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Koronarni cirkulace - diileZité klinické body

e Koronarni cirkulace - zikladni charakteristika

Koronarni cirkulace musi zajistit vysoky stupen
dodavky kysliku k pokryti jiz bazalnich metabolic-
kych potfeb myokardu (pfibliZzné 8 m1 O,/min/100 g
v klidu), coz je 20krat vice nez klidova spotfeba
kosterniho svalu. V klidu protéka koronarnimi tep-
nami70-80 ml krve/min/100 g (tj. 4-5 % celkového
srde¢niho vydeje), pfi maximalni srde¢ni praci je
to az 400 ml krve/min/100 g. Koronarni cirkulace
je z pohledu délky nejkratsiv téle, primérny tran-
zitni ¢as je v klidu u ¢lovéka pouze 6-8 s. Extrakce
kysliku z koronarni krve je v porovnani s ostatnimi
tkanémi/organy velmi vysoka a dosahuje i v klidu
téméf maxima.

e Mechanismy strukturalni a funk¢ni adaptace
koronarni cirkulace

Myokard se vyznacuje vysokou myokardialni
kapilarni hustotou, velmi zhruba na 1 kardiomyo-
cyt pripada 1 kapilara (3000-5000 kapilar/mm?).
Timto je vyznamné zkracena difuzni vzdalenost
(aZna 9 um), ¢imZ je usnadnén transfer O, a nut-
ri¢nich substrati do kardiomyocytl. Zatéz srdce
zvySuje pocet arteriol a kapilar, tento reflektuje
nartist hmoty srdec¢nich komor.

Desetindsobny pratok koronarnim fecistém
na gram tkané ve srovnani s primérem celého
téla pomaha udrzovat vysoka produkce endote-
lidlniho oxidu dusnatého (NO). Myokard se vy-
znacuje vysokou klidovou extrakci kysliku, ktera
se pohybuje mezi 65-75 %, obsah kysliku v krvi
koronarniho sinu je tedy pouze 50-70 ml/l. Pfi
téZkém cviceni sice mlzZe stoupnout extrakce
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kysliku aZ na 90 %, ale hlavnim mechanismem
koronarni autoregulacni rezervy je navysSeni
koronarniho pritoku metabolicky indukovanou
koronarni vazodilataci. Preferovanym metabolic-
kym substratem v myokardu jsou mastné kyse-
liny, jejichz extrakce se pohybuje mezi 40-70 %,
zatimco extrakce glukoézy je pouze mezi 2-3 %.
Metabolicka hyperémie je tak hlavnim mecha-
nismem vaskularni regulace, koronarni priitok
se pri lehké a stfedni zatézi zvysSuje linearné
se spotfebou O,, pfi tézké zatézi jeSté narhsta
extrakce O,. Hlavnimi molekulami, u kterych
byla prokazana spojitost mezi metabolismem
myokardu a korondrnim priitokem jsou O,, CO,
a adenosin. Autoregulace, schopnost myokardi-
alnich cév udrzet konstantni pritok pres vykyvy
arteridlniho perfuzniho tlaku, je funkéni v roz-
mezi hodnot stfedniho arteridlniho tlaku (MAP)
60-140 (nékde uvadéno az 200) mm Hg.

e Specifika koronarni cirkulace a perfuze

Za fyziologickych podminek jsou ¢tyti hlavni de-
terminanty koronarniho pratoku:

1. perfuzni tlak

2. myokardidlni extravaskularni komprese

3. metabolicka potfeba myokardu

4. neurohumoralni kontrola.

Zmény myokardiadlni perfuze ve vztahu k raz-
nym lécebnym intervencim se vysvétluji G¢inky
na vysSe uvedené determinanty. Koronarni krevni
pritok je imérny tlakovému gradientu napfic ko-
ronarnim recistém, tento gradient je dan rozdilem
tlakll mezi aortalnim kofenem a distalnim koro-
narnim fecistém. V pfipadé myokardu je vSak ur-
Ceni tlakli v distalnim koronarnim fecisti velmi ob-
tiZné, je totiz ovlivnéno kompresi intramuralnich
koronarnich cév s kazdym srdec¢nim stahem. Sila
myokardidlni komprese je nejvétsi v subendokar-
dialni oblasti, kde se aproximaci bliZi intraventri-
kularnimu tlaku. Rezistence v koronarnim recisti
zplisobenad myokardialni kompresi je jen malou



komponentou (10-20%) totalni koronarni vasku-
larni rezistence. Stoupa vsak s krevnim tlakem,
tepovou frekvenci, kontraktilitou a preloadem.
Vyznam extravaskuldrni komprese na myokar-
dialni perfuzi stoupa pfi koronarni vazodilataci,
napf. ptiischémii ¢i podavani nitratd.

