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Teoreticka cast
VySetieni tepu a krevniho tlaku

Palpacni vySetfeni tepu patfilo jiz od nepaméti k vyznamnym diagnostickym metodam.
Naproti tomu méteni krevniho tlaku nabyvalo na vyznamnosti az v pritbé¢hu dvacétého stoleti.
Oba parametry, tep i1 krevni tlak, jsou odrazem srdecni ¢innosti a stavu cév a jako takové jsou
spolu provéazané. Kolisani arteridlniho krevniho tlaku v pribéhu srde¢niho cyklu je podstatou
vzniku tepu a tepova frekvence ovliviiuje krevni tlak.

Podstata vzniku krevniho tlaku a tepu

Krevni tlak neznamena jen hodnotu systolického a diastolického tlaku. Je to kontinudlni
veli¢ina, ktera je disledkem srde¢ni Cinnosti. Krevni tlak je fyzikalni veli¢ina, ktera pisobi
v§emi sméry zaroven — ve stejnou chvili roztahuje cévni sténu (kolma slozka) a posunuje krev
dale ke tkanim (doptedna slozka).
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Obrazek 1: Schéma tlakové viny prochéazejici arterii. Bila Sipka ptedstavuje smér toku krve.
Velikost ¢ernych Sipek znazoriuje tlak ptisobici kolmo na arteridlni sténu. Modré Sipky
znazoriiuji nejveétsi tlak plisobici na arterialni sténu (systolicky tlak, STK) a nejmensi tlak
pusobici na sténu (diastolicky tlak, DTK).

Béhem ejekeni faze systoly je krev vypuzovana do aorty. V této fazi v aorté nartsta krevni
tlak, aZ dosdhne své maximalni hodnoty, systolického tlaku. Aorta se zaroven diky své
poddajnosti roztahne a pojme tak urcity objem krve. Energie je z tlaku pfevedena do elastické
energie aortalni stény. Béhem diastoly (po uzavieni aortalni chlopné) aorta diky své pruznosti
snizuje svij polomér a posouva krev dale od srdce. Zaroven se krevni tlak v aorté snizuje az
timto déjem vznika, je tlakova vlna, kterd se §ifi cévnim fe€istém. Tlakové viny na kratky
okamzik roztahuji st€nu arterie a tep, ktery vnimame pfii palpovani arterie, je tlakové vina
prave prosla pod mistem pohmatu (viz. Obréazek).

Poddajnost aorty ma vyznamny vliv tlakovou amplitudu (rozdil mezi systolickym a
diastolickym tlakem). Pfi nizké poddajnosti (complaince) aorty v disledku napiiklad
aterosklerdzy nartista tlakova amplituda, protoZe tlak nebyl absorbovan st€nou aorty. Stfedni
arterialni tlak se neméni, ale systolicky tlak nartsta a diastolicky tlak mtze klesnout.

Pozor, rychlost §ifeni tlakové nebo téz pulzové viny neni to stejné jako rychlost toku krve.

Pulzova vina se §iii aortou rychlosti 4 m/s, kdezto tok krve se pohybuje rychlosti 0,18 m/s a
Vv mensSich arteriich je rozdil rychlosti jesté vétsi.

Vyukovy material byl financovan z projektu FRMU ¢. MUNI/FR/1552/2015 (Lékatska fakulta, Masarykova univerzita).
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Obrazek: Vznik tlakové viny v aorté

Hlavni funkei kardiovaskularniho systému je rozvadéni krve do tkédni. Hnacim motorem toku
krve je srdce, které vytvaii tlakovy gradient mezi zacatkem cévniho feciste (stfedni arteridlni
tlak) a jeho koncem (vendzni tlak v dutych zildch). Na stiedni arteridlni tlak nasedd pulzacni
slozka krevniho tlaku, kterd je disledkem stfidani ejekcni faze systoly s fazemi neejekénimi
(diastola a izovolumicka systola).

Stfedni arterialni tlak je urcen jak tim, kolik krve do arteridlniho fecisté ptitéka tak tim, jak
snadno krev z arterii odtéka. Ptitok krve, tedy minutovy objem srde¢ni (objem krve, které
srdcem protece za minutu) je urcen systolickym objemem (mnozstvi krve, které je béhem
jedné systoly vypuzeno do aorty) a srde¢ni frekvenci. Celkovy periferni odpor cév je dan
predevsim souctovym polomérem cév — vazokonstrikce odpor zvysuje, vazodilatace odpor
snizuje. Jinymi slovy, arterialni krevni tlak je definovan srde¢ni frekvenci, systolickym
objemem a perifernim odporem. Pfestoze tyto parametry ovlivituji vS§echny slozky krevniho
tlaku (nejen stfedni, ale logicky i diastolicky a systolicky tlak), minutovy vydej méni stiedni
tlak prostfednictvim zmény systolického tlaku a periferni odpor naopak skrze diastolicky tlak.

Tlakovou kiivku lze definovat ¢tyfmi kardiovaskularnimi parametry: systolicky objemem, srdecni
frekvenci, celkovym perifernim odporem a arterialni compliance podle nasledujicich vztaht:

stTK =SO - TF - TPR =SV - TPR

SO
PTK = —

C stTK
stTK: stfedni arterialni tlak ’ PTK \
\4

SO: systolicky objem, tepovy objem (rovné€z byvaji pouzivany ¢eské
zkratky SO, TO)

TF: tepova frekvence, tepova frekvence (rovnéz byvaji pouzivany ceské zkratky SF, TF)

TPR: celkovy periferni odpor (rezistence), periferni rezistence (rovnéz byva pouzivana zkratka R)
SV: srde¢ni vydej, minutovy srde¢ni objem (rovnéz byvaji pouzivany ¢eské zkratky SV, MO)
PTK: pulzovy tlak

C: poddajnost, compliance (pozor, neplést s elasticitou, ktera je obracenou hodnotou
compliance: elasticita = 1/C)

Vyukovy material byl financovan z projektu FRMU ¢. MUNI/FR/1552/2015 (Lékatska fakulta, Masarykova univerzita).
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VySetreni tepu a tepové frekvence
U palpacniho vySetfeni tepu mizeme vnimat jeho kvalitu, frekvenci a pravidelnost.

