Kardiovaskularni dstroji

SRDCE - zdroj kinetické energie - pulzové vypuzovani krve
do cévniho systému - obéh plicni (pravéd komora),
obéh systémovy (levd komora)

DISTRIBUCNT giT arteridlni tecdigté

aorta - zdrojpotenciédlni energie
arterie
arterioly - periferni rezistence

zména pulzového toku v
plynuly do
kapilar
SBERNA SIT - vendzni Yedist& - velkd objemova kapacita
chlopfiovy apardt - podpora venozniho navratu

S RDCE

Vztah mezi strukturou a funkci

MYOFIBRILY
% Sarkoméra - Usek svalové bunky mezi
Sarkoméra -, dvéma 7Z-disky - délka 2-2,4 um
—_— | Tenkd v18kna - aktin, troponin, tropo
[ — myosin - zakotvena v Z disku
S ———
2 Tlustéd vldkna - myosin - maji hlavu
Tanes a krk = pri¢né mustky
e CYTOSOL
e S—— zdroj Ca’ ', energie (ATP) aj.
[
:§E§§E§E§3 Kontrakce srde¢niho svalu - mecha
" nizmus klouzavych vléaken
e 1. v klidu je vztah mezi aktinem a
myosinem blokovan troponinem
\ Relaxace 2. stimulus ke kontrakci -excitace

zpusobi uvolnéni Ca z cytosolu do
myofibril a jeho vazbu na troponin

ﬂﬂ%x#m 3. troponin s tropomyosinem debloku
L ((UELERT s tan) ji aktin k vazbé na myosin - pricné
3 mustky myosinovych molekul se pripou

tajli na aktin a preklopi se

4. tim se tenkd vlédkna pritéhnou ke
stredu sarkoméry - sarkoméra se
zkracuje - kontrakce - SYSTOLA

Relaxace - Ca se odsune z vazby na

troponin zpét do cytosolu - troponin
zbaven Ca zablokuje vazbu mezi ak
tinem a myosinem - pri¢né mustky se
uvolni, aktinovéa vlédkna se oddali od
stfedu sarkoméry - ta se tim pro
dlouzi - DIASTOLA

“TROPOMYOSIN

TROPONIN



K presunum Ca i cyklickym pohybim myosinovych p¥idénych
- ATP - ADP + P.
nepretrzity prisun

mustkt je treba dodavky energie

Hlavni rozdily mezi

srded¢nim svalem a

- myokard - funkéni syncitium

mV

-~ 904 —

jeden impuls excituje vS8ech-
ny bunky

energie zisk&véna vylucné oxi-

dac¢ni fosforylaci - mnozstvi
mitochondrii - bohatéd kapilér-
ni sit

sila a rychlost kontrakce za-
visl na délce sarkoméry a na
pohybu Ca++ v myocytu

akéni potencidl je prolongova-
ny, repolarizace opoZdéna
refrakterni faze

obecné myocyty

s

kosternim svalem

izolované bunky aktivova

né z vlastni motorické
ploténky

oxidacéni fosforylace je

hlavnim zdrojem energie
jen v tzv. pomalych sva
lovych vlédknech

sila kontrakce zé&visl na

poCtuaktivovanychs v a 1

akéni potenciédl méd velmi
krétké trvéani ,moznost te

mic

tanizace
Excitace - vybuzeni myokardu k <¢innosti
V myokardu jsou bufiky rytmogenni - schopné automatické, ryt

ké tvorby stimulu bez

zevniho podnétu
= pacemaker activity

exc

itace z&visli na zevnim

popudu
vznik akéniho potenciéalu

a.v klidovém stavu -elektrone
gativita nitra bunécného
90 mV transmembrénovy poten
cial
b. v okamZiku stimulace nastane
DEPOLARIZACE vyrovnani poten
cidlu uvnit?¥ a vné bunky -vznik

akéniho potenciédlu
c. fdze setrvani v depolarizovaném
a A stavu - presuny ilontu -kontrakce

d.obnova puvodniho stavu
REPOLARIZACE - presuny iontu

0

v

¥






Po dobu trvani - ¢,

neucinny.
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d - refrakterni féze - pripadny stimulus

Za fyziologickych podminek vychézi podnéty k depolarizaci pra

v.cava sup.

prava sin
SA . UZEL

AV UZEL

prava
komora

covnich bunék myokardu ze
SINOATRIALNIHO UZLU -pacemaker
Nejprve se §iri po sinich
(atridlni kontrakce), zasdhne 1
ATRIOVENTRIKULARNI UZEL. Zde
se $ifeni zpomali a pokracduje
levd sin Hisovym svazkem
HISUV SVAZEK Tawargvymi raménky

Purkynovymi vldkny a déle
TAWAROVA po sarkolemmé bunék srdecénich
RAMENKA komor.

levd komora . . i i .,

Bunky prevodniho systému maji
PURKYNOVA mélo myofibril, ale schopnost
VLAKNA velmi rychlého vedeni vzruchu.

