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Tlak jako fyzikalni veli¢ina predstavuje silu pi-
sobici na plochu (N/m?nebo téz Pascal). V pfipadé
krevniho tlaku méfeného neinvazivni metodou
(nejcastéji s vyuzitim manzety na pazi) predstavu-
je silu plisobici na cévni sténu arteria brachialis.
Hodnotu krevniho tlaku povazujeme spolu s tepo-
vou frekvenci za zdkladni ukazatel ¢innosti obé-
hového systému v klinické mediciné. Co vSechno
ziskana hodnota krevniho tlaku reflektuje?

DETERMINANTY KREVNIHO TLAKU

Krevni tlak je z fyzikdlniho hlediska determino-
van tfemi energetickymi komponentami: energii
elastickou, kinetickou a gravitaé¢ni [1].

1. Elasticka energie tvofi nejvétsi ¢ast krev-
niho tlaku a vznika roztazenim elastickych vlaken
ve sténé velkych arterii (elastic recoil). Z dtivo-
du nehomogenity ve slozeni arteridlni stény ma
kfivka poméru objem-tlak exponencialni tvar [2].
Rezistence elastickych struktur viici roztazeni se
nazyva elastance a jeji prevracena hodnota poddaj-
nost (compliance). Pfi zméné slozeni elastickych
vlaken v pokrocilém véku se zvySuje elastance,
a tim i tendence k arteridlni hypertenzi (pozn.:
elastin je protein, ktery se béhem Zivota neobno-
vuje).

2. Kineticka energie je dana rychlost{ prou-
dici krve, ktera je ve vztahu v druhé mocniné:
E, =1/2m*v?. Tato energie tvoii fyziologicky asi3 %
zhodnoty krevniho tlaku v arteridlnim systému, ve
vendzni ¢asti cirkulace a v plicnich tepnach se jeji
podil zvySuje z pozice malého obsahu elastickych
vlaken ve sténé cévy. V patologické cévni vyduti
(aneurysma) se kineticka energie méni na elastic-
kou, a ptisobi tak zvySujici se napéti ve ztencujici
se sténé vyduté vedouci obvykle k ruptufe aneurys-

Anest intenziv Med. 2019,30:241-243

matu. Dlivodem je princip zachovani energie pfi
zvétSujicim se prifezu vyduté v porovnani se zdra-
vou cévou. Kineticka energie nabyva na vyznamu
i u pacientti v septickém Soku s hyperkinetickou
cirkulaci. Elasticka energie je u tohoto stavu sni-
Zena pii generalizované vazodilataci a opét plati
zakon o zachovani energie. Uvedeny fenomén
muZe téZ pusobit diskrepanci mezi neinvazivné
méfenym krevnim tlakem (reflektuje spise elas-
tickou komponentu, ktera je pii sepsi snizena)
a invazivné mérenym tlakem (reflektuje spiSe ki-
netickou komponentu, ktera je pti sepsi zvysena).
K tomuto nepomeéru téz prispiva zvysené smykové
tfeni (shear stress) a dysfunkce mikrocirkulace [3].

3. Gravita¢ni energie nabyva na vyznamu,
pokud métime krevni tlak mimo troven srdce
u stojiciho nebo sediciho pacienta, jejirole stoupa
u zilniho navratu u leziciho pacienta.

Z fyziologického hlediska je krevni tlak de-
terminovan odporem v priitoku (resistance), kri-
tickym uzavérovym tlakem, kardio-aortalnim
propojenim (cardiac-aortic coupling) a dynamic-
kou elastanci cév. Odpor pritoku krve v dutém
systému definuje Hagentiv-Poiseuilletiv zakon,
kde plati pfima tmeéra s délkou dutého systému
a viskozitou proudici kapaliny a nepfima tmeéra
s polomérem dutého systému ve ¢tvrté mocniné.
Z tohoto vztahu vyplyva, Ze nejvétsi vliv na krevni
tlak ma zména prameéru dutého systému, a dale, Ze
ptiparalelnim uspofddani kapilar v mikrocirkulaci
se zvySuje celkovy prafez pritoku mikrocirkulaci,
a tim se snizuje odpor (opakem je sériové zapojeni,
které odpor zvySuje). Naptiklad ledviny pracujina
strmé Casti kfivky rezistence-priitok ¢ili pfi maxi-
fyziologicky ,,vyCerpanou“ rezervu mozného zvyse-
ni perfuze [4]. Naproti tomu v cirkulaci myokardu
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muzZe dojit aZz k pétinasobnému zvySeni perfuze
(tzv. koronarni rezerva).

Pfi kritickém uzavérovém tlaku dochazi k za-
stavé cirkulace v dané ¢asti tkané. Fyziologicky
se v naSich tkanich vyskytuji oblasti, které ne-
jsou perfundované (tzv. Starlingovy rezistory [5]).
Kriticky uzavérovy tlak by spravné mél figurovat
Pri vypoctu systémové vaskularni rezistence, kdy
se bere v potaz rozdil mezi stfednim tlakem v aorté
a tlakem v pravé sini. Pfi generalizované vazodila-
taci a ,otevieni“ veSkeré cirkulace, napt. v ramci
septického Soku, miaze dojit k tézké hypotenzi
a rozvoji kritické ischemie s odpovidajicimi kli-
nickymi korelaty (ischemie myokardu, ischemie
CNS apod.) [6]. Uzavérovy tlak je napft. v cirkulaci
kosterniho svalu 60 mmHg [7]. Uzavérovy tlak celé
cirkulace se odhaduje na 30 mmHg [8]. Uzavérovy
tlak slouzi k redistribuci perfuze do oblasti s ak-
tudlné vys$im metabolickym obratem a k zacho-
vani perfuzniho tlaku. Lze ho zvysit podanim alfa
agonisty (napf. fenylefrin) [9] a sniZit blokatory
kalciovych kanald [10].

