Patofyziologia kardiovaskularneho systému

Teodor Bachleda

Vseobecné vedomosti o principoch kardiovaskularnej fyziologie st zakladom pre pochope-
nie kardioanestéziologie a vedenie anestézie u pacientov s kardiovaskularnymi ochoreniami.
Kardiovaskularny systém pozostava zo a) srdca, b) krvnych ciev a c) krvi. Jeho zakladnou
funkciou je zasoba tkaniv kyslikom a zivinami a odstranovanie produktov latkového metabo-
lizmu. Krv prechadza dvomi obehovymi systémami, ktoré su radené v sérii - za sebou.
V malom - plicnom obehu, prechadza krv alveolokapilarnou membranou, saturuje sa kysli-
kom aeliminuje CO,. Vo velkom — systémovom obehu, pradi oxygenovana krv do tkaniv,
odkial’ zbiera produkty latkového metabolizmu a transportuje ich za ucelom eliminacie do
pluc, obliciek a pecene.

Na zhodnotenie kardialnej dysfunkcie je d6lezité systematické zhodnotenie vSetkych sucasti,
ktoré determinuju srdcovy vydaj. Tieto $tyri faktory — srdcovy rytmus, preload, kontraktilita,
afterload st vzajomne zavislé, takze dysfunkcia v jednom z nich narusi funkcie inych a Casto
aj celku. Srdcovy vydaj v kombinacii s periférnou cievnou rezistenciou uréuje artériovy tlak
organovej perfuzie. Podobne, artériovy systém sa podiela na afterloade komory a moduluje
spitnou vidzbou vendzny navrat, srdcovy rytmus, kontraktilitu a artériova rezistenciu medular-
nym kardidlnym a vazomotorickym centrom s interakciou vysSich centier centralneho nervo-
vého systému cez mechanoreceptory v arteria carotis a arcus aortae.

Primarna funkcia srdca je pokrytie metabolickych poziadaviek tkaniv transportom dostato¢-
ného mnozstva oxygenovanej krvi. Hoci tkanivovy metabolizmus reguluje spitne cirkulacné
poziadavky, srdce sa moze stat’ limitujucim faktorom, zvlast’ u pacientov so srdcovym ochore-
nim. Z tohoto dovodu je dblezité rozliovat cirkula¢nt funkciu od srdcovej, resp. myokardial-
nej.

1. Cirkulacna funkcia srdca sa vzt'ahuje na cely kardiovaskularny systém (KVS), v¢itane
srdca, ciev a krvi. Dysfunkcia jedného z tychto Cinitel'ov vedie ku kardidlnemu a obehovému
zlyhaniu. Hypovolémia méze viest ku obehovému zlyhaniu a Soku aj pri zdravom srdci
a zdravych cievach.

2. Srdcova funkcia zahtha myokard, chlopne, spojovacie a podporné tkaniva. Myokard moze
byt’ napriklad intaktny, ale chlopiiova chyba napriek tomu moze sposobit’ zlyhanie srdca.

Srdcovy cyklus lavej komory (LV) zacina excitaciou myokardu, ktord vyustuje do celého
sledu mechanickych ¢innosti, ktoré vedi k vytvoreniu tlakového gradientu, ejekcii vyvrhového
objemu (SV) zo srdca a nasledny tok krvi do organizmu. VSetky tieto procesy sa daji opisat’
na baze: a) elektrickej aktivity, b) intrakardialnych tlakov, ¢) objemov, d) postupnosti otvara-
nia a zatvarania chlopni alebo e) prietoku krvi do periférneho rieciska.

Najpraktickejsie z hl'adiska vykladu st zmeny tlaku a objemu v priebehu srdcového cyklu.
Systola preto predstavuje prudky nastup intrakardidlneho tlaku, nasledovany rychlym pokle-
som objemu. Diastola naopak predstavuje najskor prudky pokles tlaku nasledovany zvysenim
objemu.

Fazy srdcového cyklu

Faza izovolumetrickej kontrakcie

Tato faza nastupuje na EKG hned’ za QRS komplexom, kedy sa za¢inaju jednotlivé myofib-
rily skracovat. S postupom kontrakcie sa prudko zvysi tlak (T) v komore, prevysi tlak
Vv predsieiach a z dovodu obratenia tlakov spdsobi uzavretie atrioventrikularnych (AV)
chlopni. Komory pokracuju v zmene tvaru bez zmeny objemu, ¢o sposobi zvySovanie tlaku.
Skoré Frankove (3) prace dokazali, Zze tlak vyvinuty srdcovym svalom je determinovany
inicialnou dizkou svalu. Pri pokusoch in vitro bola optimalna dizka definovana ako Lmax. Pri
dizke fibril mensej ako Lmax je tlak vyvinuty svalom niZz$i neZ maximalny. Neskorsie $tadie
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ukazali, 7e determinantom nie je dizka svalu L, ale diZka sarkoméry SL (4). V zdravom srdci
je ekvivalentom L-T vztahu tlakovo-objemovy vztah merany pocas izovolumickej fazy
kontrakcie. Tento tlak je definovany Laplaceovym zakonom, ktory hovori, ze