Tep podle kvality

e  Mirstny tep (pulsus celer) — rychly nastup i1 pokles tepové viny, pii nizkém perifernim
odporu

e Zdlouhavy tep (p. tardus) — pomaly nastup 1 Gstup tepové viny, Casto pifi hypertenzi

e  Mc¢ekky pulz (p. mollis) — arterie se da snadno zatlacit, Casto pti hypotenzi

Tvrdy pulz (p. durus) — opak mekkého, pii hypertenzi

Vysoky pulz (p. magnus) — vysokd amplituda tepu

Nizky pulz (p. parvus) — nizka amplituda

Nitkovity tep — slaby, o vysoké frekvenci, pii hypotenzi, ¢asto v disledku Soku

Podle pravidelnosti mizeme tep rozdélit na pravidelny a nepravidelny. Pfi¢inou
nepravidelného tepu mizou byt rizné srdecni arytmie, lze tak rozeznat tieba extrasystoly.
Ovsem u nekterych jedincti miizeme pozorovat zmény srdecni frekvence, které koreluji

s frekvenci dychani. Tato arytmie se nazyva respiracni a je fyziologicka (viz dale).

Také si mizeme vSimat frekvence tepu. Nizka tepova frekvence se oznacuje jako bradykardie
(pod 60 tepti za minutu) a vysoka frekvence se nazyva tachykardie (u dospélého nad 110 tepi
za minutu v klidu). Klidova bradykardie se miize fyziologicky vyskytovat u sportovci nebo
patologicky u junkéniho rytmu (srdeéni rytmus je udavan atrioventrikularnim uzlem).
Tachykardie, vyskytuje-li se v klidu, miize mit mnoho pfic¢in: hypotenze, infekce, porucha
Stitné Zlazy, srde¢ni selhdni, atd. Maximalni hodnoty sinusové srde¢ni frekvence (vzruch
vzniké fyziologicky, v sinoatridlnim uzlu) se pohybuji okolo 180 — 200 tept za minutu.

Respiracni sinusova arytmie

Respiracni arytmie je charakteristicka tim, Ze v pribéhu nadechu dochézi k zrychleni srde¢ni
frekvence a béhem vydechu se srde¢ni frekvence zpomaluje. Tato arytmie se nazyva
sinusova, protoze vzruch v srdci vznikd v sinoatridlnim uzlu. Respiracni arytmie vznikéa pouze
za klidovych podminek a oproti jinym arytmiim je vyskyt respiracni arytmie fyziologicky a je
znamkou dobré regulace srde¢ni frekvence. Nejvyraznéjsi je u mladych lidi, predevSim u

lidi vys$si vagovou aktivitou. Obecné se respiracni arytmie prohlubuje pti hlubokém pomalém
dychani a témét vymizi pii rychlém mélkém dychéni.

Mechanismt vzniku respiracni arytmie je n€kolik. Centraln¢ mize vznikat pfenasenim
impulzi z respira¢niho do kardiomotorického centra vV prodlouzené mise. DalSi mechanismus
zahrnuje baroreflex (viz dale). Zmény tlaku v hrudniku v prabehu dychani ovliviiuji Zilni
navrat, plnéni srdce, systolicky objem a tedy i1 krevni tlak. Zmény krevniho tlaku jsou posléze
zaznamenany baroreceptory a dochazi k baroreflexni zméné srde¢ni frekvence v zavislosti na
dychani. V pribéhu dychani rovnéz dochazi k oscilacim parcialnich tlakt kysliku, oxidu
uhli¢itého a pH v krvi, které rovnéZ maji vliv na srde¢ni frekvenci. Také samotné
denervované srdce dokaze ménit svoji frekvenci v zavislosti na dychani. Pti nadechu dochazi
k lehkému protazeni srdce véetné sinoatrialniho uzlu, ktery v této chvili zvySuje frekvenci
vzniku vzruchil. Pfi nddechu se frekvence vzrucht zase snizuje.

Vyukovy material byl financovan z projektu FRMU ¢. MUNI/FR/1552/2015 (Lékatska fakulta, Masarykova univerzita).
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Zmény Kkrevniho tlaku v cévnim recisti velkého obéhu

Krevni tlak v pribéhu celého cévniho fecisté neni stejny (obrazek). V arteridlnim fecisti (od
aorty az po malé arterie) je stiedni arterialni tlak viceméné neménny (okolo 90 — 100 mmHg).
Méni pouze jeho pulzacni slozka: systolicky tlak (120 mmHg) mladého zdravého jedince ve
sméru od aorty k malym arteriim lehce roste (obrazek), diastolicky tlak se nemusi ménit (80
mmHg). Na trovni malych arterii a arteriol vSak zacina stfedni arterialni tlak rychle klesat (az
na 30 mmHg na konci arteriol) a soucasné se ztraci pulzacni slozka krevniho tlaku (hodnoty
STK a DTK se k sob¢ piiblizuji). Tyto cévy jsou charakteristické svoji schopnosti ménit svij
polomér a tim upravovat odpor cévy proti toku krve. Proto mal¢ arterie a arterioly oznacujeme
jako odporové cévy.

