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PREDMLUVA

Srdecni selhani provazi lidstvo od jeho pocatkti. AvSak v poslednich letech je
problematika diagnostiky a v€asného zahdjeni optimalni terapie nejvyznamnéjsi.
Existuje pro to nékolik diivodti, do prvni skupiny patii zvyseny vyskyt srde¢niho
selhani v populaci. V soucasnosti néktefi hovofi o epidemii srdecniho selhani.
Vysvétlenim je vSeobecné starnuti populace, pomérné masivni a dlouhodobé ex-
pozice populace rizikovym faktoriim, které vedou k onemocnénim zpiisobujicim
srde¢ni selhani, dale jsou to paradoxné uspéchy v terapii fady kardiovaskularnich
onemocnéni, kterd by nemocny nepiezil, a jejichz disledkem je srde¢ni selhani
(napf. pokroky v terapii akutnich koronarnich syndromt ¢i arterialni hypertenze),
podobné pokroky v terapii nekardidlnich onemocnéni, které mohou vést k mani-
festaci projevl srde¢niho selhani (napf. v disledku cévnich zmén provazejicich
onemocnéni diabetem ¢i nezddoucich ucinkt protinddorové terapie).

Druhy diivodem zvysSeného zajmu o problematiku srde¢niho selhani je dyna-
micky rozvoj moznosti jeho terapie, ke kterému v dochazi v poslednim desetileti.
Zahrnuje vyznamné pokroky ve farmakoterapii a rozvoj nefarmakologickych
moznosti terapie srdec¢niho selhani. Tyto postupy se vzdjemné dopliiuji a ve vy-
sledku vytvareji uréitou mozaiku terapie srde¢niho selhdni. Soucasnym cilem
terapie srde¢niho selhdni neni pouze prodlouZeni Zivota nemocného, ale také
zlepSeni jeho kvality.

Tyto diivody vedou k tomu, Ze se s nemocnymi se srde¢nim selhanim setkavaji
nejenom kardiologové a internisté, ale také prakticti 1€kati ¢i 1ékafi ostatnich
specializaci. Cilem této monografie je podat urcity souhrn modernich poznatkd
o diagnostice a terapii srdecniho selhani Sirokému spektru lékaii. Monografie
vychazi ze zkusenosti ziskanych pfi praci na I. interni kardioangiologické klinice
FN Hradec Kralové, kde podstatnou ¢ast pacientd predstavuji pravé pacienti se
srde¢nim selhdnim a kterym nase pracovisté poskytuje velmi Siroké spektrum
terapie jejich onemocnéni. Kniha odrazi také zkuSenosti ze spoluprace s ostat-
nimi pracovisti (nejsou to jen kardiocentra, ale také fada spadovych nemocnic
ve vychodnich Cechéch, pracovist ambulantnich kardiologt, internisti ¢i prak-
tickych 1ékaiti). Podkladem pro vznik monografie byla také spoluprice v ram-
ci Ceské kardiologické spole¢nosti a Ceské asociace srde¢niho selhdni a prace
v ramci nékterych evropskych odbornych spole¢nosti (Heart Failure Association,
Cardio-Oncology WG apod.) pfi ptipravé nékterych vyznamnych dokumentd.



Vyse uvedené divody mne vedly k tomu, Ze jsem ptibliZzné pred 2 lety souhla-
sil s ndvrhem nakladatelstvi Maxdorf Jessenius pfipravit tuto monografii a podé-
lit se o své zkuSenosti z diagnostiky a terapie tohoto onemocnéni. Monografie se
snaZzi prostou formou podat uceleny soubor poznatkl pro diagnostiku a terapii
srde¢niho selhani s cilem poskytnout zdkladni studijni material nejenom kardio-
logdm ¢i internistiim, pro které to bude moZnd opakovani jejich védomosti, ale
predevsim lékatiim ostatnich odbornosti a studentdm tak, aby ziskali zdkladni
orientaci v této problematice.

