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Onemocreni a diagnostika kardiovaskularniho systému

Abstrakt

V bakal&ské praci se zabyvame diagnostickymi metodami kaedikularniho
systému a néastjSimi chorobami postihujici kardiovaskularni systéftextu strigné
piedstavujeme zakladni diagnostické metody kardiavashkiho systému. Dale se
zantiujeme na népstjSi srd€ni choroby a jejich moznou diagnostiku pomachto
metod. Z diagnostickych metod se zdime na metodu CVS (Classification of
cardiovascular system), jeZ je vyvijena Ustavemmégnechaniky AVCR ve spolupréci
s FTVS UK, od které si v budoucnu slibujeme predikgpertenze. Tato prace také

slouzi jako teoreticky podklad pro budouci expentaiicast vyzkumu.

KlicovA slova: ateroskleréza, hypertenze, diagnostické  metody
kardiovaskularniho systému, choroby kardiovaskiérisystému, CVS



Disease and diagnosis of cardiovascular system
Abstract

In this bachelor’s thesis, we are dealing with @ardscular diagnostic methods
and the most common diseases affecting the camstoler system. The text briefly
introduces the basic diagnostic methods of thei@aadcular system. Furthermore, we
focus on the most common heart diseases and posBagnosis using these methods.
Out of these diagnostic methods, we will focus Il €VS method (Classification of
cardiovascular system), which is developed by tisitute of Thermomechanics AS
CR in cooperation with the Faculty of Physical Ealian and sport, from which we are
expecting in future the prediction of hypertensidhis work also serves as a theoretical

basis for the future experimental part of the redea

Keywords: atherosclerosis, hypertension, diagnostic metlodasrdiovascular

system, diseases of cardiovascular system, CVS
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Ah.p,

Hb
HR
LA
LV

SF

systémovy odpor

s
saturace tepenné krve kyslikem 1] [
saturace Zilni krve kyslikem 1][

objem 3]
spoteba kysliku Tl -min~1
relativni prodlouzeni 1]
(dynamicka) viskozita Pl - s]
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energie pgebna k pecerpani 1 kg krve zfgl
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srdéni frekvence
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1 UVOD

V roce 2008 zeielo na kardiovaskularni onemaen piiblizne 17,3 milior
lidi, coz pedstavuje 30% vSech &evych umrti. Odhaduje se, Zeézhto umrti bylo
7,3 milionu zfmsobeno ischemickou chorobou shdiea 6,2 miliori cévni mozkovou
piihodou. Pedpoklada se, Ze do roku 2030 bygoumrti na ischemickou chorobu

srdeni a cévni mozkovouifhodu mohl stoupnout az na 23 milidrocne.

Kvili vysokému krevnimu tlaku umira 9,4 miliéridi ro¢né (16,5 % vSech
amrti na s¥t¢). Z toho bylo v 51 % fi¢inou umrti mozkova mrtvice a 45 % &chto

amrti bylo zgisobeno ischemickou chorobou sfdie

Kardiovaskularni onemoéni pati tedy k zdvaznym globalnim problém.
NejrozstergjSi choroby postihujici kardiovaskularni systénmefaskler6za, hypertenze,
infarkt myokardu a cévni mozkovéilpoda) pati mezi civilizaini choroby. Fcin jejich
vzniku je mnoho. Zejména se jednd o nezdravy Zivetyl zahrnujici: nedostatek
fyzického pohybu a z&te (hypokinéza), nad¥ma konzumace potravin (zejména
tucnych a slanych jidel) a z toho plynouci obezitajrkai, piti a nedostatek spanku.

Nebezpéi téchto nemoci spva i v jejich dlouhém a postupném nastupu, kdy
jejich priznaky nejsou ietelné nebo nijak vyrazné. Bez cilenych nebo alespo
preventivnich vySééni k jejich odhaleni dochéazi a#i psubjektivnich problémech

pacienty, v dob kdy uz jsou v pokr&lém stadiu.

VétSina diagnostickych metod vyuziva poditfou a nakladnou technologii. Jeji
vyhoda spoiva v pomoci Wit presnou diagnoézu. Avsak jejich nevyhody jsotagove
nara:nosti, dostupnosti a nakladnosti vy®eti. V neposledniad jsou nevyhodou
nékterych metod i jistd zdravotni nebeZpdzejména rentgenové iehi). Z tchto
duvodi nejsou BZné dostupné a vyuZzivaji se az na zaklgmdezeni na konkrétni

chorobu.

Podrobgji se zabyvame metodou CVS, ktera je nam schopnasnegino
dostupnych dat podat celkovy obraz kardiovaskutérnsystému. Jedna se o
energeticky vydej srdcefipfyzické namazeCimZ je nam schopna odhalit, neni-li
srdeni sval (potazmo cely kardiovaskularni systéetiiovan. Neni schopna odhalit
konkrétni onemocmi, ale vysoké hodnoty energetickych ndrogrde&niho svalu

(pretZovani kardiovaskularniho systému) signalizuji e hrozici celému systému
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v disledku rjakého onemoami. Jedna se zejména a hrozbu hyperténzenikajici
aterosklerzy a s nimi spojené nebe&ipeMetoda CVS byla vyvinuta v Ustavu
termomechaniky AVCR a je momentath testovana na Fakalttélesné vychovy a
sportu Univerzity Karlovy. Jeig¢ba je&t provést mnoho #&teni kwili spravné

interpretaci vysledk, piéipadré pro ziskani podfti k vylepSeni aparatu CVS.

11



2 ROZBOR LITERATURY

Obecnécéast prace ma za cil vy&lit zakladni pojmy a principy (srdce, cévni
systém, fyziologické a fyzikalni vlastnosti krvekteré jsou v praci uzivany.
K anatomickému popisu srdce a cévniosté pouzivame fedevsim tebnici Funkni
anatomie (Dylevsky, 2009) a Fuitk anatomii Il (Ridalova, Riegrova, 2009).
Najdeme, zde a&tSinu anatomickych pojth se kterymi budeme nasladrv textu
pracovat. K popisu fyziologickych vlastnosti krveyu¢ivame zejména c¢ebnici
Fyziologieclovéka (Kohlikova, 2004).

K fyzikalnimu popisu krevniheeisté a vlastnosti krve pouzijeme hlav&élanky
z odborné literatury (Cinar, 1999; Kanaris, 2012gv@rska, MarSik, 2002; Stack,
Berger, 2009). Konkréth se jednd o fyzikalni vlastnosti krve (zejména jeji

viskoelastické chovani).

Déale uvedeme né&pstjSi choroby, které postihuji kardiovaskularni systé
K jejich popisu budemeerpat zejména z dopdamenych diagnostickych a débnych
postup pro vieobecné praktické I&kaa jinych¢élanki. Mezi nefastjsi choroby paf
ateroskleroza (Dufek, 2003a; Stefanek 2011), isatik&mchoroba srdmi (Hradec,
Byma, 2009), ischemicka choroba dolnich éetin (Dufek, 2003b), cerebrovaskularni
onemocgni (Dufek, 2003b), hluboké Zilni trombdza (Mackma@10), vrozené srdei
vady (Popelova, 2002; Sipek et al., 2010) a rewkatichoroba srdai (Fogoros,
2011).

Z nemoci budeme&Si pozornost énovat hypertenzi (Horky, 2005; Widimsky,
2012; Widimsky 2013), kde se budeme zabyvat i agpekliviujici krevni tlak
(Novak, 2004).

Z diagnostickych metod uvedeme ty degtji pouzivané v Iékestvi a zakladni

principy, na kterych funguiji (Stefanek, 2011).

Vice se za¥ime na metodu CVS (Novak, 2004), kterou nejenzdSeope, ale
uvedeme i fyzikalni a matematické principy na kédrjato metoda funguje. CVS je
neinvazivni metoda, ktera dokaze posoudit celkaay &ardiovaskularniho systému.
ZjednodusSea Izetici, Ze diky matematickému popisu srdce a chovénrkhoieciste

dokédzeme z na#henych hodnot krevniho tlaku a sédé frekvence uifit stav
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kardiovaskularniho systému pacienta. Konk¥énergetické naroky na skae ¢innost,
diky kterym niizeme uéit, je-li srdce permanentmiettZovano (pipad hypertonik).
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3 CILE, UKOLY A METODIKA PRACE

Hlavnim cilem bakakské prace je popsat depgjSi choroby
kardiovaskularniho systému a onemé&dnpostihujici jej. Zaréujeme se na choroby
majici na swdomi nejvySSi mortalitu obyvatelstva nebo ¢eéfji se vyskytujici.
Z diagnostickych metod popiSeme ty nejvice vyuzévamékdstvi. Uvedeme, ¥em se
shoduji a wem se naopak odliSuji, a zejména jejich vyhody/hedy. Z velkéasti se

zaneiime na metodu CVS, u které nastinime princip, eeékt je zaloZena.

Ukoly prace vychazeji z jejich éila daji se shrnout do nasledujicich tnod

vyhledat a né&ist literaturu na dané téma,

popsat kardiovaskularni systém,

popsat nejastjSi onemocani kardiovaskularniho systemu,
popsat diagnostické metody kardiovaskularniho systée

nastinit princip na jakém je zaloZzena metoda CVS,

o a0k 0w N PE

shrnout ziskané informace.

Samotna prace je roddna na dva bloky. Obecnotiast, anatomicky a
fyziologicky popisujici kardiovaskularni systémzg#enou o fyzikalni popis vlastnosti
krve a cév. Hlavniast se jiz zabyvd onemagrimi postihujicimi kardiovaskularni

systém atiznymi diagnostickymi metodami.

Jelikoz se jedn& o préaci reSersSniho charakterumi@dyt zakladem pozgiho
experimentalniho vyzkumu, je hlavnimetodologickym postupermiskavani informaci

z literatury a odbornycblanki s naslednou sumarizaci fakt
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4 KARDIOVASKULARNI SYSTEM

Kardiovaskularni systém se sklada ze srdce, céwe. ISrdce jakaserpadlo
pumpuje krev cévami do celého systému. Hlavni furkkee je transport Zivin ke
tkanim a odvod odpadnich latek, dale dopravujgkpa rizné latky (aminokyseliny,

tuky, stopové prvky,...) ke tkdnim a orggum.