V kapilarach se krevni tlak pohybuje jiz jen okolo 25 — 15 mmHg a pulzace tlaku neni témet
pritomna. Cilem kapilar je usnadnit pfenos latek mezi krvi a tkani. To je umoznéno jak
velkym souctovym povrchem kapilér, tak jejich tenkou sténou. V prubéhu Zilniho fecisté se
krevni tlak dale snizuje od cca 15 mmHg ve venulach az po 4 — 5 mmHg tlak v dutych zilach.
Diky poddajnosti zilni stény je toto fecisté schopné pojmout velky objem krve, proto se
nazyva kapacitni. Hlavni charakteristiky jednotlivych ¢asti cévniho fecisté jsou uvedené

v Tabulce.

Dilezitym faktorem ovlivitujicim krevni tlak je poloha viici srdci. Krevni tlak zvySuje o 0,77
mmHg/cm od urovné srdce niZe a naopak. Proto je pii méfeni krevniho tlaku nezbytné, aby
méla vySetfovand osoba manZetu umisténou na urovni srdce.
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Obrazek: Tlakova vina v aorté¢ a v a. radialis u mladého jedince. STK: systolicky tlak, DTK:
diastolicky tlak. Smérem od aorty k perifernim arteriim dochazi ke zméné¢ tlakové viny,

k lehkému nartstu STK a tedy i zvySeni pulzového tlaku. Stfedni arterialni tlak se od aorty po
malé arterie témé&f neméni.

Vyukovy material byl financovan z projektu FRMU ¢. MUNI/FR/1552/2015 (Lékatska fakulta, Masarykova univerzita).
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Obrazek: Zmény krevniho tlaku a relativniho periferniho odporu ve velkém krevnim obé&hu.
STK: systolicky tlak, DTK: diastolicky tlak.

typ cév cévy hlavni charakteristiky cév funkce
pruznikové | aorta, e vice elastanu nez hladké e tlumeni amplitudy pulzové
velké svaloviny ve sténé viny
arterie — vysokd poddajnost stény = e umoznéni kontinualniho
o velky polomér toku krve
odporové | malé e vice hladké svaloviny nez e schopnost vyrazné ménit
arterie, elastanu ve sténé polomér cévy
arterioly — vysoka kontraktilita stény — zmény periferniho
e nejnizsi celkova napli cév odporu cév (regulace
arterialniho krevniho tlaku)
kapilarni | kapilary e jednovrstevna cévni sténa e vymeéna latek mezi krvi a
e nejmensi polomér jednotlivé tkani
cévy
e nejveétsi souctovy polomer
vSech cév
kapacitni | venuly, ¢ vysoka poddajnost stény e schopnost pojmout velky
veny e malé, ale pfitomné mnoZstvi objem krve (az 50 %)

hladké svaloviny
e nejvyssi celkova népln cév

e vedeni krve zpét k srdci

Tabulka: Cévni fecisté a jejich vlastnosti

Vyukovy material byl financovan z projektu FRMU ¢. MUNI/FR/1552/2015 (Lékatska fakulta, Masarykova univerzita).
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Regulace krevniho tlaku

Udrzeni stabilniho a dostate¢ného krevniho tlaku je duilezité pro zachovani stalosti vnitiniho
prostiedi téla. Poruchy regulace krevniho tlaku proto vedou k nejen k poskozeni
kardiovaskularniho systému ale i jinych tkani. Pfili§ nizky krevni tlak (hypotenze) zptsobi
nedostatecné prokrveni cilovych orgénti, hypertenze poskozuje cévy a vyCerpava srdce.
Stfedni arterialni tlak je definovan srde¢ni frekvenci, systolickym objemem a celkovou
periferni rezistenci. Mechanismy regulace krevniho tlaku se tedy budou zamétovat pravé na
zmeény téchto parametru.

Mechanismy regulace krevniho tlaku mizeme rozd¢lit podle nékolika kritérii. Déleni podle
délky ptisobeni rozdeluje regulacni mechanismy na kratkodobé, sttednédobé a dlouhodobé.
Déleni podle sytému zajist'ujiciho regulaci krevniho tlaku rozliSujeme nervovou regulaci
(v€etné baroreflexu), hormonalni regulaci a autoregula¢ni mechanismy.

Nervova regulace krevniho tlaku

Krevni tlak je fizen autonomnim nervovym systémem (ANS) — sympatikem a
parasympatikem. Sympatikus ma obecné excitacni vliv na kardiovaskularni systém a zvySuje
krevni tlak. Parasympatikus ma tlumivy vliv na kardiovaskularni systém a snizuje krevni tlak.
Eferentni nervové drahy sympatiku i parasympatiku vychéazeji z prodlouzené michy, kterd je
pod vlivem vyssich nervovych center. Krevni tlak se proto méni i za riiznych mentélnich a
emociondlnich stavll. Mediatorem parasympatikus je acetylcholin. Mediatorem sympatiku je
adrenalin a noradrenalin (ve specifickych ptipadech také acetylcholin). VSechny mediatory
funguji rovnéz jako hormony, takZe nervové fizeni krevniho tlaku nelze pln¢ oddélit od
hormonalniho fizeni. Ob¢ vétve ANS reguluji ¢innost srdce, ale redistribuce krve v téle a
zmeény periferni rezistence jsou z vétsi ¢asti pod taktovkou sympatiku. Cévni stény v riznych
organech maji rizné zastoupeni receptort pro adrenalin a noradrenalin v zavislosti na funkci
organu.
e sympatikus — zvySuje krevni tlak
e zvySuje srdecni frekvenci a srde¢ni kontraktilitu — vyS$i minutovy srde¢ni
vydej
¢ inervuje hladkou svalovinu cév
e sympaticka adrenergni vldkna
— udrzuje staly tonus arterii (pfedev§im malych arterii a arteriol), ¢imz
udrzuje periferni rezistenci
— zvySena aktivita vede k vazokonstrikci a zvySeni periferni rezistence
— zvysuje tonus vén, ¢imz umozni redistribuci krve a zvySeni Zilniho
navratu — vyssi systolicky objem
e  sympatické cholinergni vldkna v cévach kosterniho svalu
— vazodilatace (uplatiuje se pii svalové praci)
— nema tonickou aktivitu
e mediatory — vliv na sténu cév
e noradrenalin — vaze se na receptory o — vazokonstrikce
e adrenalin — vaze se na receptory B2 — vazodilatace (ve velkych
davkach vasokonstrikéni G¢inek diky navazovani na al)
e acetylcholin v pfipad¢ cholinergnich vldken
e Parasympatikus — snizuje krevni tlak
e snizuje srdecni frekvenci a nepiimo 1 srde¢ni kontraktilitu
e mediator — acetylcholin