VEfim, Ze tato monografie splni ticel a pfinese Sirokému spektru Ctenait za-
kladni pfehled moZnostech soucasné diagnostiky a terapie nemocnych se srdec¢-
nim selhdnim.

V Hradci Krélové, listopad 2020 Radek Pudil
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uvoD

Monografie srde¢ni selhani predstavuje uceleny soubor poznatkll o diagnostice
a terapii srde¢niho selhani. Jejim cilem je prenést tyto poznatky srozumitelnou
formou $iroké 1ékarské verejnosti zahrnujici nejen kardiology, ale také internisty,
praktické 1ékare, 1ékare dalSich specializaci a studenty.

Kniha je ¢lenéna do osmi logicky uspofadanych kapitol. Uvodni &4st se vénuje
zakladnim fyziologickym principim kontrakce a relaxace myokardu. Kapitola
Chronické srdecni selhani se sniZenou ejekéni frakei predklada definici, rizné
typy klasifikace srde¢niho selhdni, epidemiologicka data, zahrnuje problematiku
patofyziologie selhéni, jeho klinického obrazu a ptehled soucasnych moznosti
diagnostiky, v ¢asti terapie se vénuje zdkladnimu algoritmu terapie, farmakote-
rapii a jejim praktickym otazkam, dale pak prehledné moZnostem nefarmakolo-
gické terapie srde¢niho selhani. Podobné je koncipovéana kapitola Srde¢ni selhani
se zachovalou ejekéni frakei. Ctvrtd kapitola se vénuje problematice akutniho
srde¢niho selhani, jeho definici, klasifikaci, patofyziologii, klinickému obrazu,
diagnostice a terapii. Nasleduje kapitola Selhani pravé komory, ktera ma podob-
né ¢lenéni a pfinasi soudobé poznatky o jeho diagnostice a terapii.
ci o specifikdch diagnostiky a terapie srdecniho selhani u fady komorbidit (is-
chemicka choroba srdec¢ni, arteridlni hypertenze, mitralni insuficience, diabetes
mellitus, plicni onemocnéni, poruchy funkce ledvin, nddorovych onemocnéni,
obezity ¢i kachexie, sarkopenie, poruch spanku, nedostatku Zeleza). Kapitolu
doplituje problematika t€hotenstvi a srde¢niho selhéni.

Predposledni ¢ast prinasi prakticky uceleny postup terapie pacienta zahrnujici
jednotlivé faze hospitalizace a nasledny prechod do ambulantni péce. Pacientim
s pokrocilym srde¢nim selhdnim je vénovana zavérecna kapitola.



1 FYZIOLOGIE KONTRAKCE A RELAXACE
MYOKARDU

1.1 STAVBA MYOKARDU

Myokard tvoii podstatnou ¢ast srdce, tvori jej pfedev§im myocyty a pojivova
tkan. Z ostatnich bunék (nonmyocytarnich) to jsou fibroblasty, myofibroblasty,
butiky hladkého svalstva cév a endotelidlni buriky.

Myokard obsahuje dva typy myocytii, které se mezi sebou lisi svoji lokalizaci:
 sinové myocyty — jsou mensi nez komorové, maji primér < 10 um a délku
< 20 pm, jejich objem je priblizné 500 um?, obsahuji mensi mnozstvi T-tubuld,

v jejich cytoplazmé probiha tvorba siiového natriuretického peptidu (ANP)
e komorové myocyty — jsou delSi a uzsi, maji pramér 17-25 pm a délku

60-140 pm, jejich objem je 15 000-45 000 um?

