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Uvod, grafickd prezentace dat

Krev, hodnoceni ¢erveného krevniho obrazu (pocet erytrocytii, hemoglobin, hematokrit,),
hodnoceni bilého krevniho obrazu a dalsi znamky zdnétu (sedimentace, proteiny akutni
fdze), hemostadza, krevni skupiny, krevni prevod

Tlak krve, obéhova soustava

B1 SIM - tvod do simulaci, fyzikdlni vysetreni bez pristrojii, hodnoceni zdavaZnosti stavu (5
kritickych princip(i)



Grdficka prezentace dat

Velmi uzZiteCnym a ve cviCenich i textu ucebnic ¢asto pouzivanym zplsobem, jak zapsat data, jsou grafy. Na
pomérné malém prostoru mohou nahradit jeden ¢i vice odstavcl textu nebo rfadu vysledkl a pritom mohou byt
velmi prehledné. To plati pouze v pripadé, pokud jsou grafy spravné konstruovédny a reprodukovany. Nase
zkusenosti z vyuky a zkouseni nas vedou k pripomenuti nékolika zakladnich pravidel, jichz je vyhodné se pfi
vytvareni grafd drzet.

e Graf neni obrazkem nebo abstraktnim uménim. Jednotlivé soucasti maji vyznam informacni, ne
dekoraéni ©.

e Nazev grafu. Usnadni prvni orientaci.

e  Popis os. Z grafu musi byt patrné, jakd data jsou presentovana, tedy na kazdé ose musi byt uvedena
prislusna veli¢ina a jednotka.

e Hodnoty. Alespon orientacné (fadové) by mély byt uvedeny priklady hodnot na jednotlivych osach.
KupF. neni podstatné, zda je uvedena glykemie na la¢no 4,9 nebo 5,3 mmol/l, ale je chyba tvrdit, Ze to
je 90 mmol nebo 5 %.

e  Méné obvykla zobrazeni. Pokud je v grafu neobvykla orientace os, nelinearni méfitko apod., je tfeba to
zdUraznit

Na obr 1.1. je priklad prijatelné stru¢ného grafu: E
e  Jsou popsany osy. [mmv]
e Je vyznaceno, Ze nulova hodnota na svislé A
ose neni v Urovni vodorovné osy.

(L —
e Hodnota klidového potencialu (RMP) zde
neni explicitné uvedena (pro rtizné buriky
mUZe nabyvat odlisSnych hodnot), ale je RMP

naznaceno, kde se nachazi. ===

e Na casové ose je orientacné uvedeno
trvani jedné milisekundy, coz je doba
srovnatelna s trvanim hrotu (to mize byt
pro rtzné buriky rGzné dlouhé).

Obr. 1. Schéma akéniho potencidlu



Uvod

Vysetieni krve patii mezi zakladni vySetteni pouzivand v klinické mediciné. Informuje nas o krevnich
elementech a jejich zastoupeni, o poruchach krevniho srazeni, pomaha v diagnostice onemocnéni. Vysetieni
krevnich skupin je dlleZité pro prevody krve ¢i transplantace.

Krevni obraz

1.1. Stanoveni poctu ¢ervenych krvinek

1.2. Koncentrace hemoglobinu v krvi

1.3. Stanoveni hematokritu

1.4. Prepocitané hodnoty ¢erveného krevniho obrazu a jejich vyznam

1.5. Hodnoceni bilého krevniho obrazu a dalSi znamky zdnétu (sedimentace, CRP)
Hemostaza

Krevni skupiny

Krevni obraz
Vysetreni krve, které zkouma krevni buriky, jejich poCty a nékteré vlastnosti

1.1. Stanoveni poctu cervenych krvinek

Pocet erytrocytll patfi mezi dlleZité zdkladni hodnoty nejen pfi hematologickém, ale i celkovém vysSetreni
Clovéka. Spolu se stanovenim hematokritu a koncentrace hemoglobinu v krvi tvofi trojici mérenych parametra
cerveného krevniho obrazu, z nichz Ize dalsi hodnoty dopoditat. Jednim z cild tohoto praktika je pochopit jaky
vyznam maji mérené a jaky prepocitané parametry.

Existuje nékolik principd pfistrojového pocitani. Jednim z nich je registrace elektrickych impulst, které
vznikaji prichodem krvinek malym otvorem, opatfenym po strandch platinovymi elektrodami, na které je
privadén elektricky proud. Vzhledem k relativné malé vodivosti krvinek klesne kazdym prichodem krvinky
vodivost mezi elektrodami a pokles vodivosti, impuls, je automaticky zaznamendn.

Normalni hodnoty poétu erytrocyt dospélych
muz  4,3-5,7.10%%/I
Zena  3,8-4,9.10%/I.

Krev na pocitani erytrocytd i leukocytll odebirdme rano a nala¢no do zkumavky s antikoagula¢nim agens.
PFi praci s lidskou krvi je bezpodminecné nutné dodrzovat zasady bezpecnosti prace, které se tykaji jak odbéru
krve, tak i manipulace s ni.

Ukol: Pro¢ je na vysetieni poctu krevnich elementd nutné zabranit krevni srazlivosti?

1.2. Hemoglobinometrie

Hemoglobin je unikatni molekula, bez které by nebylo mozné dosahnout potrebné transportni kapacity krve
pro kyslik. Diky vlastnostem hemoglobinu je mozné pfi pIné oxygenaci prepravit v jednom litru krve 200 ml
kysliku coz je vzhledem k objemu transportniho média (krve) neuvéritelné mnoho (jedna pétina jejiho objemu).

Méreni koncentrace hemoglobinu v krvi pacienta md proto v prvni fadé vyznam pro posouzeni, zda je
prepravni kapacita pro kyslik vySetfovaného ¢lovéka dostatecnd. Pri zjisténi vyznamné snizené hodnoty
uvazujeme o navyseni transportni kapacity krevnim pfevodem. Neni-li snizeni koncentrace kritické, podpofrime
|é¢bou erytropoézu, aby se koncentrace hemoglobinu normalizovala.

MnoZstvi hemoglobinu ve  vySetfované  krvi
stanovujeme nejcastéji kolorimetricky mérenim intenzity
absorpce svétla o urcité vinové délce. Absorbance je pfimo
umérnd koncentraci rozpusténé latky. Kolorimetrickou

analyzou uréime ovSem veSkery hemoglobin, i inaktivni, I ::> — 1
neschopny prenaset kyslik (napf. methemoglobin). U naprosté

1, — intensity cuvette [ - intensity
of light IN of light OUT 3

Absorbance
A/i = - lOg(]/]o)




vétsSiny nemocnych je odchylka zplsobena zahrnutim nefunkéniho hemoglobinu do vysledku nepodstatna.
Pokud vznikne podezienim na otravu oxidem uhelnatym nebo methemoglobinémii provadi se kromé méreni
celkové koncentrace hemoglobinu cilené stanoveni karboxyhemoglobinu a methemoglobinu.

Normalni hodnoty koncentrace Hb

muz 130-180 g/l krve

Zena 120-160 g/I.