SpfaZeni EXCITACE - KONTRAKCE

. . v ++ g y
exclitace vede k depolarizace - presun Ca do myokardialnich

bunék jeho vazba
aktinu s myosinem

na troponin kontrakce myofibril vazbou

Suma vSech elektrickych déju - elektrokardiografickad krivka.

Rytmickéa aktivita SA uzlu urcuje srdeéni frekvenci. Automati

SA rytmus - ca 100/min

junkéni rytmus -

idioventrikulédrni rytmus

city jsou kromé bunék SA uzlu
schopny 1 bunky AV uzlu a bunky
Purkyifiovych vldken (i nékteré
dalgi). Pri poruchéach tvorby
vzruchu nebo pri blokadé prevodu
vzruchu mohou tato niZdi centra
(ektopickd) prevzit vudcéi ulohu
(ndhradni rytmus). Frekvence jejich
stimult je vsak pomalejsi.

40-60

30-40

Cerpaci préce srdce

Diastolickéd féaze

zactatek:

- 5 Q Hh D

Systolickéd féze
zatatek: a.
b.

C.
d.

- plnéni komor

uzaveér semilundrnich chlopni

isovolumova relaxace pokles tlaku

otevreni AV chlopni

fdze rychlého plnéni komor

fédze pomalého plnéni

systola sini - doplnéni komor (véts8il vyznam
pri rychlé akci srdedni)

vypuzeni krve do cévniho redisteée:
uzavér AV chlopni
rychly vzestup tlaku v komoréch
isovolumovéa kontrakce
otev¥enl semilundrnich chlopni
systolickd ejekce
uzavér semilundrnich chlopni



Pri systole se komory zcela nevypréazdni

systolicky objem residudlni objem - mensi pri vétsi

50 % ;SD % srde¢ni frekvenci
} I | ¢i zvydené srdelni
objem komory na konci diastoly kontraktilite
vetsl pri srdednim
selhéni

Srdeéni ozvy a Selesty

I. ozva deldi, hluc¢néjdi - zaldtek systoly komor
chvéni stény komor a AV chlopni pri vzestupu
tlaku v komoréch

II. ozva - vy$$8i tén, kratdl - konec systoly komor
- uzdveér semilundrnich chlopni

Vedlej8i poslechové (auskultac¢ni) fenomény:

Systolicky 8Selest - nedomykavost AV chlopni - regurgitace
krve z komor =zpét do sini
stenbéza vytokové c¢asti komor semilu

ndrnich chlopni
defekty v srdednim septu -vrozené vady

- vi¥eni krve v komoridch - Selesty slab
$1 intenzity -tzv.nevinné

Diastolicky 8Selest - nedomykavost semilunédrnich chlopni
regurgitace krve zpét do
komory

- stendza AV chlopni

Regulace srdeéni <¢innosti

Regulace srdeéni frekvence prosttrednictvim autonomniho
nervového systému a vlivem
nékteryvch hormonu

Pri Uplné autonomni blokadé
intrinsic rytmus SA uzlu

ca 100/min
(vékem se snizuje)

100

Sympaticus - akcelerace
(tachykardie)
Parasympaticus (vagus)
retardace (bradykardie)
téz zpomaleny prevod vo
E divym aparédtem

60

Atropin blokuje parasympaticus, prevladne sympaticus
Propranolol blokuje sympaticus, prevléaddne parasympaticus.

Na zdravém srdci - v klidu - dominuje vliv parasympatiku.