Srde¢ni myocyty (kardiomyocyty) maji cylindricky tvar, jsou mezi sebou
spojeny tzv. interkalarnimi disky a vytvareji dlouha vldkna — myofibrily. Pro-
stor mezi myofibrilami je vyplnén pojivovou tkéni, kterd vytvafi prostorovou
strukturu (extracelularni matrix). Zakladni funkci srde¢nich myocytt (kardio-
myocytu) je kontraktilita, proto obsahuji velké mnozstvi kontraktilnich proteint
a mitochondrii. Bunécné jadro je zpravidla uloZeno centralné, nékteré kardio-
myocyty maji vice jader. Kardiomyocyty jsou obaleny buné¢nou membranou
(sarkolemou), jejiz invaginace (T-tubuly) zasahuji do nitra myocytu a vytvareji
prostorovou sit.

T-tubuly

Uvnitt kardiomyocytu se nachazi systém kontraktilnich proteinii, mezi ktery-
mi jsou husté rozptyleny ¢etné mitochondrie. Nezbytnou soucasti kardiomyocytu
je sarkoplazmatické retikulum (SR), které se vyznamné podili na metabolismu
iontl Ca’* a kontraktilit¢ myokardu. Sarkoplazmatické retikulum vytvari jemnou
sit prostupujici myocyty a je tvofeno dvéma funkéné odliSnymi ¢astmi: subsar-
kolemalni cisterny, které se nachazeji v blizkosti T-tubuld, obsahuji ryanodinové
receptory a podileji se na uvolnéni vétsiho mnozstvi ionta Ca** do cytoplazmy,
kde pak reaguji s kontraktilnimi proteiny (troponinem C) za vzniku kontrakce.
Inicidlnim stimulem pro tuto reakci je prichod akéniho potencidlu sarkolemou
a nasledny prestup malého mnozstvi iontad Ca®* vapnikovymi kandly do cyto-
plazmy v blizkosti SR. Druhd ¢ast SR tvoii sit longitudindlné probihajicich
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Obr. 1.1 Stavba myocytu

a ramifikovanych tubuld, které maji zdkladni vyznam pro zpétné vychytavani

iontl Ca’* z cytoplazmy do SR, ¢imz je navozena relaxace myocytu. Cytoplazma

kardiomyocytu obsahuje vlastni tekutinu (cytosol), ve které se odehrava rada

metabolickych procest, dalsi sloZkou cytoplazmy jsou kontraktilni proteiny.
Obrazek 1.1 ukazuje schéma stavby myocytu.

Sarkomera

Zakladni kontraktilni jednotkou myocytu je sarkomera. Sarkomera je prostor
ohrani¢eny dvéma Z-liniemi. Sarkomery obsahuji dva druhy myofilament:

* tenkd myofilamenta — obsahuji aktin, tropomyosin a troponin

¢ tlustd myofilamenta — obsahuji myosinova vlakna a stabilizacni protein — titin

Tenkd myofilamenta

e Aktin — tvofi jadro tenkych myofilament, ma strukturu pravoto¢ivé dvousrou-
bovice, tvoii asi 20-25 % bilkovin myofibrily, z jedné strany jsou aktinova
vlakna ukotvena do Z-linii, druhou ¢asti se vnoruji mezi filamenta myosinu.
Aktivni mista pro vazbu s myosinem jsou kryta dlouhymi molekulami tropo-
myosinu, ktery zabrauje jejich vazbé na myosin.
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Obr. 1.2 Myocytarni myofilamenta. Upraveno podle Lynch T et al. (2014)

e Komplex troponin a tropomyosin — je regulujicim faktorem, ktery brani
vytvoreni pfi¢nych mistkii mezi vazebnymi misty aktinu a myosinu, je tvoien
vlaknem tropomyosinu, které obepina vldkno aktinu, a tfemi jednotkami tro-
ponind: troponin T, C a I. Troponin T kotvi komplex troponint a tropomyo-
sinu, troponin I blokuje vazbu aktinu na myosin a troponin C je schopen vazat
vapnikové ionty. Po navazani iontli na troponin C dojde ke zméné prostorové
konformace komplexu troponinu-tropomyosinu, kterd umozni vytvoreni piic-
nych mistkd mezi aktinem a myosinem za vzniku kontrakce.

e Aktinin — umoznuje vazbu aktinu k Z-disku.