1.3.  Stanoveni hematokritu (HTK)

Hematokrit vyjadfuje objemové zastoupeni erytrocytl z celkového objemu krve.

Normalni hodnoty hematokritu
muZ 0,39-0,51
Zena 0,33 -0,47

Stanoveni hematokritové hodnoty je dileZité z mnoha klinickych hledisek, naptiklad pro vypodet parametrd,
vlastnosti ,priimérné” c¢ervené krvinky daného pacienta (jeji velikost a koncentrace Hb v ni obsazené). Ty totiz
vypovidaji o kvalité/normalité erytropoézy.
PF¥i uréovani HTK zjistujeme objemové procento erytrocytl z celkového objemu centrifugované krve. Po
centrifugaci jsou jednotlivé slozky krve rozdéleny podle hmotnosti. Nejnize je sloupec erytrocytd, nad nim
tenka vrstvicka leukocytl a trombocytl a nejvyse je sloupec plazmy.
Mikrohematokritovou metodou budeme urcovat HTK z krve darce, nejcastéji zvifeciho (prase domaci, ovce,
laboratorni potkan), a to ze 3 rGznych vzorkd, které byly pfipraveny pfedem:

1. Cast Cerstvé odebrané krve predstavuje vzorek normocytemické krve.

2. Polycytemicka krev byla pripravena tak, Zze z jedné zkumavky centrifugované krve se odebralo cca

tretinové mnozstvi plazmy.
3. Po pfidani plazmy do dalsi zkumavky s plnou krvi vznikl vzorek oligocytemické krve.

Pomucky: tfi rlizné vzorky krve, mikrohematokritové kapilary, specialni plastelina nebo kahan, centrifuga.
Provedeni:
1. Mikrohematokritovou heparinizovanou kapilaru ponotime do zkumavky se vzorkem krve a naklonime
do vodorovné polohy. Na principu vzlinavosti naplnime kapildru krvi asi do % délky.
2. Timto zplGsobem naplnime kapilary krvi ze vSech 3 vzork( pripravené krve (normo-, oligo-,
polycytemicka krev).
Volny konec kapilary, kde neni krev, zatavime nad kahanem.
4. Kapilary vlozime do centrifugy uzavienym koncem smérem na obvod centrifugy, kterou pevné
uzavieme a odstfedujeme po dobu 3 min pfi 13 000 ot./min.
5. Na méficim pultu (obr. 2.7.) ode¢teme hodnotu relativni vysky sloupce erytrocyt(:
a) jezdce na panelu posuneme vpravo na hodnotu 100 % a otocné rameno nastavime do krajni
polohy (poloha l),
b) kapilaru se zcentrifugovanou krvi vioZzime do drazky na jezdci tak, aby dolni ¢ast sloupce krve
byla ohrani¢ena dole (v

w

uzavieném konci kapilary) HEMATOKRITOVA STUPHICE
dolni ryskou a horni ¢&ast P4 OTOCNE RAMENO
stredovou ryskou otocného T T AN W%DI

ramene, které do této — =t 7

polohy sto¢ime (poloha II).
Tim si nastavime celkovy
objem krve = 100 %,

c) pri fixovaném otocném
rameni posunujeme
jezdcem pomalu doleva jen
tak dlouho, nez stredova —
ryska otocného ramene . JEIDEC
protne rozhrani mezi

Obr. 3. Schéma mériciho pultu pro
mikrohematrokritovou metodu 4



sloupcem erytrocytd a plazmy. Sipka jezdce ukaze na stupnici méficiho pultu hematokritovou
hodnotu pfimo v procentech,

d) Hodnoty hematokritu zapiSeme do tabulky a mizeme je pouZit pro vypocet dalSich hodnot
(napf. objem a barevna koncentrace erytrocytu — viz tkol 2.5.).

Hodnoceni:

Vzorek krve HTK Zhodnoceni

1.

2.

3.

Zavér:

Kontrolni otazky:
1. Jaka je funkce hemoglobinu?
2. Jak vypada molekula Hb? Jak a kde se vaie Fe?*?
3. Jaké dalsi formy hemoglobinu jsou fyziologicky pfitomné v krvi ¢lovéka a zhruba v jakych mnozstvich?
4. Jaky je klinicky vyznam hematokritu?

1.4. Vypocitavané hodnoty cervené krevni slozky

Po stanoveni hodnot hemoglobinu (Hb), hematokritu (HCT) a poctu erytrocytl v krvi miZzeme vypocitat
nasledujici hodnoty: primérny objem erytrocytu (MCV = mean cell volume), primérna hmotnost hemoglobinu
v erytrocytu (MCH = Mean Cell Hemoglobin), primérna koncentrace hemoglobinu v erytrocytech (MCHC —
Mean Cell Hemoglobin Concentration). Vyznam vypocitanych hodnot spociva v tom, Ze se pfi ziskani
nefyziologickych mérenych hodnot miZeme zorientovat, co nemocnému chybi, aby se erytropoéza upravila.
Napfiklad: anémie s nizkym objemem erytrocytl (MCV) a nizkou koncentraci hemoglobinu uvnitf bunék
(MCHC) je podezreld z nedostatku Zeleza. Velké krvinky naopak napovidaji, Ze chybi vitamin B12 nebo folat,
které jsou potfebné pro syntézu DNA a tudiz vazne proliferace progenitorovych bunék. Diagnostické vyuziti
prepocitanych parametr( jsou jeSté mnohem pestrejsi a seznamite se s nimi v budoucich rocnicich.

Pro predstavu jsou uvedeny konkrétni priklady fyziologickych hodnot.

1. Primérny objem erytrocytu (MCV = mean cell volume, mean corpuscular volume)

MCV - hematokrl: MCV = 013 _ 861
poc¢ _ery.[l"] 5-10"1

Normalni hodnoty: 80-95 fl
(tj. normocyty, vétsi: makrocyty, mensi: mikrocyty)

2. Primérna hmotnost hemoglobinu v erytrocytu (MCH = Mean Cell Hemoglobin)

hemoglobin g /1] MCH = 140g /1 = 28pg

MCH = =
5-10"7™

poé_ery[l_l].

Normalni hodnoty: 27-32 pg /erytrocyt
(nizsi hodnoty byvaji u hypochromnich anémii, vys$si u makrocytdrnich)

3. Primérna koncentrace hemoglobinu v erytrocytech (MCHC — Mean Cell Hemoglobin Concentration)

hemoglobin|g /1] 140g /1

MCHC = MCHC = =325g/1

hematokrit

Normalni hodnoty: 320-370 g Hb /I erytrocyti




1.5. Hodnoceni bilého krevniho obrazu

Zmény poctu leukocytd jsou dualeZitym ukazatelem pti rlznych onemocnénich, jako jsou napf. infekce,
zanéty, nadorova onemocnéni a samozfejmé i pfi chorobach krevni soustavy. U leukocytl je dlleZity nejen
celkovy pocet, ale i pomérné zastoupeni jednotlivych typQ (neutrofilni granulocyty, eozinofily, bazofily,
lymfocyty, monocyty). Vétsi pocdet neutrofilnich granulocytl svéd¢éi o zvySseném vyplavovani téchto bunék
z kostni drené vcetné jejich mladSich forem sdosud nesegmentovanym jadrem (tycka). Je typicky pro
bakterialni zanéty. Pfi virovych zanétech naopak stoupa pocet lymfocytl. Absolutni pocet neutrofilll mlze byt
pfi virdzach snizeny.