Intramuralni komprese koronarnich cév je
maximalni ve fazi izovolumické kontrakce, kdy
koronarni krevni tlak klesa k 80 mm Hg a tlak
ve sténé levé komory dosahuje maxima kolem
240 mm Hg. V tomto okamziku se koronarni prii-
tok zejména v oblasti levé koronarni tepny zasta-
vuje nebo dokonce dochazi k reverznimu toku.
AZ 80 % koronarniho prutoku probiha v dia-
stole, perfuzni koronarni ,drive“ je tedy ur-
Cen diastolickym tlakem v Kofeni aorty (dBP).
Odhad koronarniho perfuzniho tlaku tedy vychazi
z méfeni diastolického tlaku v aorté a LVEDP (left
vetricle enddiastolic pressure), LVEDP muZe byt
odhadnut z hodnot PCWP (pulmonary capillary
wedge pressure). Koronarni perfuzni tlak (CPP) =
dBP - LVEDP, normalni hodnoty se pohybuji kolem
60-80 mm Hg. Vzhledem k absenci méfeni prii-
meérného diastolického tlaku v aortdlnim kofeni
se v bézné praxi doporucuje pouzivat jako urcujici
proménnou pro perfuzni koronarni tlak stf¥ed-
ni arteridlni tlak. VySe popsané mechanismy
avztahyjsou divodem, proc v pfipadé neadekvatni
koronarni perfuze vznikaji jako prvni ischemické
a nekrotické zmény ve vnitini tfetiné stény srdec-
ni komory, subendokardidlni vrstva disponuje
nizsi pratokovou rezervou nez myokard smérem
k subepikardu. V pripadé koncentrické hypertro-
fie (u aortalni stendzy ¢i arteridlni hypertenze) je
tento efekt jeSté vystupniovan, ariziko ischémie pri
koronarni hypoperfuzi vjznamneé stoupa.

Priitok krve myokardem je primarné pod me-
tabolickou kontrolou. Dokonce i v pfipadé, kdy je
srdce ,,odstfiZeno“ od externich kontrolnich me-
chanismi (neurdlni a humorélni faktory, napft.
po transplantaci) z@istava schopnost prizptisobit
krevni pratok metabolickym poZadavkim praktic-
ky nedotcena. Mediatory zajistujici mimotadnou
efektivitu v soucinnosti mezi pritokem krve a myo-
kardidlnim metabolismem z{istavaji neobjasnéné,
pfedpoklada se role substrath v depleci (O,, ATP)
nebo akumulovanych metaboliti (CO,, H*).

Koronarni inervace je zajiSténa jak sympatic-
kymi, tak parasympatickymi vlakny autonomniho
nervového systému. Ganglion stellatum je hlav-
nim zdrojem sympatické inervace srdce, n. vagus
pak zajistuje zasobeni srdce cholinergnimi efe-
rentnimi vlakny parasympatiku. Vagova stimulace
vede k bradykardii, poklesu kontraktility a krevni-
ho tlaku s bezprostfednim snizenim konsumpce
O, a vysledkem je metabolicky zprostfedkovana
koronarni vazokonstrikce. Nebylo prokdzano, zZe
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by parasympaticka inervace hrala roli v indukci
myokardialni ischémie. Podstatné slozitéjsi jsou
mechanismy urcujici vysledny efekt sympatické
aktivace na koronarni cirkulaci. Aktivace beta-
receptorli vede k vazodilataci velkych i malych
cév, a to i pti absenci zmén v krevnim priitoku.
V koronarni cirkulaci jsou pfitomny beta 1 i beta
2 receptory. Distribuce beta 2 receptorti dominuje
v odporovych koronarnich cévach. Beta-adrenergni
koronarni dilatace mfize zvySovat rychlost a pies-
nost regulace koronarniho pritoku v pribéhu
cviceni. Aktivace sympatiku vede ke zvySeni kon-
traktility, tepové frekvence a krevniho tlaku, coz
ma za nasledek metabolicky indukovany vzestup
koronarniho krevniho priitoku s predpokladem
vazodilatace. Pfimy efekt stimulace sympatiku
vSak vede pfes alfa-receptory ke koronarni vazo-
konstrikci, coZ je v kompetitivnim vztahu k meta-
bolicky indukované dilataci pti cviceni ¢i stresu. Je
predpoklad, Ze metabolicka vazodilatace piekryva
alfa efekt sympatické stimulace.