Tlustd myofilamenta

e Myosin — zakladem struktury je 1 t€zky a 2 lehké fetézce, tézky fetézec ma
fibrilarni Cast a globularni domény, které spolu se 2 lehkymi fetézci vytvareji
2 hlavy vlakna myosinu. Hlavy myosinu maji ATPazovou aktivitu (ATP — ade-
nosintrifosfat) a vaZou se na vazebna mista aktinu, ¢imZ dochazi ke kontrakci.
Myosin predstavuje asi 60-70 % proteini myocytu. Myosinova filamenta jsou
spojena se Z-linii tenkymi molekulami titinu.

e Titin — je nejvétsim znamym polypeptidem, umoziuje ukotveni myosinu
do Z-linie, plni funkci jakési pruziny, ktera po kontrakci vraci filamenta do re-
laxované polohy, zabraiiuje soucasné nadmérnému protazeni sarkomery.
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* Telethonin — protein umoZziujici vazbu titinu na Z-linii, podili se na odolnosti
titinu proti nataZeni.

Mezi ostatni proteiny sarkomer, které se podileji na spravné funkci myocytu,
patii: desmin (podporuje spravnou architekturu myocytu v oblasti Z-disku, slouZi
k propojeni myofibril navzajem a jejich spojeni s cytoskeletem), vimentin, nebu-
lin a dystrofin. Jejich poruchy mohou byt spojeny s poruchou kontrakce myocytu.
Obrézek 1.2 ukazuje vztah myocytarnich myofibril a jejich vazebnych mist.

Makroskopicka architektura myokardu

Sténu srdec¢nich komor tvoii tfi zdkladni vrstvy: endokard, myokard a perikard.
Pro kontraktilitu maji vyznam myokard, ktery obsahuje kontraktilni elementy,
a perikard, ktery tvofi obal myokardu.

Myokard je tvofen svalovinou, kterd je usporddana do tii vrstev: subendokar-
dialni, stfedni a subepikardialni. Subendokardialni vrstva obsahuje myocyty, kte-
ré jsou orientovany longitudinalng, vysledkem jejich kontrakce je longitudinalni
zkréaceni levé komory. Stfedni vrstva je vyznamnd, mé cirkularné uloZena vldkna,
jejich kontrakce vede k radidlnimu zkraceni, které se projevi snizenim primétu
levé komory. Subepikardidlni vrstva obsahuje vldkna, kterd jsou uloZena Sikmo.
Kontrakce téchto vldken ptichazi nejpozdéji a zasahuje do az do pocatku diastoly,
vysledkem je torzni typ kontrakce, tzv. twist levé komory. Orientaci jednotlivych
vrstev myocytu ve sténé levé komory ukazuje obrazek 1.3.

A — subendokardidlni vrstva B — stfedni vrstva C — subepikardidlni vrstva
longitudindlni zkraceni radidlni zkraceni torzni zkraceni

Obr. 1.3 Orientace jednotlivych vrstev myokardu a jejich kontraktilita
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1.2 ZDROJE ENERGIE PRO MYOKARD

Proces zajisténi energie pro myokardidlni kontrakci zahrnuje tfi hlavni kroky:
utilizaci hlavnich substratii, produkci energie (vysoce energetickych fosfatt —
ATP) a jeji transport k myofibrilam.

Utilizace hlavnich energetickych substratt je odlisna v normalnim a selhava-
jicim myokardu. Zdravy myokard ziskava energii pfedevSim oxidaci mastnych
kyselin (70-90 % energie), zbyvajici podil kryje metabolismus glukézy a laktatu
(10-30 %), zanedbatelné mnozstvi energie je ziskdvano z nékterych aminoky-
selin. Pfi zvySené hladiné glukdézy v krvi a vyssi inzulinemii se mirné zvysuje
podil glukdzy jako zdroje energie.