Poéet leukocytti u dospélého Elovéka je 4 — 9 10°/1 bez pohlavnich rozdild. Fyziologicky kolisa v souvislosti s
télesnou ndmahou, emocemi a ptijmem potravy.

Diferencidlni rozpocet leukocytu:

Neutrofily se segmentovanym jadrem 50-75 %
Tyce (=neutrofily s tyckovitym jadrem) 1-5%
Eozinofily <5%
Bazofily <1%
Lymfocyty 15-40%
Monocyty 3-10%

Zmény poctu a zastoupeni bilych krvinek pfi zanétu jsou soucasti fyziologické obranné reakce organismu.
Kté dale patfi vzestup télesné teploty a produkce rady proteind jatry (proteiny akutni faze zanétu) a
plazmatickymi burikami (protilatky). Tim se ponékud zméni sloZeni plazmy a jeji vlastnosti, coz ma dusledky pro
chovani erytrocytd (suspenzni stabilita, rychlost sedimentace). Stanoveni sedimentacni rychlosti erytrocyt( a
detekce proteind plazmy, které souvisi s rozvojem zanétu, skyta dalsi diagnostické moznosti.

Sedimentace erytrocytii (SE, FW)

U zdravého c¢lovéka je rychlost samovolné sedimentace erytrocytl v nesrazlivé krvi pomala a konstantni.
Sedimentace u muzd je 2-10 mm/h, u Zen je 3-21 mm/h (u Zen je vy$si obsah fibrinogenu a mensi pocet
erytrocytl). Zjednodusené:

Normalni sedimentaéni rychlost 1-20 mm/h bez pohlavnich rozdili

Sedimentacni rychlost urcuje viskozita krve (u anémie bude sedimentace rychla, u polycytémie pomald) a
suspenzni stabilita (jsou-li erytrocyty v roztoku rozptylené nebo se shlukuji do sloupeck).

Cim stalejii je suspenze erytrocytd v plazmé, tim pomalej$i je sedimentaéni rychlost. V pfipadé shlukovani
erytrocytl do sloupeckl se sedimentace zvySuje. Shlukovani podporuje zména naboje plazmy dana napfiklad
pfitomnosti vétsiho mnoiZstvi bilkovin. Pfirozeny negativni ndboj na povrchu erytrocytld vede k jejich
odpuzovani. Pribyde-li vSak zapornych valenci v plazmé, prevladne odpuzovani témito silami a erytrocyty
zaujmou postaveni ve sloupeccich, kdy je kontakt s okolni plazmou mensi. Proto pfi zvySeném mnozstvi
fibrinogenu a globulint a pti tvorbé atypickych (napfiklad nadorovych) proteind je hodnota sedimentace vysoka
i pfes 100 mm/h. Zvyseni obsahu proteind v plazmé se totiz tyka mnoZstvi, kterd mnohem vice ovliviiuji ndboj
nez viskozitu.

Vyssi hodnoty sedimentace nalézame i pfi zvySené lipémii a dalSich patologickych stavech.

Vysetfeni sedimentace je tedy nespecificka orientacni zkouska. Sledovani zmén sedimentacnich rychlosti pfi
opakovanych vysSetfenich ma vétsi vyznam neZ jediny, ndhodny nalez (kontrola Uspésnosti léCby, aktivity
onemocnéni). Nespecificnost vysledku (nefekne nam, co je pfic¢inou, jenom, Ze je nékde chyba) omezila
vyuZivani této metody na nékteré obory jako je napfiklad revmatologie Ci néktera odvétvi détského lékarstvi.
Vysetreni se provadi vidy nalacno a v rannich hodinach

Ukol: Pro¢ neni dobré vy$etfovat sedimentaci po jidle?



Stanoveni SE podle Fahraeuse a Westergrena (metoda FW)

Méfime pokles sloupce erytrocytl v sedimentacni pipeté, kterou naplnime nesraZlivou krvi a vysledek
odecteme v mm za 1 h (obr. 2.8.).

Hodnoceni:

Krev FW metoda Zhodnoceni

Zaver:
Stanoveni C reaktivniho proteinu (CRP)

Pritomnost a vyvoj zanétu Ize prokazat i stanovenim C-reaktivniho proteinu (CRP). CRP je bilkovina, ktera
je produkovana jatry pti stimulaci interleukinem 6 (IL-6) uvolfiovaného z makrofagli a adipocytl béhem zanétu.
Funkce CRP je v usnadnéni uklidovych reakci (pfilnuti k tkannovému detritu, nekrotickym a bakteridlnim hmotam
vzniklym béhem obrannych reakci za ucelem snazsiho pohlceni fagocyty). Proto se radi mezi bilkoviny akutni
faze zdnétu. Stejné jako u sedimentace ma vétsi vyznam sledovdani dynamiky zjisténych hodnot nez hodnota
jedind. Pro rozpoznani zanétu ma stanoveni CRP v praxi oproti sedimentaci vyhodu v jednoduchosti a rychlosti
provedeni testu a malé spotfebé krve pacienta (staci kapka). Tento ukazatel je rovnéz specifi¢téjsi znak zanétu
nez rychlost sedimentace, kterou ovliviuji i nezanétlivé stavy.

Pomoci CRP Ize rozlisit, jedna-li se o zanét bakteridlni (vzestup CRP je velky) ¢i virovy, kde takové zvyseni hladin
CRP nepozorujeme. To ma vyznam, potrebujeme-li se rozhodnout k podavani antibiotik nemocnému bez
znalosti plvodce onemocnéni (vysledku mikrobiologického vysetieni). V ambulantni praxi je to vétsSina pfipadd.

Priklad: Do ambulance détského lékare pfichdzi matka s ditétem s hore¢natym onemocnénim a bolesti v krku.
Mezi virovym a bakteridlnim pivodem onemocnéni se rozhodujeme na zdklade priznak( a zkusenosti, ndristu
CRP (viz vyse), zmén v krevnim obrazu a kultivacniho vysetreni plvodce (vytér z krku). Jenom klinické priznaky a
CRP mame k dispozici bezprostredné, ostatni aZ v dalSich dnech.

Normalni hodnoty CRP: 0-9 mg/I

PFi bakteriadlnim zdnétu stoupnou béhem nékolika hodin na 40-200 mg/I. K velkym zvysenim hladin CRP vede
kromé bakterialni infekce i rozsahlé tkarnové poskozeni (napf. autoimunitni onemocnéni).