Hlavni faktory ovliviujici, srdedni frekvenci:

- z vy88ich center CNS - pri télesné préaci
- pri zméné teploty prostredi
- psychické vlivy ( z kuUury mozkové)
a Yada dalg8ich
- reflexni rizeni baroreceptory
zvySeni tlaku krve - zvy8eni akti

vityvagu-zpomaleni fH (HR)

pokles TK zvy$eni aktivity sym
patiku - zrychleni f,

7

respiradéni arytmie (&astéjsdi u déti)

zrychleni fH p¥i vdechu - zvySené
aktivita sympatiku
zpomaleni fH pr¥i vydechu - zvydené

aktivita vagu
(parasympatik mé& vyznamnéjs$i vliv
p¥i blok&dé respiracdni arytmie mizi)

- vzadjemné ovliviovani dechovych a va
somotorickych center v prodlouZené mige
napt.pri popudech z chemoreceptoru

Poruchy elektrické aktivity srdce

A. Nepravidelnosti srded¢niho rytmu

Hlavni typy: 1. pred¢asné stahy - extrasystoly
2. periodické zrychlovéani a zpomalovéani
(respiracni arytmie)
3. vynechéani stahu ( blok )
4. ataky zrychlené ¢&¢innosti - paroxysméal

ni tachykardie

5. chaoticky,nepravidelny rytmus
flutter , fibrilace

B. Poruchy funkce prevodniho systému
Ruzné formy bloku na ruzné Grovni prevodniho systému,
vedeni muZe byt zhorgeno ¢i zcela preruseno

Souhrn hlavnich pric¢in poruch elektrické aktivity srdce:

neprimérend aktivita autonomniho nervstva, vrozené vady,
chirurgické z&kroky na srdci, onemocnéni myokardu, ischemie

myokardu



Regulace myokardialni vykonnosti

Myokard je schopen reagovat na ruzné hemodynamické podminky
zménou sily a rychlosti kontrakce (systola)
zménou rychlosti komorové relaxace (diastola)

Na kosternim svalu lze chovani definovat vyvojem SILY a
zm&nami DELKY.

Jednotlivd myokardidlni vldkna také vyviji silu a méni délku,

ale na srdci jako dutém orgdnu se to projevuje zménami TLAKU
a OBJEMU.

Srdec¢ni sval méd k regulaci sily a rychlosti jiné mechanizmy
nezZ svaly kosterni:
A.Sila z4visi na vychozi délce sarkoméry Frank-Starlin
guv vztah
B. Sila zé&visi na aktivité aktin-myosinové vazby

ad A. Vztah mezi silou kontrakce a délkou sarkoméry je déan

poCtem aktin-myosinovych mustka v kontaktu

Z 2
R
Burperpurt bttt
; pri prilidném
100 % ; zkrdceni &1 pro
nnpett | dlouzZeni sarko
méry se sila
2 snizuje

B B S a6
ka sarkomery A

1
ael

To je podkladem Starlingova srdecéniho zédkonu: vyvinuty tlak se
se méni v z&vislosti na objemu komory.

AEeT

nap¥. objem komory z&visi na mnoZstvi
krve, které v komoYe zustalo po minulém
stahu a na velikosti Zilniho néavratu.
Zveétgovani objemu, jak patrno na krivce,
do Jjistého stupné zvySuje schopnost
vyvinout silu -tlak

Pri vétdim narustéani objemu 3jiZ tato
schopnost klesé.

Normédlni ¢innost srdedniho svalu se
pohybuje na ascendentnim raménku této
krivky srdce propumpuje objem, ktery
je mu nabidnut.

Tento mechanizmus - vztah objem - sila
ma4 vyznam pro "jemné ladéni" srdedni
¢innosti, napt?. reakce na zmény Zilniho névratu viz ortosta
tickd reakce: vstoje mengi Zilni nédvrat - mendi systolicky ob
jem ( kompenzace akceleracil srdedni frekvence nutnéd pro udrze
ni minutového srded¢niho vydeje.

objem
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Didle m4 vyznam pro vyrovnani vydeje z pravého a levého srdce
zvy$i 11 se vydej pravé komory nap?¥.pri zvétSeném Zilnim nédvra
tu, zvy&i se 1 prisun (PRELOAD) v levé komore, kterd také zvysi
svaj vydej - systolicky objem.

Pro vétdinu zvlasté déletrvajicich zmén vak tento mechanizmus
neni asi rozhodujici

ad B. Zména v silovém (tlakovém) pusobeni srdedni bunky mluZe
nastat 1 zménou aktivity kontraktilnich procesu, tzv.
zménou inotropie ¢ili kontraktility. Tedy beze zmény
délky sarkoméry. Charakteristickym znakem je zde to, Ze
zvySeni kontraktility vede ke zvysSeni sily (tlaku), ¢&i

rychlost kontrakce nebo obou.

Podkladem zmén kontraktility je nej

spise

- afinita myosinu k ATP spolivajici

v urcité zméné myosinové molekuly

mno¥stvi Ca  a jeho afinita k vaz-
bé na troponin.