P=TI/r

kde P je vyvinuty tlak, T je tlak steny komory a r je polomer komory. Toto dokazuje, ze
polomer a tlak steny ur¢uju spolo¢ne tlak a nie objem komory.
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Obrazok 1. Fazy srdcového cyklu s krivkami tlaku a objemu v ¢ase
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Ejekcna faza

Potom, ¢o vyvinuty tlak v komore prekroci tlak v aorte, resp. v pl'ucnici, otvoria sa semilu-
narne chlopne a zacina sa faza ejekcie. Pohyb krvi okolo polmesiacov chlopni, sposobeny
zmenou tlaku, spdsobi ich otvorenie. Faza ejekcie vedie k zna¢nému poklesu objemu komory
a inicialnemu l'ahkému vzostupu tlaku, ktory vsak rychlo klesa (dikroticky zarez na tlakovej
krivke). Vyrovnanie tlaku v komore a aorte je koncom ejekénej fazy a manifestuje sa uzavre-
tim semilunarnych chlopni. Toto je moment najmenSiecho objemu a velkosti komory
a oznacuje sa end-systolicky objem (ESV). O dvadsat’ rokov neskor, ako Frank publikoval
svoju pracu o vztahu L-T, boli publikované prace Patersona a Starlinga (6). Tieto dokazali, ze
v srdciach cicavcov sa pri konStantnom tlaku v aorte SV meni Vv zavislosti od EDV. Toto
Starlingove zistenie dokazuje, na rozdiel od Franka, ze SV nezavisi len od vztahu L-T, ale aj
od interakcie medzi silou, rychlostou a dizkou svalu. V Klinickej praxi je tato savislost’ tazko
aplikovatel'na, preto sa zaviedol pre vypocéet SV rozdiel objemov na konci systoly (ESV)
a diastoly (EDV)

SV =EDV -ESV

Pri pouziti rovnice na vypocet SV a dosadeni EDV do menovatel'a mézeme ziskat’ ejeként
frakciu

EF = (EDV - ESV) / EDV EF =SV /EDV

Ejekeéna frakcia (EF) je vSeobecne akceptovany parameter na zhodnotenie srdcovej funkcie
ako celku. Priama vizualizacia EDV a ESV sa zacala vo velkom pouzivat az s nastupom
transezofagealnej echokardiografie (TEE).

Faza izovolumetrickej relaxdcie

Biochemicky proces izovolumetrickej relaxacie je energeticky zavisly proces, ktory zacina
uzavretim semilunarnych chlopni. V tejto faze, kedy v komore dochadza k prudkému poklesu
tlaku bez zmeny objemu, sa obnovuje konfiguracia spred kontrakcie. V priebehu poslednych
rokov sa vynorilo vela otazok v stvislosti s touto fazou srdcového cyklu. Az pokrok srdco-
vych zobrazovacich metdd ndm dovolil lepSie pochopit’ tuto fazu. Prevazujuca srdcova zataz,
inaktivacia aktino-myozinového kriZzenia a priestorovo-éasova variabilita predchadzajicej
kontrakcie mali za efekt, ze diastolicka funkcia sa dostava do popredia v Klinickej praxi
(detailnejsie popisané v kapitole Diastolickad funkcia).

Plniaca faza

S postupom relaxacie klesa tlak v komore. V tom istom case pradi do predsieni krv
z plicnych vén (LA), resp. krv z hornej a dolnej dutej zily (RA) a spdsobuje v predsienach
narast tlaku a objemu. Po naraste tlaku v predsieni a poklese tlaku v komore je dosiahnuty
zlomovy bod, kedy sa otvaraju cipovité AV chlopne a krv prudi v smere tlakového gradientu
do komory. Tento vtok ma

1) fazu rychleho plnenia — zavisla vylu¢ne od tlakového gradientu
2) fazu pomalého plnenia — zavisla od tzv. atridlnej kontrakcie.

Pocas tejto fazy sa znaCne zvySuje objem komory a tlak sa nemeni takmer vobec. Toto je
merané enddiastolickym vztahom zmeny tlaku a objemu (obr. 2), ktory popisuje rozt'aznost’
komory a stvisi s poddajnostou komory, vonkajsimi faktormi a determinantami komorovej
relaxacie. Tento proces pokracuje do dalSieho elektrického impulzu, ktory zahdji nova
konktrakciu.
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Tlakovo-objemovy vzt’ah v Pavej komore podas diastoly
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Obrazok 2. Krivka predstavuje diastolicku elastance 'avej komory. Sklon doty¢nice vedene;j
v akomkol'vek bode zodpoveda komorovej tuhosti, resp. poddajnosti. Podobne hodnotu
poddajnosti (compliance) komory, resp. jej roztazitelnosti ziskame matematickou inverziou
sklonu v ktoromkol'vek bode krivky. Vzt'ah tlaku a objemu v l'avej komore nie je linearny,
lebo elastance sa zvySuje s LV objemom. V bode, kde krivka predstavuje koniec diastoly,
odzrkadl'uje endiastolicky objem aj tlak komorovy preload.