Vyukovy material byl financovan z projektu FRMU ¢. MUNI/FR/1552/2015 (Lékatska fakulta, Masarykova univerzita).
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Baroreflex

Baroreflex je nejrychlej$im mechanismem regulace krevniho tlaku a jeho ucelem je rychla
regulace vykyvi krevniho tlaku prostfednictvim zmén srdecni frekvence a periferni
rezistence. Baroreflex je zprostfedkovan autonomnim nervovym systémem. Jako jiné reflexy,
1 baroreflex ma svij reflexni oblouk. Receptorem jsou baroreceptory v oblouku aorty a sinech
karotid. Baroreceptory reaguji na protaZeni cévni stény v disledku zvySeného krevniho tlaku.
Aferentace probiha prostfednictvim parasympatickych nervii — n. vagus a n. glosopharingeus.
Informace o tlaku je zpracovéana v prodlouzené mise. Eferentaci srde¢ni vétve baroreflexu je
parasympatickd (vagova) inervace sinoatrialniho uzlu. Eferentace periferni (sympatické) vétve
baroreflexu je sympaticka inervace cév.

Piiklad baroreflexni regulace krevniho tlaku béhem ortostatické zdatéZe:

Pii zmén¢ polohy téla z horizontalni do vertikalni polohy dojde vlivem gravitace k pfesunu
¢asti objemu krve do dolni poloviny téla. To zplisobi pokles krevniho tlaku v horni poloviné
téla. Kdyby nebyl krevni tlak regulovan, doslo by k nedostate¢né perfuzi mozku a poruse
védomi. Pokles krevniho tlaku je zachycen baroreceptory a tato informace je vedena
vagovymi vlakny do prodlouzené michy. Dojde k inhibici vagovych a aktivaci sympatickych
eferentnich nervovych vlaken.

Odpoved’ srde¢ni vétve baroreflexu je nejrychlejsi, jiz béhem jednoho az dvou srde¢nich
cykld. Inhibice tlumivého vlivu parasympatiku na sinoatrialni uzel a zvySeni sympatického
vlivu na srdce vede ke zvySeni srdecni frekvence. S lehkym zpozdénim reaguje sympaticka
vétev baroreflexu zvySenim celkové periferni rezistence. ZvySeny sympaticky tonus umozni
stabilizaci krevniho tlaku, takze mtze dojit k poklesu srde¢ni frekvence do klidovych
hodnot.

Reakce baroreflexu na zvySeny krevni tlak je ve vSech bodech opa¢nd k reakci na snizeny
tlak. Je-1i krevni tlak dlouhodobé zvySeny, dojde k tzv. resetovani baroreflexu a jeho
adaptaci na vyss§i hodnoty.

Hormonalni regulace krevniho tlaku

Regulace krevniho tlaku prostfednictvim hormont probiha rtizné rychle, od desitek sekund az
po dny. Tento typ regulace tedy spada do sttedn¢ az dlouhodobé regulace krevniho tlaku. JiZ
vySe byly zminény katecholaminy (adrenalin a noradrenalin), které maji vliv jak na prisvit
cév, tak na srdecni aktivitu.

Dal8im dalezitym systémem je renin-angiotensinovy systém (RAS). Tento systém, ac je
spojeny pfedevsim (ale nejen) s funkei ledvin, ovlivituje systémovy krevni tlak. SniZzeny
krevni tlak vede k nedostate¢nému prutoku krve ledvinami, které zacnou produkovat renin.
Renin konvertuje v krvi obsaZeny angiotenzinogen na angiotenzin I. Angiotenzin I je
pfeménén pomoci angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACE) na angiotenzin II. Tento enzym
je vyraznym vazokonstriktorem, zvySuje aktivitu sympatiku, srde¢ni kontraktilitu, vyplaveni
antidiuretického hormonu (ADH) a aldosteronu. ADH zvySuje zadrzovani vody v ledvinach a
ve vysokych davkéch funguje jako silny vazokonstriktor. Aldosteron zpiisobuje v ledvinach
vyssi resorbci ionti Na®, které jsou nasledovany vodou. ADH a aldosteron zvysuji objem
cirkulujicich tekutin a tedy 1 systolicky objem. Opac¢né ucinky nez aldosteron maji
nartiuretické peptidy, které zvysuji natriurézu (vylu¢ovani Na* mo¢i), a snizuji tak krevni tlak.
Jako dalsi latky se na zménach krevniho tlaku podili kortikoidy, somatotropin a hormony
Stitné zlazy, které umocnuji vliv katecholamint.