Vysledkem oxidace mastnych kyselin a glykolyzy je vznik acetylkoenzymu
A, ktery vstupuje do Krebsova cyklu. Nasledné vznika energeticky bohaty ATP.
Z celkového objemu energie ATP spotiebuje myokard 60-70 % ke kontrakci,
zbylych 30-40 % je vyuzito pro ¢innost ruznych pump (napi. Ca**-ATP syntaza
v sarkoplazmatickém retikulu). Energetické zasoby myokardu jsou tvofeny ATP
(~ 5 pmol/g) a kreatinfosfatem (~ 8 pumol/g vlhké hmotnosti). Kreatinfosfat i ATP
jsou zasobarnou energie pro rychlé vyuziti, kreatinfostét slouZi také pro obnovu
ATP. Uvnitf mitochondrie probiha konverze energie vazané v ATP do kreatin-
fosfatu pisobenim mitochondrialni kreatinkinazy. Kreatinfosfat je maly protein
s malou molekulovou hmotnosti a velmi snadno miZe piestoupit pfes membranu
mitochondrie do cytozolu myocytu, kde mize pisobenim cytozolové kreatin-
kindzy poskytnout energii pro vytvoreni ATP z ADP. Vzhledem ke kontinualni
praci myokardu, je spotfeba ATP je velmi vysoka (intenzita hydrolyzy ATP do-
sahuje ~ 0,5 umol/g/s). Zasoby vysokoenergetickych fosfatl jsou relativné malé
a mohou byt vycerpany béhem nékolika sekund. Dostate¢na obnova ATP je pro
myokard klicova a pfi jeho nedostatku rychle klesa kontraktilita.

Adenosintrifosfat se nasledné transportuje k myofibrilam, kde je jeho energie
vyuzita ke kontrakci.

1.3 MECHANIKA SRDECNI KONTRAKCE
1.3.1  Srdecni cyklus

Sled jednotlivych déjt, které se odehravaji béhem Cinnosti srdce, poprvé konci-
poval v roce 1915 Carl Wiggers, o pét let pozdéji jej plné€ rozpracoval sir Thomas
Lewis. Tyto déje se oznacuji pojmem srdecni cyklus (obr. 1.4).
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Obr. 1.4 Srdecni cyklus. Upraveno podle Criley JM et al. (1995)

1.3.2  Faze srdecniho cyklu

PInéni komor

PInéni komor zaciné otevienim mitralni a trikuspidalni chlopné, zatimco aortalni
a pulmonalni chloperi jsou uzavieny. Plnéni levé komory probiha v nékolika fa-
zich: faze Casného (pasivniho) plnéni, ktera je dana tlakovym spadem mezi sini
a hrotem levé komory, uplatiiuje se zde saci efekt levé komory. Pfi fyzické zatézi
je tato faze intenzivni, a proto se miZe objevit azZ 3. srdecni ozva. Nasleduje
faze diastazy, kdy klesa tlakovy rozdil mezi komorou a sini, tok téméf ustava.
Za normélnich okolnosti (pfi sinusovém rytmu) nasleduje systola sin€, kdy opét
tlak v levé sini prevazi tlak v levé komore a dojde k posunu dalsiho mnoZstvi krve
do komory (stav se oznacuje jako pozdni nebo aktivni faze plnéni levé komory).
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Objem levé komory, kterého je dosaZeno na konci faze plnéni se oznacuje jako
enddiastolicky objem levé komory (LVEDV) a pohybuje se kolem 120 ml. Tlak
na konci diastoly dosahuje hodnot kolem 4-7 mmHg.

