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e Srdecni cyklus, minutovy srdecni vyde;

* Preload

e Afterload

e Kontraktitina — inotropie

e \/ztahy mezi CO, zilnim navratem....



Srdce = pumpa

e zarizeni Cerpajici krev v cyklech
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Srdecni cyklus

e Kontrakce sini

e [zovolumetricka kontrakce komor
e Ejekce komor

* [zovolumetricka relaxace komor

 Pasivni plnéni komor



Systole Diastole
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1. Kontrakce sini
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Systole Diastole
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2. Isovolumova
kontrakce



Systole I Diastole

3. Rychla ejekce
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Systole Diastole
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4. Pomala ejekce
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Systole Diastole
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5. Isovolumova
relaxace
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Systole Diastole
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6. Rychlé plnéni
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Systole Diastole
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7. Pomalé plnéni
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Tlakové objemova srdecni kfivka/zavislost
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Cardiac Output = Minutovy Objem Srdecni

CO —srdecni vydej (5.0 - 6.0 I/min)
C O : S V " H R Cl —srdecni index (2.6 - 4.2 |/min/m?)
SV — vyvrhovy objem, cca 70ml/stah
HR — srdecni frekvence, cca 60-100/min

BSA — body surface area (plocha téla)

Cardiac Index (Cl) = CO / BSA

Pokud srdce neni schopné zvysit dostatecné CO, podle potreb organt
= srdecni selhanil!!

Zvysovanim frekvence dochazi ke zkracovani doby plnéni srdce krvi (diastoly).
Od urcité frekvence dalsi zvyseni HR zpusobi snizeni CO!!!!




Vztah mezi CO a vékem

Cardiac index (L/min/m?2)
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Vztah mezi CO a fyzickou zatezi

=== Cardiac output
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e US — echokg:

e Diluéni metody:

e FickUv princip:

Meéreni CO

Pramér LVOT=vypocet plochy LVOT

Dye Concentration
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Oxygen used = 200 ml/min

Cardiac oulput =
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Preload (predtizeni)

* Sila kontrakce svaloveho vlakna se zvySuje a zrychluje se zvysujici se délkou
sarkoméry na konci diastoly.

Tzn. ¢im vice se srdce naplni krvi (zvyseny zilni navrat, prodlouzené
sarkoméry...) zpUsobi, Ze nasledna kontrakce bude silnéjsi a rychlejsi
(zvySeny SV, zvyseny CO)

e Zilni ndvrat, CVP
e HETEROMETRICKA REGULACE SRDECNI KONTRAKCE

* Frank-Starlingova zavislost



Frank-Starling

; . - 4.0¢cc
Frank (frog, 1895) Starling (dog, 1914)

“Experiments carried out in this laboratory have shown that in an
1solated heart [...] (within physiological limits)
the larger the diastolic volume [...]
the greater is the energy of its contraction.”

EH Starling & MB Visscher. The regulation of the energy output of the heart. J Physiol 1926/62:243-261.
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Frank-Starlinguv mechanismus
(Heterometricka regulace srdecni kontrakce)
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Frank-Starlinguv mechanismus
(Heterometricka regulace srdecni kontrakce)
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Frank-Starlinguv mechanismus

Zvysena napln komory — zesilena a zrychlena kontrakce, proc?

e DelSi sarkomeéra:

0 Vice interakci aktin-myozin — uvolnéni vice energie

0 Vétsi citlivost k troponinu C k Ca?*
O Vétsi mnozstvi Ca%* intracelularné
O Zmenseni primeéru sv.vlakna — aktin a myozin bliZze u sebe



Frank-Starlinguv mechanismus — poddajnost komory
(Heterometricka regulace srdecni kontrakce)
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CO a zilni navrat
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CO a zilni navrat
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Vztah mezi CO a zilnim navratem
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Cardiac output

or
venous return (L/'min)
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V 4

Faktory ovlivnujici preload

e Zilni tlak, Zilni ndvrat, CVP

e Poddajnost komorové svaloviny

* Frekvence srdce — doba plnéni, doba diastoly

e Kontrakce sini — pfi tachykardii nabyva na vyznamu z 20 na 50%, fibrilace
sini

e Odpor pri vtoku — Tri stendza, Mi stenodza

e Odpor pri vytoku — PAP, Pu stenoza, hypertenze, Ao stendza

e Kontraktilita komor — snizena kontraktilita vede ke zvyseni preloadu




Afterload (dotizeni

e Odpor proti kterému musi srdce pumpovat krev
* Jeho hodnotu charakterizuje SVR (malé areterie, arterioly)

* Jeho hodnotu je mozné charakterizovat napétim stény komory, Laplace
Zé kon: P . r G - napéti stény

G oc P—tlakvlfomofe
r — polomér komory

h h — tloustka stény

* Chronicky zvyseny afterload (napr. hypertenze) — hypertrofie LK je vyhoda
proti vysokému afterloadu, ale hypertrofie snizuje poddajnost LK, coz
puUsobi horsi plnéni (pod vyssim tlakem)!