Vyukovy material byl financovan z projektu FRMU ¢. MUNI/FR/1552/2015 (Lékatska fakulta, Masarykova univerzita).
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Autoregulace krevniho tlaku a pritoku

Krevni tlak a priitok krve je regulovan také na trovni jednotlivych organti. Jedna se hlavné o
autoregulaci myogenni, metabolickou a autoregulaci prostfednictvim lokéalnich pisobki
produkovanych endotelem. Cilovym parametrem vsak neni krevni tlak v organu, ale jeho
diisledek — pratok krve organem.

Je-li na cévni snénu plisobeno pfili§ vysokym tlakem, dojde k myogenni autoregulaci, kdy se
Vv reakci na tlak kontrahuje hladka svalovina cévni stény. Krevni tlak pfed zazenym mistem se
zvysuje a za zuzenim se snizuje. Nékteré organy se takto chrani pted poskozenim v dusledku
vysokého krevniho tlaku. Myogenni autoregulace je vyvinuta hlavné u ledvin a mozku.
Dlouhodobé zvySena myogenni vazokonstrikce v disledku vysokého krevniho tlaku, vede k
zesileni cévni hladké svaloviny a fixaci hypertenze.

Zvyseni aktivity tkan¢ vede k vys§im metabolickym narokiim tkané — vyssi spotieb¢ zivin a
produkci metaboliti. SniZeni pO; a zvyseni pCO,, adenozinu, drasliku, H*, kyseliny mlééné,
ale tfeba i zvySeni tepla a osmolarity krve vede k lokalni vazodilataci. Tato autoregulace je
dominantni naptiklad ve svalu béhem svalové prace, nebo v GIT pfi traveni.

Mezi dal$i vazoaktivni latky patii pisobky produkované endotelem. Jsou to napf.
prostaglandiny (tromboxan, PGI, — dilatace), endoteliny (endotelin 1 — konstrikce), kininy
(bradykinin — dilatace), histamin (dilatace) nebo serotonin (konstrikce). Vétsina téchto latek
plsobi prostfednictvim podpory nebo inhibice tvorby NO, ktery ma relaxacni vliv na bunky
hladkého svalu ve sténé cév.

Piiklad regulace krevniho tlaku v pribéhu a po rytmické fyzické zatéZi

Pracujici sval ma zvysené naroky na zasobeni Zivinami a odvod metaboliti z tkané. Aby mohly
byt splnény tyto pozadavky, dochazi k nasledujicim zménam v aktivit¢ kardiovaskularniho
systému.

Zvysené hladiny metabolitd dilatuji cévy v pracujicim svalu, takze v pritbéhu zatéze je zvySeny
pratok krve svalem zptisobeny metabolickou autoregulaci. V prvnich chvilich tak dochazi

k poklesu krevniho tlaku (hlavné diastolického). Na pokles tlaku zareaguje baroreflex a na
zmeény dychacich plynt a dalsich latek reaguji chemoreceptory, které zvysi aktivitu sympatiku.
Sympatikus a zvySena tvorba katecholaminti (adrenalin, noradrenalin) vedou k narQstu srde¢ni
frekvence, srdeéni kontrakce a k vazokonstrikci v nékterych organech, predevsim

Vv gastrointestinalnim traktu a ledvinach, pfes al receptory. V cévach svalu je téchto
vazokonstrikénich receptord malo, takze zde dominuje vazodilatace zplisobena metabolickou
autoregulaci. Zpocatku dojde k vazokonstrikei i v klizi, ale to jen do doby, nez prevazi
termoregulaéni vazodilataéni mechanismy.

Zmeény krevniho pratoku v riznych ¢éstech téla ve vysledku presméruji krev k

pracujicim organiim. Protoze pokles periferni rezistence pracujicich organt je kompenzovana
zvySenim rezistence napft. gastrointestinalniho traktu, vysledna celkova periferni rezistence (jeji
zvySeni ¢i snizeni) bude zaviset od druhu a stupné zatéze. Leh¢i a rytmicka svalova prace
(chtize, béh) vede spise k poklesu periferni rezistence. Staticka svalova prace (vzpirani) vede

k narastu periferni rezistence, ¢aste¢né i proto, Ze u kontrakce svalu stlacuje cévy a zvySuje
jejich odpor.

Rytmicky pracujici sval (napf. pti béhu) funguje jako pumpa — béhem kontrakce jsou cévy
stlateny a beéhem relaxace svalu vyrazné prokrveny, ¢imz je krev hnana doptedu a zvySuje se
navrat krve do srdce. VEtsi plnéni srdce spolu se silnéjsi srdecni kontrakei a vys$si srdecni
frekvenci zvySuji srde¢ni minutovy vydej. U statické svalové préce je Zilni navrat a srdecni
minutovy vydej niZsi.

Uvedené fyziologické zmény béhem fyzické zatéze maji za cil zvysit celkovy pritok krve télem,
pticemz je kladen diiraz na pfesmérovani toku k pracujicim organtim. Tyto zmény pietrvaji jeste
chvili po zatézi. Celkovy periferni odpor se méni v zavislosti na typu zatéze, minutovy vydej
naopak vzdy vzroste, takze stfedni arterialni bude ve vétsin€ piipadd zvysen. Protoze periferni
odpor ma vliv pfedevsim na diastolicky tlak, tento tlak se nezméni, poptipadé lehce poklesne ¢i
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vzroste. Minutovy vydej naopak ovliviiuje systolicky tlak, ktery béhem a po fyzické zatézi
vykazuje jasny nartst. Ve fazi zotaveni se ze zatéze se zvysuje aktivita parasympatiku a
uvedené kardiovaskularni parametry se postupné dostavaji do klidovych hodnot. Srde¢ni
frekvence mize dokonce i lehce poklesnout pod ptivodni klidové hodnoty.