Disledky zmén kontraktility: komora

je p¥i stejném objemu schopna vyvi
nout vygsi tlak (p¥i zvySeni kontrak
tility), pri akceleraci srdeéni frek
vence umoznuje zkrécené trvani systoly
i diastoly.

objem

Zzména kontraktility mGZe byt iniciovédna mechanizmy vnit¥nimi
nebo zevnimi .

V1liv zevnich mechanizml prevazZuje !

Faktory nervové:
Sympaticus zvySuje kontraktilitu

mechanizmus pusobeni: zvySend prostupnost Ca tunelu ZvVy
RA ) geny prisun 1 odsun z myofibril

Priklad: télesnd =zatéz - zvysdujici
se vliv sympatiku - akcelerace sr
de¢ni frekvence - zkracuje se sys
tola 1 diastola

(zkrdceni diastoly je wvétgi !
'l plnéni srdce kritidteéjsi
11 zadsobeni myokardu omezeno

na dobu trvani diastoly )

Parasympaticus (vagus) - sniZeni
kontraktility sinového a v malé
A ' % T "k &k Mife 1 komorového myokardu
Ty [min”"]
Faktory humordlni: Adrenalin - zvySeni kontraktility - viz puso
beni sympatiku
Hormony Stitné Zladzy - zvydeni kontraktility

hypothyreoidismus - bradykardie, nizky Q (*)
thyreotoxikéza tachykardie, arytmie
i dalgi hormony: insulin, glukagon



Reakce srdce na zvysSené naroky napfr. fyzickou =zatézi

Na srdec¢ni vvkonnosti se uplatnuji
faktory srdecéni - srdecni frekvence, kontraktilita

faktory mimosrdedéni - preload : Zilni nédvrat, cen
trdlni venozni tlak,
objem krve, kapaci
ta venozniho fecigté

- afterload : tlak v arteriédlnim
YeCidti, periferni
cévnli rezistence

Realizace vzestupu minutového srdedniho vvdeije

f,, -akcelerace vstoje - reakce na
pokles systol. objemu
-se stoupajici z4téZi pribliiné
linedrni vzestup tbytek vlivu
parasympatiku, stoupajicivliv
sympatiku

‘TEAEV.

1’.‘.‘ﬂ,,: ‘ — . U  -vstoje sniZeni venozniho n&
e e e vratu zhordené plnéni komor,
(Frank-Starlinguv mechanizmus)

-pri svalové c¢innosti zvyseni
- venozniho ndvratu (svalové pum
o pa , venokonstrikce - SY)-vétsi
g i plnéni komor( Frank-Starlinguv

' q\\; mechanizmus)

zvy$enl myokar
% : didlni kontraktility -sympa
esif T ozived : B tik - zkr4ceni systoly,
urychleni myokar
didlni relaxace - sympatik
= udrZeni systolického ob
jemu 1 pri akceleraci srdedéni
frekvence.

“
3

i Q -pribliZné linedrni vzestup se
stoupajici svalovou zatézi
i ( u prumérné dospélé populace
ca 18 - 20 1/min )

un
ad
¥

s : . > Qmax



Adaptace srdce na chronicky zvySené naroky

Jde o strukturdlni zmény myokardidlnich bunék zveétSeni Jjejich
rozméru, mnozZstvi, zmény intracelulérni proteosyntéza zvl. Dbil
kovin myofibrildrnich, zmény prostupnosti bunédénych membréan aj.
Podnét k témto zménam neni dosud zcela jasny.

Forma adaptace zavisi na charakteru zvySenych ndroku, a to
zda Jjde o tlakové pretéZovani nebo
objemové pretéZovani.

Tlakoveé pretézovani prace myokardu proti

zvy$enému odporu ( tlaku ) nap?¥. stendza Ao ¢i AP chlopni
hypertenze systémovad ¢1 plicni

Objem komory se nezvétduje, stény komory jdou 8irdi, buiky pra
covniho myokardu jsou $irdi
-hypertrofie koncentricka

Funkéni zmény: celkovy vykon srdce se zvysSuje, ale vyvkon jednot
livych srdecnich bunék se sniZuje
zvy$eni kontraktilni sily
zvy$enl tuhost stény (sniZend compliance) zté
zuje rychlost myokardidlni relaxace (diastoly)

ztiZené plnéni komor - vy$s8il enddiastolicky
tlak
Objemoyveéeé pfretézovani komory pracuji s

trvale zvy8enym minutovym srdecnim vydejem nap¥. insuficience
semilunédrnich chlopni, insuficience AV chlopni, defekty pri
vrozenych srdeénich vadéch