Hemostaza
Uvod

Hemostaza (zastava krvaceni) je Zivotné dllezity déj, ktery chrani organismus pred ztratou krve pfi
poranéni. Pro tuto funkci je télo vybaveno fadou nastrojli, které vsak musi byt vrovnovaze s ochrannymi
mechanismy, které aktivaci hemostazy brani. Neni-li cévni recisté poruseno Urazem, krev musi zUstat fluidni a
vaskuldrni lumen volné prichodné, neblokované krevni srazeninou.

V |ékarstvi je sledovani hemostdzy a jeji terapeutické ovlivnéni velmi vyznamnou kapitolou. Proto se
snazime uZ v rdmci fyziologie poukazat na rizika spojena s poruchou rovnovihy hemostatickych mechanismd,
moznostmi jejich vySetreni i terapeutického ovlivnéni (zejména aplikace antikoagulac¢ni l1éCby, viz také
samostatny dokument https://fyziologie.lf1.cuni.cz/protokoly-k-praktikum).

| N Ahlbivace
A D

Rovnovaha hemostatickych mechanismti je velmi dalezitym principem organizmu.

Fyziologicky aktivaci hemostatickych mechanismi brani:
1. Neporusenost cévni stény, intaktni endotelialni povrch
(priklad opaku: poranéni, ateroskleroticky plat, zanét v okoli cévy)
2. Proud krve, ktery odplavuje a fedi koagula¢ni faktory
(ptiklad opaku: venostaza v hlubokych Zilach dolnich koncetin pfi snizené pohyblivosti, staza
krve v srdecnich predsinich pfi poruse jejich vyprazdrnovani)
3. Latky s anti - hemostatickym uc¢inkem: heparin, antitrombin, protein C a dalsi

Kdyz si znovu pozorné prectete prirozené antikoagulacni principy (pravé zminéné body 1.-3.), bude vam ziejmé,
Ze nezadouci aktivaci koagulace je ohrozeno béhem Zivota vysoké procento populace. Stagnaci krve v Zilnim
systému pfi imobilizaci trpi béhem Zivota prakticky kazdy. Prikladem takového onemocnéni je Zilni trombdza
s nebo bez embolizace do plicnice.

Opacnym problémem plynoucim z hemostatické nerovnovahy je zvySend krvacivost. Zatimco vrozené poruchy
krevniho srazeni jsou relativné vzacné (napfiklad hemofilie), ziskané krvacivosti tak vzacné nejsou. Jedna se
napriklad o chybéni desti¢ek (pfi Utlumu krvetvorby ozafovanim nebo chemoterapii), snizenou produkci
koagulacnich faktorl (viz nize) pfi jaternim onemocnéni nebo uZivani antikoagulacnich 1ékd, popripadé
konsumpci (spotfebovani) fibrinogenu pfi masivni aktivaci hemo-koagulace. V tomto pfipadé by byla ramena
hemostatickych vah sklonéna obracené a pacient by byl ohrozen krvacenim.



Popis hemostatickych mechanismu

Na zastavé krvaceni se podileji ve vzdjemné souhte Ctyfi déje:
1. reakce cév v misté poranéni (vasokonstrikce)
2. Cinnost krevnich desticek
3. hemokoagulace (srazeni krve)
4. fibrinolyza s regeneraci endotelu a rekanalizaci recisté

1. Reakce cév v misté poranéni

Velmi rychla vazokonstrikce v misté poranéni je vysledkem mistni reflexni ¢innosti poranéné cévy a odpovédi
na humoralni faktory, které se uvolnuji z aktivovanych desticek (serotonin, adrenalin, tromboxan Az) nebo
vznikaji béhem hemokoagulace (fibrinopeptidy). Vazokonstrikce se uplatiiuje zejména ve strfednich artériich,
arteriolach a venulach. V kapilarach vazokonstrikce nenastava, protoZe nemaji svalovou vrstvu.

2. Cinnost krevnich desticek

Desticky jsou pri neporusené kontinuité cévni stény v klidové (neaktivni) formé. Jakmile se porusi cévni sténa
(poranénim, poskozenim, zanétem), obnazi se subendotelidlni kolagen, ke kterému se pfichyti, a interakci s nim
se aktivuji. Aktivace je zprostfedkovana von Willebrandovym faktorem (vW f.). Adheze (pfilnuti) desticek k
porusené cévni sténé je provazena jejich morfologickou preménou (nabobtnani, tvorba vybézkl), nazyva se
primarni agregace a je reverzibilni. Desticky se mohou jesté uvolnit a odplynout krvi. Sekundarni agregace je
ireverzibilni a je spojena s tzv. uvolfiovaci reakci (degranulaci), vedouci k vyplaveni obsahu jejich granul do
okoli. Tvarové zménéné desticky se shlukuji, ptimykaji k sobé a vytvori ze svych tél provizorni hemostatickou
zatku (trombus).

Ucast desticek v hemostaze je velmi podstatna. Uastni se viech ¢tyF shora uvedenych hemostatickych déja.

T=trombocyt, E= endotel, K= kolagen, vW.f.= von Willebrand(v faktor, r. v W.f.= receptor pro v Will. faktor
https://www.youtube.com/watch?v=gZnjCT17bHM

Aktivatory adheze a agregace jsou kromé kolagenu i ADP (z poSkozenych bunék), trombin, tromboxan A (z

aktivovanych desticek), adrenalin, faktor aktivujici desti¢ky (PAF — Platelet Activating Factor), ktery se uvolnuje

z aktivovanych neutrofil(i, bazofilli, makrofagl, desticek i poruseného endotelu a mnoho dalsSich latek. VSem

témto latkam je spolecné, ze se zvySené tvofi pfi poranéni, zanétu ¢i stresu organismu. Proto tyto stavy

posouvaji rovnovahu mezi aktivaci a inhibici hemostatickych mechanism( na stranu aktivace.

Inhibitory adheze a agregace: Aktivitu krevnich desticek tlumi intaktni cévni endotel a latky jim produkované
(prostacyklin PGl2 a oxid dusnaty). Z 1ékG ma antiagregacni Gcinek kyselina acetylosalicylova, kterd inhibuje
sekreci tromboxanu Aa.

3.Hemokoagulace (srazeni krve)

Srazeni krve je soubor enzymatickych déji, kterych se Géastni plazmatické koagulaéni faktory, destickové a
tkanové fosfolipidy a vapenaté ionty. Vysledkem je preména tekuté krve v nerozpustny gel, tj. preména
rozpustného fibrinogenu v nerozpustna vlakna fibrinu. Fibrin zpevni provizorni hemostatickou zatku z
aktivovanych desticek, kterd se tak stane mechanicky odolnéjsi a hustsi (definitivni hemostaticka zatka).



PRINCIPY HEMOKOAGULACE

. Hemokoagulacni faktory jsou pro-enzymy. Bez aktivace nejsou funkéni. Pfeména proenzymu v enzym
je zplsobena odstépenim casti molekuly. Aktivace je kaskadovita: jeden faktor Stépi nasledujici.