Principy neinvazivnich metod méreni krevniho tlaku
Palpa¢ni metoda (Riva-Rocci)

Metoda umoziujici zjisténi pouze systolického krevniho tlaku. Na pazi nad loketni jamku je
umisténa tlakova manzeta. Zaroven je na a. radialis palpovan tep. Tlak v manZzeté je zvySen
nad pfedpokladany systolicky tlak, kdy tep nebude hmatny. Tlak v manzeté je nasledné
pomalu upoustén. Jakmile tep na a. radialis bude opé€t palpovatelny, 1ze na tonometru odecist
hodnotu systolického tlaku.

Auskultac¢ni metoda (Korotkovova)

Na pazi nad loketni jamku je umisténa tlakova manzeta. Na a. brachialis v loketni jamce je
prilozen fonendoskop. Tlak v manzeté je zvySen nad predpokladany systolicky tlak a nasledné
je pomalu upoustén. Pokud je tlak v manzeté vyssi nez systolicky, tepna pod manzetou je
uzaviena. Pii poklesu tlaku v manzeté pod systolicky tlak zacne dochazet ke sttidavému
otevirani a uzavirani arterie. V tu chvili se za¢nou v arterii pod manzetou ozyvat tvz.
Korotkovovy fenomény, které jsou slysitelné fonendoskopem. Tyto fenomény jsou zptisobené
rozvibrovanim arterialni stény v diisledku turbulentniho proudéni krve za zazenim tepny. Pti
poklesu tlaku v manzeté pod diastolicky tlak zvukové fenomény vymizi, protoze tlak v tepné
vzdy prevysi tlak v manZeté, céva jiz nebude uzavirdna a proudéni krve bude lamindrni. Touto
metodou lze tedy zjistit systolicky i diastolicky tlak (Obrazek).

manzeta

a. brachialis
—_—. —_ \—>@ N

lamindrni proudéni -turbulentni proudéni

Obrazek: Vznik Korotkovovych fenoméni
Oscilometricka metoda

Tato metoda je jiZz automatizovana. Na pazi nad loketni jamku je umisténa tlakova manzeta.
Ta je pfistrojem natlakovana nad pfedpokladany systolicky tlak. V této chvili je tepna pod
manzetou uzaviena. Poté je tlak z manzety postupné upoustén. Pokud je tlak v manzet€ pod
systolickym tlakem, tepna se podle tepové frekvence stfidaveé otevird a uzaviré, ¢cimz
zpusobuje lehké objemové zmény (oscilace) paze pod manzetou. Tlakové oscilace v manzeté
zpiisobené objemovymi oscilacemi paze jsou zaznamenavany pristrojem. Ve chvili, kdy je
amplituda tlakovych oscilaci nejvyssi, tlak v manzeté odpovida stfednimu arteridlnimu tlaku.
Pti poklesu pod diastolicky tlak tlakové oscilace v manZeté nevymizi, proto oscilometricka
metoda neumoZnuje zméfeni diastolického tlaku (Obrazek). V nékterych piipadech ani
systolicky tlak nemulize byt presné stanoven, protoze tlakové oscilace v manzeté vznikaji jeste
poklesem na systolicky tlak. Tato metoda tedy umoziuje presné zméfit stfedni arterialni tlak,
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pfi¢emz systolicky tlak je mé&fen nebo dopocitdvan (podle vyrobce pfistroje) a diastolicky tlak
je vzdy dopocitavan.

24-hodinové méreni krevniho tlaku

V mnoha ptipadech zméfeni krevniho tlaku v ambulanci neni dostate¢né pro stanoveni
diagnozy. U nékterych pacientli miize byt zvyseni krevniho tlaku zptisobené psychickym
stresem z 1¢katského prostiedi (hypertenze bilého plasté) nebo vznika podezieni na
zachvatovité stavy hypertenze, popiipadé je cilem zjistit rozdil mezi dennimi a no¢nimi
hodnotami krevniho tlaku. Proto se provadi méteni krevniho tlaku u pacienta v pribéhu
celého dne v jeho bézném prostiedi. Pfenosny zdvésny méfici ptistroj obvykle funguje na
oscilometrickém principu, pficemz tlak zméfi automaticky kazdych 15 az 60 minut (dle
nastaveni pristroje). Vystupem je série hodnot systolickych, sttednich a diastolickych tlakt,
Casto také srdecni frekvence (Obrazek).

[mmHg] srdeéni frekvence

krevni tlak e STK [bpm]

140 o DTK

120 ® srdecnifrekvence

100

80

60 120
100
80
60

8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 IR S  hod

bdély stav spanek

Obrazek: Vystup z 24-hodinového méteni krevniho tlaku

Fotopletysmograficka (Penazova) metoda kontinualniho méreni krevniho tlaku

Je to jedina neinvazivni metoda umoziujici kontinualni méteni krevniho tlaku. Tlakova
manZeta je umisténa na prsté a ma v sobé vestavény zdroj svétla a foto senzor. Svétlo
prochézejici tkani zaznamenava zmény pritoku krve prstovou arterii pti kazdém pulzu (méni
se prasvit tkang). Cilem pfistroje je vytvaret v manzeté takovy tlak, abych nedochézelo ke
zménam prusvitu cévy (arterie nebude uzaviena, ale piestane pulzovat). Za takovych
podminek bude tlak v manZeté pisobit proti tlaku krve v arterii. Tlakové pulzace v manZzeté
Vv tu chvili budou kopirovat krevnim tlak.
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STK stTK DTK
Korotkov(v fenomén TERIREET
(auskultaéni metoda) ] | [ 11