Objem komory se zvétduje, stény nejsou $irdi, buiky pracovni
ho myokardu se prodluZuji
-hypertrofie excentricka (dilatace)

Funkéni zmény: zvySeni komorové compliance (podajnosti)
velké objemy jsou zvladdéadny s relativné nizkym
enddiastolickym tlakem
k dosaZeni tlaku pot¥ebného pro otevreni semi-
lundrnich chlopni je treba vyvinout vétdi silu
pri vétsim objemu (LaPlaceuv =zékon)

V obou pripadech adaptace , tedy jak hypertrofie tak 1 dilata
ce nastdvé po urc¢ité dobé pokles srdeé¢ni vvkonnosti vyler
pani rezerv adaptacéni reakce se zméni na patologickou

- srdec¢ni selhéani

Poruchy myokardidlniho oxidac¢niho metabolizmu

Pfedpokladem tvorby energie pro kontrakci 1 relaxaci myokar
didlnich bunék je
dostatednd dodévka energetickych substratu (nenli problém)
dostatednd dodavka kysliku vénéitymi tepnami.



Koronédrni cirkulace

Z korene aorty odstupujli 2 koronarni arterie , prava - =zaso
bujici hlavné pravou komoru a leva pro komoru levou.
Vétdi koronarni arterie jsou konecné - pri ucpani jsou Jjen

nedostatedné moZnosti kolaterdlniho obéhu. P¥i pomalém vy
voji obstrukce se mohou kolateradaly uplatnit vice.

Pritok korondrnimi cévami je regulovin dominantné mimonervo
vymi vlivy podle metabolickych potteb, nap¥.pri tachykardii
roz8itreni, pri bradykardii =zGZeni. V1iv vegetativnich nervl
na koronédrni vasomotoriku je slaby, vice sympatik,mélo vagus.

Metabolické nédroky srdce jsou vysoké - myokard spottrebuje
pres 10 % celkového prijmu kysliku ! ! Vysokd utilizace kysli
ku arteriovenozni rozdil v koronédrnim Ffedidti Jje aZ 80%.
Spot¥eba kysliku se zvySuje pr¥i stoupajicich objemovych na
rocich (velky minutovy srdeéni vydej - napf¥. télesnd =zatéi),
ale mnohem vétdi vzestup spottreby kysliku je pri stoupaji
cich tlakovych nérocich, tj.p¥i préaci proti zvydenému odpo

ru vysoky nitrokomorovy tlak.

Hlavni vétve korondrniho systému postupuji subepikardiédlné,
tedy pod povrchem srdce. 7 nich odstupuji drobnéjgi cévy
kolmo k endokardu 8iri myokardidlni stény.

Prutok témito cévami je féazovy.

béhem srdeéni systoly Jjsou cévy
srdec¢nim stahem komprimovany,
prutok je velmi maly -srdedni
bunky jsou bez potrebné dodéav

% ky kysliku.

Dostateény prisun krve Jje omezen

na diastolu.

!l Omezeni perfuze na dobu dia

Koconden stoly znamend kritické omezeni

":Tﬁ_ zv148té pri vysoké srdedéni frek
venci!!lstr.7(*)

Tlak v aorld

Bjwu

08

sin.)

utm/[u

09
T

Komprese koronarnich cév je nej
vétsi v subendokardiédlnich vrst
vadch - nejvétdi ohroZeni ischemii

Myokard mé& bohatou kapildrni sit

i ; pri hypertrofii myokardu se poclet
0,2 04 0,6 0,8 1,0 kapildr nezvys$uje - zhorSena di
fuzni vzdé4lenost.

Zuzenl koronarni cévy na 50 % nemivéd v klidu Z4&dné priznaky,
ale je omezend korondrni rezerva - projevy pri vétsi téles

ne zatérZi. Vyrazné omezeni je pri zuZenli nad 70% pruméru cévy
Pri omezené korondrni perfuzi je ohroZena dodavka kysliku

pro srdedéni bunky, které jsou ohroZeny ischemii.
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Ischemie

Nejcastéjsdi pric¢iny: pokroc¢ild hypertrofie myokardu
koronarospasmus (napt. chlad)
aterosklerotické zmény ve sténé cév

(uklddéni lipidovych latek
poskozeni endotelu
shlukovéani krevnich desticek
vznik trombu, vazivovéa preména
zuZeni az ucpéani cévy)
vrozené srdedni vady odstupu a prubéhu
korondrnich cév