Kardio-aortalni propojeni a dynamicka elastan-
ce jsou fenomény, které vyuzivame pti hodnoceni
dynamickych parametra prealoadu (variace tepo-
vého objemu a pulzového tlaku) a odhadujeme
odpovéd pacienta na podani tekutin [11]. Jsou téz
ovliviiovany kardiopulmonalnimi interakcemi [12].

REGULACE KREVNIHO TLAKU

Krevni tlak je udrzovan ve stabilnim rozme-
zi fadou mechanismii: baroreceptorovym refle-
xem, regionalnim myogennim reflexem, regi-
onalnimi metabolickymi plisobky a priitokem
zprostfedkovanou vazodilataci. Pfi maximalni
fyzické zatézi mlize dojit k poklesu systémové
vaskularni rezistence az o 80 % bez vyrazného dopa-
du na hodnotu krevniho tlaku. Konstantni krevni
tlak je tak pro obéhovy systém organismu vyhodny
ze dvou diivodil. Za prvé, staly tlak dovoluje ménit
lokalni perfuzi podle aktualnich metabolickych
narokd tkani, a za druhé, konstantni tlak pred-
stavuje konstantni zatéZ na myokard.

Konstantni stfedni arteridlni tlak v pasmu
od 50 do 150 mmHg dovoluje tkanim zachovat
stabilni priitok. Tento mechanismus se nazyva
autoregulace [13] a pfedstavuje propojeni systé-
mu makrocirkulace s mikrocirkulaci. Uplatriuje
se pfi ném vaskularn{ rezistence, kriticky uza-
vérovy tlak, humoralni a metabolické plisobky
a priatokem zprostfedkovana vazodilatace (zavisla
na spravném fungovani endotelu, produkci oxidu
dusnatého a pritomnosti endotelidlniho glyko-
kalyx [14]).
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U pacientl v kritickych stavech se ¢asto setka-
vame s poruchou regulace krevniho tlaku a perfuze
tkani. Pokud usilujeme o zvySeni krevniho tlaku,
cilova hodnota by se méla pohybovat v pasmu
autoregulace, prestoze tim neni garantovana ade-
kvatni perfuze.

BODY K ZAPAMATOVANI

e Zfyzikalniho hlediska krevni tlak determinuje
energie elasticka, kineticka a gravitacni.

e Z fyziologického hlediska krevni tlak deter-
minuje hlavné vaskularni rezistence a srdecni
vydej.

e Krevni tlak je regulovan pres barorecepto-
rovy reflex, regionalni myogenni reflex, re-
giondlni metabolické plisobky a pratokem
zprostfedkovanou vazodilataci.

e Konstantni perfuze je s maximalni pravdépo-
dobnosti zajisténa v pasmu stfedniho arterial-
niho tlaku 50-150 mmHg.

¢ Hodnoceni krevniho tlaku musi zahrnovat vzdy
i aktualni stav tkanové perfuze.
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Clanek autorského tymu ze Seattlu -
Washington/USA je popisné a vyukové extenzivni
a je doplnén dvanacti zpracovanymi, komentova-
nymi medicinsko-legislativnimi kazuistikami.
Jeho cilem je srovnat soucasnou situaci - véasnou
diagnostiku moznych obtiZi pfi trachealni intubaci
v tvodni fazi celkové anestezie, moznosti moder-
niho technického vybaveni, a to podle nedavnych
soudnich pfipadf v porovnani s predchozi ,,érou*
z1et 1993-1999.

Pocetné se jedna o v soucasné dobé sice mensi
vyskyt a poCet pfipadi, ale jejich klinické vysledky
jsou dokonce nepfiznivéjsi.

O nepftiznivych vysledcich totiz stale a zcela
presvédcivé rozhoduje pfedevsim tzv. lidsky faktor:
nedostatec¢né personalizované vySetfeni a absence
konkrétniho perspektivniho planu postupu a tzv.
planu B pro tistiovou situaci; ddle je zastoupena

podcenéna operativni pripravenost - osobni i v pfi-
pravé funk¢ni a pfekontrolované vybavenosti.

Uvedené faktory jsou prokazatelné ve tfech
¢tvrtinich vSech pripadi. Vztahuji se vétSinou
k orotrachealni intubaci u elektivnich i neodklad-
nych vykont v prostfedi vybavené anesteziologic-
ké pripravny nez k orotrachealni intubaci v tisni
vurgentnich a v necekanych situacich v nezvyklém
prostfedi.

Pri situacich ,can'tintubate, can't ventilate®, je
invazivni az chirurgické feSeni vstupu do dolnich
dychacich cest nejcastéji opozdéno.

Cely ¢lanek vcetné 12 kvalitné zdokumentova-
nych a okomentovanych kazuistickych stiznost-
nich ptfipadl vypovida o tom, ze k zdsadnimu
zlepSeni je nutno zdokonalit nejen praktické do-
vednosti, ale i rozhodovaci prognostické systémy
pripravenosti a ptipravy i rychlé a nalezité kon-
krétni reakce pfi necekanych obtizich.
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