Diastolick4 funkcia

Diastologia — Stadium diastolickej funkcie, sa stalo najdoélezitej$im bodom zaujmu srdcovej
fyziologie v poslednych rokoch. Diastolicka dysfunkcia bola pozorovana u 40 - 50 % pacien-
tov s kongestivnym srdcovym zlyhanim aj napriek normalnej systolickej funkcii. Toto spdso-
bilo zmenu v nahl'ade na vel'a veci srdcovej funkcie. Zavedenie transtorakalnej (TTE), resp.
transezofagealnej echokardiografie (TEE) prinieslo nové poznatky o problematike diastoly,
kinetike srdca v realnom ¢ase vo vztahu ku plniacim tlakom, tvaru a relaxacii. Vdaka tomu je
mozné teraz priradit’ diastolicku dysfunkciu, ¢o je vlastne zvySeny odpor komorovému plne-
niu, K Struktarnym a funkénym pri¢inam chronického srdcového zlyhania. Zlyhanie pravej
komory mo6ze zhorsit’ 'avokomorova diastolicki dysfunkciu zvysenim srdcovych tlakov, ¢o
spOsobi zhorSenie relaxacie myokardu a pokles myokardialnej rozt'aznosti.

Determinanty diastolickej funkcie

Relaxdcia myokardu

Relaxacia myokardu je prvym krokom vo fyziologii diastoly. Zacina pocas predchadzajucej
systolickej kontrakcie aje uzko spojena so systolickymi silami. Je tiez kliCovou
v kvantifikacii a diZke vasného komorového plnenia. Relaxacia je energeticky zavisly proces
so spotrebou ATP pri transporte kalciovych i6nov z buniek do sarkoplazmatického retikula.
Tento energeticky naro¢ny proces je kontrolovany mnozstvom regula¢nych proteinov a aj
pocetnymi klinickymi faktormi. Porucha v relaxacii vedie k overloadu kalciovymi iénmi,
zvlast pri vyssej frekvencii stimulécie srdca. Toto by mohlo vysvetlit’ aj diastolicka dysfunk-
ciu pri pouziti kardiostimulatorov nastavenych na vysoké frekvencie. KI'iCovym determinan-
tom izovolumetrickej relaxacie je vrchol negativneho poklesu tlaku (peak negative pressure
drop) v komore pocas relaxacie merany z prvej derivacie tlakovej krivky v l'avej komore. D4
sa zmerat presnym mikromanometrickym prevodnikom (transducerom) v IK. Casova
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konstanta (tau), ktora je meradlom relativnej relaxacie, je ziskana z vrcholu negativneho
poklesu tlaku a rozloZzena monoexponencialne na hladine priblizne 5 mm Hg. Skuto¢nost’, ze
subjektivne urcend hodnota je pouzita pri rozklade, mdze viest' k urcitej navodenej chybe.
RozloZenim tohoto poklesu tlaku v Case sa zistilo, Ze tau je menej zavisla od afterloadu
a kontraktility ako negativny pokles tlaku sam. V klinickej porovnavacej $tudii pacientov
S hypertrofickou obstrukénou kardiomyopatiou (HOCM) vz. zdrava vzorka populacie zistil
Kato et al. zvySenie tau a l'avokomorového end-diastolického tlaku (LVEDP) u pacientov
s HOCM. Toto zvySenie sa mu podarilo dokazat' identifikaciou vrcholového negativneho
myokardialneho rychlostného gradientu (peak negative myocardial velocity gradient) tkanivo-
vym Dopplerom, o je vlastne neinvazivny index diastolickej funkcie. Dalsi rozvoj tejto
zobrazovacej technologie prispel k pochopeniu diastolickej funkcie a jej vzt'ahu ku patologic-
kym procesom.