V humoralni kontrole koronarni perfuze byly
nejvice studovany vazopresin a atridlni natriuretic-
ky peptid (ANP). Ve fyziologickych koncentracich
pusobi vazopresin jako antidiureticky hormon
a efekt na koronarni cikrulaci pfes V1 receptory
je minimalni. Vysoké koncentrace vazopresinu
(3-30krat vyssi nezZ ve stresové situaci) mohou vést
ke koronarni vazokonstrikci schopné indukovat
myokardidlni ischémii. Ukazalo se, Ze inhibice
angiotenzin konvertujiciho enzymu muZe ovlivnit
ischemické zatiZeni myokardu pouze ovlivhénim
afterloadu, nikoli vlivem na tonus koronarniho fe-
¢isté. Dalsimi substancemi, které ovliviiuji tonus
v koronarnim fecisti za fyziologickych i patologic-
kych podminek jsou prostaglandin I2, tromboxan
A2 a NO.

e Koronarni rezerva

Vztah stfedniho arteridlniho tlaku a priitoku
pfi maximalni koronarni vazodilataci je témér li-
nearni. Maximalni priitok pfi daném tlaku je urco-
van dominantné priisvitem odporovych cév. Rozdil
mezi pratokem koronarnim fec¢iStém pfi hodno-
tach tlaku v rdmci pasma autoregulace a moznym
priatokem pfi maximalni dilataci koronarniho
TeCiSté se nazyva rezervni vazodilataéni kapacita.
Koronarni rezerva (tzv. coronary flow reserve,
CFR) je definovana jako pomér mezi koronarnim
pritokem pfi maximalni vazodilataci a priitokem
v klidu. Za normalni pomér je povazovana hod-
nota 3, hodnota CRF pod 3 je charakteristicka pro
onemocnéni koronarnich tepen (anatomické ¢i
funkéni). V rutinni klinické praxi je maximalni
vazodilatace dosaZeno farmakologicky (adenosin,
nitraty).

Zakladni faktory urcujici CFR jsou:
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Obr. 1 Vztah perfuzniho tlaku (x) a koronarniho pritoku

-vaskularni faktor (reflektuje koronarni cévni
rezistenci)

- extravaskularni faktor (reflektuje intenzitu myo-
kardidlni komprese koronarnich cév)

- reologicky faktor (reflektuje fluiditu a ostatni
reologické vlastnosti krve)

Obrazek 1 ukazuje vztah mezi perfuznim tla-
kem a koronarnim prétokem u zdravého srdce
(A1), za podminek anémie, zvySené kontraktility
nebo hypertrofie levé komory (A2). PfestoZe vztah
tlak-priitok z@stava i pfi maximalni vazodilataci
beze zmény, CRF bude mens$i u abnormalni levé
komory (R2) nez u normalni (R1). Vzestup ko-
ronarniho perfuzniho tlaku mize dokonce CRF
zvySsit (R3).

e Koronarni fyziologie v klinické praxi
Znalost koronarni fyziologie a patofyziolo-
gie je zasadnim predpokladem racionalné a na
fyziologickém zakladé postavené péce o paci-
enty s ischemickou chorobou srdec¢ni (ICHS),
aortalni stenézou ¢i regurgitaci a hypertrofic-
kou obstrukéni kardiomyopatii (KMP). Cilem
1écebnych (pfipadné i protektivnich) intervenci/
postuptl je minimalizovat naruseni kyslikové
rovnovahy myokardu. Respekt k faktorGm op-
timalni koronarni perfuze (dostatecny diasto-
licky cas, optimalni plnéni srde¢nich oddild,

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNi MEDICINA 2013, 24,¢. 3

zachovani koronarniho perfuzniho gradientu),
eliminace hypoxickych ptihod, zajisténi dosta-
te¢né nabidky a transportni kapacity pro kyslik
za normokapnie a uvazliva volba inotropnich
farmak. Ohrozeni kyslikové bilance myokardu
predstavuje diastolicka hypotenze (v redlné situ-
aci pokles MAP = pokles koronarniho perfuzniho
gradientu), srde¢ni dekompenzace se vzestupem
LVEDP (pokles koronarniho perfuzniho gradien-
tu, zvySeni napéti stény), tachykardie (zkraceni
diastolického c¢asu, zvySeni prace) a hypertenze
(vysoky afterload). VSechny vySe uvedené me-
chanismy negativné ovliviiuji dodavku nebo
spotfebu kysliku, kterd se mtize manifestovat
zejména (avSak nikoliv vyhradné) u nemocnych
s ICHS.