. Koagulacni faktory jsou schopné proteolytického Stépeni, jen maji-li vhodnou konformaci. Katalytické
misto v molekule se odkryva az po vazbé kalcia na karboxylové skupiny koagulacnich faktor(. Karboxylace
probiha v jatrech za pritomnosti vitaminu K béhem jejich syntézy. Neni-li vitamin K k dispozici, koagulacni
faktory se sice tvori, ale chybi jim vazebna mista pro vapnik a nejsou tudiz schopné enzymové katalyzy. (To je
princip antikoagulacni terapie antagonisty vitaminu K, viz nize.)

—_—
M

LTS

",

3
e
s’

Zména konformace karboxylovanych faktort Nekarboxylované faktory v pfitomnosti vapniku
(pfi dostatku vitaminu K) konformaci neméni
(pfi nedostatku vitaminu K)

. Pro enzymatickou aktivitu faktord je dale dilezita vazba k fosfolipidovému povrchu. Aby k vazbé doslo,
musi mit koagulaéni faktory polarizovanou konformaci (hydrofobni N konec peptidu ma afinitu k fosfolipid{im,
viz nasledujici obrazek). Této konformace je dosazeno rovné? vazbou Ca?* iontll na karboxylové skupiny. (Pro
detaily ctéte o GLA proteinech, jejichZ jsou koagulacni faktory typickymi zastupci.)

weerte : ﬁ
ST

Enzymaticka aktivita koagulaénich faktor( vyZaduje optimalni teplotu.
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Otazka:

Proc bali zachranari ¢lovéka po autonehodé do
termo-félie?

Mohlo by to také néjak souviset s hemostazou?
Jak?

Koagulacni faktory se aktivuji pouze v misté poranéni a déje jsou ¢asové omezeny.

Velmi vyznamny je princip amplifikace hemokoagula¢niho procesu. Zatimco fibrinogenu je v plazmé 3-5g/I,
faktory, kterymi aktivace koagulace zacina, jsou v plasmé obsazeny v 1000x nizsich koncentracich.

Systém je peclivé regulovan mnozstvim pozitivnich zpétnych vazeb vedoucich k zesileni procesu i negativnich
vedoucich k jeho ukonceni (viz schéma hemokoagulace).

Doporucené didaktické video:
https://www.khanacademy.org/test-prep/mcat/organ-systems/hematologic-system/v/coagulation-cascade

Posloupnost hemokoagulaénich déju

Presny sled aktivace koagulace je patrné slozitéjsi, nez se dosud podafrilo odhalit.

V aktivaci koagulace hraje vyznamnou roli tkanovy faktor (TF). Jedna se o regulacni glykoprotein, ktery je
fyziologicky exprimovan na povrchu bunék v subendotelu (fibroblasty, buriky hladké svaloviny). TF ma
extraceluldrni doménu, ktera vaze faktor VIl a tim ho aktivuje, transmembranovou a cytoplazmatickou doménu,
kterd plni roli intraceluldrni signalizace. Vazba faktoru VII na TF tedy ovliviiuje aktivitu bunék, které TF nesou.
Hlavni funkci TF je aktivace koagulace, ale hraje podstatnou roli i v regulaci zanétu.

Pokud je endotel intaktni, tkanovy faktor neni v kontaktu s koagulac¢nimi faktory a k aktivaci koagulace
nedochdzi.

Klinické poznamka:

Dojde-li k rozvoji zanétu, je TF exprimovdn i na endotelu, monocytech a makrofdzich a mizZe byt produkovadn i
volné do krve. K analogickym zméndm dochadzi pri nddorovém onemocnéni. Proto je riziko ,,neZddouci” aktivace
koagulace pri téchto onemocnénich vyssi neZ u zdravého jedince.

Obr.: TF aktivuje vazbou faktor VII. Faktor Vlla je protedza, kterd ma v pfitomnosti Ca** vhodnou konformaci ke
Stépeni faktoru X a patrné i IX,¢imz iniciuje hemokoagulaci.

Cilem této iniciace je vytvoreni komplexu s protrombinazovou aktivitou. Jedna se o enzymaticky komplex
Stépici protrombin na trombin, ¢imz se reakce vyrazné amplifikuje.
https://www.youtube.com/watch?v=cy3a 00a2M

Trombin ma fadu regulacnich zpétnych vazeb: kratkodobych, podporujicich jeho vznik, a o néco pomalejsich,
které narlst trombinu ukoncuji.

Hlavni funkci trombinu je stépeni fibrinogenu na fibrin, ktery spontanné polymeruje. Jeho pevnost zarucuje
fibrin stabilizujici protein (f. XIll) produkovany trombocyty.
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Hemokoagulace se ucastni koagulaéni faktory oznacené I-XIIl. Tradi¢né se sled jejich aktivace déli na vnittni,
zevni a spole¢ny koagulaéni systém. Dnes je zfejmé, Ze realita je slozitéjsi. Na toto schéma je vSak navdzana
diagnostika (méreni koagulacnich ¢asl ke kontrole antikoagulacéni terapie), a proto je potreba se s nim alespon
ramcové seznamit, dokud se v klinické praxi neza¢ne pouzivat schéma nové.

Zevni koagulacni systém se
aktivuje vazbou tkanového faktoru na faktor VIl
plazmy. Nazev zevni je odvozen od priniku extra-
plazmatické komponenty do krve, kterda zahaji
koagulaci. Ptfi poranéni dojde k masivni expozici
koagulacnich faktor( plazmy tkariovému faktoru a
tkanovému  detritu  (fosfolipidim). Komplex
tkdnového faktoru a aktivovaného faktoru VII ma
schopnost aktivovat faktor X. Tento zpUsob
aktivace koagulace je velmi rychly a Gcinny.
Laboratorni kontrola: normalitu reakénich casu
zevniho systému kontrolujeme pomoci vnittntho  systému  kontrolujeme  pomoci
protrombinového ¢asu, oznacovaného téZz Quickuv parcidlniho  tromboplastinového  €asu, APTT
(normadlni hodnota 12-15 s) nebo vyjadfeného (normdini hodnota 25-40 s) viz nize. APTT
pomérem k normé INR (international normalized
ratio, normalni hodnota 0,9-1,2) viz nize.
Protrombinovy ¢as kontrolujeme pfi terapii
kumariny.

Vnitfni koagulacni systém se aktivuje pfi poruse
endotelidlniho krytu (lumen cévy z{stava uzavieno,
proto ,vnitfni“ systém) stykem koagulacnich
faktord stkanovym faktorem v subendotelu,
kolagenem, a fosfolipidy desti¢ek. Tento zplsob
aktivace koagulace trva déle. Produktem aktivace
vnitfniho  koagulaéniho  systému je  vnitfni
komplex, ktery mda schopnost aktivovat faktor X
(tenazovy komplex).

Laboratorni kontrola: normalitu reakénich casu

kontrolujeme pfi terapii heparinem.

Spolecny systém
Oba tyto systémy konverguji do jednoho spoleéného sledu déju, ktery zacina aktivaci faktoru X, vytvorenim
protrombinazového komplexu s faktorem V, ktery stépi protrombin na trombin a konc¢i vytvorenim pevného
fibrinového vldkna stabilizovaného faktorem XIll.
Laboratorni kontrola: normalitu spolecného systému kontrolujeme trombinovym ¢asem, TT (normalni hodnota
15-20s).