Kontrakce komory
Podstatou kontrakce je zkraceni sarkomery — zasunuti tenkych aktinovych myofi-
lament mezi tlustd myosinova vlakna. Reakce je zavisla na ptitomnosti iontia Ca?
a dodani energie ve formé& ATP. Ionty Ca** proniknou ze sarkoplazmatického reti-
kula do cytoplazmy myocytu a navaZi se na troponin C. Nasledné dojde ke zméné
konformace komplexu troponin-tropomyosin a odkryti vazebnych mist aktinu
pro myosin. Vznikaji pficné mustky mezi aktinem a myosinem, dojde k jejich
zasunuti do sebe a zkriceni sarkomery, coz vede ke zkraceni celého myocytu.

Kontrakce komory je vyvoldna priichodem ak¢niho potencidlu myocyty ko-
mor, dojde k jejich depolarizaci (komplex QRS na EKG) a za¢ina stoupat tlak
uvnitf levé komory. V okamZiku, kdy presahne tlak v komofte tlak v levé sini,
dojde k uzavéru mitralni chlopné. Nasledné probihd kontrakce komory ve dvou
fazich: izovolumicka kontrakce a rychla ejekce. Izovolumicka kontrakce za-
¢iné bezprostiedné po uzaveéru mitralni chlopné a trva az do otevieni aortalni
chlopné. Tlak uvnitf komor stoupd, v okamziku, kdy pfesdhne tlak v komote
tlak v aorté, otevie se aortdlni chlopen a za¢ind druhd faze — ejekéni faze.
V jejim pribéhu prochazi krev z levé komory do aorty, v prvni fazi stoupa tlak,
nasledné dosahne vrcholu a zacne klesat. V okamZiku vyrovnani tlaku v aorté
a levé komorte se uzavie aortdlni chlopen. Rychlost ejekce urcuji tlakovy spad
na aortalni chlopni a elastické vlastnosti aorty s tepennym fecistém. Kontrakce
komor trva ptiblizné 0,35 s, z toho 0,05 s je izovolumickd kontrakce, zbytek
(0,30 s) pfipadé na ejekéni fazi. Na konci ejekéni faze dosahne komora svého
nejnizsiho objemu, endsystolicky objem levé komory (LVESV), ktery se po-
hybuje kolem 50 ml. Mnozstvi krve, které se z komory pfesune do systémového
obéhu, se oznacuje jako tepovy objem (stroke volume, SV) a ¢ini v priméru
70ml.

Ejekéni frakce (EF) levé komory jeden ze zakladnich ukazateli jeji systoli-
cké funkce. Ziskdme jej jako podil rozdilu enddiastolického a endsystolického
objemu a enddiastolického objemu levé komory:

LVEDV — LVESD
LVEDV

EF =

Normalni hodnoty se pohybuji v rozmezi 50-70 %.

Relaxace levé komory

Relaxace levé komory je provazena poklesem koncentrace ionti Ca®* na vazeb-
nych mistech kontraktilniho aparatu myocytu (troponin C) a zpétnym vychyta-
vanim iontti Ca** sarkoplazmatickym retikulem. Dusledkem je ochabovani sily
kontrakce a pokles tlaku uvnitt levé komory. V okamZziku, kdy tlak v komote
poklesne pod uroveii tlaku v aorté, se aortalni chlopeii uzavie. Vznika aortilni
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komponenta druhé ozvy, pulmondlni komponenta druhé ozvy je mirn€ zpozdéna
v disledku mirné zpozdéného vedeni vzruchu v pravé komofte. Po uzavéru aortél-
ni chlopné dochazi k dal§imu poklesu tlaku v komofe aZ do doby, nez poklesne
pod trover tlaku v levé sini a otevie se mitralni chlopen. Tato fize se oznacuje
jako izovolumicka relaxace a za normalnich okolnosti trva ptiblizné 0,08 s.
Nasledné dochdzi opét k plnéni komory.

1.3.3  Tlakové objemova krivka

Zakladni vztah mezi tlakem a objemem komory v prib&hu srde¢niho cyklu uka-
zuje objemova kiivka. Jeji znalost je nezbytna pro pochopeni hemodynamickych
zmén jak za fyziologickych, tak za patologickych podminek.