4.1 Krev

Krev (haema) je tekuta pojivova tkaktera proudi v lidskémele v uzavenych
trubicich a zprogsedkovava penos latek a dychacich plyimezi zevnim a vnihim
prostedim. Tvdi asi 5-8% celkové hmotnosti (u mub-6l, u Zen 4-5I). V gmeéru
vychazi 71,4 ml krve na jeden kilogram hmotnoslta.t Jeji hustota je mezi 1053-
1063kg-m~3, pri teplog 37°C je to 105&%g-m~3. P ztrag vice jak fetiny

celkového objemu krve jiz dochazi k ohrozeni Zivota

Krev je tvaena krevni plazmou, ktera za normalnich podminekud ¢ini
55 % a u zen 58 %, a krevnimidkami (hematocyty), které u maZini 45 % objemu
krve a u Zen 42 %. Krevni bky jsou trojiho druhuervené krvinky (erytrocyty)
tvorici 95 % z celkového obsahu krevnich &ynbilé krvinky (leukocyty), kterych je
meére nez 0,15 % a krevni desty (trombocyty), kterych je asi 5 %.

Pomer mezicervenymi krvinkami a celkovym objemem krve je osmaan jako
hematokrit. Hematokrit u muZzma hodnotu 42-52% a u Zen 37-47 %, hodnota
hematokritu stoupaipzahu$ovani krve, ke kterémuiie dojit gi nadnerném poceni,

ztratach vody md ¢i pti malém gijmu tekutin.

Fyziologické vlastnosti a sloZzeni krve

Zakladnimi funkcemi krve jsou:

Transportni funkce — rozvod dychacich plyn Zivin, organickych a
anorganickych latek, odpadnich latek a tepla — lulgsavelké mnozstvi vody, ktera je

vybornym pohlcovéem tepla a chladici kapalinou.

Obranné funkce — jeji slozky zajiStuji specifickou i nespecifiskamunitu a

takeé zajisuji srazeni krve.

15



Regulatni funkce — krev svym sloZzenim pomah& udrzet homeostazu.

Jednotlivé slozky krve jsou: krevni plazm#grvené krvinky, bile krvinky a
trombocyty.

Krevni plazma je krev zbavena krevnich btk Je to vazka lehce naZloutla
tekutina s pH 7,4. Krevni plazma je teoa z 90-92 % vodou, 6-8 % bilkovinami
(hlavnimi bilkovinami jsou albuminy, zafigjici onkoticky tlak krve, globuliny jakoZto
pienaSei Zeleza, lipidi, ¢i protilatek, a fibrinogen, ktery seastni srazeni krve) a 1 %
tvori anorganické latky (kationty NaK*, C&*, Mg®* a anionty C| PQ?, HCO;,
HSQOy), tuky (cholesterol, triacylglyceroly, volné masdtnkyseliny), glukdza,
aminokyseliny, vitaminy, hormony a enzymy. Sérummaeyva krevni plazma, z které

byl vysrazen fibrinogen.

Krevni plazma fispiva k udrzeni stalého pH krve &e. V krevni plazm jsou
narazniky, latky, které dokazi uwolvat nebo vézat vodikové ionty a tim udrZovat
relativre stalé pH. Mezi narazniky gatkyselina uhkita, plazmatické bilkoviny a

bilkoviny v buikach. K udrZeni stalého pH napomaha i dychani doavomai.

Krevni desti¢ky jsou nejmensi krevni iy bez bugcéného jadra, maji fmer
2-5 um a Zivotnost 9-12 dni. V jednom litru krve jich J60-30010°. Hraji dileZitou
roli pti zasta¥ krvaceni. Jejich tvorba jgzena hormonem trombopoetinem, ktery je

vytvaren hlavig v jatrech a menSi i@ v ledvinach.

Bilé krvinky jsou skupina buk starajici se o imunitu organismu. Jejich
velikost je 5-18um. V jednom litru krve jich je 4-100° a Zivotnost je od &kolika dni
az po rkolik let. Bilé krvinky maji schopnost diapedézgehopnost pohybuies cévni
stnu, marginace — schopnost navazat se na c&mi atchemotaxe — jsodifahovany
chemickymi latkami (podity mohou byt bd’ toxiny bakterii, nebo latky vytiované
poskozenymi bikami). Bilé krvinky se &i na dw zékladni skupiny — granulocyty
(obsahuji barvitelnd granula) a agranulocyty. Glaoyity se dale &i na neutrofily,

eozinofily a bazofily. Agranulocyty selil na monocyty a lymfocyty.

Granulocyty tvei tfi ¢tvrtiny vSech bilych krvinek. Obsahuji bitmé jadra,
kterd jsou tvarovana nepravidelnymi laloky, z tahalivody jsou granulocyty také
ozna&ovany jako polymorfonuklearni leukocyty. Granulocyfagocytuji bakterie,

produkuji protilatky a vyznan@nse podileji na obr&morganismu proti infekcim.
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Agranulocyty jsou téZ oziavany jako mononuklearni leukocyty. Maji iné

jadro ovalného tvaru.

Kazdy typ bilych krvinek se podili na imuhiidského &la, avSak kazdy jinymi

prostedky. Vlastnosti jednotlivych typbilych krvinek shrnuje nasledujici tabulka:

Tabulka 1: Prehled vlastnosti bilych krvinek §iBalova, Riegrova, 2009)

Buriky Charakteristika Funkce oncl(let Délka Zivota
polymorfni jadro ngkolik hodin
neutrofily | s 2-5 laloky, 12-15| fagocyt6za bakterii|  4;80° cirkulace, 1-2
um dny ve tkanich
... | polymorfni jadro s  ni¢eni parazit,
granulocyty | eozinofily 3 laloky, 12-15um | tlumeni tkd&ovych 23010° 8-12 hodin
polymorfni jadro | zargtu, uvoliovani cirkulace
bazofily s 23 laloky, 12- | heparinu, histaminy 4010°
15um a serotoninu
2 dny cirkulace,
jadro ve tvaru U, prekurzory ve tké&nich ziji
aaranuloc monocyty 18um makrofag 50010° mesice jako
9 yty makrofagy
lymfocyty | kulaté jadro, 15m humor'alm a buktna 2,710° prezlvayl tydny
imunita az roky

Cervené krvinky jsou buiky bikonkavniho tvaru s pmérem 7,2um, tlou¥ce
2,1 um a neobsahuji jadro ani Zzadné dalSi organely. Bi#dmu bikonkavnimu tvaru
maji az o 30% &Si swij povrch a tim se z4Suje plocha pro difazi kysliku. V jednom
litru krve je u mud 4,3-5,310" cervenych krvinek a u Zen 3,8-418'% Cervené
krvinky jsou velmi elastické, tudiz mohoui prachodu tenkymi kapilarami deformovat
swvij tvar. Vznikaji v kostni tkni a jejich Zivotnost je fiblizné¢ 120 dni. Tvorba
cervenych krvinek jefizena hormonem erytropoetinem, ktery sefitwoledvinach.
Popudem pro jeho tvorbu je nedostatek kysliku v retékajici ledvinami. Cela stavba
cervenych krvinek je pdaizena hlavni funkci —fgnosu kysliku ke tkanim (Kohlikova

2004; Ridalova, Riegrova 2009).

Transport kysliku:

s

NejdilezitéjSi slozkou ¢ervenych krvinek je hemoglobin, ktery obsahuje
dvojmocné Zelezo a je schopen vazat na sebe kysigtik se v krvi vyskytuje ve dvou
formach — bd’ navdzany na hemoglobin, nebo je wohozpusén v krevni plazm.

Koncentrace hemoglobinu, v normalni krvi ¢g, = 15 ml-dl~! (hemoglobin tvéi
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cca 34% vahycervenych krvinek, coZz ip hematokritu 45 % odpovida 153 g
hemoglobinu na jeden litr krve). Jeden gram hemntuglo je schopen navazat
maximalré 1,39 ml kysliku, ale vitsledku oxidovani &kterych ionti F&* na Fé* je

formovan tzv. methemoglobin, ktery kyslik nevazedigledku toho se transportni
kapacita hemoglobinu sniZzuje na 1,34 ml kyslikugnam hemoglobinu. Koncentrace
kysliku v tepenné krvi je ovliwma rekolika faktory: transportni kapacitou
hemoglobinu, saturaci kysliku v tepenné krvi a @mém tlakem kysliku rozpu&ého

v krevni plazms. Vysledna koncentrace kysliku v tepenné krvi jpadéztahem:
Cao, = 1,34 Sq0, " cuyp + 0,00304 - Py, (2)

kde konstanta 0,00304 je koeficient rozpustnossiliky ve vo@d a konstanta 1,34 je
transportni kapacita hemoglobinu. Saturace kyslikepenne krvi je 95-98 % {,, =
0,97), koncentrace hemoglobinu v krvi §g, = 15ml-dl™! a parcialni tlak kysliku
v krevni plazn je P,o, = 95 mmHg. Koncentrace kysliku v tepenné krvi je tedy podle
vztahu (1) 1,34-0,97 - 15+ 0,00304-95 = 19,8 ml-dl"!. Tato hodnota je ve
skute&nosti jeS¢ o reco nizsi, protoZze tepenna krev se fyziologicky nvigévé sini
s Zilni krvi z bronchialni cirkulace.

Koncentrace kysliku v Zilni krvi se duje obdobs:

Cvo, = 1,34+ Sy0, - Cyp + 0,00304 - Py, )

saturaci zilni krve kyslikem lze tit ze spoteby kysliku, srdéniho vydeje a ze saturace

tepenné krve. Spiaba kysliku je utena Fickovym zakonem:

Vo, = CO(Cao2 - Cvoz): (3)

za gredpokladu, Z&P,,, = Pyo,, tak ze vztah (1), (2) a (3) Mzeme vyjatit saturaci
Zilni krve kyslikem:

Vo,
1,34-cyp CO’

(4)

SUOZ = SaOZ -

Je-li tepenna krev saturovana z 97%4j,, = 0,97, klidova spateba kysliku je
V0, = 250ml-min~1, srdé&ni vydej CO =5000ml-min~' a koncentrace

hemoglobinu v krvicy, = 0,15 g - [, pak je saturace Zilni krve kyslikesy,, = 0,72.