ANTIEI TROMBIN I
HEPARIN
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Protokoly k praktickym cvi¢enim z fyziologie. v. 2005.050

Na schématu jsou vyznacené nékteré zpétné vazby.

Prikladem pozitivni zpétné vazby je aktivace faktoru V, VIl a XI aktivovanym faktorem Il (na schématu je
pro prehlednost zobrazena pouze vazba k faktoru V). To je pFiklad amplifikace procesu.

Prikladem negativni zpétné vazby je vliv fibrinu na inaktivaci trombinu. Dale stimulace proteinu C
aktivovanym faktorem Il. Protein C je vyznamnym inhibitorem faktoru V a VIII (a tim i enzymatickych
komplex, kterych jsou soucasti).

Inhibice koagulace antitrombinem lll:

Antitrombin tvofi komplexy s faktory lla,IXa, Xa, Xla a Xlla a tim tlumi jejich enzymatickou aktivitu. Jeho
ucinek podstatné (fadové) zesiluje jeho kofaktor heparin.

Antikoagulacni terapie

Lécebné podani heparinu se vyuziva k prodlouzeni koagulaénich ¢ast napfiklad u pacientl s hlubokou
Zilni trombdzou.
Podani kumarind (preparat Warfarin) rovnéz prodluzuje koagulacni ¢as. Brani totiz syntéze faktor I,
VI, IX a X vjatrech inhibici vitaminu Knutného na jejich findlni karboxylaci. Kumariny bohuzel
nezabranuji pouze karboxylaci koagulacnich faktor(, ale i faktorll antikoagulaénich: proteinu C a
proteinu S. To je pficinou rizika navozeni prechodné zvySené koagulacni pohotovosti v Uvodu podavani
kumarin(. Vice ¢téte dokumentu o antikoagulaéni terapii, odkaz nizZe.
V poslednich letech se kinhibici hemokoagulace navic pouZivaji pfimé inhibitory konkrétnich faktor(,
zejména Il a X NOAC (new oral anti-coagulans).

Toto struéné sdéleni je rozvedeno samostatnym dokumentem Antikoagulaéni l1é¢ba a jeji
kontrola, najdete ho mezi protokoly k praktikiim https://fyziologie.lf1.cuni.cz/protokoly-k-praktikum.

Pfiprava nesrazlivé krve in vitro

Srazeni krve je Casto potieba zabranit i pro laboratorni vysetfeni vzorku krve (napf.: stanoveni poctu
krevnich element(, koncentrace hemoglobinu, sedimentacni rychlost apod.) K tomu ucelu Ize pouzit
heparin anebo odstranéni vapenatych iontll ze vzorku (dekalcifikace citratem sodnym nebo EDTA, tj.
kyselinou ethylendiamintetraoctovou).

4. Fibrinolyza

Fibrinolyza, rekanalizace fecisté a regenerace endotelu jsou dileZitou soucasti hemostazy. To doklada i
skutecnost, Ze jeden z prvnich hracl aktivace koagulace, kalikrein, aktivuje fibrinolyzu hned v Gvodu
kaskadové reakce.

Za Stépeni fibrinu je zodpovédny proteolyticky enzym plazmin. Jeho prekursor plazminogen je soucasti
plazmy. Aktivator plazminogenu se uvoliuje z poskozené tkané. Kreparaci je dale dilezitd c¢innost
desticek (retrakce koagula) a obsah jejich granuli (rGstové faktory pro endotel, PDGF — platelet derived
growth factor ) i reakce okolnich tkani.

http://www.physiome.cz/atlas/hemostaza/01/

Laboratorni kontrola hemostazy
Vysetieni koagulace

Pro potvrzeni normality koagulacnich poméri i pro sledovani antikoagulacni terapie je nutné mit
diagnosticky ndstroj. V praxi vySetfujeme vzorek plazmy a stanovujeme, za jak dlouho se vytvofi
fibrinové vldkno. Prestoze vysetieni ve zkumavce napodobuje déje, ke kterym by dochdzelo v organismu
jen velmi nedokonale, umoznuje hodnotit efekt podavanych antikoagulancii.

Vyznam koagulacnich vysetreni v klinickych prikladech:
e Predoperacni vysetieni, zjisténi, zda jsou koagulacni ¢asy operanta fyziologické.
e Davkovani antikoagulancii: poddvadni ldtek s protisrazlivymi uc¢inky nemd koagulaci zabranit
zcela, ale pouze ji prodlouZit. Za ucinnou antikoagulaci se povaZuje prodlouZeni koagulacnich
Casu 2-3x. Delsi ¢asy by uZz nemocné ohroZovaly krvdcenim, kratsi by ho nechrdnily pred vznikem
trombu. Citlivost k nékterym antikoagulacnim Iékum je vsak hodné individudlni. Musi se

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
© Physiology 2005 13 fyzi-web.Ifl.cuni.cz



Protokoly k praktickym cvi¢enim z fyziologie. v. 2005.050

vyzkouset.

e Laboratornimi testy Ize identifikovat degradacni produkty fibrinogenu: diikaz, Ze v organismu
dochdzi k aktivaci koagulace. To mizZe byt velmi dileZitym voditkem ke zjisténi trombdzy Ci
rizika plicni embolie.

e  Privystupriované aktivaci koagulace miZe dojit k uplnému spotrebovani fibrinogenu. Krev
takového pacienta je pak zcela nesrdZlivd a pacient je ohroZen neresitelnym krvdcenim
(napriklad ze sliznic nebo do télnich dutin). Véasnym vysetrenim lze takovému stavu predejit.

Praktické ukoly:

A. Urcovani odolnosti krevnich kapilar (Rumpel-Leede)

B. Stanoveni tromboplastinového ¢asu (Quick)

C. Aktivovany parciadlni tromboplastinovy test (APTT)

A. Urcovani odolnosti krevnich kapildar (Rumpel-Leedeova metoda)
Uvod
Prechodnou zménou krevniho tlaku v kapilarach (podtlak, pretlak) mGzeme sledovat jejich odolnost na
tuto tlakovou situaci. PFi sniZzeni odolnosti kapilarni stény vznika drobné krvaceni do klGze (hemoragicka
diatéza) vzhledu petechii aZ purpury. Petechie jsou drobné krevni vyronky do klze velikosti vpichu
$pendliku, Spendlikové hlavicky nebo i vétsi. Nevystupuji nad povrch kiZze a neblednou pfi stlaceni.
Generalizovany vyskyt petechii se nazyva purpura.
Pretlakova zkouska odolnosti krevnich kapilar podle Rumpela-Leede je zaloZena na venostéaze zpUsobené
zamezenim odtoku zZilni krve z ptislusné oblasti, a tim vytvoreni zvySeného krevniho tlaku v kapilarach.
Stupen odolnosti kapilar je zavisly jednak na vlastni odolnosti kapilarni stény vici tlakové zatézi, jednak
na reparacni schopnosti trombocytl udriovat integritu endotelu. Na zakladé toho rozdélujeme
hemoragické diatézy na vaskuldrni, zplsobené poruchou cévni stény (vrozené, toxické, imunologické,
zpUsobené hypovitamindzou C), a diatézy provazené poruchou desticek (trombocytopenie,
trombocytopatie, trombastenie).
Pomucky: méfitko, tonometr, fonendoskop.
Provedeni:
Posluchaci vysettuji sami sebe ve dvojicich.