Tlakové objemové kfivka levé komory
Tlakové objemovou kfivku levé komory znazorniuje obrazek 1.5.

Tlakové objemova kfivka pravé komory

Ackoliv obé komory maji stejny tepovy objem, jejich tlakové objemové kiivky

se vyznamng lisi v disledku nékolika faktort:

e preload pravé komory je relativné niZsi neZ preload levé komory

e afterload pravé komory je vyznamné nizsi (plicni fe¢isté ma za normélnich
podminek nizkou rezistenci), av§ak prava komora je vyznamné senzitivn&jsi
na narust afterloadu (tenka sténa pravé komory)

 kontraktilita pravé komory je v porovnani s kontraktilitou levé komory pod-
statné nizsi

e dale existuje Castecna zavislost na kontraktilité levé komory predevsim diky
pohybu mezikomorového septa, proto je systolicka funkce pravé komory vel-
mi Casto sniZena, pokud je sniZzena kontraktilita komory levé
Mezi dalsi odli$nosti patfi rozdilnd geometrie obou komor (tenka sténa pravé

komory a jeji vétsi zaktiveni). Prava komora je diky tomu velmi citliva na vze-

stup afterloadu.
Prabéh tlakové objemové krivky pravé komory ukazuje obrazek 1.6.

Dalsi parametry ovliviiujici priibéh tlakové objemové kfivky levé komory

Tlakové objemova kiivka levé komory je ovlivnéna fadou parametrd, mezi které
patii predtiZeni, dotiZeni, kontraktilita a elastické vlastnosti (poddajnosti komo-
ry). Jejich vztah vyjadiuje obrdazek 1.7. Modrd linie — kfivka endsystolické
elastance (Ees) — urcuje kontraktilitu myokardu, jeji sklon je dan endsystolic-
kym tlakové objemovym vztahem (end-systolic pressure volume relationship,
ESPVR). Tlakové objemova kfivka komory teCuje tuto linii v endsystole. Vze-
stup kontraktility ji posouva nahoru, sniZeni kontraktility ji posouvé dolii. Cerné
¢arkovana linie vyjadfuje vztah enddiastolického tlaku a objemu (end-diasto-
lic pressure volume relationship, EDPVR), ne zcela spravné je nékdy oznaco-
véana jako kfivka poddajnosti komory, jeji strmost ovliviiuji luzitropni vlastnosti
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Obr. 1.5 Tlakové objemova kfivka levé komory. HorizontdIni osa ukazuje objem levé komory (ml),
vertikani osa tlak v levé komofe (mmHg). Bod A oznacuje uzavér aortalnf chlopné, B oznacuje otevfeni
mitrdIni chlopné, Cuzdvér mitraIni chlopné, D otevieni aortdIni chlopné. Linie A-B urcuje izovolumickou
relaxaci (tlak v komofe je niz$i nez v aorté a soucasné vyssinez v sini, proto je uzavrena aortalni i mitrdIni
chlopen. V bodé A je objem levé komory nejnizsi (endsystolicky objem levé komory, ESV). Linie B-C
vymezuje plnéni levé komory, mitrdIni chloperi je otevena. V bodé C dosahuje komora svého nejvétsiho
objemu (enddiastolicky objem, EDV). Linie C-D predstavuje izovolumickou kontrakci. Sklon kfivky C-D
predstavuje ndriist tlaku uvniti levé komory, je mozné jej kvantifikovat jako d,/d,,, (AP/At), odpovidd
intenzité a sile kontrakce; oznacuje se jako index kontraktility

komory. Nékdy se oznacuje jako diastolickd kiivka. Cervend ¢arkovana kiivka
je krivka afterloadu (kiivka arteridlni elastance, Ea). Jeji pocatek je na ose x
v bodg, ktery odpovida nejvétsimu enddiastolickému objemu. Jeji hlavni deter-
minantou je velikost afterloadu. Velmi vyznamné ji ovlivituje arterilni elastance.