tlak v manzeté 4
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tlakové oscilacevmanzetée ot ¢ | | I I | I II I o
(oscilometricki metoda) =~~~ " " P 1] | I I | | |

kontinualné
méreny TK
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pratok krve arterii S o —
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Obrazek: Principy méteni krevniho tlaku. TK: krevni tlak, STK: systolicky tlak, DTK:
diastolicky tlak, stTK stfedni arteridlni tlak.
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Metoda  Vyhody Nevyhody MéFena
hodnota
g Presnéjsi odhad * Subjektivni, ndro¢né na STKaDTK
9 STK/DTK zkuSenost a hlu¢nost prostfedi
= Jednoducha, nevyzaduje *  STK/DTK z rtizného
é el. napgjeni srde¢niho cyklu
< * Piesné nasazeni manzety
- Ptesnéjsi odhad stTK * DTK/STK je dopocitan StTK, u
4 Automaticka, rychla (zavislost na modelu pro nekterych
E Ize provadét laikem, vypocet, vliv tvaru pulzové ~ STK
g levna (doméaci méteni) kiivky)
= * STK/DTK z rizného
o) srdec¢niho cyklu
* Neni mozné pouzit u arytmie
o 4 Zéaznam TK v prub¢hu * Rusivy vliv nafukujici se Hodnoty
<
| B celého dne manzety (hlavné béhem méfené
g ;§ % V,y}ouéer}iv hvypertenze spanku) kaidjzch 15
2 g bilého plaste — 60 min
Kontinualni zaznam TK * Obvykle méfeni z prstu, Kontinualni
moznost vypoctu STK a nutnost dopocitani zaznam TK

Fotopletysmo-
graficka

(Penazova)

DTK tep po tepu
(analyza variability TK)

brachialniho TK
Drahy pfistroj

Tabulka: Vyhody a nevyhody jednotlivych metod méfeni krevniho tlaku
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Hypertenze

Vysoky krevni tlak (hypertenze) je rizikovym faktorem pro vznik nejriznéjsich
kardiovaskularnich onemocnéni, napft. srdecni selhani, ischemicka choroba srde¢ni, krvaceni
do mozku, atd. Diagn6za hypertenze neznamena jen jedno zméteni krevniho tlaku u 1ékare. Je
nutné zvyseny krevni tlak potvrdit na zakladé n¢kolika méteni at” uz v ambulanci, pii
domacim méteni nebo pomoci 24-hodinového méteni.

Krevni tlak [Sr-rl;r};Hg] [Dr;rrr}ng] Mozné komplikace
hypotenze | Nizky <90 <60 nevolnost, poruchy védomi,...
Optimalni <120 <80
normalni | Normalni 120 -129 80 -84

Vys$$i normalni 130 — 139 85-90

1. stupné 140 — 159 90 -99 bez organovych zmén
2. stupné 160 — 179 100 — 109 hypgrtroflle L komory, proteinurie,
angiopatie,...
hypertenze
yp morfologické a funkéni zmény
3. stupnd > 180 > 110 n¢kterych organt, retinopatie,

srdeCni, renalni nedostate¢nost,
ischemie CNS, krvaceni do CNS,...

izolovana systolicka

> 140 <90
hypertenze

Tabulka: Krevni tlak u dospélého ¢lovéka

Pri¢iny hypertenze

Podle vzniku onemocnén miizeme hypertenzi rozdélit na hyperrezistentni, kdy je krevni tlak
zvySeny v disledku zvySeného periferniho odporu, nebo na hyperdynamickou, ktera je
zpiisobend zvySenym minutovym srdecnim objemem. Pti¢inou mize byt vyssi aktivace
sympatiku, vétsi citlivost na katecholaminy, vétsi objem krve (u hyperdynamické), nebo vyssi
hladiny angiotenzinu II (u hyperrezistentni). Pfestoze pficina hypertenze a tedy hypertenze
samotna muze byt doCasnd, pii dlouhodobé zvySeném krevnimu tlaku hrozi zesileni hladké
svaloviny ve stén¢ cév a nasledna fixace hypertenze.

Dalsi d€leni hypertenze je na primarni (esencidlni) a sekundarni. U primarni hypertenze je
pficina Casto nejasna nebo jde o soubor pticin. Sekundarni hypertenze vSak vznika v disledku
jiného onemocnéni. Casto se jedna o onemocnéni Zlazy produkujici hormon ovliviiujiciho
krevni tlak (Cushingiiv syndrom, hypertyreodza, akromegalie, hyperaldosteronismus,...).
Rovnéz ischemie ledvin (napft. pii obstrukci renalni arterie) vede k hypertenzi (renalni
hypertenze). Nékdy pti¢inou hypertenze miize byt t€hotenstvi (preeklampsie), medikamenty,
neurologické poruchy (encefalitida, edém mozku, nadory).