Disociani kiivka hemoglobinu (obr. 1) vyjadje schopnost hemoglobinu vazat

kyslik v zavislosti na parcialnim tlaku kysliku. toukiivku vyrazré ovliviiuje rekolik
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faktori. ZvySeniP;q,Vv krvi vede ke snizeni pH a to ke snizené schophestoglobinu
vazat kyslik tzv. Bohiv efekt (Kivka se posune doprava) dale je to teplota kr¥e (p
vySSi teplat je treba vysSiho parcialniho tlaku kysliku, aby hemoigiokizal stejné
mnozstvi  kysliku, disoctmi kiivka se posune doprava). Také vzestup
2,3 difosfoglyceratu, coz je produkt glykolyzy, dee ke sniZzené schopnosti
hemoglobinu vazat kyslik. DalSi faktoBaturace (%)

ovliviwijici  schopnost  hemoglobinu [
vazat kyslik je oxid uhelnaty. Ten se ol
vaze na hemoglobin stejnym igmbem L
jako kyslik, avSak stim rozdilem, Ze sof—
jeho vazba je az 280siln¢jSi nez vazba i
s kyslikem. Oxid uhelnaty se tedy -
uvolhuje  z hemoglobinu  podstatn

20_
pomaleji nez kyslik a tim padem |

i 4o AT 7 PR I T R NN S NS S
znemoduje  vazani  kysliku na of -~ = — — —
hemoglobin, &mZz se  snizuje PO,

p . . Obrazek 1: Disociani kiivka hemoglobinu, zdrc
koncentrace kysliku v krvi @@vorska, Transport 02 a CO2 ki, dostupné

Marsik, 2002; Herget, 2013). ht';p://lfyzi(/)logie.If2.cuni.cz/uceni/lecture_noteansp
ort_plynu

Fyzikalni vlastnosti krve

Krevni plazma se chova jako vazka newtonovska kamalavsak krev
s krevnimi &lisky (zejména elastickymtervenymi krvinkami), je jak vazka, tak
elasticka — ma viskoelastické vlastnosti. V malgélvach, jako jsouréba kapilary, se
krev chova jako nenewtonska tekutina, atepgsoudeni v srdcici velkych cévach ma
vlastnosti newtonské tekutiny. Viskoelasticitu an@etonoské chovani zéapinuji
hlavre cervené krvinky. Ty maji v klidwi pti malych rychlostech prowdi krve
tendenci shlukovat se.fiPopétovném pohybudi pii zrychleni toku krve) se krvinky
z ®chto shluk uvoliuji a v disledku smykovych sil se deformuji. Vznika tak e

energie, ktera je poté vyuZzita k navratu krvinekp@eodniho stavu.

Pri proucEni krve je v disledku vnitniho teni disipovana energie, které je
vyuzivano ke vzajemnému klouzani slozek krve. wiittteni je jedna ze slozek

hydrodynamického odporu, kteryagobi proti toku krve. # proudni krve v cévach
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také vznika iteni mezi krvi a ghou cévy, které se téz podili na hydrodynamickém
odporu. Bi laminarnim proudni (které v kardiovaskularnim systémteyaZuje) je tok

krve popsan Poiseuilleovym zdkonem:

wrtAp Ap
8ul R’ (5)

kde hydrodynamicky odpoR je primo uan®rny viskozigé a délce cévy a né&mo

amerny ¢tvrté mocnirg polomeéru cévy:

= s (6)

r4

Mezi parametry wujici viskoelasticitu krve p#t deformace a shlukovani
cervenych krvinek, viskozita krevni plazmy a hematolrevni plazma mé& asi 1,8x
VétSi viskozitu nez voda. Zatimco krev ma 4-5x8v viskozitu nez voda. Viskozitu krve
urcuje hematokrit, smykova rychlost deforma@gvenych krvinek, osmoticky tlak na

membrag ¢ervenych krvinek, teplota a rychlost toku krve vagh.

v v s

Viskozitu krve nejvice ovliiuje hematokritCim vy3si je hodnota hematokritu,
tim vysSi je i viskozita krve (obr. 2 — relativriskozita je viskozita vztazena k viskazit

vody).

o wh ob wh wb
s N Y r

84

Blood Relative Viscosity

20 0 40 50 60 70 80 =)
Hematocrit %

Obréazek 2: Vysledky experimentu, zavislost relativni viskgzirve na hematokritu, (Cinar, 1999)

Velikost rychlosti smykové deformace owlivje také viskozitu krve.iPnizkych
smykovych rychlostech sgervené krvinky vice shlukuji a vadledku toho se viskozita
krve zvySuje. Za&hto podminek se krev chova jako nenewtonska tekuti které se
se zvySujici rychlosti smykové deformace sniZzugkezita (viz obr. 3 -H; je hodnota

hematokritu).
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Obréazek 3: Zavislost viskozity krve na smykové rychlosti (kais, 2012)

Pri nizkych rychlostech prowdi krve dochazi k néstu jeji viskozity. ZvySeni
viskozity nastava kili zvySené pilnavosti mezi bikami. SniZeni rychlosti krevniho
toku dochazi zejména v malych cévach a je podmoirhematokritem (obr. 4) nebo

muze nastat fb cirkula¢nim Soku.

0.25

0.2 4

0.15 1

0.1

Average Velocity (m/s)

0.05 4

O LS T Ll T v Ll T Ll
3% 40 45 50 55 60 65 70 75 80
% Hematocrit

Obrazek 4: Vliv hematokritu na rychlost toku krve v malychvééh (Stack, 2009)
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Déle zngénu viskozity krve ovliviuje osmoticky tlak, protoze tlakovy gradient
pies membrandervené krvinky ovliviuje jeji tvar, roznir i elasticitu. Teplota krve
také hraje roli. SniZeni teploty krve o 1°C se myg¥iskozita krve 0 2 % (@vorska,
MarsSik 2002).

4.2 Srdce

Srdce (cor) je duty svalovy organ, jenz slouzi jHkkové a sadierpadlo, které
pohani dva krevni @by — plicni a &lni obéh. Lezi v mediastinu, za kosti hrudni, mezi
plicemi nad branici. Jedn&etina srdce se nachazi v pravé polévimudniku a d¥
tietiny lezi v polovig levé (Ridalova, Riegrova, 2009).

Polomésicité

Ma tvar zaobleného kuzele a jeho
chlopné

Levasiii yelikost odpovida fiblizng velikosti pssti

¢loveéka, kterému srdce pat Vv dosglosti
zen

se jeho hmotnost pohybuje u

Dvojcipa

chlogat vrozmezi 230g az 340g giprrem

270 g a u muk 260 g az 340 g s pmérem

7 Plicni
zily

Plicnir o
ZilySS———

ly -
Prava sin

Trojcipa
chlopen

Prava

zila \ Leva I.
= komora e

Obréazek 5: Stavba srdce (§anek, 2012)

300 g. Hmotnost srdce jed@na objemem
srde&ni svaloviny, kterd se 2t8uje
dlouhodobou svalovou pracicloveka.
Velikosti dosglého srdce se dosahuje
17. az 20.

u Wwtsiny populace jeho hmotnost stoupa

mezi rokem zivota. Pak

az 0 20 % a po 60. roce Zivota naskedn
klesa asi 0 10 %fihak, 2004).
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Krev pitéka do

pravé sif (atrium dextrum)

horni a dolni dutou Zzilou
1! \l‘\ (vena cava superior et

licni zily : ; i (st vch Zi
PREEEs inferior). Ai usti dutych Zzil

PS — PK - . Se nachazi pologsicita
LS LK }- cipaté chlopné
chloper (valva venae cavae

* PK — plicnice | polomésigité

FHIK—s aoma chiopné  inferioris). Z pravé sih je
krev pecerpana do prave
o \ aorta (srdecnice) )
= — komory (ventriculus
velky (télni) krevni .o o .
obéh » dexter), picemz mezi

] S o pravou sini a pravou
Obrazek 6: Jewmotlivé oddily srdce (Kohlikova, 24)

komorou se nachazi prava
trojcipa chlope (valva atrioventricularis dextra). Z pravé komgeykrev vhagna do
plicnice (truncus pulmonalis) a dale plicnimi tepmgarteriae pulmonales) do plic —
maly krevni obh. Aby nedochazelo k #mému navratu krve, je u otvoru plicnice
chloper (valva trunci pulmonalis), které je tkena temi polongsi¢itymi chloprémi

(valvulae semilunares).

Z plic se vraci okystiena krev plicnimi Zilami (venae pulmonales) do Ieiré
(atrium sinistrum). Plicni Zily nemajifipsvém usti chloph Mezi levou sini a levou
komorou (ventriculus sinister) je leva dvojcipa ageéh (valva atrioventricularis
sinistra). Z levé komory je krev vhé&ma do srdénice (aorty) a nasledmredistribuovana
do celéhodla — velky krevni obh. K zabragni zpstnému navratu krve do levé komory
se na z&tku srdénice nachazi srdeicova chlopé (valva aortae), aft slozena zeit
polomésicitych chlopni (Dylevsky, 2009;i#lalova, Riegrova, 2009).

Stahy levé komory pohéj velky krevni okh, proto je svalovina levé komory

podstatiji vyvinutéjSi nez u pravé komory.

Tlou&’ka stny levé komory proto dosahuje
trojnasobku tlougy komory pravé Cihak, 2004).

' /\}i
e Pl

Obrazek 7: Tlou¥ka s&n srde¢nick
komor Cihak, 2004

gt
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Stavba srdéni s€ny

Srdeni s€na je tvdena zeif vrstev: endokard, myokard, epikard.

Endokard (endocardium) je tenkd blana uwvnisrdce, ktera je tuena

jednovrstevnym epitelem (endotelem), jehoz duplikatytvaeji srdéni chlopre.

Myokard (myocardium) je tviieny z bugk srde€ni svaloviny (kardiomyocyty).
Je Gzre tlusty, nejtedi je ve sEénach sini a nejtlustSi je veést levé komory.
Jednotlivé kardiomyocyty jsou propojeny plazmatickynastky (interkalarnimi disky),
které umo#uji rychlé geneseni vzruchu. Myokard ma hustou kapilartii(séjména

myokard ve stnach komor).

Epikard (epicardium) je viscerdlni list osrétldku (perikardu), ktery je twen
jednovrstevnym epitelem. Peyrsnista s myokardem. Je zde mnoZstvi cév, inexv
nachazi se zde i tukova tkaPerikard je sloZzen ze dvou vrstev. ¥nitje lamina
visceralis (epikard) a \WjBi, vazivova, je lamina parietalis. ®dveé vrstvy sistaji jen
za chorobnych stdv Celé srdce je obaleno parietédlnim (vazivovymktis perikardu
(Pridalova, Riegrova 2009).

Pievodni systém srdai

Zakladni funkni jednotka srdmiho svalu je srdmi svalové vlakno, jez je
schopné na elektrické po&ty odpovidat vzruchem a naslédsvou kontrakci. fevodni
systém srdéni jsou specializovana siite vlakna, ktera maji schopnost samovoln
tvofit vzruchy, ale pitom se nekontrahuji.iBvodni systém srdai se sklada zthto
Casti:

Sinusovy uzel(nodus sinuatrialis) je umist ve sén¢ prave sia pri Usti horni
duté zily. Je to primarni centrum sédeautomacie — zde vznikaji vzruchy, které se pak

Siti do pravé a levé srdei sire. Sinusovy uzel udava frekvenci 70-80te@ minutu.