Pasivne komorové plnenie

Prva faza zaina otvorenim mitralnej chlopne (MV) a vtokom po vytvorenom tlakovom
gradiente z LA do LV. Rychlost” toku sa spomal’uje, ako sa tlakovy gradient postupne vyrov-
nava. Diastaza je peridda so zastavenym tokom cez chlopiiu po ukonceni pasivneho plnenia
pred nastupom atrialnej systoly. Hlavné determinanty toku cez MV su tuhost’ l'avej komory
(stiffness) arychlost’ poklesu transmitralneho gradientu. Vysoky gradient rychlost’ vtoku
zvySuje anizky spomal’uje. Z ostatnych faktorov si to spidtné odrazenie (recoil), komorové
diastolické nasavanie a perikardidlne obmedzenie (constraints) moézu spdsobit’ tiez zmeny
V pasivnom plneni. Firstenberg dokéazal, ze vnitrokomorovy gradient, sposobeny relaxaciou,
priamo koreluje s plnenim a event. naslednou systolickou funkciou. Vela chordb sa moze
podiel'at’ na zvySeni tuhosti komory atak limitovat mnoZstvo pasivneho plnenia.
S postupujicim vekom, pri angine, ICHS a HOCM je myokardialna tuhost’ zna¢ne zvySena
a spomal’uje vtok krvi do komory. Mnohé¢ lieky, prip. chirurgicka revaskularizacia myokardu,
mozu znizit' tuhost’ a tym zlepsit’ diastolick dysfunkciu komory.

Atrialna kontrakcia

Atrialna kontrakcia nastupuje na konci diastoly, tesne pred uzatvorenim AV chlopni po
dosiahnuti diastazy. Za normalnych okolnosti 75 % mnozstva krvi vteéie pocas pasivneho
plnenia v diastole. V pritomnosti t'azkej diastolickej dysfunkcie sa tento pomer meni a atridlna
kontrakcia sa stava nevyhnutnou na udrzanie SV a dostato¢ného srdcového vydaja. Atridlna
kontrakcia kompenzuje zniZzeni komorovi poddajnost’ (a zvySenie LVEDP) a plnenie LV je
spo¢iatku udrzané. Ak sa tato kapacita prekroc¢i atlak v komore prevysi kompenzacnt
schopnost’ predsieni, tieto sa stant pasivne a postupne dilatuji. Pri strate normalneho srdcové-
ho rytmu neméze atridlna kontrakcia participovat’ na toku krvi a chronické srdcové zlyhanie
nastupuje ovel'a skor. Znovu nastolenie sinusového rytmu kardioverziou, prip. sekvenénou
elektrostimulaciou, méze oddialit’ priznaky srdcového zlyhania.

Nastup TTE, resp. TEE, prispel vyrazne k poznaniu a definovaniu patofyziologie diastolickej
dysfunkcie. Transmitralny pulzny Doppler, 2-D Doppler pl'ucnych vén a farebny M-Modus
Doppler st metédami merania a kvantifikacie diastolickej dysfunkcie na zaklade analyzy
echokardiografickych stop, resp. kriviek (obr. 3). Detailnejsi vyklad tychto metdd presahuje
rozsah tejto publikacie, preto sa mu nebudeme viac venovat'.
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Obrazok 3. Dopplerovské znazornenie rychlosti transmitralneho diastolického prietoku
(m/s) v zavislosti od ¢asu (s) so zvySujucou sa zavaznost'ou diastolickej
dysfunkcie (A az D)

Normalna NaruS$ena relaxacia | Pseudonormalizacia | ReStrikcia
IVRT | 70 —90 msec > 100 msec 70 — 90 msec < 90 msec
E/A 08-1,2 <0,8 08-1,2 >1.2
DTe 150 — 300 msec > 250 msec 150 — 300 msec < 150 msec

E — faza vCasného transmitralneho diastolického vtoku (early)
A — faza predsienovej kontrakcie (atrial)
IVRT - Cas (trvanie) izovolumetrickej relaxacie

DTe -

¢as deceleracie

Systolicka funkcia

Systola je peridda medzi uzavretim MV a zaciatkom ejekcie krvi zo srdca. Jej hlavnou
ulohou je vyvrh krvi do rie¢iska po vygenerovaom tlakovom gradiente. Systolicka funkcia bola
roky pouzivana na urcenie terapeutického vysledného stavu u pacientov. Zavedenie TEE
zlepSilo hodnotenie systolickej funkcie srdca a hlavne v kardiochirurgickej operative prispelo
ku zoptimalizovaniu liecby V realnom ¢ase a zlepSeniu vysledného stavu u pacientov. To, ¢o
bolo kedysi nastrojom kardioldgov sa dnes stalo kazdodennou sucast'ou vybavy anestéziolo-
gov na sale a jednotke intenzivnej starostlivosti.

Srdcovy vydaj
Srdcovy vydaj (CO) je mnozstvo krvi, ktoré vtecie do cirkulacie pocas jednej minaty. CO
odzrkadl'uje podmienky v srdci, ale aj v celom KVS a je subjektom autoregulacie na urovni
ciev a tkaniv. Vypocet CO zahiiia srdcovu frekvenciu (HR) a vyvrhovy objem (SV), ktoré st
aj jeho hlavnymi determinantami (obr. 4).