Afterload: vztah sila/rychlost kontrakce
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Afterload
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Pokles SV na podkladé zvyseného afterloadu je mozné “kompenzovat” zvysenim preloadu !!!



Kontraktilita - inotropie

» Kontraktilita (inotropie) = sila kontrakce

 Méni délku sarkoméry jinym mechanismem nez zménou interakce
aktin-myozin:
O ZvySeny vstup Ca?* do buriék z extracel. prostoru
O ZvySené uvolnéni Ca?* z ER
O Zvysena citlivost troponinu C na Ca?

» Nesouvisi s délkou sarkoméry = HOMEOMETRICKA REGULACE KONTRAKCE
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Stroke Volume (ml)
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Inotropie vs. afterload
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Interakce: preload, afterload, inotropie

Zvyseny preload:
e Zvyseny SV, zvyseny CO
* SVR neni ovlivnén

e PUvodni cévni tonus zpusobi relativni zvySeni afterloadu:
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Interakce: preload, afterload, inotropie

Zvyseny afterload:

* snizeny SV, snizeny CO

* Snizeny CO nedokaze odcerpat cely zilni navrat
e Zvyseny zilni navrat vede ke zvyseni preloadu:
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Interakce: preload, afterload, inotropie

Zvysena inotropie:
e Zvyseny CO + snizeny ESV
* SVR se neméni

e Relativni zvyseni afterloadu A —
: MAfterioad &
I Preload

e ZvysSeny afterload snizi poddajnost
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Zvysena aktivita sympatiku

(zvysena srdecni stimulace + Zilni splanchnicka vazokonstrikce + arteriolarni vazodilatace)

Kombinace srdecni a cévni funkéni krivky
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A — rovnovaha mezi CO a zilnim navratem



Zvysena aktivita sympatiku

(zvysena srdecni stimulace + Zilni splanchnicka vazokonstrikce + arteriolarni vazodilatace)

Kombinace srdecni a cévni funkéni krivky
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Srdecni selhani

—h
o
1

10 4 Enhanced

TVol -
Cv Cardiac
/ TSVR -

Cardiac
Output

Depressed

—]

(L/min)

: / Failure

o

0 10 20
Pra (MMHQ)

0 | .
0 10

Pra (MmHQ)

Cardiac Output (L/min)
Ol




	Fyziologie srdce II.�(CO, preload, afterload, kontraktilita…)
	Snímek číslo 2
	Snímek číslo 3
	Srdeční cyklus
	Snímek číslo 5
	Snímek číslo 6
	Snímek číslo 7
	Snímek číslo 8
	Snímek číslo 9
	Snímek číslo 10
	Snímek číslo 11
	Snímek číslo 12
	Snímek číslo 13
	Snímek číslo 14
	Snímek číslo 15
	Měření CO
	Preload (předtížení)
	Snímek číslo 18
	Snímek číslo 19
	Frank-Starlingův mechanismus�(Heterometrická regulace srdeční kontrakce)
	Frank-Starlingův mechanismus�(Heterometrická regulace srdeční kontrakce)
	Frank-Starlingův mechanismus
	Frank-Starlingův mechanismus – poddajnost komory�(Heterometrická regulace srdeční kontrakce)
	CO a žílní návrat
	CO a žílní návrat
	Snímek číslo 26
	Snímek číslo 27
	Faktory ovlivňující preload
	Afterload (dotížení)
	Afterload: vztah síla/rychlost kontrakce
	Afterload
	Kontraktilita - inotropie
	Inotropie
	Inotropie
	Inotropie vs. afterload
	Interakce: preload, afterload, inotropie
	Interakce: preload, afterload, inotropie
	Interakce: preload, afterload, inotropie
	Zvýšená aktivita sympatiku�(zvýšená srdeční stimulace + žilní splanchnická vazokonstrikce + arteriolární vazodilatace)
	Zvýšená aktivita sympatiku�(zvýšená srdeční stimulace + žilní splanchnická vazokonstrikce + arteriolární vazodilatace)
	Srdeční selhání