Sinokomorovy uzel (nodus atriovetricularis) se nachazi meziésin a
komorami. Pevadi vzruchy ze sini na komory. Ma dridaou funkci pace makeru — je
schopen pevzit funkci za sinusovy uzel, avSak udava merekvinci, asi jen 40-45

tepd za minutu.

Hisiv svazek(truncus atrioventricularis) lezi wgpazce mezi pravou a levou

komorou. Vede vzruchy dale zéigkomorového uzlu.
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Tawarova raménka vznikaji roz&lenim Hisova svazku. Levé raménko (crus
sinistrum) vede vzruchy do levé sédé komory a pravé raménko (crus dextrum), které
vede vzruchy do komory pravé.

Purkyiiova vldkna jsou poslednim a&tvenim gevodnich vidken v srdaich
komorach. V pipac preruSeni Hisova svazku, mohou fungovat jako tercigdmerator
srdeni rytmu, avsak jen s frekvenci 15-40iega minutu.

SA uzel

N
Baw
~ levé Tawarovo raménko
\\ . Purkynova viikna
\ \
g S A
- -

N \ 4 3
'\ N .
.‘ \, \ v/
ar

Hissav svazek ‘

-~
-

pravé Tawarovo raménko

Obrazek 8: Prevodni systém srdai, zdroj: Ajurvédské lazn dostupné z: http://ajurvedske-
lazne.cz/?q=de/node/104

Nez je vzruch feveden ze sinusového uzlu k Purayym viakmim, dochazi k
jeho zpozdni (asi 0,06s). Morfologickym usp@danim pevodniho systému sréigho
je tak zajis¢na utita latence v rozvodu vzrughsrde€ni svalovinou, coZ ma za nasledek
postupnou aktivaci srdai svaloviny — sled systol a diastol stdieh sini a komor
(Kohlikova, 2004; Rdalova, Riegrova 2009).

Srdeni revoluce

Srdeni revoluce, téZ srdai cyklus je oznéeni pro obdobi mezi 2atkem dvou
srdenich stali. Sklada se z kontrakce komor (systola) a relakaoeor (diastola), ob
¢asti srdéniho cyklu obsahujigkolik fazi:

Systola: - izovolumicka kontrakce
- ejekce
Diastola: - izovolumicka relaxace
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- plnici faze: - rychlé pémi komor
- pomalé pléni komor
- systola sini

Trvani jednoho srdmiho cyklu je nefimo unerné srdéni frekvenci. Se
zvySujici se srdmi frekvenci se doba cyklu zkracujei(klidové frekvenci 70 tefp za
minutu, trva jeden cyklus 0,86 gi pepové frekvenci 200 téza minutu se doba trvani
zkrati az na 0,3 s). Za klidovych podminek trvaagsl/3 doby cyklu a diastola zabira
zbylé 2/3 doby. Se zvySujici se stde frekvenci se sniZzuje zejména doba trvani

diastoly, zatimco doba trvani systoly se &meneni.

V kazdé fazi srdamiho cyklu probihaji v srdci zejména tlakowé objemové

zmeny:

Izovolumicka kontrakce je prvni ¢ast systoly komor. Svalovina komor se
zaina kontrahovatgimz se zvySuje tlak v komorach a dochazi k beav cipatych
chlopni. Polomssicité chlopré jsou uzaveny, powvadZ tlak vtepnach je vysSi nez

v komorach. Objem krve v komorach se rovna endadliakému objemu (cca 130 ml).

Ejekéni faze je druha — zasrecna ¢ast systoly komor. Dochazi k ni, kdyz tlak
v komorach pesahne tlak v tepnach (u aorty je tdbfizné 80 mmHg a u plicnice
10 mmHg). Nastava otésni polongsicitych chlopni a vypuzeni krve z komor (tlak
dosahuje maximalnich hodnot: v levé kamd20-140 mmHg a v pravé koiheo20-
30 mmHg, poté klesa). Cipaté chlépsou stale uzaeny, nebé tlak v komorach je
vétSi nez tlak v sinich. V klidu je z kazdé komorypugeno asi 70 ml krve (systolicky
objem) a #astdva zde 60 ml krve (endsystolicky objem). Ronsystolického a
enddiastolického objemu se nazyva éjgkfrakce a jeho fyziologicka hodnotani
60 %.

Izovolumicka relaxace — po mohutné kontrakcitipkteré dochazi o ejekeni
fazi, nastava relaxace. Pomoci setnasti te&e krev z komor do cév i kratkou dobu
poté, co tlak v cévachigvysi tlak v komorachPo rekonani setrvmého toku krve dojde
k uzaveni polongsicitych chlopni, potvadzZ je tlak v tepnachétsi nez tlak v komorach.

Cipaté chlopajsou pdad uzavené, nebdv sinich je stale nizsi tlak nez v komoréach.

Faze rychlého plréni — pri poklesu tlaku v komorach az pod tlak, ktery jeinich
dojde k oteveni cipatych chlopni a naslednémuepinkomor krvi ze sini. V této fazi se tlak

v komorach i sinich rovna tlaku diastolickému. Paisic¢ité chlopré jsou uzayené.
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Faze pomalého pl&ni — téZ oznéovana jako diastaza. Srdce je stale¢pin

Zilni krvi, ktera protekaies sig rovnou az do komor. Tlak v sinich i komorach pfest

rovny tlaku diastolickému. Cipaté chlapjsou stale ote'eny a polonsicité uzaveny.

Systola sinije za¥recnoucasti diastoly. Dochazi ke kontrakci sini, kdy jeah

do komor vypuzeno asi 20 % - 30 % celkoveho plmichjemu. Na konci systoly sini

je v kazdé komie asi 130 ml krve (enddiastolicky objem). \alpthu systoly sini jsou

cipaté chlop& oteweny a polonssicité uzaveny. Svalovina komor je relaxovana, proto

nedochéazi k vyraznému vzestupu tlakijgich plnéni krvi (Nalos, Sviglerova, 2009).
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Obrazek 9: Zmeéna tlaki a objent v srdci i srde&nim cyklu, zdroj: fastbleep, dostupné z:
http://www.fastbleep.com/medical-notes/heart-lublyggd/1/90/573

Srdeini vydej a prace

Srde&ni vydej je mnoZstvi krve, kterou srdciegerpa za Uity ¢as. Systolicky

vydej je mnozstvi krve, které srdce vypudi na jesiam (systolu). U dosfeho ¢lovéka

je to piblizné 70 ml. Minutovy srdéni vydej je mnoZstvi krveipcerpané za jednu

minutu. Ri klidové srdeéni frekvenci je minutovy srdai vydej zhruba 5 .
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Srdeni vydej se fyziologicky ®ni. K jeho vzestupu dochézi péijmu potravy
(0 30 %), pi uzkostici vzruSeni (o 50 % - 100 %) &igyzické praci (az o 700 % — u
trénovanych vytrvalostnich sportaveini minutovy srdéni vydej az 40 I). K poklesu
srde&niho vydeje dochazi n#glad pi prechodu z polohy vieze do stoje (0 20 % -
30 %) nebo H neprimérens vysoké srdéni frekvenci. B srdetnich frekvencich nad
180 tem za minutu, nedochazi jen ke zrychleni srdeinnosti, ale nini se i pondr
trvani systoly a diastoly. Doba systoly s@i$ nenteni, ale zkracuje se doba diastoly.
Snizuje se tedy mnoZzstvi krve vypuzované jednirnesta Tedy i pes vysokou srd@i

frekvenci se minutovy srdai objem sniZuje, coZ ma za nésledek rychly roivajvy.

Klidova tepova frekvenceéini u dosglého ¢lovéka 70 tef za minutu. AvSak
zavisi redevsim na&ku, trénovanosti a fazi dne. U novorozénpe to zhruba 130-150
tepi za minutu, do desatéeho roku Zivota klesa na 90téf0za minutu. Utrénovanych
osob se pohybuje mezi 40-60 tepy za minutu — &k8égich sportové byly nalezeny
hodnoty az 32 tapza minutu (Kohlikové4, 2004 filalova, Riegrova 2009).

Energetika srd&ni prace

Pro srdéni sval je zdrojem energie ATP, jehoZz resyntézaprdbiha vyhrad®
aerobgr. Z tohoto divodu ma srdce vysokou spebu kysliku (vazi pouze 0,5 %¥dsné
hmotnosti, ale vyuZije 10 % klidové spelby kysliku). V klidu je ATP resyntézovano
z volnych mastnych aminokyselin, glukdzy a laktgtiblizné ve stejném zastoupeni.
AvSak i fyzické zatzi je hlavnim zdrojem energie laktét, ktery vzni¥a anaerobni
glykolyze (Kohlikova, 2004).

Tabulka 2: Energetické zdroje srdce (Kohlikova, 2004)

Zdroje energie V tlesném klidu Fi télesné zakzi
Volné mastné kyseliny 34% 21%
Glukéza 31% 16%
Laktéat 28% 61%
Aminokyseliny, ketolatky 7% 2%
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4.3 Cévy

Cévy tvdi v lidském tle uzawenou soustavu pruznych trubic, kterymi proudi
krev. V jednotlivych¢astech dla se 1iSi svym pmmérem, stavbou a tedy i propustnosti.
V kardiovaskularnim systémtlovéka se nachazi hlavnii typy cév — tepny (artérie),
Zily (vény) a vilasénice (kapilary). Tepny se daleltina tepénky (arterioly), zatimco
zily se @&li na zilky (venuly). Kapilary zajidiji prechod mezi tepénkami a Zzilkami.
Sttna cév (s vyjimkou kapilar) je tvena temi vrstvami: tunica interna, media a
externa. Jednotlivé typy cév se anatomicky liSi, thke maji jednu z uvedenych vrstev
vice i méns vyvinutou.

Tunica interna (intima) — vnitni vrstva je tvéena z endotelovych bgk, které
zaji¥uji nesmaéivost vnittniho povrchu a zarowieprodukuji latky majici &inek na
hladkou svalovinu cévni&ty.

Tunica media— stedni vrstva, kterd je t¥ena hladkou svalovinou a elastickou
pojivovou tkéni s velkym zastoupenim elastinu agehu. Kontrakce a relaxace hladké
svaloviny reguluje krevni ptok a tlak.