Dusledky:
reverzibilni ataka loZiskové ischemie
angina pectoris nédmahovéa nebo 1 v klidu
irreverzibilni nekroza srdec¢nich bunék - infarkt
Projevy: veétdinou charakteristickd anginozni bolest

(drédzdéni senzitivnich nervu)

elektrickd instabilita - ektopické stahy, prevodni
poruchy, zvySend pohotovost k malignim aryt
miim (komorova tachykardie,fibrilace komor)

zhor$eni myokardialni vykonnosti - kontraktility 1
zhordenéd relaxace dusledkem tuhosti komorové
stény sniZend compliance

= obéhova insuficience

Podle rozsahu a lokalizace ischemického loZiska:
subenddékardidlni infarkt netransmurédlni
transmurédlni infarkt (v celé $iri stény)

infarkt postihuje témétr vylucné levou komoru, nejcasté
ji spodni a =zadni sténu

Po uz4véru koronédrni arterie - irreverzibilni zmény =za
20 - 30 minut
Hlavni ohrozeni v této dobé:
maligni arytmie

Ischemie myokardu ( 1 s vyvojem nekrdzy ) miZe probihat
latentné, bez subjektivnich potizi !!!

Hemodynamika a cévni systém (arteridlni)

Z hlediska stavby 1 funkce miUZeme rozliSovat dveé Céasti:
aorta (art.pulmonalis), hlavni vétve

mikrocirkulace ( arterioly, kapiléary )



AORTA a hlavni vétve ( analogicky v plicnim recisti )

Charakteristika: wvelky objem
stény velmi poddajné
kapilary roztazZitelné

Srde¢ni systola dodéa velky objem
krve do aorty. Mens$i &ast objemu
odtékd ihned arteriolami, podstat
nad ¢ast zpusobi velké roztazeni
elastickych stén - kinetickd ener
gie srdedéni systoly je uloZena jako
potencidlni energie do elastickych
struktur stén velkych cév

cévni pruZnik

Béhem systoly je tato potenciédlni
energie hnaci silou (elastic recoil)
krve z velkych cév do arteriol a dé&
le.

Pulzovy intermitentni tok se méni

na plynuly tok kapilarami.

Hlavni cévy snizuji energetické naroky na srdecni sval. Tyto
energetické naroky se zvysuje pr¥i zvySené tuhosti (mensi poddaj
nosti) stény cév.

Dusledek: kinetickd energie systoly Zene krev rigidni trubici
do periferie, dusledkem zvygené tuhosti cévni stény
se objem pruZniku zvétsuje mdlo a proto v diastole
se proud do periferie sniZuje rezervodr krve, ktery
se vytvari béhem systoly ve velkych cévéch je maly.

Proud do periferie je kolisavy a znaCné se zvysSily
naroky na tlakovou praci srdce.

Priciny sniZené poddajnosti cévniho pruZniku:

vékovy faktor

geneticky faktor

chorobné zmény zpUsob vyzivy, Zivotospravy, hyper
tenze, diabetes, nékterd farmaka aj.

MIKROCIRKULACE - arterioly, kapilary

arterioly mohutnéd svalovina ( rezistendéni cévy ), jeji tonus
urduje periferni rezistenci. Maji rozhodujici vyznam
pro distribuci krve v systémovém relisdti, podle me
tabolickych potteb ruznych télovych regiont, tkéani.

Mistni prekrveni je regulovédno praveé zménami peri
ferni rezistence:

mistni ( intrinsic ) regulace jen podle metabolické aktivity
k zajisténi potr¥ebného prisunu kysliku,
vasodilatadni metabolity ? adenozin ? prostaglandiny °?
Tato forma regulace dominuje v MOZKU, SRDCI a v KOSTER
NfCH SVALECH pt¥i jejich préci.



zevni (extrinsic) regulace

nervova - dominuje sympaticky systém (noradrenalin)
vasokonstrikce (alfa-receptory )

humordlni - rada vasoaktivnich latek nap?.
adrenalin - diferencovany v1iv v rlGznych
tkdnich 1 podle koncentrace
- kosterni svaly - nizkéd kon
centrace = vasodilatace, vyso
k&4 koncentrace = vasokonstrikce
- kuZe - wvasokonstrikce
angiotensin - vasokonstridéni etekt

kapildry - hustota kapildrni sité rliznd podle metabolické
aktivity tkéani

mnoho: srdce, kosterni svaly, Zlazové tkéné
malo: podkoZzi, chrupavka
sténa - jedna vrstva endotelidlnich bunék
prostupnost diftzi - dychaci plyny, Ziviny,
ionty, voda, pusobky,
metabolické produkty aj.

