaci zanétotvornych clementu
intravazalné neinfekénim podnétem dochazi k anafylaktickému Soku. Pi1 obou stavech dochazi k nadmérnému uvolnéni mediatorti zanétu, coz zpusobi
vyznamnou vazodilataci, ktera muze vést az k obéhovému selhani.
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dendrity v nervové tkani. © Petr Menzel 2011

zarudnuti a
zvyseni teploty



1 Patogeny (viry, bakterie)vstupuji do réany

2 Trombocyty (desticky) putuj
k rané, aby zastavily krvdceni

3 Zimé buriky (mastocyty) vyluéujici faktory
ovlivriujici krevni zasobeni. To se zvysuje... privod
bunék a bilkovin...

4 Neutrofily (neutrofilni granulocyty, imunitn{
buriky): vylucuiji signalnibilkoviny (cytokiny)
mobilizujici imunitni systém a znackuji antigeny
(opsonizace - navazaniprotilatky k antigenu)

5 Fagocytéza - neutrofily a makrofagy
pohlcuji patogeny
ralle nunhaacd (0 oo e

6 Zanétlivy proces pokracuje az
do stavu, kdy je viechen cizorody
material odstranéna rdna zhojena

www.ulc edu/classes fbios fblos 100/ lecturesfodam /lect23 hitm ‘

antigen = AN/7body GENerator
antibody = protilatka

Opsonizace
(znackovani protilatkami)

receptor

makrofag / /protllatka

antigen




“ 1 Patogeny (viry, bakterie)vstupuji do réany

2 Trombocyty (desticky) putuj
k rané, aby zastavily krvdceni

3 Zimé buriky (mastocyty) vyluéujici faktory
ovlivriujici krevni zasobeni. To se zvysuje... privod
bunék a bilkovin...

4 Neutrofily (neutrofilni granulocyty, imunitn{
buriky): vylucuiji signalnibilkoviny (cytokiny)
mobilizujici imunitni systém a znackuji antigeny
(opsonizace - navazaniprotilatky k antigenu)

5 Fagocytéza - neutrofily a makrofagy
pohlcuji patogeny
ralle nunhaacd (0 oo e

6 Zanétlivy proces pokracuje az
do stavu, kdy je viechen cizorody
material odstranéna rdna zhojena

Fagocytdza
pohlcovani a nasledné enzymatické
natraveni

Ligand — vazebné
1 misto na povrchu
YYYAYY
Receptory

m fagocytu

Y -

=
< D,

Proces fagocytézy je spusten



= " 1 Patogeny (viry, bakterie) vstupuji do rany

2 Trombocyty (desticky) putuij
k rané, aby zastavily krvaceni y S O Z O I I I
3 Zimé buriky (mastocyty) vyluéujici faktory

o % ovliviiujici krevni zasobeni. To se zvysuje... privod

v nich dochdzi k enzymatickému traveni

4 Neutrofily (neutrofilni granulocyty, imunitni
buriky): vylucuiji signalnibilkoviny (cytokiny)
mobilizujici imunitni systém a znackuji antigeny

(opsonizace - navazani protilatky k antigenu) S | O 2 i .I-yC h m G k ro m O | e k u |

5 Fagocytéza - neutrofily a makrofagy
pohlcuji patogeny
o s v e

6 Zanétlivy proces pokracuje az

do stavu, kdy je viechen cizorody
materidl odstranéna rédna zhojena

Mitochondrie

Vakuola

Eukaryotickd bunka —

Organely v bunce zajistuiji jeji funkce:
reprodukce, pohyb, prenos informace

+ specifické funkce (podle typu

orgélnu) Hladké endoplazmatické
retikulum

Endoplazmatické

retikulum
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=
O
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O
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y 4 ’ v ° ° ’ ° v 4 v
Fdze zanetu Klinické projevy zdnétu
1. faze: Bunky poskozené tkdné uvolni chemické Rubor = zéervenani je projevem zvyseného mnozstvi
signalizacni molekuly (histamin privadené krve
a prostaglandin). Tumor = otok je zvétseni objemu tkani; zvyseny objemem
2. faze: Rozsireni blizkych kapilar, které jsou krve v lozZisku a ndsledny vystup tekutiny a krevnich bunék z
potom vice propustné. Tvori se srazlivé elementy krve do tkani (exsudace a infiltrace).