Tunica externa (adventia) — vi§Si vrstva cév. Je t¥ena z vazivového obalu
s primarnim zastoupenim kolagenu. Tato vrstva dro@wy fed poSkozenim aistem

s tkaremi, kterymi cévy prochazi.

tunica intima
tunica media

tunica adventia

Zilni chlopeii

Obrazek 10: Stavba cév, zdroj: Didakticka pdoka (olghova soustava), dostupny z:
http://didsom.webnode.cz/obehova-soustava/

V jednotlivych typech cév jeizné zastoupeni elastické tkamroto je v praxi

elasticita cév charakterizovana relativni tuhosii.sRelativni tuhost 8h je definovana
jako Youngdiv modul pruznosti:
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E=2, (7)

kde o je tlak ae je relativni prodlouZeni cévy. Diky své elastiaihohou cévy rnit
svij pramér a tedy i suj objem. Tuto jejich vlastnost nazyvame poddajridsktera je

vyjadiena vztahem:

_ 4p
C=, (8)

kde Ap je zmena tlaku krve podél cévy &V je zmena objemu krve v cév Autonomni
nervovy systém ovliuje znenu piméru cév (vazokonstrikci, vazodilataci), reguluje
tok krve a krevni tlak. Rozény jednotlivych cév — délkd a polongr r jsou jedny
z velicin, jenz utuji odpor proti toku krveR pii jejim pratoku (vztah 6).

Vazokonstrikce zvySuje hydrodynamicky odpor céwaaodilatace jej sniZzuje.

Velké tepny maji tlustou sedni vrstvu. Jejich &ha je pevna s vysokym
obsahem elastinu, ktery zajige i pruznost. V @sledku toho jsou vice poddajné a
shadno sefijzpuasobuji zniénam objemu krve. RozliSujeme dva typy tepen: alkétia

muskularni (svalové). Elastické tepny jsou vystuigpiny ze srdmich komor a jejich

hlavni Wtve (plicnice, aorta, krkavice, tepny zasobujicirtioa dolni kogetiny).
Obsahuji velké mnozstvi elastické tkéammalé mnozstvi hladké svaloviny. Tepny jako
aorta a plicnice (s pmérem 20-25 mm) jsou uzigobené k rychlému transportu krve a
dokazi fungovat i jako tlakovy rezervoati Rypuzeni krve ze srdaich komor dojde

k jejich roztaZzeni a do jejich&t se ulozi elasticka energie, ktera je nasledmizita (i

jejich kontrakci Bhem diastoly komor. Muskularni tepny jsou tepnyerini je krev

dopravovana do kosternich sval vnitnich orgaf. Jedna se o tepny sipnérem 1-
4 mm. Stedni vrstva dchto tepen ma &Si obsah hladkych svalovych viaken nez

elastické tepny.

Malé tepny maji pimér 0,5-1 mm, tepénky maji pmér 0,01-0,5 mm. Jsou to
cévy s menSi poddajnosti nez velké tepny. Jefigdsi vrstva je tviena 1-2 vrstvami
burék hladké svaloviny. Jsou oztwvany jako odporové cévy, protoZe jsou g&im
zdrojem odporu toku krve v kardiovaskularnim systé@vliviiuji tok krve do kapilar a

tim i prisun krve k &lesnym orgaam.

Zily jsou cévy o piméru 0,5-5 mm. Nejtsi Zilou v lidskémde je vena cava
s piamérem 30-35 mm. ProtoZe je v Zilach podstatmensi tlak nez v tepnéch, je Zilni
stna je oproti siné tepen tedi a obsahuje mérelastinu. Zily jsou téZ oztavany jako
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kapacitni cévy, pro jejich schopnost velkéény objemu pi zanedbatelné zéné tlaku.
Zilami se vraci krev do srdce @w tla do pravé s nebo z plic do levé sih Pro
lepSi navrat krve do srdce jsou Zily vybaveny chéom, které zabrauji zpstnému

navratu krve od srdce.

Zilky maji pfimér 0,01-0,1 mm. Zilky nefispivaji k hydrodynamickému
odporu tolik jako tepénky, protoZe jich je dalekcera maji mnohemétsi prirezovy
obsah nez tepénky.

Kapilary jsou cévy o piméru 0,004-0,01 mm (rozén fddow stejny jako
stna je tvdena pouze endotelovymi fkami obalenymi v&§Si membranou. Kapilary
maji maly ptimér, ale plocha jejich fi¢cného péirezu je nej¥tsi ze vSech cév asi 800-
1000 nf. V lidském &le jsou dva druhy kapilar — fenestrované a spofighestrované
kapilary maji ve sinach pory, kterymi dochazi k latkové vimé mezi krvi a tkasmi ¢i
vzduchem. Spojité kapilary péry nemaji, nachazej srganech jako jeike, mozeki
kosterni svaly (Dylevsky, 2009i&orska, Marsik, 2002).
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5 ONEMOCNENI A DIAGNOSTIKA
KARDIOVASKULARNIHO SYSTEMU

V této ¢asti si strdné predstavime népstjSi onemoc#ni kardiovaskularniho
sytému a zakladni diagnostické metody. Z nemoeasgiime zejména na systémovou
hypertenzi a z diagnostickych metod na metodu @dSteré v budoucnucekavame,
Ze jeji vyuziti nebude spivat pouze v diagnosticeigiizeného kardiovaskularniho

systému, nybrz Zetjde vyuZzit k predikci systémove hypertenze.

5.1 OnemocHni kardiovaskularniho systému

Jen v Evrop na kardiovaskularni onemaosni zente rainé vice nez 4 miliony
osob. Podil kardiovaskularnich oneméei¢ini u muzi 43 % a u Zen 55 % z celkové
amrtnosti. V evropskych zemich je asi polovina ime kardiovaskularni onemasr
zpiusobena ischemickou chorobou stgiea asi jednarétina cévni mozkovouifhodou.
V Ceské republice v roce 2004 z@sio na kardiovaskularni onemaern 55042 osob,

coz¢inilo 51,4 % celkové umrtnosti (Cifkova, 2006).

Kardiovaskularni onemoéni jsou fiznoroda skupina chorob, které postihuji
srdce a cévy. Zahrnujici ischemickou chorobu @rijecerebrovaskularni onemaen
(cévni mozkova $hoda), periferni ischemickou chorobu (zejména esuickou
chorobu dolnich kaotetin), vrozené srdai vady, revmatické choroby srie a hluboké

Zilni trombézy.

Infarkty a mozkové fihody jsou ¥tSinou akutni udalosti Zigobeny pedevsim
blokaddou, kterd brani krvi proudit do srd@emozku. NefasgjSi pricinou blokady je
tukova usazenina na vhii sg€né cév (ateroskleréza), které zasobuji srdce nebekoz
Cévni mozkova ifihoda nize byt také zfisobena krvacenim cévy v mozku nebo

ucpanim cévy krevni srazeninou (World Health Orgaindn, 2013).

Aterosklerbza

Ateroskleréza, téz kornati tepen je dlouhodobé onemeni které stoji tery
za vSemi kardiovaskularnimi chorobami. Konkeese jedna o ischemickou chorobu

srdeni, cévni mozkovou fthodu a ischemickou chorobu dolnich ketin (na tyto
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choroby pipada @es ti ctvrtiny veSkerych amrti  Zjsobenych  vSemi

kardiovaskularnimi chorobami).

Pri ateroskler6ze se do ést tepen usazuji tukové latky a vznika tak
ateroskleroticky plat. Aterosklerotické pasy vzijikamistech, kde dochazi kKtveni
tepen, jejich zatkveni ¢i tam, kde krevni proud podstupuje rychléénm ve sndru a
rychlosti toku. B ateroskler6ze se ukladanim tukovych latek (a oiméhi vapniku)
snizuje elasticita tepny, dochazi k jejimu zUzesh&eni krevniho fitoku, coz vede
k ischemii pislusné ¢asti organismu. V nejzavagBich pipadech mZe dojit
k prasknuti postizené cévy a naslednému vznikurirerazeniny (trombu), ktera agin
ucpe cévu. Nebo tize dojit k utrzengasti aterosklerotického platu a nasledné embolii
(Dufek, 2003a; Stefanek 2011).

Obrazek 11: Postupny vznik aterosklerotického plastu, zdrogdi¢ina, dostupné z:
http://www.medicinabih.info/medicina/interna/atektesoza/

Ischemickd choroba srdei

Ischemickd choroba srél@ (ICHS) je ozné&eni pro skupinu nemoci
zpasobenych nedostat@gym prokrvenim srdce (ischémii). Nagtji je zpasobena
ateroskler6zou koronarnich tepenii Hschemické chorab srde€ni trpi srdce
nedostaténym zasobenim kyslikem a Zivinami, coiza vést az k jeho ireverzibilnimu

poSkozeni.

Ischemicka choroba sréil@ ma vicero druln projevi, zakladni rozéleni je na
akutni a chronické formy. Akutni formy bezpr@sire ohroZuji Zivot a pdt sem
nestabilni angina pectoris a akutni infarkt myokar@hronické formy jiZ nejsou

bezprostedre Zivot ohroZujici, jejich nebezpie tkvi zejména ve zvySen&lésné
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ndmaze. Mezi chronické formy gdedi stabilni angina pectoris a stav po infarktu

myokardu.

Nestabilni angina pectorige ozn&eni pro jiz existujici anginu pectoris, u které
doSlo v poslednichiiteti dnech ke zhorSené pro now vzniklou anginu pectoris.
NejcasgjSi pricinou byva uvolgni ¢i ruptura aterosklerotického platu, ktery naskedn
zvySi stupé obstrukce koronérni tepn§imz se zhorsi ischemie staého svalu.

Akutni infarkt myokardu vznikA nahlym uzaenim koronarni tepny
zasobujici ufitou oblast srdéniho svalu a naslednou nekrézou daasti svalu. Drtiva
vétSina infarki myokardu je zf)sobena oft ateroskler6zou, kdy se na prasklém
aterosklerotickém platu vyt¥btrombus, ktery naslednucpe koronarni tepnu. Podle
mnoZstvi srdéni svaloviny zasazené nekrézou se infarkt daiié wa transmuralni

infarkt a subendokardialni infarkt. Transmuralrfakt je infarkt kdy nekréza zasahne

celou tlougku stny komory. K subendokardialnimu infarktu dochazgkyd je

nekrézou zasazena jen subendokardialni vrstva nmgroka

Angina pectoris je chronické ischemické sréld@ onemocani, které se
projevuje pi fyzické namaze, entoim stresu neboippasobeni chladu bolestmi na
hrudi - stenokardie. Tyto bolesti jsoutgobené ischemii myokarddi mepongru mezi
spotebou kysliku a jeho dodavkou.ri®nou je WtSinou omezeni fitoku krve
koronarni tepnou aterosklerotickym platem, kdy daihk zGZeni vnihiho pfisvitu
tepny az o vice nez 70 %. AvSak ne kazda ischenyigkandu je provazena bolesti,
jedna se &mou ischemii. Tyto epizodyémé ischemie se projevuji pouze na EKG a
jsoucasté u nemocnych s diabetes mellitus. Nebgzp®iny pectoris tkvi v tom, Ze se

muze vyvinout az v akutni infarkt myokardu.

