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Uvod

Obéhovy systém hraje jednu z klicovych roli v konceptu dodavky
kysliku do tkani [1]. Ve zjiednoduseném pojeti a pro potieby klinického
uvazovani je obéhovy systém tvofen dvéma zakladnimi soucdst-
mi — makrocirkulace (tzv. velky a maly obéh) a mikrocirkulace. Obé
soucasti jsou navzajem funkéné propojeny fadou regulac¢nich
mechanismd, spravna funkce makrocirkulace a mikrocirkulace je
zékladem tzv. hemodynamické koherence [2, 3]. Clanek popisuje
zékladni soucasti makrocirkulace jako vychodiska pro strukturova-
nou rozvahu a pochopenf efektu/vzdjemného vztahu lécebnych
intervenci u nejcastéjsich stavl, které se manifestuji ,poruchou
obéhu” v klinické praxi.

Struktura obéhového systému
Zakladnf (@anatomicky, funkéné i klinicky) definované soucasti obého-
vého systému jsou:
srdce
cévni systém:
arterie
Zily
kapilary (mikrocirkulace)
lymfaticky systém (jeho role v obéhovém systému je tématem
dalsiho ¢lanku)

Zjednoduseny model obéhu ukazuje Obr. 1. Pritok kapilarnim fecis-
tém je obecné pfimo umeérny rozdilu tlakd v arteridinim a vendznim
fecisti; nepfimo Umérny odporu cév spojujicich arterialni a venéz-
ni fecisté, z nichz nejvétsim podilem se uplatiuji malé arterioly
(tzv. periferni/systémova vaskularni rezistence — SVR). Tlak v arteri-

alnim i vendznim systému obecné zavisi na poméru mezi aktudlni

kapacitou daného fecisté (3ifka vélce, Obr. 1) a jeho naplni. Tlakovy
gradient mezi tepennym a zilnim fecistém je kontinudlné udrzovan
¢innosti srdce (viz déle).

Obr. 1. Mechanicky model kardiovaskuldrniho systému ¢lovéka
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CVP - centrdlni Zilni tlak; RV — pravd komora; LV - levd komora; HR — tepovad fre-
kvence; EDV — enddiastolicky objem; ESV — endsystolicky objem; SV — tepovy ob-
Jjem; SVR — systémovd vaskuldrni rezistence

Fyziologické a klinické poznamky

Tepovy objem
SV = stroke volume
tepovy objem je definovéan jako objem krve vypuzené do obéhu
jednim srde¢nim stahem
kalkulace SV = LVEDV - LVESV
LVEDV = left ventricular end-diastolic volume, cca 120 ml
LVESV = left ventricular end-systolic volume = cca 50 ml

normalni rozmezi SV je 55-100 ml

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA:
prof. MUDr. Vladimir Cerny, Ph.D,, FCCM, FESAIC, cernyvlal960@icloud.com

Clanek prijat redakci: 1. 12. 2023
Cit. zkr: Anest intenziv Med. 2023:34(4):180-183

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA / Anest intenziv Med. 2023:34(4):180-183 /

www.aimjournal.cz


https://doi.org/10.36290/aim.2023.072

Zakladni determinanty SV (Obr. 2) jsou:
preload,
afterload,
kontraktilita,
poddajnost.

Obr. 2. Zdkladni determinanty SV
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Srde¢ni minutovy vydej
CO = cardiac output
CO =tepovy objem x pocet srde¢nich cykll za minutu

Zakladnf determinanty CO jsou identické jako u SV a doplriuje je frek-
vence a synchronicita kontrakci mezi sinf a komorou (Obr. 2):

preload,

afterload,

kontraktilita,

poddajnost,

frekvence a synchronicita kontrakci.