1. Na kazi loketniho ohbi (nebo na volarni strané predlokti) uréime plochu 4 x 4 cm.

2. Zjistime hodnotu krevniho tlaku a manzetu tonometru, pfiloZzenou na pazi, nafoukneme na
hodnotu tlaku, ktery odpovida tlaku diastolickému + polovina hodnoty tlakové amplitudy (tlak
zamezi Zilnimu odtoku, ale arterialni pfitok do predlokti a ruky zlstane zachovan).

3. Tlakem plisobime 5 min. Po uvolnéni komprese (vypusténi manZety a jeji odstranéni) sledujeme
v uréeném ctverci vznik petechii, jejichZ pocet odeéteme aZ po 15 min. Na kiZi loketniho ohbi
se mlze objevit maximalné 10 nové vytvorenych petechii (na volarni strané predlokti pouze 1-3
petechie). Pokud jejich pocet presahuje stanoveny limit, jde o snizenou odolnost kapilar na
zvyseni krevniho tlaku a vysledek hodnotime od + az +++ podle rozsahu postizeni.

Pri pokusu mlzeme také sledovat zmény zabarveni klze, jak béhem komprese, tak i po jejim
skonceni a pokusime se je vysvétlit a pojmenovat (zmény pCO2, mnozstvi redukovaného Hb,
vazodilatace).
Odolnost krevnich kapilar mizeme vySetfovat i podtlakovou metodou, kdy pomoci sklenéného
zvonku a tahem pistu ve stfikacce vytvofime podtlak 100 mmHg, kterym pUsobime 1 min na
libovolném misté na kizi. Pokud nevzniknou petechie, zvysujeme podtlak o 25 mmHg a sledujeme
zase jiné misto. Do hodnoty 150 mmHg by se petechie nemély tvofit. Saci pokus mizeme libovolné
opakovat, ale pretlakovou metodu Rumpelovu-Leedeovu az po tydnu. Vysetieni je vsak vidy velmi
orientacni, pozitivni vysledky mohou byt i u zdravych jedinct.

Hodnoceni:

Pocet petechii

Vysetfovany TK TK v manzeté arni Vysledek
¥ v Loketni ohbi V?Iarnl s’trana 4
predlokti

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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B. Stanoveni tromboplastinového (pouziva se téZ protrombinového)
Casu (Quickiv test)

Uvod

Uréeni protrombinového c¢asu testuje zevni koagulaéni systém zastoupeny faktorem VII, vapenatymi
ionty a aktivovany tkanovym tromboplastinem. In vivo je aktivatorem VII. faktoru tkanovy faktor
v subendotelu a fosfolipidy z poskozené tkané, in vitro jej poddavame v nadbytku jako kompletni
tromboplastin, cozZ je proteinolipidovy komplex ziskany z lidské mozkové tkané. K testu potrebujeme
dekalcifikovanou plazmu vysetfovaného, kterou ziskame vysycenim vapenatych iontl citratem sodnym,
pridanym k Zilni krvi v poméru 1:9 (0,5 ml citratu sodného a 4,5 ml krve) a naslednym odstfedénim 10
min pFi 2000 ot./min. Protormbinovy ¢as zjistime sledovanim doby potfebné k vytvorfeni prvniho
fibrinového vldkna po smichani dekalcifikované plazmy, kompletniho tromboplastinu a vapenatych iont(
v roztoku chloridu vapenatého, a to pti teploté 37 °C. Vysledny Cas zavisi na koncentraci jednotlivych
koagulacnich faktort zevniho i spole¢ného systému (VII, V, X, llal).

Rozmezi fyziologickych hodnot protrombinového ¢asu je 12-15 s. Pro standardizaci vysledku testu se
pouZivd mezinarodni normaliza¢ni pomér INR (International Normalized Ratio) jehoZ fyziologické
rozmezi je 0,9-1,2. Je to pomér hodnoty protrombinového ¢asu sledovaného vzorku a protrombinového
Casu standardni (fyziologické) plazmy. Podle hodnot INR se koriguje a monitoruje antikoagulac¢ni terapie.
Protrombinovy cas je prodlouzen fyziologicky u novorozencl pro nedostatek f. VIl (Syntéza faktoru VII
vyzaduje vitamin K. Zdrojem vitaminu K jsou bakterie kolonizujici stfevo. Novorozenci jeSté nejsou
bakteriemi osidleni). Patologicky je Quicklv cas prodlouZen kromé chybéni vitaminu K také pfi
poruchdch jaterniho parenchymu, pfi nedostatku fibrinogenu nebo v pritomnosti antikoagulancii anti-
trombinové (heparinové) povahy.

Pomlcky: zkumavky, vodni lazen, krevni plazma, tromboplastin, 0,025 M CaCl,, mikropipeta, stopky,
hacek.

Provedeni:

1. Do vodni lazné 37 °C teplé dame do Ccistych zkumavek predehrat vysSetfovanou plazmu,
tromboplastin, 0,025 M CaCl; a prazdnou, Cistou a suchou zkumavku.

2. Asi po 3 min nahrati napipetujeme do predehraté Cisté zkumavky postupné jednotlivé slozky po
0,1 ml tak, Ze nejprve napipetujeme dekalcifikovanou plazmu, pak tromboplastin a nakonec
vapenaté ionty. Spi¢ky na pipeté musi byt pro kazdou slozku zvlast.

3. Jakmile podame vapenaté ionty, zacheme mérit ¢as a smési protahovat hacek (kovovy nebo
sklenény) a sledujeme vytvoreni prvniho fibrinového vldkna (bild nitka, kterou ze smési
vytahneme). V okamziku jeho vytvoreni odecteme cas.

4. Vysetieni provadime se stejnou plazmou 2x a vypocitame primér. Pokud se hodnoty téchto
dvou méreni liSi o vice nez 5 %, vysSetifeni opakujeme jesté jednou.

Hodnoceni:

Pokus Cas vysetifované plazmy Zhodnoceni

C. Aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as (APTT)

Uvod

Test aktivovaného casteéného tromboplastinového casu sleduje uUcinnost vnitiniho koagulaéniho
systému. Set pfipraveny pro tento test obsahuje kaolin-kefalinovy komplex, v némz kaolin zastupuje
zaporny povrch, a kefalin obsahuje tkanovy faktor a nahrazuje destickovy fosfolipid, nutny k aktivaci
faktoru X. Plazma pfipravena k tomuto vySetieni musi byt proto nejen dekalcifikovana, ale zbavena i

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
© Physiology 2005 15 fyzi-web.Ifl.cuni.cz



Protokoly k praktickym cvi¢enim z fyziologie. v. 2005.050

desti¢ek (odstfedéni aspori 10 min pfi 2 000 ot./min).