Stav po infarktu myokardu je obdobi po pradaném akutnim infarktu
myokardu, kdy jsou nemocni ohrozZeni dalSimi karaskwularnimi pthodami (Hradec,
Byma, 2009).

Periferni ischemicka choroba

Periferni ischemickd choroba je i®pbena népstji aterosklerozou, kdy
dochazi k zGzeni nebo UpIné obstrukci perifernnyefnegastji v tepnach dolnich
korcetin, odtud pochaziasgji pouzivany nazev ischemicka choroba dolnichdedim).
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P postupném ndistu aterosklerotického platu vznikaji chronickénfigr avSak uz&ir

muzZe postihnout i jinak zdravou tepnu, kdy se jeda&watni tepennou ischemii.

Akutni tepenna ischemie kowetiny je stav bezprogtdre ohroZujici kogetinu.
Jeji @icinou je nahlé uzaeni tepny embolem nebo trombem. Na horniché&bnach
pievazuji embolie a na dolnich kmtinach krom§ embofi hrozi i obstrukce tepny
trombem na jiz existujicim aterosklerotickém pl&kutni tepenna ischemie kéetiny

muze vést aZz odureni korgetiny a nutnosti nasledné amputace.

Chronické formy ischemické choroby k@etin jsou bd’ asymptomatické (bez
projevi), objevené néhodn ¢i pii cileném vySdeni provedeném na podkiad
rizikovych faktofi nebo symptomatické, projevujici se ¢abnym kulhanim
(intermitentni klaudikace). Velké&éast nemocnych je asymptomatickych, kdy nejsou
nemoci omezovani, ale majétgi morbiditu a mortalitu na kardiovaskularni cHoyo
(zejména jde o ischemickou chorobu srdg Chronické formy ischemické dolnich
korcetin jsou rozdleny na rkolik stadii, které shrnuje nasledujici tabulka (&ava,
2011).

Tabulka 3: Stadia ischemické choroby dolnich ketiny (Karetova, 2011)

Stadium Klinicky projev

I klinicky latentni stadium (asympt.)

lla klaudikace > 200 m
b klaudikace < 200 m
lic klaudikace < 50 m

11 ischemicka klidova bolest

v ulcerace nebo gangrény

Cerebrovaskularni onemo&mi

Je neastjSi onemocani centralni nervové soustavy, jejich hlavnim preja
jsou cévni mozkoveéifhody. Cévni mozkovéifhody jsou dvojiho druhu: ischemicka
cévni mozkova fihoda a hemoragické (krvacivad) cévni mozkoti&quoa.

Ischemickd cévni mozkova pihoda vznika uzavenim mozkoveé tepny.
Dochazi k ischemii a nasletimz k nekrézeasti mozku. K uzaseni mozkoveé tepny
dochazi kwli tromb6ze nebo embolii. Trombo6za vznikd na zéklaterosklerotického

procesu mozkovych tepen, zatimco k embaisinou dochaziip utrzeni trombu v jiné
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¢asti cévnihofeciste. Ischemickd cévni mozkovaripoda se neépstji projevuje
jednostrannym ochrnutii omezenim hybnostiasti tla, poruchoueci, hmatu, sluchu

nebo zraku.

Hemoragickd cévni mozkova pihoda tvoii asi jen 10-15% ceévnich
mozkovych pihod, ale je zava#si, nebezp&énéjSi a stupg posSkozeni mozkudtSi nez
u ischemické cévni mozkovéiipody. Je zfisobena rupturou cévy v mozku, jejiz
piicinou byva vysoky krevni tlak. Postizeni byva steja&o u ischemické cévni
mozkové pihody, ale zde navic krev vytékajici do mozku zygsutrolebeni tlak, coz
muze vést k Utlaku dychaciho centtacentra pro srdai ¢innost a naslednsmrti
(Dufek, 2003b).

Hluboka zilni trombdza

Hlubok&d Zilni trombdza spolu s plicni embolii je nafovana jako
tromboembolicka nemoc a po infarktu myokardu a &&#vrmozkovych fihodach
obsazuje teti nefasgjSi misto v umrtnosti na kardiovaskularni chorobige o vznik
krevni srazeniny, ktera se dagtji vyskytuje v hlubokych Zilach dolnich kéetin. Je
¢asto spojena s plicni embolii, kdy &#st trombu utrhne, dostane do plic a nasiedn
zpasobi plicni embolii, ktera fize vést az k smrti. Trombus v hlubokych Zilach kani
zejména na zaklgdiech faktod: poSkozeni zilni ghy (endotelu), zné slozeni krve
(hyperkoagulabilt — zvySené srazlivosti) a tip méstnani krve v Zilach
(Mackman, 2010).

Vrozené srdéni vady

Vrozené srdéni vady tvdi vice nez 40 % vSech vrozenych vad
diagnostikovanych Ceské republice. Jde o anomalie ve stastmicedi velkych cév
piitomnych jiz @i narozeni. Vrozené srdei vady jsou velice iznoroda skupina
chorob, obsahujici velmi malo vyznamné vady, alelice nebezpmé defekty. Riziko
n¢kterych vad se gmi v pribéhu Zivota, zejména se stoupajicikkem hrozi zvysené

riziko arytmii a infekni endokarditidy.

Mezi nefasgjSi vrozené srdmi vady pati defekt shového septa a defekt
komorového septa.
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Defekt siiového septge jedna z népstjSich vrozenych srdaich vad, které
nejsou diagnostikovany &tktvi, ale az v dosiosti. TeZky defekt siového septa fize
byt az do 50 let malo symptomaticky nebo dokoncgm@gomaticky. Projevuje se
namahovou dusnosti a zvySenou Unavou, vede ke reyyie plicnimu pitoku a
zvétSeni pravé komory.ilizné u 10 % neoperovanych pacigémtochazi kdzké plicni

hypertenzi.

Defekt komorového septge nefastjsi vrozena srdmi vada v dtstvi. Dochazi
pii ném k pretizeni levé komory a sirs plicni hypertenzi. iiblizné ¢tvrtina defekd se
v détstvi samovold casténé nebo Uplg uzave. Male defekty jsou ddb operovatelné,
jen maji pacienti naslednou vysSi nachylnost kkitrié endokarditid (Popelovéa, 2002;

Sipek et al., 2010)

Revmatick& choroba srdei

Revmatick& choroba sréie je nejzavazgsi komplikace revmatické hatiey,
ktera je zfisobena streptokokem. Je to chronické poskozenérsiate chlopni, které
muze veést, az k srdaimu selhani a objevuje se po pHaahi akutni revmatické

horeky.

Akutni revmatickd horiéka ¢asto postihuje srdce a vytazaret (karditidu).
Tento zast miZze postihnout, prakticky vSechnyasti srdce — WjSi vrstvu srdce
(perikarditida), samotny srdei sval (myokarditida) nebo vmiti vrstvu srdce
(endokarditida). Revmatickd choroba smiese projevi asi v polovénpiipadi, kdy
pacient prodlal revmatickou horéku a byl postizen i karditidou. Revmaticka choroba
srde&ni je nefastji diagnostikovana 10-20 let po prddni revmatické hokky
(Fogoros, 2011).

5.1.1 Hypertenze

Hypertenze je jedno z ngsgjSich onemoceni kardiovaskularniho systému.
V roce 2012 bylo \Ceské republice Eeno 1,78 miliog hypertonik, av3ak jejich
celkovy paet v CR se odhaduje na 2-2,5 miliéinV dosglé populaci se vyskytuje
hypertenze f{iblizné u 33-48 % obyvatelstva, vyskyt hypertenze se ZeySu
s pribyvajicim wkem a jecasgjSi u muii nez u Zen. Asi 30 % hypertoiiilko své
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nemoci nevi a k&eno je pouze 60 % diagnostikovanych hypertdoniWidimsky jr.,
2013).

Hypertenzi rozdlujeme podle ficiny vzniku na primarni (esencialni)
hypertenzi, kde ii¢inu onemoc#ni nezname a sekundarni (symptomatickou)

hypertenzi, kde je zvySeni krevniho tlakuigpbeno v dsledku jiného onemogni.

Primérni hypertenze tvori 90-95 % vSech klasifikovanychtipadi. Pribéh a
onemocwgni. Zname ale faktory, jez k vysokému krevnimu ulagispivaji: &k,
deédi¢nost, nezdravy Zivotni styl, obezita, nedostatekypa, nadmirné soleni. Z tohoto
davodu je primarni hypertenze diagnostikovana az pdoweni vSech jinych
onemockni, které by mohly zjsobovat zvyseni krevniho tlaku (Horky, 2005).

Sekundarni hypertenze tvori asi jen 5-10 % diagnostikovanychtigadi
hypertenze. Je to zvySeni krevniho tlaku, u kterginoe schopni @it vyvolavajici
pri¢inu. Zname-li picinu sekundarni hypertenze, jsme schopni ji trval&dit nebo
alesp@ vyznamré snizit a kontrolovat krevni tlak. Ngs€jSi druhy sekundarni
hypertenze jsou: renovaskularni a renalni hypeeteneandokrinni hypertenze,
hypertenze véhotenstvi, hypertenze vyvolana Iéky, hypertenzgesgose syndromem
spankové apnoe (Widimsky jr., 2012).