Vybrané determinanty tepového objemu a srde¢niho
minutového vydeje a jejich klinicky kontext

Preload
Zilni ndvrat do pravého srdce predstavuje hlavni faktor ovliviiujici velikost
preloadu pravé i levé komory. Zilni navrat ur¢uje fada faktor(, zejména:
stav zilnich chlopni (zajistuji tok krve jednim smérem)
Zilni tlak, ktery se zvysuje dvéma mechanismy:
vyssi objem Zilni krve
aktivace sympatiku vedouci ke zvyseni Zilniho tonu (tzv. stressed
volume)
nitrohrudnf a nitrobfisni tlak:
negativni nitrohrudni tlak Zilni ndvrat do srdce zvysuje
pozitivni nitrohrudni tlak Zilni ndvrat do srdce snizuje
zvyseny nitrobfisni tlak zilni ndvrat do srdce zvysuje
¢innost srdce jako pumpy:
komorové kontrakce zvysuji objem sini, ve kterych klesa tlak,
a tok krve z dolni duté Zily (do pravého srdce) nebo z plicnich
Zil (do levého srdce) je tak usnadnén (tzv. faze pasivniho plnéni
srdecniho cyklu)

www.aimjournal.cz

KLINICKA FYZIOLOGIE / CLINICAL PHYSIOLOGY | 181
Klinicka fyziologie obéhového systému — makrocirkulace

svalova pumpa:
rytmické kontrakce kosternich svalli, zejména dolnich koncetin
prispivaji k toku krve smérem do srdce

arteridlni pumpa:
v anatomickych lokalitdch, kde jsou tepny doprovézeny zilami
objemové zmény pulzujicich arterii generuji v doprovodnych
Zilach jednosmérny tok krve smérem k srdci diky existenci Zilnich
chlopni

poloha téla:
ve stoje = sniZeni Zilniho ndvratu
poloha na zaddech = zvyseni Zilntho navratu
Trendelenburgova poloha = zvyseni zilniho ndvratu

mozné mechanismy vedouci ke sniZzeni Zilnfho ndvratu v anestezii:
uméld plicni ventilace pozitivnim tlakem (vede ke zvyseni
nitrohrudniho tlaku)
vazodilata¢ni efekt indukénich anestetik (napft. propofol)
komprese dolnf duté Zily u téhotnych a morbidné obéznich
v poloze na zadech

Preload a koncept ,,(un)stressed volume*

V nizkotlakém vendznim systému je z hlediska Zilniho ndvratu ddle-
Zity koncept (un)stressed volume. Objem krve, ktery Zilni fecité dokaze
pojmout, aniz by se v ném zvysil tlak nazyvame jako tzv. unstressed. Jeho
velikost zavisi zejména na kapacité Zilniho systému, kterou mizeme
ovlivhovat napf. venotonickym Ucinkem vazopresord. Stressed volume
predstavuje ¢ast objemu, kterd v interakci s cévni sténou generuje
navratny tlak pro zpétny tok krve k srdci. Zvyseni stressed volume
mUzeme dosdhnout infuzni terapii nebo snizenim celkové kapacity
Zilniho recisté podanim vazopresorl (prevedeni ¢asti unstressed volume
na stressed) (Obr. 3). Vyssi stressed volume je spojen se zlepsenim
Zilntho navratu, zvysenim EDV a vede k vétsimu tepovému objemu.
Cilem tekutinové intervence neni maximalizace stressed volume, ale
doséhnout optimalni hodnoty EDV ve vztahu k vysledné kontraktilité
(viz Frank Starlinglv mechanismus).

Obr. 3. Intervence k navyseni preloadu a ndsledné hemodynamické zmény

TBP
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EDV — enddiastolicky objem; PRE — preload; CO - srdecni vydej; BP — (arteridini)
krevni tlak
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Afterload

Zvyseny arteridIni krevni tlak je klinickym ekvivalentem zvyseni afterla-
odu a je spojen vzdy s rizikem snizeni tepového objemu. V arteridlnim
recisti maji klinicky dopad zejména zmény afterloadu, tj. odporu proti
kterému musi komora vykondvat praci béhem kazdého svého stahu.
V disledku ndhlého snizeni afterloadu vlivem vazodilatace dochézi
k poklesu arteridlniho krevniho tlaku s rizikem sniZzeni orgdnové per-
fuze — plati i v situaci, kdy dojde ke zvyseni srde¢niho vydeje v rdmci
reakce obéhového systému na hypotenzi (Obr. 4 A). IdedIné po nasazenf
vazopresoru dochazi k vzestupu perfuzniho tlaku do hodnot, kdy
se ustanovuje optimaini rovnovaha mezi velikosti srde¢niho vydeje
a kvalitou perfuze (Obr. 4 B). Pouziti vazopresord je vsak vzdy spojeno
s rizikem excesivn{ vazokonstrikce. P¥i poruse kontraktility myokardu ani
normalni krevnf tlak negarantuje dostate¢ny srde¢ni vydej z pohledu
aktudini metabolické potfeby organismu a tkdné mohou byt vystaveny
nedostatecné dodavce kysliku se viemi jejimi ddsledky (Obr. 4 C).