10

CO=SVxHR
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Obrazok 4. Tlakovo-objemova krivka l'avej komory

Okrem toho, CO je zavisly od ven6zneho navratu, systémovej cievnej rezistencie, spotreby
kyslika na periférii, celkového objemu krvi, respiracie a polohy tela. Fyziologicky rozsah u 70
kg muza je 5 az 6 litrov, SV od 60 do 90 ml pripadajtcich na jeden uder a HR 80 uderov za
minutu. Srdcovy vydaj je vel'mi variabilny a Vv situdciach zvySenych metabolickych narokov sa
mobze zvysit az na 25 az 30 1 za minatu. Pre porovnanie rozne velkych jednotlivcov sa zavied-
la do klinickej praxe indexovana hodnota - srdcovy index (CI). Ten je ureny korekciou srdco-
vého vydaja na povrch tela (BSA).

Cl=(SV XxHR)/BSA
Cl=CO/BSA

Fyziologické hodnoty sa pohybujti od 2,5 do 3,5 I/min/m? u 70 kg muza.

Vyvrhovy objem

Vyvrhovy objem je mnozstvo krvi vyvrhnuté do obehu jednotlivou komorovou kontrakciou.
Na tlakovo-objemovej krivke je SV rozdiel medzi EDV a ESV. Hlavnymi determinantami SV
su predt’aZzenie (preload), dot'azenie (afterload) a kontraktilita.

Preload

Preload je rovny napétiu steny komory na konci diastoly. Je definovany komorovym EDV,
EDP a hrubkou steny. Interakcia tychto faktorov je vyjadrena uz skor spomenutym Laplaceo-
vym zakonom. Faktory ovplyviiujuce preload su: celkovy objem krvi, poloha tela, intraperi-
kardialny tlak, vendzny tonus, pumpovacia schopnost’ kostrového svalstva a podiel atrialnej
kontrakcie na plneni komory. Celkovy objem krvi 70 az 75 ml/kg je rozlozeny medzi:

- hrudny (15 %) a

- mimohrudny kompartment (85 %).

11
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Mimohrudny kompartment je rozdeleny na:

- vény (70 %)

- artérie (10 %)

- kapilary (5 %).

Vény ako kapacitné rieCisko dokdzu uskladnit’ az 20 x viacsie mnozstvo krvi ako artérie.
Zmeny V celkovom objeme krvi preto viac zasahuju ven6zny objem. Poddajnost’ (compliance)
je definovana ako podiel zmeny objemu (dV) a zmeny v tlaku (dP). Venozny tlak moZze byt
zvySeny infuziou tekutin do vendzneho rezervoara alebo poklesom venodznej compliance.
Venomotoricky tonus je kontrolovany a) lokalnymi, b) regionalnymi a c) centralnymi auto-
nomnymi nervovymi mechanizmami ad) farmakologickou intervenciou prostrednictvom
ovplyvnenia muskulatiry cievnej steny. Nervové mechanizmy ovplyviluju vendzny tonus
pocas svalove] ndmahy, strachu a znacnej hypotenzie. Najcastejsie klinické pri¢iny zmeny
preloadu st pokles alebo vzostup celkového objemu krvi. Tlakovy gradient medzi periférnou
a centralnou castou venodzneho rieCiska je zodpovedny za navrat krvi ku pravému srdcu
a plnenie pravej komory (RV) pocas diastoly, kym RVEDYV je dosiahnuty na konci diastoly.

Pliicne riecisko je vo svojej podstate vendzny systém s vysokou compliance a nizkymi
tlakmi. Na tvorbe plicneho tlaku sa podiela vzajomna interakcia plucneho prietoku, odpor
vtoku do LA (napr. atridlne tumory, mitralna chlopiiova vada, dysfunkcia LV so zvySenim
LVEDP). Velké zvysenie HR znizi trvanie diastoly a znizi celkovo preload. Synchronizovana
atrialna kontrakcia sa signifikantne podiel’a na preloade LV. Toto je klinicky zrejmé pri nodal-
nom rytme, kedy méze krvny tlak a CO poklesnut’ az o 30 % pri strate atrialnej kontrakcie.
LVEDP mézeme merat’ invazivne pri chirurgickom zavedeni katétra do LA pocas kardiochi-
rurgickych operacii, ale aj neinvazivne pomocou echokardiografie, ventrikulografie, radionuk-
lidového skenu. Tlak v pl'aicnom zaklineni (PCWP), ziskany neinvazivnym hemodynamickym
meranim Swan-Ganzovym katétrom, poskytuje relativne dobry odhad LVEDP. K zna¢nym
odchylkam vSak méze dojst’ pri zvyseni tlaku v dychacich cestach, resp. pri pouziti vysokého
pozitivneho tlaku na konci vydychu (PEEP) pri mechanickej ventilacii. Z hl'adiska presnosti
LVEDP poskytuje najhorsi odhad meranie centralneho ven6zneho tlaku (CVP), hoci prave tato
metdda je najcastejSie pouzivana u pacientov s dobrou funkciou komor. Je tiez dolezité
zdoraznit, Ze krivky preloadu LV a RV ¢asto nie su paralelné a ani podobné. CVP je dobrym
ukazovatel'om preloadu RV. Relativne presne odzrkadl'uje RVEDV vo vsetkych pripadoch
okrem zmeny pravokomorovej poddajnosti v zriedkavych pripadoch ako je infarkt RV.