G nastava proces srazen. Calor = zteplani je dano zvysenym prutokem krve, zvysenou

3. fdze: Chemotaktické faktory (chemokiny)  intenzitou katabolickych procesl, vznikem pyrogennich latek.

uvolnéné z riznych bunék Iakaji fagocytdrni Dolor = bolest je predevsim zpusobena hromadéni kyselych

bunky metabolickych zplodin (acidéza), zvysenym onkotickym
z krve. tlakem, zvysenou koncentraci draselnych a vodikovych
4. fadze: Fagocytarni bunky se dostanou ke kationt nebo i mechanickym tlakem tkdné na nervova
zranénému mistu, pohlcuji patogeny a zbytky zakonceni v lozisku.

bunek. Nasleduje uzdraveni tkane, které

Functio laesa = porucha funkce je zplsobena poskozenim
urychluje mirné zvysend teplota.

tkane.
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SARS-CoV-2 a ACEZ2 receptor

SAHCOV—Z

Vaze se
na ACE?2

&F{enin
recepftor

pro angiotenzin

konvertujici Blood/
extracellular
enzym 2 srics

(3 X ) (X XX XN N R K o E o n L X X ! ‘.?.I-’! " !_? ????
NENE N

Lung

. Vasculature
—» Activation
Heart

#8° SARS-CoV-2

——» Binding Kidney




Renin-angiotenzin-aldosteron
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SARS-CoV-2

Vaze se

na ACEZ2

,Zivotni cyklus”
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SARS-CoV-2

Covid-19 a erytrocyty — ,long covid”

Kapilarni recisté oka zdravého a long-covidového jedince v OCT angiografii.

Vsimnéte si nizsi hustoty kapilar.



SARS-

Covid-19 a pratokova cytometrie krevnich bunék
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Pritokova cytometrie a elasticita krevnich bunék

1 —2v7A

Deformation =

[

Analytické reseni undseni deformovatelné koule stacionarnim
proudenim (linearizovand predstava) = E



Pruatokovda cytometrie
_ a elasticita
' krevnich
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FIGURE 2 Decreased size and deformability of erythrocytes of hospitalized COVID-19 patients. Typical scatter plot of erythrocyte deformation versus cell
size (cross-sectional area) of a healthy blood donor with no known viral infection (A) compared with a patient 4 months after undergoing COVID-19 (B) and a
patient with COVID-19 in an intensive care unit (C) is given. The erythrocytes shown in (D) are representative images of cells in the clusters marked by
corresponding numbers in the scatter plot. (E) Kernel density estimate plots demonstrating the differences in cell size and deformation between the three
donors (A—C). The comparison of median values of deformation (F) and SD of deformation (G) between the control group of blood donors (n = 24), recov-
ered patients (n = 14), and patients hospitalized with COVID-19 (n = 17) is shown. Statistical comparisons were done using Kruskal-Wallis test with Dunn’s
post hoc test; *p < 0.05, **p < 0.01, ***p < 0.001.
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FIGURE 3 Lymphocytes are less stiff in peripheral blood of hospitalized COVID-19 patients. Typical scatter plot of lymphocyte deformation versus cell
| size (cross-sectional area) of a healthy blood donor with no known viral infection (A) compared with a patient 4 months after undergoing COVID-19 (B) and a
patient with COVID-19 in an intensive care unit (C) is given. (D) Kernel density estimate plots demonstrating the differences in cell size and deformation
among the three donors (A-C). (E) Representative images of cells in the clusters marked by corresponding numbers in the scatter plots. (£) No significant
y differences in lymphocyte cell size were found between healthy blood donors (gray, n = 24), recovered patients approximately 5 months after undergoing
COVID-19 (green, n = 14), and patients hospitalized with COVID-19 (vellow, n = 17). (G) Lymphocytes exhibit significantly increased deformation in hos-

pitalized COVID-19 patients. (H) Young’s modulus of lymphocytes is significantly lower in COVID-19 patients compared with the healthy or recovered
donors. Statistical comparisons were done using Kruskal-Wallis test with Dunn’s post hoc test; *p < 0.05, **p < 0.01, **¥p < 0.001.



Dalsi pojmy

— hojné mnozeni (bujeni) chdpané jako prirozené
— neprirozené hojné mnozeni
— porucha vyvoje nebo rustu bunék
— nevyvinuti organu
— narust objemu tkdne vlivem zvetseni bunek
(zbytneni)
— zmensovani objemu nebo poctu bunek tkdne
— poraneni, poskozeni
— obecny termin pro morfologické odchylky mimo
normu



Vybrané nemoci a poruchy
obehové soustavy




Hyvperemie = prekrveni

/schemie = nedokrvent:

obstrukce (s/2n0-0) az uzaver privodni
tepny — ischemickd choroba (napt.
srdecni, dolnich koncetin,...)

Infark’ = ischemii vyvoland

Nekrozo tkdne (napr.

http://www.medscape.com/viewarticle/520150 3



http://www.medscape.com/viewarticle/520150_3

Poruchy obéhu krve

Plicni

// ) Tepny -3 JI

= krvaceni:
vnejsi vs. vnitrni (lozisko = ) Horni dutd

= srdzenl krve
V CéVC,JCh — trombus (srazenina)

= zaneseni:
uneseny tfrombus se zastavi na prekazce
v Stehenni,
a vytvori (vmetek) e

a
podkoleni
zila



Nemoci srdce

= stav, kdy srdce nedokdaze plnit pozadavky

na vydej krve ( ) — akutni, chronické

do aorty nebo plicni tepny, coz muze vést
k poklesu tepenného tlaku
Je-li narusen vydej, , a to bud’
v plicich (pre levou komorou), anebo pred pravou komorou