Obr. 4. Hemodynamicky dopad zmén afterloadu. A - stav ,vazodilatace’,
patologicky snizeny afterload. B - stav ,optimdini afterload’, C - stav ,vysoky
afterload”, ktery vede ke snizeni CO
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ESV — endsystolicky objem; SV — tepovy objem; CO — srdecni vydej; BP — (arteridl-
ni) krevni tlak

Kontraktilita

Mezi hlavni faktory ovliviujici kontraktilitu patfi:
autonomni nervovy systém (aktivace sympatiku zvysuje kontrak-
tilitu)
tachykardie (Bowditchlv efekt) [4]
farmaka (s pozitivnim nebo negativnim inotropnim efektem)
patologické stavy ovliviiujici kontraktilitu srdce (sepse, zanéty,
ischemie, poruchy elektrolytl, poruchy acidobazické rovnovahy)

Vztah kontraktility a preloadu popisuje Frank Starlinglv zékon (Obr. 5).

Poddajnost
Snizeni poddajnosti snizuje (v rdzné mite) tepovy objem. Interakci
faktor( ovliviujicich tepovy objem ukazuje Obr. 6.

Srde¢ni ¢innost

Smyslem srdecni ¢innosti je prostfednictvim srde¢niho vydeje gene-
rovat dostatecny tlakovy gradient mezi arteridlnim a vendznim fecis-
tém, ktery je nezbytny pro zajisténi adekvatni kapildrni perfuze jako
podminky dodavky kysliku a energetickych substratd do jednotlivych
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organl a tkani. Srde¢ni vydej zavisi na hodnoté tepové frekvence
a velikosti tepového objemu. V pfipadé tepové frekvence plati, ze ¢im
je vyssi, tim vyssi srdecni vydej, nedochazi-li soucasné ke snizeni SV
v dlsledku excesivné zkracené diastoly a zhorseného plnéni komor —
uvedené zjednoduseni rovnéz nelze bez vyhrad uplatnit, je-li rytmus
jiny nez sinusovy. Vyse uvedené faktory ovliviujici tepovy objem Ize
délit na myokardialni (kontraktilita, poddajnost) a systémové (preload,
afterload), dal3i uzite¢né délenf je na faktory systolické a diastolické.
Jejich vzéjemny vztah viz Obr. 6. DileZité je, Ze v rdmci systoly/diastoly
plsobi myokardidlni a systémové faktory vzdy proti sobé (preload x
poddajnost, kontraktilita x afterload). Klinicky vyznam diastolickych
faktor( spociva v jejich dopadu na EDV. At uz doséhneme navyseni EDV
normalizaci/navysenim preloadu nebo ovlivnénim poddajnosti komor,
tepovy objem bude zvyseny (za pfedpokladu, Ze se stale pohybujeme
na vzestupné ¢asti Frank-Starlingovy kfivky). Systolické faktory umoznuijf
modulovat tepovy objem prostfednictvim velikosti ESV (rezidudlni ob-
jem v komore na konci ejekéni faze systoly). At uz dosdhneme snizeni
ESV farmakologickym zlepsenim kontraktility myokardu nebo snizenim

Obr. 5. Frank-Starlingova kiivka
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Obr. 6. Interakce faktord ovliviiujicich tepovy objem. Cervené myokardidini
faktory, Zluté systémové
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afterloadu (napt. korekce hypertenze, zahajeni umélé plicni ventilace,
zavedeni balonkové kontrapulzace) — vysledny tepovy objem a srdecni
vydej bude vyssi. V neposledni fadé je dlilezita souhra viech regiondlnich
¢asti myokardu béhem celého srde¢niho cyklu. Pricinou interventrikularmi
dyssynchronie mdze byt porucha vedenf vzruchu Tawarovymi raménky
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