Afterload

Afterload je druhym velkym determinantom mechanickych vlastnosti myofibril srdcového
svalu intaktného srdca. D4 sa vyjadrit’ ako napétie, ktoré posobi na stenu komory pocas systo-
ly, alebo ako artériovy odpor (impedancia) proti ejekcii vyvrhového objemu. Afterload moze-
me vypocitat pomocou viacerych premennych. S to: napitie steny, odpor (impedancia),
efektivna elasticita artérii, systolicky intraventrikularny tlak, systémova a pl'icna cievna rezis-
tencia.

Napitie steny mdzeme kvantifikovat’ Laplaceovou rovnicou:

Tlak steny=PxR/2H

kde P je tlak krvi LV generovany pocas systoly, R a H odpoveda piemeru a hrubke steny LV.
Impedancia sa dé vyjadrit’ ur¢itym cirkulaénym analogom Ohmovho zakona:

Q=P/R alebo P=QxR

Tlak (P) vytvoreny komorou je priamotmerny prietoku (Q) a odporu (R), ktorti prietok
prekonava. Tento odpor (impedancia) je podmieneny rezistenciou arteriol — systémovou
cievnou rezistenciou (SVR)

SVR = (MAP - CVP) / CO

12
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Vztah medzi CO a SVR je teda nepriamoimerny. Analogicky mdZzeme definovat’ plicnu
cievnu rezistenciu (PVR) ako

PVR =(PCWP - LAP)/CO

| Efekt zvySenia preloadu na tlakovo — objemovi krivku LV
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Obrazok 5. Pacient so zvySenym preloadom (krivka €. 2) ma oproti pacientovi s normalnym
preloadom (krivka ¢. 1) znaéne vyssi LVEDV

Efektivna elasticita artérii popisuje afterload ako mechanicku charakteristiku cievneho
systému. Je zalozena na pozorovani, ze kazdy bolus krvi, resp. SV vyvrhnuty do obehu vytvori

Systolicky intraventrikularny tlak je d6lezitou zlozkou afterloadu a medzi LV a SV existuje
nepriamoumerny vztah. Ak sa systolicky tlak nahle zvysi (napr. pri zaklemovani hrudne;j
aorty), SV sa znizi a neskdr normalizuje kompenzacnym zvysenim LVEDV alebo tzv. hetero-
metrickou autoregulaciou. Neskor inicialne zvySenie EDV je nasledované zvySenim kardialnej
kontraktility, kym sa LVEDV a LVEDP normalizuje. Tento jav sa vola Anrepov fenomén
a adaptivny mechanizmus homeometricka autoregulécia.

Kontraktilita

Kontraktilita je jednym zo zdkladnych determinantov SV. Je vlastnou funkciou srdcovych
buniek a definuje mnozstvo prace, ktort srdce vykona pri urcitej zatazi. Hlavnym determinan-
tom kontraktility je intracelularne kalcium. Pocas depolarizacie vstupuje do buniek malé
mnozstvo kalciovych i6nov a spusta uvolnenie d’alSich zasob zo sarkoplazmatického retikula.
Kalcium sa viaze na troponin, tropomyozin sa uvolni zvézobného miesta na aktine
a aktinomyozinové mostiky sa postupne formuju. Vsetky lieky s pozitivne inotropickymi
vlastnostami, ako su katecholaminy, zlepSuju kontraktilitu zvySenim intracelularneho kalcia,
pricom negativne inotropné lieky maja opacny efekt.

13
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Efekt zvySenia aftexloadu na tlakovo — objemovii krivku LV
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Obrazok 6. Krivka ¢. 2 predstavuje pacienta so zvySenym afterloadom. Tato diagndza je
zrejma z toho, ze pri rovnakom dosiahnutom LVEDV zodpovedaji obom pacientom rdzne hodnoty
endsystolického tlaku a objemu (z priamky). Sklony dotyénic st odli$né, ¢o zapri¢inil vyssi afterload.
Preload sa nezmenil, ¢o vidime z rovnakej hodnoty LVEDV a kontraktilita sa tiez nezmenila, ked’ze
endsystolické body krivky 1 a krivky 2 leZia na tej istej priamke. Druhy spdsob porovnania kontraktility
je uhol vytvoreny osou x a priamkou endsystolickej krivky tlaku a objemu, ktory je zhodny u oboch
kriviek. So zvySujucou sa kontraktilitou by sa pre pacienta ¢. 2 zrotovala endsystolicka krivka tlaku a
objemu dolava, t.j. zvysil by sa jej sklon.