7 V7V

(ve velkych zilach), to zvysi Zilni tlak

Vétsinou je selhdani doprovazeno hromadénim krve pred obéma komorami



Nemoci srdce

Nedostatecna

kontrakce

A—-A

MNitrokemorovy thak {mm

(systolické) je
selhani na vytlaku, které se projevi
zmensenym tepovym objemem z duvodu
neschopnosti dosdhnout vytlacny tlak
(neschopnost kontrakce)
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Srdlecrni selhan = stav, kdy srdce nedokdze plnit pozadavky
na vydej krve (/rsuiicience) — akutni, chronické

MNormal Dilated cardiomyopathy

e [schemicka choroba

o Kardiomyopatie
— dilatace, hypertrofie

o Chlopenni vady
o Myokarditida — zanety

https://www.studyblue.com/notes/note/n/congenital-heart-

disease/deck/6274653



https://www.studyblue.com/notes/note/n/congenital-heart-disease/deck/6274653
https://www.studyblue.com/notes/note/n/congenital-heart-disease/deck/6274653

Nemoci srdce

= nepravidelnost srdecniho tepu

o Tachykardie — zrychleni nad 90 tepd/min
» Bradykardie — zpomaleni pod 60 tepl/min
o Nepravidelny puls

o FExtrasystola

o Fibrilace (sini, komor) — frekvence nad 180 tepl/min — pri této
frekvenci srdce nedokdze efektivne vydavat krev



Fetdlni obéh

Nekteré vrozené vady Ductus

arteriosus

| VL

. v v o y s 0 Aorta
Nejcastéji se tykaji otvort m——— %M

2 . . Sy f
(prepazky mezi | (e Ogénkﬁ&.\}'

] ] ice :
pravym a |evym Srdcem) Plicni tepna (b
Ductus venosus !

Placenta

Ledvina

Pupecni = o \ )

snura

Pupednikovd Zila )
11
v , =
Pupecnikové A

Odkysliéenél ’repny

ttp://www.urmc.rochester.edu/encyclopedia/con
tent.aspx?ContentTypelD=90&Content|D=P02362

http://cs.wikipedia.org/wiki/Placenta Smiée né kreV



http://cs.wikipedia.org/wiki/Placenta
http://www.urmc.rochester.edu/encyclopedia/content.aspx?ContentTypeID=90&ContentID=P02362
http://www.urmc.rochester.edu/encyclopedia/content.aspx?ContentTypeID=90&ContentID=P02362

Nemoci srdecnich chlopni

Revmatickd stendza aortalni chlopné

LSamdh Vo ’ i s )
; ¢

a/nebo

 Nedostatecné otevreni — nedomykani

 Mestnani krve, regurgitace, _ w
dlldface/hyperfro'fle... http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Aortic_sten

osis_rheumatic, gross_pathology 20G0014 _lores.jpg
e Chlopné levého (mitralni S-K, aortalni K-A)

srdce jsou postizeny casteji

e Kalcifikace, degradace elastické
extracelularni hmoty, zanéty

http://dx.doi.org/10.1161/CIRCINTERVENTIONS.112.971028



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Aortic_stenosis_rheumatic,_gross_pathology_20G0014_lores.jpg
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Soubor:Aortic_stenosis_rheumatic,_gross_pathology_20G0014_lores.jpg
http://dx.doi.org/10.1161/CIRCINTERVENTIONS.112.971028

Nemoci cév

VS.

e Dve odlisnd onemocneéeni

Ateroskleroticky plat

o Ateroskleréza = léze na vnitrnim povrchu stény
ve forme platu, ktery uklada vapnik, tuky, vazivo
a vytvari cepicku, kterd, praskne-li, vytvori
trombus s rizikem embolizace (vulnerabilni plat),
vysledek — lokalni léze, kterd tuhne a ucpava

o Arterioskleroza = ukladani vapniku do stredni
vrstvy tepny (tunica media), oslabuiji a praskaiji

elastinové membrany, zatizeni se prendsi na == —_—
tuhy kolagen, vysledek — tepna tuhne i bez 1ézi =—— i‘““”*‘““w.

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/SO735109707012636 |



http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0735109707012636

Ateroskleroza

Atherosclerotic Plaque Development

-Ep ST AT r- B

Stary Classification of Atherosclerotic Plaques it *
II III I‘a 1?‘ VI ':J‘m--m-u].a.:iul]'

a,b,c a,b,c

Sh*c T Te shmr
Only Deteets This

alcified Calcified 'Iul'ulnm'ahleupture
rupture shell  plague

Fatty streaks  White blood cells | Calelum
Usually'_heg'n in Fed blood calls
Jiegkicloos Lipid rich plaque White blood cells
The predominant change in diameter  INflAMmation and calcification

over fine, untl late, &= e xternal
not internal (5tenosis) Scar development with calcification