7

Sbérny systém

Vendznl - vény = kapacitni cévy - velky objem,
G¢inny venokonstrikdéni aparét
chlopfiovy aparét

rezervodr krve,

venuly - vény - horni a dolni dutéd Zila

vyznam pro zilni né4vrat

Poruchy zilniho aparédtu - méstnéani, trombdza, edém
"k¥elové Zily"

Lymfaticky systém - voda, bilkoviny, cizi c¢éasti (bakterie), detri
tus bunédény 1
do ductus thoracicus a zpét do krevniho obéhu.

Regulace k revmniho tlaku

Periferni cirkulace slouzi k distribuci krve v systémovém Ffeclisti
( viz diferencovany tonus arterioldrni svaloviny v ruznych oblas
tech. K tomu ucelu musi byt v cévnim pruZniku potrebny tlak.

Faktory rozhodujici o krevnim tlaku:

A. Elastické vlastnosti stén. pruZniku

B. Minutovy srdeéni vydej (Q = fH . 0QS)
C. Periferni cévni rezistence(R)

D. Objem krve v pruzniku (V)

Regulaci pristupné jsou body sub B aZ sub D.
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ad A. Arteridlni pruznik zahrnuje velké cévy, ma urcity
objem uzav¥eny pruznymi sténami (elastické vlastnosti). Obsah
pruzniku je pod urcéitym tlakem se st¥edni hodnotou -TKm.
Dusledkem prerudSovaného pritoku krve ze srdce hodnoty tlaku

kolisaji na vrchu systoly nejvys$si tlak systolicky, na kon
ci diastoly tlak diastolicky.
PruZnost poddajnost - je déna mechanickymi vlastnost

mitkdnisténypruznikuatedyvymykéseregulaci (vizstr.12)e (*)p¥icinysnizZenipoddajnos

Tlak systolicky minus tlak diastolicky = pulzovy tlak

Stredni arteridlni tlak zA&visi na minutovém vydeji srdelnim a
periferni cévni rezistenci. Analogicky s Ohmovym zédkonem plati:

P =0 . R ( P tlak )

Vztah mezi tlakem a compliance:

* A

deltaP=deltaV/deltaC(*) (deltaPvzrusttlaku)
deltaC (deltaV wvzrust objemu pruZniku )

Centrem regulace krevniho tlaku je vasomotorické centrum
v prodlouzZzené miSe, kde se sbihaji informace z
baro-,chemo-,mechanoreceptort
vy$§8ich nervovych center (hypotalamus, kura aj.)
kuze, Utrob

regionalnich receptoru stavu 0O,, CO,

aj.
Odtud impulzy cestou nervovou - dominuje sympaticus a zprostred
kované 1 cestou humordlni ( rada vasoaktivnich 1latek ).

Hlavni vyznam maji vyznam baroreceptory.

Pr. vzestup TK = stimulace baroreceptoru = inhibice vasomoto

ricického centra - sniZeni aktivity sympatiku:
vysledek:bradykardie(snizeniQdot (*))

vasodilatace arteriol ( sniZeni R )

a opacné

Baroreceptory maiji hlavni vyznam pro requlaci ndhlvch zmén
Tlaku, pri ohrozeni tlakové rovnovéhy napt.

zména polohy téla sniZeni TK v oblasti hlavy - aktivace
baroreceptorlt - aktivace wvasomotoric
kého centra - vasokonstrikce arteriol

i vén v dolnich koncCetinéch
ztrdta krve
télesnd z4atéZ - zména distribuce krve v periferii - vice
krve do ¢innych svalt, méné k uUtrobéam,
kuZzi (vasokonstrikce splanchnické | re
nédlni 1 koznl oblasti )
!l Baroreceptory jsou schopny preladéni - adaptace na vy
noty tlaku pri dlouhodobém pusobeni nastaveni prahu dr
ti na vy$$1i hodnoty TK - nezéadoucl (resetting) !

hod

§1
zdivos

S
a



Dlouhodobd regulace krevniho tlaku je determinovéna regulaci
rovnovahy mezi prijmem a vydejem tekutin, tedy rovnovdha a ve
likost objemu krve a télnich tekutin.

Dominantni Ulohu v Fizeni
objemu télesnych tekutin maji ledviny.