Efekt zvySenia kontraktility na tlakovo — objemovii krivku LV
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Obrazok 7. Krivka ¢. 2 predstavuje pacienta so zvySenou kontraktilitou
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Kontraktilita pravej komory

V kontraste s kontraktilitou LV, ktora ma relativne jednoduchy a unifikovany mechanizmus
kontrakcie, prebieha kontrakcia RV v troch fazach. Spiralova svalova kontrakcia vyustuje do
pohybu trikuspidalnej chlopne smerom nadol a longitudinalneho skratenia pozdiznej osi RV.
Toto je nasledované pohybom volnej steny RV dovnutra smerom k interventrikularnemu septu
(IVS). Ked’ze vol'na stena komory ma relativne obmedzenu svalovu silu, alteracia alebo zlyha-
nie kontrakcie IVS narusi systolickii funkciu RV ovel'a viac ako strata kontraktility volnej
steny RV. Na zaver, tretia faza kontrakcie RV nastava, ked’ kontrakcia LV priloZzenim zvysuje
celkovu kontrakciu RV. Charakteristika ejekcie tenkostennej RV odraza nemoznost’ prekonat’
akékol'vek akutne zvySenie afterloadu. Hoci RV je idedlne stavani na vyvrhnutie velkych
objemov krvi, nie je schopna prekonat’ vysoké intraventrikularne prietoky. Ak je zdrava RV
vystavena akttnemu zvySeniu intravenrikularnemu tlaku, pozorujeme niekol’ko nésobné
zvySenie napdtie steny. Akékol'vek zvysenie RV afterload vedie k zvySeniu obidvoch EDV aj
transmuralneho tlaku. Normalna ejekéna funkca RV je spravidla udrzana az do zvySenia
stredného tlaku v pl'icnici (mean PAP) 40 mm Hg alebo vyssie.

Srdcovy rytmus

Druhy hlavny determinant srdcového vydaja je srdcovy rytmus. Je to najvariabilnejsSia
premennd vo fyzioldgii srdca a zaroven najdolezitejSia vo vsetkych fazach srdcového cyklu.
Rytmus je kontrolovany celou radou systémov, ako je srdcovy vodivy systém, centralny
nervovy systém a autondmny nervovy systém, ktoré ho ovplyviiuju v komplexnych regulac-
nych procesoch. Okrem nervovych a humoralnych ¢initel'ov prichddzaju do tivahy samozrejme
aj pocetné lieky. Primarny determinant rytmu lezi v RA na trovni junkcie hornej dutej zily —
sinoatrialny uzol, ktorého pomalad spontanna depolarizacia zabezpeCuje primarny pacing
srdcového svalu. Nervové mechanizmy ovplyviiuju rytmus alteraciou rychlosti na AV-uzle.
Signaly z autonémnych receptorov v cirkulacii su prenasané do mozgového kmena, ktory
nasledne ovplyviuje srdcovy rytmus prostrednictvom sympatiku, resp. parasympatiku.

Srdcovy rytmus je sice jedna z mnohych premennych - a ako je spomenuté vyssie, zaroven aj
najvariabilnejSia z premennych - ovplyvitujucich fyziologiu srdca, z terapeutického hladiska
z pohl'adu anestézioldga, ¢i kardiologa je vsak relativne I'ahko ovplyvnitelna. Spdsoby mozu
byt farmakologické, ktorymi dokazeme ovplyvnit’ aj ostatné premenné, ako su preload, after-
load a kontraktilita, alebo elektricka stimulacia, ktora mbze byt docasna alebo trvala a je
V dnesnej dobe uz pomerne Siroko dostupna. Z doévodu, Ze anestéziolég byva stale CastejsSie
konfrontovany s trvale elektricky stimulovanymi pacientami s implantovanymi kardioverter-
defibrilatormi ¢i kardiostimulatormi, dovolujeme si tu uviest’ aspon stru¢nt charakteristiku
rozdelenia elektrostimulatorov podla stimulovanych a snimanych parametrov v jednotlivych
srdcovych oddieloch. Zaroven podotykame, ze detailnejsi popis problematiky d’aleko presahu-
je rozsah tejto publikacie.

Zikladna charakteristika medzinarodného kédovania kardiostimuliatorov

Primarnou funkciou kardiostimulatora je prenaSanie impulzu na myokard — tzv. pacing.
Energia tohoto impulzu zavisi od napétia na elektrode (mV) a doby trvania impulzu (msek).
Energia potrebnd na prenos impulzu na myokard je tzv. prah drazdivosti. Zavisi nielen od
vlastnosti elektrody, ale aj od vlastnosti myokardu, resp. mnozstva vizivového tkaniva, hladi-
ny stresu, telesnej teploty a vlastnosti podanych liekov. Vnimavost’ stimulatora na elektrické
kardialne signaly prebieha tiez prostrednictvom elektrod a nazyva sa sensing. Ak je nastaveny
prilis§ nizko - undersensing, stimulator nereaguje na vlastnu akciu srdca.