Podle hodnot krevniho tlaku se hypertengé db nikolika kategorii:

Tabulka 4: Klasifikace jednotlivych kategorii krevniho tlakemHG (Karen, Widimsky jr., 2008)

Kategorie Systolicky tlak (v mmHg) | Diastolicky tlak (v mmHg)
Optimalni <120 <80
Normalni 120-129 80-84
Vysoky normalni 130-139 85-89
Hypertenze 1. stugnmirna) 140-159 90-99
Hypertenze 2. stugnmirna) 160-179 100-109
Hypertenze 3. stugnmirna) >180 >110
Izolovand systolick& hypertenze > 140 <90

Evropskymi doportenimi jiz neuvadna Kklasifikace, nicmén stale jedt
pouzivana, je definovana podle organovyckErnkdy je hypertenze roztkna nactyii

vyvojova stadia:
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Tabulka 5: Stadia hypertenze dle organovychémnfHorky, 2005)

Stadium Projevy

|. Stadium zvySeni krevniho tlaku bez dysfunkceaaig

prokazatelné organové Zny bez jejich dysfunkce (n&p

II. Stadium hypertrofie levé komory, kalcifikace aorty)

téZké organove zmmy s jejich dysfunkci (zrychleny rozvo
. Stadium srde&ni aterosklerdzy, projevy ischemické choroby
srdeni, cévni mozkovéifhody)

—_—

nastava zejména u nééné hypertenze, kdy hodnoty
IV. Stadium - maligni hypertenze krevniho tlaku pesahuji 230/130 mmHg, dochazi
k rychlym organovym zgmam, az k jejich selhani

Biomechanické aspekty reqgulace krevniho tlaku

Krevni tlak je prominnd velEina, jejiz hodnota zavisi na stiém vydeji a
hydrodynamické odporu cév (velkou roli zde majinz&pa cévy mensiho jonéru).
Systolicky tlak je uten srdéni praci a elasticitou velkych tepen, zatimco oiaskty

tlak zavisi na odporu perifernich cév.

Podle Poiseuilleova zdkonu (vzt&h je laminarni prouthi v krevnim iegisti
primo Gnerné tlakovému gradientdp a &tvrté mocnig praméru cévr? a nepimo

amerné viskozié krve u v céw délkyl.

Hlavni velginou, ktera se v kardiovaskularnim systéemgnimje krevni piitok.
Pro ovlivreni praitoku krve v utité oblasti je vyuZivdno zejména &ny praméru cév.
Pfi konstantnich hodnotaclp,u,l a @i zvétSeni polomdru cévy na dvojnasobek
pavodni hodnoty dojde k Sestnactindsobnému zvySenévnkho pitoku. Tato
schopnost vazodilatace vyznagmsnizuje hydrodynamicky odpor cé¥imz zaji§uje
dostateny privod krve ke tkanim bez enormniho zvysSeni krevriaku (a tedy i bez

pietZovani srdéniho svalu) zejménaipfyzické namaze.

Jednoduchy ifklad: zdravy ¢lovék ma v klidu hodnotu systolického tlaku
16 kPa. F¥i fyzické ndmaze se srél@ vydej zvySi na gtinasobek klidové hodnoty.
Jestlize by cévy nebyli schopné vazodilatace, takdk pokryti takovéhoto srél@ho
toku musel zvysit krevni tlakégnasobr, coZz neni mozné. Alefipzvyseni piméru cév

o polovinu, jiz I1ze pokryt takovyto fptok.
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Vazomotoricky aktivni (periodicky se zuzujici a g@mjici) cévy maji vyznamn
nizsi hydrodynamicky odpor, nez cévy neaktivni.n8iéi s naslednou sten6zou cév a

snizeni jejich vazomotorikyigpiva ke zvyseni krevniho tlaku.

Velikost krevniho tlaku také ovlije napiklad gravit&ni sila, polohada i
jeho ¢asti nebo zrychleni (zpomaleniygobici na organismus. | fyzick&4 prace ma vliv
na velikost krevniho tlaku, kra¥revySeni srdéni frekvence a srdeiho vydeje ma vliv
samotna svalova kontrakce kdy dochazi ke&rgntlakového gradientu v cévach svalu
(Novak, 2004).

5.2 Diagnostické metody kardiovaskularniho systému

Nyni strién¢ popiSeme nejuzivajsi diagnostické metody kardiovaskularniho
systému. Zartime se na metodu CVS, kterd je vyvijena prof. IRgantiSkem
Marsikem, DrSc. z Ustavu termomechaniky &R ve spolupraci s FTVS UK.

Angiografie

Angiografie je zobrazovaci metoda pouzivana k wesétcév. Zobrazovani
tepenného systému se nazyva arteriografie a zatiragmiho systému se nazyva
flebografie, specialni podtyp angiografie je korgradie, kdy se zobrazuji sréid
tepny.

Pfi angiografii se zobrazuji cévy pomoci kontrastéatky a rentgenového
zdznamu. Do cévy (obvykle se pro misto vstupu waiztehenni tepna) se kikhe
kontrastni latka, ktera je zachytitelna na rentg€mz se zviditelni (cévy se jinak na
rentgenu nezobrazuji). Lékéedy mize vict v realnémcéase pohyb kontrastni latky
cévami a je tak schopen odhalit mista zUzZeni. Tenpomoci drobného balénku
rozStit nebo do tohoto mista zavést tréki (stent) a cévu tak vyztuzit.

Angiografie se vyuziva zejmeéndi yySeteni na ischemickou chorobu dolnich
korcetin, @i podezeni na zuzeni renalnich tepem krkavice a pro zobrazeni

koronarnich tepen.

Jeji vyhodou je fesné a okamzité zobrazeni cévniaéiste s moznosti &y

zUzenych mist. Nevyhodou je nebedpkrvaceni v mist vpichu kontrastni latky a
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kontrastni latka sama, kterdepgstavuje zvySené zatizeni pro ledviny @Zenvyvolat

alergickou reakci.

Obrazek 12: Arteriografie ruky, zdroj: Multimedialni trenazpgtanovani oSébvatelské pée, dostupné z:
http://ose.zshk.cz/vyuka/diagnostika.aspx?id=89

Elektrokardiografie

Neboli EKG, je vySdbvaci metoda, kterd snimd elektrickou aktivitu srdc
Elektrokardiograf zaznamenavdidavou depolarizaci a repolarizace srdeh komor a
sini. Zaznamenan&ikka se nazyva elektrokardiogram. EKG je zakladrietovaci a
diagnostickda metoda v kardiologii, pouzivana k wef@ poruch srdaiho rytmu,
indikaci akutniho infarktu myokardwi metabolickych zrn srd€niho svalu.
K hodnoceni se uziva 12 svofb hrudnich svaill 6 kortéetinovych svod).

Holterovo monitorovani EKG, nebo jen Holter EKG. Je dlouhodobé
monitorovani EKG, trvajici od 24 hodin az po doBudhi. Pacient zde nosfgmosny
elektrokardiograf, ktery néptrzit zaznamenava srél@ aktivitu. Pacient musi
zaznamenavat do protokolu svéifnost, aby Iékapo odpojeni fistroje a nahrani dat
do paitate mohl provést vyhodnoceni a diagnostiku. VyuZie&egjmeéna k odhaleni
srdenich arytmii a ke kontrolecinnosti I&by. Vyhoda tohoto monitorovani EKG je,
Ze pacient je néptrzitt monitorovan bez nutnosti byt v nemocnici. Nevyhodge, Ze
piistroj nesmi fijit do styku s vodou a fife pacienta trochu omezovat &hych

éinnostech.
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Ergometrie je kombinace EKG vysini a fyzické zdée. Negastji se vyuziva
béhatka nebo bicyklu (bicyklova ergometrie). &iva ergometrie se vyuzZivarip
podezeni na anginu pectoris (pacient si fiklad stZuje na bolest na prsou), ale
klidové EKG je v normalu.Projevi-li se pi fyzické namaze bolesti na hrudi i
elektrokardiogramu fiZeme uvazovat o angimpectoris a dale vyuzit dalSi diagnostické
metody (nap koronografii), je-li kivka EKG v norn& nejsou bolesti s vysokou
pravdEpodobnosti zfisobeny anginou pectoris. &ké komplikace nizou zmisobovat

velice obéznéi hafe mobilni pacienti, kié nemuseji byt schopni vy$ehi podstoupit.

Magnetickd rezonance

Magneticka rezonance (MR) je jedno z technicky aejn¢jSich vySeteni. Ri
magnetické rezonanci je pacient vystaven velmiégin magnetickému poli, diky
kterému jsme schopni rozliSit jednotlivé tkarpodle mnoZzstvi vodiku v nich
obsaZzenych. Cely ffstroj je fizen velmi vykonnym p&tacem, ktery sklada
z nangienych dat obraz. Oproti CT (kdy se obvykle snimkugka oblast) se
magneticka rezonance zémje na konkrétni misto. Pro zvyra&mm nekterych
tk&novych struktur se d¥e intravendzévpravit do €la kontrastni latka, diky které jsou
pak vidit i tkarg pti normalni rezonanci neviditelnéfiRliagnostice kardiovaskularniho

systému se magneticka rezonance pouzivasij pro zobrazeni cév mozku a ledvin.

Vyhodou magnetické rezonance je absence rentgea@&dmi a velmi kvalitni
zobrazeni rgkkych tkani, které je bezbolestné. Jeho nevyhodaiejpacient v béhu
vySeteni musi lezet v klidu, tudiZ jeite pouzitelné pro vySini dti a klaustrofobik
(vySeteni probiha v tunelu). Jako totalni kontraindiklgeuziti magnetické rezonance
je voperovany kardiostimulator. HorSi je i dostupnmagnetické rezonance, nébo

pristroj nevlastni kazda nemocnice.

Pxtitacova tomografie

Zkracerg CT (z anglického computed tomografy). Funguje nagpu rentgenu,
avSak CT umi udat sérii snimk, které jsou peneseny do pidtace. CT vytvdi fezy
snimané oblasti a 1ékge pak niize vyhodnotit. Pokrélé pccitacové programy umi
snimky slozit a vytviit tak trojroznérny obraz. CT sedi na nativni a kontrastni.
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Pri nativnim CT se dlaji obyejné rentgenové snimky, zatimcai p
kontrastnim CT se do Zily vpravuje kontrastni latka, ktera naslexkvalitiuje obraz a

vysledek vyséeni.

Vyhody CT jsou rychlost, dostupnost a bezbolestndavic vysledky ziskané
zCT jsou pro diagnostiku (vylgani ¢i potvrzeni choroby) vysoce fiposné.
Nevyhodou je vysokd davka rentgenovéheéemd kterd je srovnateln&iplizn¢ s 200
rentgeny plic. DalSi nebez{ie predstavuje kontrastni latka, kterauze vyvolat

alergickou reakati v krajnim gipadct selhani ledvin.

VySetreni ultrazvukem

Téz ultrasonografie (USG, sonografie nebo sono)nggrima zobrazovaci
metoda, zaloZena na principu odrazu ultrazvuku Kzvérekvenci vyssi net6 kHz).
VySeteni ultrazvukem spidva ve vysilani ultrazvukovych vin sondou (slouZaio
vysila® a gijimac¢ zarovai), které se f prichodem tkaémi lamou a odrazi. Odrazené
signaly jsou zachyceny a naslédmpracovany péitacem, ktery zrekonstruuje a vykresli
zkoumané objekty na obrazovceifiate (proto nefima zobrazovaci metoda). V dnesni
doke je krom® dvourozmérného obrazu moZzno vykreslit fitozmérny obraz a to

dokonce v pohybu.