Arterialni elastance (Ea) predstavuje extrakardialni odpor kladeny srdci pfi
kontinudlnim toku. Je mozné ji urcit ze vztahu:

E, = endsystolicky tlak/tepovy objem

V praxi to znaci, Ze pii daném tepovém objemu je spojen vzestup arteridlni
elastance se vzestupem sTK.
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Obr. 1.6 Tlakové objemova kfivka pravé komory

Ventrikulo-arteridlni coupling

Vztah mezi kontraktilitou komory (endsystolickou elastanci komory) a arteridlni
elastanci urcuje tzv. ventrikulo-arteridlni coupling. Ventrikulo-arteridlni coupling
1ze na tlakové objemovych kiivkach komory nalézt v misté, kde se protne kiivka
arteridlni elastance a endsystolické elastance komory (obr. 1.8). Velikost ventri-
kulo-arteridlni couplingu odpovida energetické bilanci kontrakce.

Preload

Preload (pfedtiZeni) je definovan jako napéti myokardidlnich vldken na konci
diastoly. Spolec¢né s afterloadem a kontraktilitou uréuje velikost tepového obje-
mu. Preload odpovidé enddiastolickému tlaku v levé komote (LVEDP), je mozné
jej méfit pfimo v levé komore nebo 1ze vyuzit hodnoty tlaku v zaklinéni pfi
pravostranné katetrizaci. Normalni hodnoty LVEDP se pohybuji v rozmezi 6—12
mmHg. Zprostfedkované 1ze na vyssi preload usuzovat i z echokardiografického
vySetieni — zvyseny objem levé komory, abnormity tvaru plnici kfivky levé ko-
mory, dilatace dolni duté Zily a podobné.

Hlavnimi determinantami preloadu jsou: tonus kapacitniho (Zilniho) fe-
C¢ist¢ a objem cirkulujici krve. ZvySeny preload pozorujeme u nemocnych se
srde¢nim selhdnim (vliv neurohumoralni aktivace na kapacitni systém, zvySse-
ni objemu cirkulujici plazmy). Mezi dalsi faktory, které zvySuji preload patfi
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Obr. 1.7 Faktory, ovliviiujici priibéh tlakové objemové kfivky levé komory

zvySeni tuhosti stény komory (vlivem zvySené fibré6zy myokardu), bradykardie
(prodlouzeni doby plnéni komory), zvysena kontraktilita siné, gravitacni vlivy
(v pfedklonu ¢i pfi poloze hlavou dolt se vlivem gravitace zvySuje tlak v systé-
mu dutych zil). Ke zvySeni preloadu dochazi také za nekterych nepatologickych
stavl: t¢hotenstvi, fyzicka zatéz, nadmérny prijem sodiku ¢i vysoky intravendzni
prijem tekutin.

Vliv predtiZeni na tlakové objemovou kiivku ukazuje obrazek 1.9.

U nemocnych se srde¢nim selhanim dochazi ke zvySeni preloadu, ktery
na rozdil od zdravého myokardu nevede ke zvySeni kontrakce myokardu. Zvy-
Seni preloadu je soucasné spojeno s vys$Simi naroky na kyslik a ostatni Ziviny,
coz vede k dal§imu prohloubeni poruchy kontraktility.

SniZeni preloadu lze pozorovat u nemocnych s distribu¢nim a hypovolemic-
kym typem Soku. Pfikladem muiZe byt septicky stav, pii kterém vlivem kapilarniho
leaku a sniZeni periferni rezistence dochazi k poklesu preloadu i afterloadu. Po-
dobné hemorhagicky Sok pfi vétsi ztraté krve vede k poklesu cirkulujictho mnoz-
stvi krve, coZ se odrazi na snizeném plnéni myokardu a poklesu srde¢niho vydeje.
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