Zvlastni pozornost zasluhuje vliv aortalnich
vad na perfuzi myokardu. V pfipadé aortalni
stendzy s koncentrickou hypertrofii LK je zvySen
preload i afterload, cilem je udrzZet dostatecné
plnéni levé komory, udrzeni sinusového rytmu,
dostatecné intravaskularni naplné, rychla tprava
hypotenze, excesivni tachykardie ¢i bradykardie.
Nemocni s chronickou aortalni regurgitaci jsou
v perioperacnim obdobi ohrozeni akutni myokar-
didlni ischémii v pfipadé epizod zavazné bradykar-
die. Dlouhy diastolicky Cas zvétSuje regurgitacni
flow, zvySuje se LVEDP, rapidné se zvySuje napéti
stény levé komory s rychlym nartistem spotfeby
kysliku. Diky diastolickému napéti pres aortalni
chloperni zpét do komory a vzestupu LVEDP docha-
zi k poklesu CPP. Klinickym projevem muZe byt
rychly rozvoj levostranné srde¢ni dekompenzace
s akutni dilataci LK. Cilem perioperacni péce
o tyto pacienty je lehka tachykardie, je tfeba se
vyvarovat excesivnimu nartistu afterloadu vcet-
né objemového pretiZeni obéhu. U nemocnych
s hypertrofickou obstrukéni KMP je zvySen pre-
load i afterload, je riziko dynamické obstrukce
vytokového traktu levé komory (LVOT). Cilem
perioperacni péce o tyto nemocné je snizit riziko
myokardidlni ischémie a dynamické obstrukce (¢i
jeji progrese), a to zamezenim rozvoje tachykar-
die, absenci pouzivani inotropik i vazodilatancii
s ohledem na pritomnou diastolickou dysfunkci
LK, v ptipadé hypotenze preference volumoterapie
a uziti vasopresorti k udrzeni CPP.

e Koronarni cirkulace - duleZité klinické body

e Priitok koronarnim feciStém je tésné spojen
s aktualnimi metabolickymi pozadavky myo-
kardu.

e Konstantni koronarni priitok je zajistovan za
fyziologickych okolnosti v Sirokém pasmu koro-
narniho perfuzniho tlaku 60-200 mm Hg

e Klicovymi mediatory koronarni autoregulace
jsou adenosin a oxid dusnaty.



e Aktivace sympatickych vlaken inervujici hladkou
svalovinu koronarnich cév vede pouze k pfechod-
né koronarni vazokonstrikci (pfes alfa 1 recepto-
1y). Kratkodoba vazokonstrikce je nasledovana
témét okamzité zvySenou produkci mediator
aktivni hyperémie a zvySena aktivita sympatiku
ma jako finalni efekt koronarni vazodilataci,
i pfes primy vazokonstrikéni efekt sympatickych
vlaken na koronarni cévy (fenomén se nazyva
funkéni sympatolyza).

e Aktivace vlaken parasympatiku (napf. stimu-
lace vagu) vede k mirné vazodilataci (pfimy
vazodilatacni efekt acetylcholinu na cévy).
Nicméné pokud by extrémni bradykardie ved-
la k vyznamnému snizeni kyslikové spotte-
by myokardem, metabolické mechanismy by
vedly ke koronarni vazokonstrikci. Koronarni
ischémie vede k rtstu novych koronarnich
tepen (angiogeneze) a vzniku tzv. kolateral,
které zvysuji dodavky kysliku do myokardu
prostfednictvim zvySeného poctu paralelnich
cév, které se podili na snizeni celkové cévni
rezistence myokardu.
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Extravaskularni komprese béhem systoly vyznam-
né redukuje koronarni pratok, vyznam extravasku-

larni komprese z pohledu rozvoje ischémie stoupa

u stavi s nizkym perfuznim tlakem (hypotenze).
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