Specialnim typem hypertenze je izolovana systolické (pruznikova). Tato hypertenze se
vyznacuje zvySenym systolickym tlakem, zatimco diastolicky tlak zlistdva nezménén nebo
dokonce snizen. Tato hypertenze vzniké diky sniZené poddajnosti (compliance) aorty.
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Teoreticka cast
SrdecCni ozvy a uder srdeCniho hrotu

Mezi zevni mechanické projevy Cinnosti srdce patii srdecni ozvy, tder srdecniho hrotu a
arterialni pulz. Zékladni vySetieni srdecni ¢innosti lze podle smysli rozdélit na: pohled
(aspekce), pohmat (palpace), poslech (auskultace) a poklep (perkuse). Uder srde¢niho hrotu je
mozné vysetfit aspekci 1 palpaci. Srde¢ni ozvy pak vysetfujeme auskultaci. Perkuse se
pouzivala pti vyklepavani srde¢nich hranic. Tato metoda je zalozena na tom, Ze pii poklepu
nad srdcem se ozyva prazdnéjsi zvuk nez pii poklepu nad vzdusnou plicni tkani (jasny zvuk).
Dnesni technické moznosti ovsem tuto metodu vysetieni srdce prakticky vytésnily.

Uder srdeéniho hrotu

Uder srdeé¢niho hrotu je mechanicky projev &innosti srdce vznikajici narazem hrotu srdce pii
systole komor do hrudni stény. Lze ho palpovat ve 4. nebo 5. mezizebii vlevo, asi 1 —2 cm
medialné od medioklavikularni ¢ary. U hubenéjsich jedincii je mozné tider srde¢niho hrotu
vySetfit 1 aspekei. Na druhou stranu tder hrotu je obtizné vyhmatat u obéznich a znaéné
svalnatych jedincti. Misto uderu srde¢niho hrotu posunuté dolti (az 6. mezizebii) a zevné je
typické pro dilataci levé komory.

Srdecni ozvy

Auskultace hraje ve vySetfeni srdce nezastupitelnou roli. Zdrojem poslechovych fenomént je
srde¢ni tkan rozvibrovana uzaviranim chlopni, turbulentnim proudénim krve ¢i narazy krve na
sténu komor. Tyto fenomény auskultujeme pomoci membranového fonendoskopu (poslech
zvuku o vysSich frekvencich) nebo zvonkového naslouchatka (pro nizsi frekvence).

Pti poslechu zdravého srdce dominuje prvni a druha srde¢ni ozva. Prvni ozva vznika

v dusledku uzavieni dvojcipé chlopné (mitralni, mezi levou sini a komorou) a trojcipé
chlopné (trikuspidéalni, mezi pravou sini a komorou). Druhd ozva ptedstavuje uzavieni
aortalni a pulmonalni chlopné. Od prvni do druhé ozvy trva systola komor a od druhé do prvni
ozvy trva diastola komor. Pro poslech kazdé z chlopni je ur¢eno vhodné poslechové misto.
Toto misto je postavené vzdy az za chlopni (ve sméru toku krve).

Kromé téchto dvou hlavnich ozev mliZe byt v prvni tfetiné diastoly pfitomna i tfeti ozva, ktera
je odrazem faze rychlého plnéni komor. Fyziologicky se mlzZe vyskytnout u mladych lidi, ale
jinak je jeji piitomnost patologicka. Ctvrtd ozva se miiZze nachazet t&sné pied prvni ozvou, ale
jeji vyskyt je vzdy patologicky (pii vysokém tlaku v sini nebo nepoddajnych komorach).
Kromé¢ ozev Ize na srdci zaslechnout také srdecni Selesty. Ty jsou vétSinou zpiisobené
turbulentnim proudénim krve v dasledku poskozeni chlopni: jejich zizenim (stendzou) nebo
nedomykavosti (insuficienci). Selest vznikajici pii zaZeni chlopné se ozyva v Gase pied
uzavienim dané chlopné. Napftiklad Selest zptisobeny sten6zou dvojcipé chlopné se bude
nachdazet pted prvni ozvou. Na druhou stranu Selesty spojené s insuficienci chlopni budeme
slySet po uzavéru piislusné chlopné, protoze zvuk Selestu je vyvolan vracejici se krvi
(regurgitaci). Napftiklad Selest zptisobeny insuficienci dvojcipé chlopné se bude nachazet po
prvni ozveé. Obecné tyto Selesty délime podle jejich umisténi na systolické (mezi prvni a
druhou ozvou) a diastolické (mezi druhou a prvni ozvou). Nékteré Selesty jsou dusledkem
vrozenych vad, naptiklad neuzavienym foramen ovale mezi sinémi. U silné anémie je mozné
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slyset Selesty po vétSinu srdecniho cyklu, avsak tyto zvuky nejsou zplisobené chlopenni
vadou, nybrz vyssimi sklony krve k turbulentnimu proudéni diky nizsi viskozité krve.

Kromé¢ fonendoskopu je mozné zvukové fenomény zaznamenat také mikrofonem. Vznikéa tak
fonokardiograficky zdznam. Vyhodou této metody je jista objektivizace, moznost filtrace
zvuku a ulozeni zdznamu pro pozd¢€jsi vyhodnoceni. Fonokardiogram spolu s kiivkou EKG je
vykreslen na Obrazku 1.

EKG T

systola diastola

n
L

»
\ 4

T

FKG |. ozva

Il. ozva

dikroticka
incisura

SFG \
\

Obrazek 1: Elektrokardiogram (EKG), fonokardiogram (FKG) a stfygmogram (SFG).

FKG ptedstavuje zaznam srdecnich ozev. SFG zde predstavuje zdznam pulzoveé viny v aorté.
Dikroticka incisura na aortalni pulzové viné€ vznika v disledku kratkodobého zpétného toku
krve pfi uzavienim aortalni chlopné a casové odpovida II. srde¢ni ozvé.

I. ozva je pfedstavuje uzaver mitralni chlopn€ (mezi levou sini a komorou) a trikuspidalni
chlopné (mezi levou sini a komorou). II. ozva pfedstavuje uzavér aortalni a pulmonalni
chlopné.
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