The process progresses through many stages of development, over decades, in the coronary (heart), cerehral (hrain) and

peripheral arterial system, ie artery diseare is a diffiee, msidiows, widespread & silent (asympiomatic & extremely difficult
for physicians o meognize) process, until the laker stages, when symptoms, debilitation and death “suddendy” develop.

http://healthyprotocols.com/2_athero.htm

Ateroskleroticky plat



http://healthyprotocols.com/2_athero.htm

Ateroskleroza

Kycelni tepna
s rupturovanym
platem

Brisni aorta s komplexni
|ézi obsahuijici
rupturované platy

Intaktni hrudni | .
sestupnd aorta



Zdrava tepna Tukové prouzky Intermediarni léze

Ateroskleroza

Faze rustu platu

cas bézi v desetiletkdch

Komplikovand léze Komplikovanad léze

Fibroaterom o, 0
stabilni stav vulnerabilni stav

Jde o chronické onemocnéni
charakterizované mistni
akumulaci lipidd, vapniku

a nadmernou proliferaci bunek.

Klicovou roli hraji pénové bunky,
které vznikaji z makrofagu. Prave ty

akumuluji LDL (low density lipoproteins). Q N i fkace ,:,




Aterosklerdoza

Odhaleni

trombogenniho

Faze rustu W povrchu

Vse zacind

e -"l-':!' ....

( m eC h G n IC kym [} RS A, el IR, T W e e _.__ - .:_-__::31. P Li p i d Ové
chemickym, )

biologickym...)

To vede endotelové

Migrace
Dysfunkce indukuje SMC do

intimy

Bunky hladké svaloviny v medii (SMC)




kl 7 Endothelial dysfunction with
i Il rolli d
A’re rosKierozd o i

Endothelial to mesenchymal

—_— :
Slood Flow & L transformation
O
. 3 @ Monocyte
(4. VSMC Prollferation) Thin fibrous cap
. : % Macrophage
A Mitogens (e.g. PDGF) o -
2 e 3. Macrophage/ Foam Cell @ VsMC Ngmntlmal h‘y’PEfD!&SIﬂ
2 Manoeyle Migiation Ry Acetirailation D K« with VSMC migration
% 3% " pe ﬂ ‘ (5‘ i Apopmsis) 2o i and proliferation
Q B © W (\ [} oetrrecepor Inflammatory cell
o ' accumulation
/ Death Receptor
— Q Q Ligand
Foam cell formation
(1 EC Dysfunction) 6. Plaque Rupture and
: Platelet Aggregation

ICAM1; VCAM1; MCP1 Lipid-rich necrotic core

Necrotic cell

24 47

Intraplaque haemorrhage

=

Necrotic Core

< N N 7 o q

j;?_k Neoangiogenesis
(®) Monocyte »<—— Fibrous proteins, collagen, ela:
iecoiiizge ams  Endothelium
- \/SMNC

Foamcell  ——  Fiproblast

http://circres.ahajournals.org/content/111/2/245.full.pdf+html https:/ /www.researchaate.net/publication/321335718 Atherosclerosi 3 :
s_Pofhoqenesis_Oene’rics_ond_Experimen'roI__Models/fiqures Q mehﬂcme Elastic lamina



http://circres.ahajournals.org/content/111/2/245.full.pdf+html
https://www.researchgate.net/publication/321335718_Atherosclerosis_Pathogenesis_Genetics_and_Experimental_Models/figures
https://www.researchgate.net/publication/321335718_Atherosclerosis_Pathogenesis_Genetics_and_Experimental_Models/figures
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Atero

i Trida
skleroza

Hustota (g/ml)
Velikost castic (nm)

Elektroforeticka

pohyblivost

Slozeni

Nej-

aterogen

vV «V7s

—-nejsi
jsou
oxidované .

Proteiny celkem

LDL e

Charakteristicke

apoproteiny

Lipidy celkem (%)
Triacylglyceroly (%)

Neesterifikovany
cholesterol (%)

Estery cholesterolu
(%)

Misto syntezy

Funkce

Chylomikrony
< 0,94
> 75
zadna (zGstavaji na
startu)

98-99
90

1-2

A-l, 11, 1V,B-48, C I,
I, E

stievo

transport
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triacylglycerol(
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VLDL
transport transport endogennich
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endogennich triacylglycerol( a ester(

do perifernich bunék
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50-55
3-5

30

45-50

A-1ILC-L L L E

jatra, strevo, intravaskularné

transport cholesterolu z
perifernich bunek zpét do
Jater (reverzni transport
cholesterolu)



Aterosklerdoza

Typicka lokalizace

| vencité tepny
Il krcni tepny a odstupy v oblouku aorty
Il odstup ledvinovych tepen, kmen brisni dutiny

IV bifurkace aorty, kycelni a stehenni tepny

Mid-proximal

Proximal

i

PR BEERL TR T

- 1]

-

i P Ty
H




Aterosklerdza

Hypotézy vzniku — iniciaci je vzdy endotelova dysfunkce

(1) Poskozeni endotelu vysokym smykovym napetim
(2) Usnadneni vtoku LDL pri nizkém smykovém napeti
(3) Dysfunkce zpUsobend pretizenim steny

