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Klinicka fyziologie obéhového systému — makrocirkulace

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), daldi 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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SV —tepovy objem; LV EDP - tlak v levé komore na konci diastoly

Obr. 6. Interakce faktord ovliviiujicich tepovy objem. Cervené myokardidini
faktory, Zluté systémové
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EDV - enddiastolicky objem; ESV — endsystolicky objem
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