VySeteni srdce ultrazvukem se nazyeéhokardiografie (ECHO). Diky tomuto
vySefteni jsme schopni zjistit velikost srdce a jeho tiddpohyblivost, tvar a funkci
srdenich chlopnigi zmetit srdeEni vydej.

Sonografie céwse vyuZiva hlavhk zobrazeni tepen a zil. D4 se pomoci fitm

rychlost pfitoku krve a hledat mista ztuzeni.

Vyhodou vySeteni ultrazvukem je jeho snadné dostupnost v ka2d®uonici, je
nebolestivé, nevyzaduje Zadnou specialiipravu a je bez fitomnosti Skodlivych
rentgenovych paprgk Jeho nevyhodou je horSi zobrazeéktarych ¢asti €la (bricha,
mozku) oproti jinym metodam (n&glad paitacovd tomografie). Vyséeni téZ klade
vySSi narok na pozornost a zkuSenost vy§ietho, kdy jeden obraz mohou dva dadkto
popsat trochu odli& portvadZz zde v jisté mé¢ jde o subjektivni hodnoceni
pocitatového obrazu (Multimedialni trenazér planovani iodeitelské pé&e, 2012;
Stefanek, 2011).
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5.2.1 Metoda CVS

Metoda CVS (Classification of cardiovascular systeje neinvazivni
diagnostickd metoda &ena k odhadu energie speltiované srdmim svalem f
piecerpéni jednoho litru krve. Tuto energiiétme z lehce ziskatelnych hodnot (sfaie
frekvence a krevni tlak) a ze zjednoduSeného mdiekeho popisu kardiovaskularniho

systému.

Na nasledujiciciadcich nastinime matematicko-fyzikalni princip, kiarém
funguje metoda CVS.

Metoda CVS vychazi z prace vykonané levou komoraoieisi, respektive
energii nutnou dodat srel@mu svalu, aby byl tento systém v rovnovaze a mohl

periodicky pracovat (prace pravé komory je zde dbagaa, protoZe v porovnani s praci

U,

aorta

levé komory je minimalni).

. out> Psep > Pppp > Ppp
F' op
in PAOP

mitral valve

. P p
aortic MLAP CVP

valve

Mechanical energy
production

Obrazek 13: ZjednoduSené schéma srdce (Novak, 2004)

Predpokladejme, Ze krev vték&; () do levé sia (LA) pod tlakem pp0p, a Z€
zarove plati ppaop = Pmrap = Pcvp)- Z levé komory (LV) krev odtékaFrg, ;) aortou
opét pod tlakem psgp). MnoZstvi krve, které do srdceitece a odtée se rovna, tedy
Fin~F,,: (rovnaji se objemy, ale krev do srdcéitgka pomaleji nez je z
vypuzovana). Toto mnoZstvi krve je ovléno ¢erpaci schopnosti srdce a perifernimi

cévami.
Stredni krevni tlak a pulzni tlak se vyjitaji dle nasledujicich vzaiic

_ PsBP—PDBP

Pep == 5 t Ppsp; 9)

Ppp = Pspp — PDBP (10)
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Pro zjednoduSenitpdpokladame, Ze aortalni chlapse otevirad f dosazeni

systolického tlaku.

p A condition “out”  mitral valve opened
pressure aOI’tiC ValVe
« PsBp closed Ppp
I AR S - 2N | S S
Ppp
mitral valve
closed
Peve
L— Bt R IR SR
L e € > .
condition “in tys T time
>

Obrazek 14: Schématicky graf gmtlakii béhem srdéni revoluce (Novak, 2004)

Praci vykonanou levou komorouudeme ukit jako rozdil celkové entalpie:
hein — heoue, Ktera musi byt kompenzovana chemickou enefgij, dopravenou

srde&nimu svalu Bhem relaxace. Celkova entalpie je &tunitni energieu, kinetické
2
energie”?, potencialni energi@ a tlakové energi%. Energii potebnou k pecerpani

jednoho kilogramu (litru) krve levou komorouideme zapsat:
VZ _V'Z PSBP—PcCvVP
hc,in - hc,out = Ugyt — Uin T % + Qout — Pin + T = Ahcp (11)

Predpokladame-li, Zedmem systoly levé séne krev v klidu, tedyw = 0, teplota
krve se nerni, tj. u,,; —u; =0 a znénu potencialni energie zanedbame, pak
muzeme vtah (11) zjednodusit:

Pssp — Pevp = PAhcp, (12)

kde vSechny zgmy krevniho tlaku jsou Zsobeny dodanou chemickou energii p

kontrakci srdeni svaloviny.

Centrélni Zilni tlak neumime &t neinvazivnim zpsobem, ale rfizeme jej

substituovat pomoci systémového odporu, ktery fimoean vztahem:

RSVR =80 pBP;(I;CVP (13)
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Ze vztahu (9) a (10), ip respektovani zavislosti krevniho toku na srdm
vydeji mizeme vztah (12),ippsat do fyzikalnich jednotek vyuZivanych v liéteai:

ppp = K1 Ahg, — K2§SVRCO| (14)

kde pulzni tlak je jiz vyjaten v mililitrech rtuti mmHg), K; = 11,9, K, = —1,875 -
1072 jsou konstanty a\h., je mnoZstvi uvoléné chemické energie, ktera se musi
preménit na mechanickou praci gebnou k pecerpani jednoho litru krve. Tento vtah
nazyvameEnergetickou rovnici srdeiho svalu.Toto mnozstvi energie néibeme
mefit piimo, ale nizeme jej ndtit negimo [ fyzické zatzi.

MuZzeme uvaZovat, Ze vSechny neznamé jsou gmbwé v zavislosti na
srde&nim vydeji. Ri rozSieni rovnice (14) na Taylév polynom 1. stuph podle

srde&niho vydeje (klidové hodnoty jsou ziemé indexerg) dostaneme:

aﬁSVR

Ppp = KlAhch,O + K aco

0Ah .
acgh (CO - COO) - [KZRSVR,O + Kz (CO - COO [COO + (CO - COO)] =

0Ahcp

~ oR d
=Drpo t [K1 oo Ko (RSVR,O + ﬁ) COO] X (€O —COy) — K,

SSUR (€0 - €0,)?, (15)

kde @gimo nangieny pulzni tlak v klidovych podminkach, dava ostateznamé do
vzajemného vztahu:

Pppo = KiAhcpo — Kzﬁsm,oCOo

Po rekolika Upravach a za substituovani smi@o vydeje srdai frekvenci,

dostaneme mnozZzstvi energieifginé k pecerpani jednoho litru krve (Novak, 2004):

PPP,O[(l—:—}i)Z—lhppp

HR \?
11.9(1777,)

Ahgy, = (16)
Samotné r&eni probiha na bicyklovém ergometru, se zvolendéZzz&dy se

krevni tlak n&fi na z&atku a na konci ceeni. Srdéni frekvence se snim& kontinu&ln

ale do vypdétu se bere v avahu jen klidova skde frekvence a frekvence na konci

cviéeni.
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6 SHRNUTI A ZAV ER

Onemocsni postihujicich kardiovaskularni systém je mnohémei vSechny
jsou zmisobeny ateroskler6zou a doprovazeny hypertendi RizSi elastici¢ krevnich
cév. Esencialni hypertenze sama oésbvelmi ¢asty faktor zpsobujici onemocami
kardiovaskularniho systému. Zde se jedna o akwibézrpéi (akutni infarkt myokardu,
cévni mozkova fthoda), riziko jejich vyskytu se zde zvySujese$nou namahou, kdy

hrozi zvySené nebezfieuptury malo elastickych cév.

Diagnostické metody vyuZivajici se v kardiologiowsti zejména k zobrazeni
cévniho systéemudi srdce, kdy konéna diagnostika sgiva na lék&. Tyto vySeteni
jsou provadna na popud signalizujici mozné riziko spojenécgaur nemoci. Soustdi
se pouze na konkrétdast kardiovaskularniho systému, zatimco zbytek deagjh bez
povsimnuti. V neposlednifack nejsou vzdy zdravothnezavadné ac¢hiné dostupné

v malych nemocnicich, proto se nevyuZzivaji v préwainch prohlidkach.

Metoda CVS nédm davd mozZznost jednoduSecit urzatizeni celého
kardiovaskularniho systému pomoci mnozstvi enepgitebné k pecerpani jednoho
litru krve (Ah.,). Ackoli se jednd pouze o jedndslo, musime si wdomit, jaké
vSechny parametry vwm jsou zakomponovany.ifho to jsou srdéni frekvence a
pulzni tlak, nefimo to je srdéni vydej a elasticita krevnih@gists. Cim vétSich hodnot
bude dosahovat pulzni tlak, tim vice energie budeespotebovat dopravit pro svoji
funkci. Hodnota pulzniho tlaku je ovligna zejména systolickym tlakem, né&bo
diastolicky tlak se f za€zi priliS neneni. VEtSi hodnota systolického tlaku znamena,
Ze krev musi fekonavat wtSi odpor v cévnintegisti, z¢ehoz mizeme usuzovat na
horSi elasticitu cév. Hodnoty siagch frekvenci jsou mnohem vice owovany
trénovanosti jedince, i kdyZz niégmérens vysoké hodnoty mohou épindikovat vysSi

cévni odpor, kili kterému musi srdce pracovat.

AvSak i metoda CVS ma své nevyhody. Megipati zejména maly zgteny
vzorek populace a mozné rtegdvidatelné chovani u extréemnidtipgadi (lidé postizeni
téZkou hypertenzi a naopak vrcholovi sportovci). Eabzde tkvi pré¥ ve vyuzivani
pulzniho tlaku ve vzorci. Stejnych hodnot pulznitiaku Ize totiz dosahnout Hu
zvySenim systolického tlaku ifpad hypertonikk s vysoce tuhym cévnim systémem)
nebo snizenim diastolického tlakuif@ad vrcholovych sportov¢ ktefi maji extréma

pruzny cévni systém). Z tohotdivbdu je teba provést co nejtsi paet mereni na co
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mozna nejiiznorodjSi populaci. Tyto réreni by ndm pomohli git mezni hranice, kdy
zaina byt organismus né&meérere prettZzovan. Nicméd metoda CVS je @ena hlave
pro ,obyejné” lidi, u kterych neni znamo zadné onemméra ma fungovat préjako

indikator moznych budoucich problém

DalSi mozné zlepSeni metody CVS je ve vylepSeniogaého matematického
aparatu, p jehoz odvozeni byli zanedbanykteré fyziologické parametry, které s p

fyzické zatzi meéni.
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