(4) Nefyziologickd mechanickd interakce endotelu s okolim
(souhrn vsech kratkodobych i dlouhodobych mechanickych poruch prekracujicich toleranci endotelovych bunék)

(5) Nemechanické poskozeni endotelu a jiné priciny zanétlivého procesu



Aterosklerdoza

(a)

Dusledky —
porutoku —
stendozou: ’
Zzmena
vena recirculation
hemodynamiky contracta
(b)

Boundary Reattachment
layer point



Aterosklerdoza

Premeny
mechanické
energie

a tlakovad
ztrata

(a)

(b)

t
I

Pressure drop resulting
from increase in velocity

Recovery of pressure
post-stenosis

(c)

Pressure drop resulting from
viscous and turbulent losses




600 -
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Aneuryzma (vyadut)
* Vzestupné aorty

e Sestupné (hrudni i brisni)

* Mozkovych tepen

Spojeno
s infralumindrnim trombem
/anet, aterosklerdza,

hypertenze, degradace
elastinovych membran,...?

Riziko ruptury!




Revaskularizace

Obnoveni krevniho zdsobeni.

* Premosténim, pripojenim ndhrady
nebo endovaskularnim

stetn—graftem

Balloon/stent Balloon/stent
positioned expanded
"f'

|

Heart

e Perkutanni intervenci
(angioplastika, stent)




Revaskularizace

Bypass = premosteni vlozenim stepu

step:
GUTOlOg NI darce = prijemce, kolateralni reciste

homolog NI darce je shodného Zivocisného druhu
(allotransplantat)

xenologni odligného zivocisného druhu
arteficialni

- polymerni = PTFE (Gore-Tex), PET (Dacron)
- biopolymerni — kolagen + PCL, PLA

' thoracic
(mammary)
artery graft

™ ﬁnt&mai




Revaskularizace

Autologni stepy

a) Vena saphena magna (velka skryta 2.)

b) Vena sphena parva (mala skrytd 2.)

c) Vena cephalica (hlavova 7.)

de) Arteria mamaria interna (vnitini prsni t.)

f)  Arteria gastroepiploica d. (gastroomentalni t.)
g) Arteria radialis (vietennit.)

h) Arteria epigastrica (epigastricka t.)

la)



Technologie
pro cévni ndhrady

— textilni
(pleteni, tkani)




Infusion pump High voltage power
[mL/n] supply

Revaskularizace =~ -7 .+

%

No voltage applied Voltage applied [kV]
Syringe N4 +

rechnologie o (V) (DD

V4 ’ V4 First bending ___
instability
pPro cevni nanraqay et ;
aylor cone
Electrostatic Surt Electrostatic Surt

i urface repulsion uriace

88(\ Solvent repul.smn < tension P > tension
; evaporation Coulombic Coulombic
Second bending ___
instability
[ . = |
Grounded rotating drum Electrospun tube

collector

- zvlaknovani (spining)

- metl-blowing (rozfoukanim) '-
- lyofilizace "

- 5D tisk

- extruze




Provedeni premosteni

Saphenous vein
bypass

Leitinternal
mammary artery
~ bypass

Left vertebral artery

Left carotid to
subclavian bypass

by,
<,

Left internal mamary
artery

Bypass
graft

Blocked
femoral
artery

Blocked
femoropopliteal
artery

Tibial
arteries



Revaskularizace

Endovaskularni
umisteni

Blood flows
through
W, stent qraft

(cross-section)

Stent graft

Endovascular
released

Abdominal stent graft

from catheter aortic aneurysm in place
(catheter is |
slowl
ull
ck)
Plaque

Catheter
inserted into ﬁgﬂm;uri;r:?
leg arle
AR (to leg)

¢ & Catheter
neaded for
othear side



Revaskularizace

E N V k YrN|  FENESTRATED MULTI-BRANCHED ILIAC BRANCH
d OVAskU |G nl STENT-GRAFT STENT-GRAFT STENT-GRAFT

umisteni




Revaskularizace

Endovaskularni
umisteni




Endovaskularni
umisteni

Type Il endoleaks



Pripojeni cévniho stépu

(anastomoza)



Pripojeni cévniho stépu
Uloha oborové projektu TZSI

http://users.fs.cvut.cz/~hornyluk /files/
Projekt-model-pro-spojeni-ceva-nahrada.pdf

Jakd je mechanickd interakce dvou pruznych
téles z hlediska jejich napjatosti, deformace,
montdzniho a provozniho stavu?


http://users.fs.cvut.cz/%7Ehornyluk/files/Projekt-model-pro-spojeni-ceva-nahrada.pdf
http://users.fs.cvut.cz/%7Ehornyluk/files/Projekt-model-pro-spojeni-ceva-nahrada.pdf