Arteriéagdlni hypertenze

-- sekundarni - prokazatelné onemocnéni napf¥. ledvin, obého
vého, endokrinniho ¢i nervového systému.

-- primarni ( esenciadlni ) hypertenze - dosud ne zcela jasna
pric¢ina, nejspise multifaktoridlni.
Teorie: na podkladé dédic¢ném (rodinnéd z4atéZ)
pri nespravné 7ivotospréave (vyziva, obezita,
zlozvyky, psychické stresy atd.)
jako dusledek nékterych chorob (diabetes aj.)

se miuZe zménit:
zvySend citlivost CNS na zevni impulzy pri re
gulaci hemodynamiky (hyperfunkce sympa
tiku, hyperkinetické cirkulace, chronicky
zvySeny minutovy srdecéni vydej

systolickd Thypertenze
zvvSenl periferni cévni rezistence

diastolickd hypertenze

vyviji se adaptace (resetting) barorecep
tort na vy$$i hodnoty TK

to v8e je provazeno odchylkami daldich regulacdnich
mechanizmi v prvni radé ledvinnych objem krve a
télnich tekutin

Patofvziologické dusledky hypertenze:

zvy$ené naroky na tlakovou praci levé komory
koncentricka hypertrofie s progresi

zvygeni nédporu na stény cévniho systému
hypertenzni angiopatie
zrychleni degenerativnich zmén ve smys
lu aterosklerdézy

Progresivni zhorsgovéni funkce

srdedni mozkové ledvin
dusnost encefalopatie proteinurie
pretiZeni levé komory Dbolesti hlavy hematurie
ischemické zmény zvraceni,h kf¥ede

poruchy védomi
akutni mozkové
prihody
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Specifickd regulace nékterych c¢asti systémového ¥elisté

Kozni cirkulace

primdrni funkce - termoregulace
pusobeni chladu na kUZi : vasokonstrikce (zvl. ruce, nohy)
pri deldim trvani vasodilatace
zhor$end wutilizace kysliku - posun

kyslikové disociac¢ni k¥ivky doleva
pusobeni horka na kuZzi: lok&lni vasodilatace
Kosterni svaly

perfuze umérnéd svalové aktivité a typu svalu
Cervené svaly bohatd perfuze, velkd hustota kapiléar

bilé svaly - nizséi perfuze, mensi hustota kapiléar
v klidu velkd c¢&st kapilédrniho recligté bez perfuze - AV zkrat
pri z&téZi vasodilatace rezistenénich cév vzestup perfuze pod

le intenzity zatéZe 15 az 20 krat

Regulace: v klidu vlivy nervové dominuji
v ¢innosti dominuji mistni vlivy metabolické

!l komprese cév pri svalovém stahu - omezeni perfuze
prolongovany stah - kritické omezeni dodéavky krve

Stah svalstva dolnich koncetin - podpora vendzniho nédvratu
svalova pumpa

Mozkova cirkulace

Mozek 1 jeho cévni systém je v pevné schrénce. Objem krve a ext
ravaskulédrni tekutiny musi byt konstantni.
Regulace: dominuji loké&lni faktory, (vliv sympatiku velmi slaby)

pf. pohyb jedné pazZe - zvydend perfuze v motorické
oblasti kontralaterdlni Kkury
( snad adenozin, pH,K )

zvySeni PaCO, - extremni vasodilatace CNS
jiz po 5 s preruSeni pr¥itoku krve bezvédomi

velmi uc¢innéd autoregulace perfuze
perfuze zustdva konstantni 1 p¥i kolisdni TK 60 aZ 160 mmHg

Pri TK pod 60 mmHg pokles mozkové perfuze - synkopa

pri TK nad 160 mmHg zvy8end prostupnost cévné-mozkové bariéry
edém mozku



Splanchnicka cirkulace

zazivaci orgény, jadtra, slezina, pankreas

jatra . o
> a.hepatica i 8
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‘9 v.portae slezina =
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- travici
A distroji
kapildarni
sit
Regulace témér vylucdné sympaticus - vasokonstrikce arteriol 1

vén, prevazujl alfa-receptory. Konstrikce se tvkéd rezistendénich
cév portédlniho venozniho systému 1 vétvi a.hepatica

Pri prijmu potravy - funkcéni hyperemie - sekrece hormonu trévici
ho Gstroji ( gastrin, cholecystokinin ) zvySuje perfuzi, podobné
pusobi 1 glukdza a mastné kyseliny

V jatrech je ca 15 % celkového objemu krve (ca 1 1) - rezervoar