Medzinarodné kodovanie kardiostimulatorov je zalozené na anatomickych charakteristikach
stimulovanych (pacing) a snimanych (sensing) oddielov srdca a funkcii stimulatora (inhibicia
alebo trigger). Typicky sa kardiostimulatory implantuju s dvoma elektrédami, jednou do pravej
predsiene a jednou do pravej komory. M6zu sa implantovat’ vSak aj s jednou, ¢i uz do komory
alebo do predsiene.
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Pacing Sensing Trigger / Inhibicia
SSI Predsien alebo komora Predsien alebo komora  Inhibuje
Wi Komora Komora Inhibuje
AAI Predsien Predsien Inhibuje
DDD Predsieni a komora Predsieni a komora Inhibuje a triggeruje
V0o Komora Ziadny Ziadna d’alsia funkcia
D00 Predsien a komora Ziadny Ziadna d’al§ia funkcia

Prvé a druhé pismeno predstavuju topografické tidaje
A — atrium, teda prava predsien

V — prava komora

D — dualne, teda predsien aj komora

Tretie pismeno predstavuje kontrolna funkciu

| — inhibicia: stimulator vnima vlastné srdcové signaly. Ak nastupia zavcasu, impulz sa potla-
¢i.

T — trigger (stimulacia): stimulator vnima vlastné signaly srdca alebo inej elektrody. Po
uplynuti zadefinovaného ¢asového intervalu spusti stimulaciu.

D — dualny modus: stimulator podla potreby zaroven inhibuje aj stimuluje.

Stvrté pismeno (nie vzdy uvadzané) predstavuje frekvenéna adaptaciu.

R — frekvenéna adaptacia: stimulator prisposobi svoju frekvenciu telesnej aktivite.

On-demand je funkcia kardiostimulatora, pri ktorej je sensing predpokladom na inhibiciu.
Inhibi¢ény tzv. demand-stimulator stimuluje len vtedy, ked’ je to potrebné a vlastna akcia nedo-
sahuje urovei, na ktora je naprogramovany. Naproti tomu tzv. asynchrénny stimulator stimu-
luje bez ohl'adu na vlastni akciu srdca. Takyto stimulator ma vyuzitie iba v urcitych situa-
ciach:

- pre diagnostické ucely sa automaticky prepne do asynchrénneho médu kazdy kardiosti-
mulator, resp. kardioverter-defibrilator po prilozeni magnetu. Tato frekvencia je tzv.
magnetickd frekvencia a je predprogramovand a spravidla vyssia, ako vlastna naprogra-
movand frekvencia stimuléacie

- Vvpripade, Ze je stimulator vystaveny nechcenému magnetickému pol'u (napr. detektoru
kovov), nevypne sa, ale sa prepne na asynchrénnu magneticku frekvenciu, ktora chrani
pacienta pred bradykardiami.

Spomenieme eSte termin hysterézy, pri ktorom je stimulator nastaveny na urcit frekvenciu,
ktorou stimuluje (napr. 60/min). Takyto stimulator u pacienta (napr. s fibrilaciou predsieni),
ktory sa pohybuje tesne okolo, resp. pod touto frekvenciou nezacne stimulovat’ zakazdym, ked’
frekvencia klesne pod 60/min, ale ma uréenu e$te spustaciu frekvenciu (napr. 50/min), kedy sa
spusta a za¢ina stimulovat’ svojou frekvenciou 60/min. Takyto stimulator je inhibovany az ked’
pacient vlastnou akciou prekro¢i jeho stimulac¢nu frekvenciu.

Zaver

Vyskum fyziologie KVS nie je eSte zd’aleka ukonéeny. Fyzioldgovia aj lekari neustale dosa-
huji pokroky v $tudiu individualnych parametrov systolickej a diastolickej funkcie srdca.
Tieto poznatky su aplikované do klinickej praxe podobne ako Frank-Starlingov zakon.
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Zavedenie do praxe adenné pouzivanie zobrazovacich metod (zvlast TEE), pouzivanie
miniaturizovanych pocitatov a moznost dynamickej identifikdcie srdcovych patoldgii
V redlnom Case vyrazne zvySuju moznosti lekarov zasiahnut’ v najv¢asnejsich fazach u chorych
pacientov. Kontinualny rozvoj 3D-echokardiografie sa ukazuje ako vel'mi sl'ubny pri zobrazeni
objemovych vztahov v redlnom Case aj pre nie vel'mi skiseného uzivatela.
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