Pripojeni cévniho stépu - Uloha oborové projektu TZSI

http://users.fs.cvut.cz/~hornyluk/files/Projekt-model-pro-spojeni-ceva-nahrada.pdf

e Tt m— e e ——

o — — — e o— = "



http://users.fs.cvut.cz/%7Ehornyluk/files/Projekt-model-pro-spojeni-ceva-nahrada.pdf

Pripojeni cévniho stépu

Uloha je v oboru linearni pruznosti analyticky resitelnd

0O 0 O
e=|0 ¢, O
0 0 g,
0 O 0
c=|0 o4, O
0 0 o,
E
. AH — AH =(r+u)d(0—rd(0=z o, = > (gZZ + VE%)
” AH rde r 1-v
dw d®u __k
&, ZE—XF 0-6'6' 1—V2 (‘96'9 + ngz)




Revaskularizace

Pripojeni cévniho stépu

f;l + 4% = ];” - r; (C0 —Ipz (z)dz)

w(z) =

1 —v?
Eh

IA/ZdZ —%judz + C




Pripojeni cévniho stépu

« Efektem A4 a @ je lokdlni ohybovd porucha

u dlouhé skofepiny do I = 5\(R*h) vymizi

R =9 mm, h, =1 mm, 10+ T rz(zz):R2+u2(zz)
E,=5MPa, v=0.5, P=0] o
R, =10 mm, 4, =0.1 mm, R, =10 mm
= = 9.6 1 . V4 s ’
£2 =20 MPa, v=05 « Efektem A4, a Q@ je lokdlni ohybovd porucha
9.4 u dlouhé skofepiny do / = 5V(R"h) vymizi
n(z)=R+u(z)| o2 _E @—xdzuﬂzﬁ
/ 1-v*\ dz dz’ r
- | E——— ; v 2y P=0
R =9 mm T A 10 > 0 10 = x = 0 stredni plocha x=h/2 x=—h/2
vnéjsi okraj
? ? 0.0061
& £,
E E 0.004
bN bN 0.0021
0 3 I 15




Revaskularizace

Perkutanni intervence
(balonkova angioplastika * stent)

Intervencni kardiologie

Mensi invazivita pri
srovndni se vsemi
chirurgickymi postupy




Revaskularizace

Perkutdnni infervence Charles Dotter

Andreas Grintzig

Charles Theodore Dotter

intervencni radiolog, inovator (radiologické
sledovani vykonu, katétr), 1694 angioplastika
povrchové femordlni tepny 82 leté Zzeny

Portland (OR)

https://www.ncbi.nlm.nih.gov
/pmc/articles/PMC101126/

P .

Andreas Grlntzig -

1977 prvni perkutdnni korondrni translumindlni bout-PCR/40-years-

angioplasty/Spotlight-

a ngiopk]Sﬁ kCI, ZU riCh on/Experiencing-the-history-

of-angioplasty



https://www.pcronline.com/About-PCR/40-years-angioplasty/Spotlight-on/Experiencing-the-history-of-angioplasty
https://www.pcronline.com/About-PCR/40-years-angioplasty/Spotlight-on/Experiencing-the-history-of-angioplasty
https://www.pcronline.com/About-PCR/40-years-angioplasty/Spotlight-on/Experiencing-the-history-of-angioplasty
https://www.pcronline.com/About-PCR/40-years-angioplasty/Spotlight-on/Experiencing-the-history-of-angioplasty
https://www.pcronline.com/About-PCR/40-years-angioplasty/Spotlight-on/Experiencing-the-history-of-angioplasty
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC101126/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC101126/

Revaskularizace

Andreas Grlntzig
1977 prvni perkutanni
koronarni translumindlni
angioplastika, Zurich




Stent




Katétr (balénkovy)




Revaskularizace

Arterial  Contpms) S0

KCITéTI’ ( bCI |é N kOV)I/) pressure \* l - Waste
mnnhmlrbg-.._‘h__*
Arlerial i
sheath ‘

sEREEDE :i:ﬂﬂmlﬂl!“ﬁi )

' %

maa 0 1

%

T +— Balloon
Balloon v agapter catheter

1 MNO &

C-oronary "
Juidewire

4-way manitold

I «<— Sleering /r

t"*Guid-ing catheter tool Inflation
device



Revaskularizace

Katétr (balonkovy)




Revaskularizace

Mechanickd
interakce

stent
VS.
angioplastika




Revaskularizace

e Mechanickda interakce zarizeni se stenou

e Stent vs. angioplastika

Latex Tube: Artery
e Pretizeni vede k poraneni,
to spousti remodelaci
a intfimalni hyperplazi,
coz vede k restendze



Mechanickd interakce
se stenou



Revaskularizace

Mechanickd interakce
se stenou

experimenty

na CVUT FS
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Revaskularizace

Mechanicka in’re[okce se sténou
experimenty na CVUT FS




Revaskularizace

Mechanickd interakce
se stenou

CVUT FS




DIC (korelace digitalnich obraza)







Diskretizace vzorku
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Souradnice

e Princip — obraz musime kalibrovat, abychom mohli zavést délkové souradnice

0

X X
- -

L PO, y0) S 0,09

«— O(xiyi)

Q°(xi”, yi’)

Deformovand faseta
a konfigurace




Korelace po sobé jdoucich obrazd

e Minimalizace odchylek: Materialovy bod £

referencni vs. zdeformovany
v materiglovém popisu

Souradnice P na dvou riznych obrazech
X (8y,8,,8,,8, X,Y)=a,+a X +a,Y +a,XY
y(a, 8,38, X,Y)=a,+a;X +a,Y +a,XY

|
'

i o 4 az,' a6

----------

H N ’ ‘\‘ -
4 !
a, a1 1 a.t
Fu ‘l q . -
u

T
~
i

Contour Transformace stupnu sedi v okoli Z mezi dvema

obrazy
G (X,Y)=0,+8,G,(x(X,Y),y(X.Y))
Korelace obrazu je zalozena na nalezeni parametrd

Displace- AR 9 A G0 9
e min> |G, (X.Y) =G (X.Y)|—>{ay..2,.8;,8,.8,,8,,2,. 9.0,
X,y




0.3

Deformace cévy

0.3
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Ex vivo implantace
stenfu
vyhodnocena
pomoci korelace
digitalnich obrazi
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0.1
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Revaskularizace

Vypocetni simulace
implantace
stenfu

Section A-A Section B-B Section C-C
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Fig. 1 Sections of the analyzed external iliac artery. Section B-B is the region with the smallest lumen
diameter of 1.4 (mm). The tissue components are: adventitia (A), nondiseased media (M-nos), nondis-
eased intima (l-nos), fibrous cap (l-fc), lipid pool (I-p), calcification (I-c), fibrotic intima at the medial
border (I-fm) and diseased media (M-f). The regions for the analysis of edge effects, as described in Sec.
3.2.2, are denoted by the areas with dotted frames (Section D-D)
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Revaskularizace

Interakce
baldnek-stent
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Revaskularizace

Interakce
baldnek-stent
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Revaskularizace

Design stentu

 Balonkové vs. samoexpandibilni
 Metalické vs. polymerni (vstrebatelné)
* Prosté vs. povlakované

e Primé vs. bifurkacni

e Technologické Uhly pohledu
e |Implantacni otazky
 Mezni stavy



Revaskularizace

Design stentu
vstrebatelny (bioresorbable)

Top coat Salicylic acid - Adipic acid - Salicylic acid

Sirolimus

Drug +
Salicylic acid - Adipic acid - Salicylic acid

Under coat Salicylic acid - Adipic acid - Salicylic acid

Polylactide anhydride
Core +

Salicylic acid -Sebacic acid - Salicylic acid

wrpog
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Design stentu
inzenyrské problémy
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Design stentu

inzenyrské problémy




Znovuuzavirani

e Stentu

(in-stent stenoza)

o (Cévniho stépu




Znovuuzavirani

e Intimdalni hyperplazie
e Trombus

e Celkova remodelace
e Neoateroskleréza

 Reakce na poraneni




Bare metal stent

Old-generation
drug eluting stent

New-generation
drug eluting stent
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Restenoza

Early graft failure Late graft failure
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Restenoza

Intimalni hyperplazie
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Mechanobiologie

 Mechanicky motivovand reakce na poruseni
homeostazy

* Biologicky systém se remodelaci adaptuje
na zmenené podminky

To plati jak pro nemoc, tak pro poraneni



Mechanobiologie

Biomechanické vyjadreni fyzikalniho stavu
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Aortdlni chlopen

Normal aortic
valve

Aortic valve

Left ventricle

Closed

& Healthwize, Incorporatad




Normal aortic
valve

Chlopenni ndhrada

Aorta

Aortic valve

Normalni obraz




Patologicky obraz

chlopenni insuficience (nedomykavost): regurgitace krve do LK
aortalni stendza (nedostatecné otevreni): zvysend tlakova ztrata




Patologicky obraz
chlopenni insuficience (nedomykavost):

regurgitace krve do LK
aortalni stendza (nedostatecné otevreni):

zvysend tlakovd ztrata

atfenofic aorfic valve
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Patologicky obraz
chlopenni insuficience (nedomykavost):

regurgitace krve do LK
aortalni stendza (nedostatecné otevreni):

zvysend tlakovd ztrata




Chlopenni ndhrada

1st :2nd 3rd Atrial

Patologicky obraz A— e

w—
chlopenni insuficience (nedomykavost):
regurgitace krve do LK B ‘MMWW oTie Sl W

aortalni stendza (nedostatecné otevreni):

I
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Phonocardiograms from normal
and abnormal heart sounds
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Mechanicky problém

AP @ Aorta
(A)

Leva komora

(LV)

LVP > AP

LVP < AP

Systola
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Chlopenni ndhrada

MeChG niCké Feéeni Obrazek 2. Implantovana bioprotéza v aortalnim




Chlopenni ndhrada

o Perkutanni (intervencni) implantace mala invazivita
o Chirurgickd implantace

TAVR TAVR TAVR Open Heart
Transfemoral Transapical Transaortic (TAo) Surgery (AVR)

Minimal Incision
Valve Surgery (MIVS)
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Perkutanni implantace

Leg to heart

A alloon

catheter
is inserted

into the
andfod *
:
i
i
o

Transcatheter
aortic valve
replacement

(TAVR)

through
an artery
toward
the heart.

¥ Coctors speed the
heartbeat and quickly
puzh the new valve
into the old one.

' Right ventricle

i Balloon catheter
: inflated inside

i the heart
& Catheter
Aortic valve

: Inside the aortic valve

Replacement
valve enters

i\iﬁlﬂﬂh’g

" Balloon is
 inflated to
i EI.DEI"I'E'
replace-
ment valve

deflated and
: removed, leaving
i replacement valve wedged
i in aorta to improve blood flow

Balloon i=



e Perkutdnni implantace

Transcatheter
aortic valve
replacement

(TAVR)



Chlopenni ndhrada

e Mechanické chlopné
Kulickové
Diskové
Dvoulisté

e 1952 a 1960

* \Vyroba nejzndméjsiho modelu
Starr-Edwards ukoncena 2007

 Atnikoagulacni terapie

e Vibrace

e Brani toku krve stredem lumen




Chlopenni ndhrada

e Mechanické chlopné
Kulickové
Diskové
Dvoulisté

o 1969 Bjork-Shiley

 FDA povoleni odebrano 1986
selhani svart (lom), 619 z 80 OO0 vyrobenych

 |novované modely stale in use

 Antikoagulacni terapie

e Smykové napeti..., lepsi nez kulicka, ale...

Bjork-Shiley tilting disc

| Me’rronic Hall



Chlopenni ndhrada

e Mechanické chlopné
Kulickové
Diskové
Dvoulisté

o 1979

 Inovované modely stale in use

e Antikoagulacni terapie snizena

o Jokové vlastnosti lepsi nez kulickové a diskové
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Biologické ndhrady chlopné

autograft

darce je soucasne prijemce, plicni
na aortalni, transplantovana je
primo chlopen

alograft (homograft)

stép je odebrdn ze stejného zivocisného
druhu jako je pfijemce, vétsinou celd
chlopen

xenograft
stép je odebrdan z jiného Zivocisného
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Fig. 6. Increase in use of BHVs for aortic valve replacement, reaching ~80% in recent
years. Data from a total of 6648 patients treated at the Providence St. Vincent Hos-
pital, Portland, Oregon, USA [37].

druhu (hovéz, veprové), chlopné nebo osrdecnik

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1350453310002134



http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1350453310002134

Biologické ndhrady chlopné

autograft, alograft, xenograft

/NI _

Bovine Pericardial Tissue

Balloon-expandable Stainless Steel Frame

Polyethylene Terephthalate (PET) Skirt
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 Edwards Intuity Elite
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e
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)

https://www.youtube.com/watch?v=IW|1xODr||M http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4384240/figure/vidl/



https://www.youtube.com/watch?v=IWJ1xODrJJM
https://www.youtube.com/watch?v=IWJ1xODrJJM
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4384240/figure/vid1/

Chlopenni ndhrada

Selhdni ndhrady kumulaci poskozeni

Mechanické nahrady
e Kavitace
« Koroze
 Nedokonalého provedeni svard
«  Unavového porugovéni

Biologické ndhrady S
o Kalcifikace o, WY
 Elastolyza
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Selhdni ndhrady

Number of cases

Figure 3 Transcatheter heart valve-prosthetic valve endocarditis. (A and B) An explanted CoreValve implanted within a 23-mm St. Jude Epic
. s ¢ : v . o : ; s 29
Figl.lI'E 2 Transcatheter heart valve failure. Aetiology o frans. bioprosthesis with evidence of infective endocarditis. Reprinted with permission from Seeburger et al.

catheter heart valve failure in this systematic review.
http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/early/2014/10/0%/eurheartj.ehu388



http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/early/2014/10/09/eurheartj.ehu388

Chlopenni ndhrada

Selhdni ndhrady
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Figure 1. Death from any cause (including operative mortality). AVR =  Figure 2. Occurrence of one or more valve-related complications (bleed- Fi 4 P alve fail TN O S |
aortic valve replacement; MVR = mitral valve replacement. ing, endocarditis, systemic embolism, nonthrombotic valve obstruction, RS LA i":urure {1101'1'[‘ N TR 5 - s
valvular regurgitation). AVR = aortic valve replacement; MVR = mitral

valvular regurgitation or valve thrombosis). AVR = aortic valve replace-

“ i 1] -
ment; MVR = mitral valve replacement. valve replacement

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/SO735109700008342



http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0735109700008342

Chlopenni ndhrada
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http://journals.lww.com/co-cardiology/pages/articleviewer.aspx?year=20008&issue=030008&article=000028&type=abstract



http://journals.lww.com/co-cardiology/pages/articleviewer.aspx?year=2000&issue=03000&article=00002&type=abstract
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