Parcialni tromboplastinovy ¢as je zavisly predevsim na pocatecnich déjich hemokoagulace ve vnitfnim
systému, a to na faktorech Xll, XI, IX a VIII. Teprve v druhé radé zachycuje ucinnost faktor( spole¢ného
systému, tj. X, V, ll a l.

Normalni doba testu je 28-40 s. Cas se opét srovnava s hodnotou ¢asu standardni plazmy a jejich
pomér ma mit fyziologickou hodnotu 0,83-1,3 (APTTR).

APTT je prodlouzen u hemofilie A (nedostatek f. VIII), hemofilie B (nedostatek f. I1X), vzacné pfi
nedostatku f. XI a Xll, pfi zvyseni hladiny stépnych produktd fibrinogenu, po podani heparinu a také v
pritomnosti protilatek proti nékterym hemokoagulaénim faktordim.

Pomlicky: zkumavky, vodni lazen, krevni plazma, APTT set, 0,025 M CaCl,, mikropipeta, stopky, hacek.
Provedeni:

1. Do lazné 37 °C teplé dame predehiat na 3 min zkumavky s jednotlivymi slozkami potfebnymi k
testu (dekalcifikovand plazma vysetfovana i kontrolni, kaolin-kefalinovy komplex, CaClz) a jednu
Cistou, prazdnou zkumavku, do které pak budeme jednotlivé slozky postupné pipetovat.

2. Pripravime si pipetu a Spicky, které budou peclivé oznadené pro jednotlivé slozky (pozor na
zaménu), stopky a hacek.

3. Po nahtati zatneme do Cisté predehiaté zkumavky pipetovat 0,1 ml dekalcifikované plazmy,
uréené pro vysetreni a 0,1 ml kaolin-kefalinového komplexu.

4. Tuto smés nechame 3 min inkubovat znovu pfi teploté 37 °C.

5. Pak teprve pfiddme 0,1 ml 0,025 M CaCl;, zmackneme stopky a hackem protahujeme smés.
Sledujeme zachyceni prvniho fibrinového vlakna. V tom okamziku stopky zastavime a odecteme
cas.

5. Cely postup opakujeme 2x a vypocitame primérny cas. Pokud se hodnoty téchto dvou méreni
liSi o vice nez 5 %, vySetteni opakujeme jesté jednou.

Hodnoceni:

Pokus Cas vysetfované plazmy Zhodnoceni

Zavér:

Kontrolni otazky:
1. Cojeto hemostaza a kdy se mohou jeji déje v organismu uplatnit?

2. Proc¢ nemuze v kapilarach vzniknout aktivni vazokonstrikce?

3. Kde staci k zastavé krvaceni destickovy trombus?

4. Jaka je uloha trombocytd pfi hemostaze?

5. Kterym testem hodnotime zdatnost zevniho koagula¢niho systému?
6. Co vysetfujeme APTT?

7. Jaky bude vysledek Quickova testu a APTT pfi hemofilii A?

8. Jaky bude vysledek APTT pfti nedostatku f. VII?

9. MuZe dojit ke krvacivym projevim pfi poruseni stfevni flory?

10. Ma porucha resorpce tukd v tenkém streveé vliv na hemokoagulaci?
11. Co je krevni sérum?

12. Které koagulacni faktory potiebuji pro svoji uc¢innost vit. K a proc¢?
13. Jak plsobi antikoagulaéné heparin?

14. Co je dekalcifikovana plazma a jak ji ziskame?

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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Krevni skupiny, pred-transfuzni vysetreni

Na povrchu erytrocytl se vyskytuje cela fada antigen( rizné chemické povahy (ABO, Rh, MN, Kell, Duffy
a mnoho dalsich). Mezi rGznymi jedinci existuji rozdily jak ve struktufe antigen(i dané skupiny (napf.
nékdo ma antigen A nékdo B), tak v zastoupeni jednotlivych skupin antigenti (nékdo ma antigen D,
nékdo nikoli).

Praktickym dlsledkem této rliznorodosti je nemoZnost krevniho pfevodu bez dikladného vySetieni
kompatibility krvi darce a prijemce.

Systém ABO
Antigeny systému ABO maji vyznamnou oligosacharidovou slozku, ktera neni vyskytem specifickd pouze
pro erytrocyty. Velmi podobné struktury se nachazeji napfiklad i na povrchu béznych baktérii zevniho
prostiedi, kterymi je po narozeni lidsky organismus kolonizovan. To ma praktické disledky:
e Expozici baktériim zevniho prostredi se jedinec imunizuje. Zatimco v krvi novorozence
nenachazime protilatky proti antigentim A ani B, po narozeni se tyto protilatky postupné objevi.
e Pokud ma jedinec na povrchu erytrocytd antigen A a nikoli B, neexistuji v jeho organismu
lymfocyty, které by rozpoznavaly ,,auto-antigen” A. Anti-A protilatky proto nevytvofi, prestoze,
je exponovan antigenu A na bakteridlnim povrchu. Vytvofi pouze protilatky anti-B.
e Oligosacharidova povaha antigen(i A a B umoziuje stimulaci B lymfocytd a diferenciaci
v plazmatické buriky tvofici protilatky tfidy IgM i bez Gcasti pomocnych T lymfocytd.
K pfesmyku na dalsi tfidy proto nedochazi. Anti-A a anti-B aglutininy jsou celozZivotné tridy IgM.
Pro lékarskou praxi z toho vyplyva:

- IgM jsou pentametry, velké molekuly, které nepfechazi pres placentu. OdliSna krevni
skupina v systému ABO u matky a plodu nevede béhem téhotenstvi ke kolizi.
- Vazba protilatky tfidy IgM s antigenem vede k velmi Ucinné stimulaci komplementu.

(Ostatni tfidy imunoglobulinl — IgG, IgA, IgE, IgD komplement aktivuji méné nebo
vUbec). Biologické ucinky jednotlivych sloZek aktivovaného komplementu jsou
zodpovédné za zivot ohroZujici stav pri nechténém prevodu inkompatibilni krve. (viz
nize). To ¢ini antigenni systém ABO nejobavanéjsi z hlediska nechténé zamény krevni
transfuze.

V systému ABO (H) rozliSujeme 4 zakladni krevni skupiny — A, B, AB a 0 (H) podle pfitomnosti
aglutinogend A a B na membrané cervenych krvinek. Jedinec krevni skupiny A ma aglutinogen A, skupiny
B ma aglutinogen B, AB ma oba aglutinogeny (A i B). Jedinec skupiny 0 nema aglutinogen A ani B, ale ma
antigen H, coZ je vychozi molekula pro tvorbu antigen( A i B. Proto se skupina 0 oznacuje téz jako H. V
krevni plazmé jsou ptritomny protilatky: aglutininy anti-A a anti-B. V krevni plazmé jednoho ¢lovéka
nejsou aglutininy proti vlastnim aglutinogentiim. ProtoZe nositel skupiny 0 nema aglutinogen A ani B,
byval oznacovan jako , univerzalni darce”. Prakticky se vSak vyuZiva erytrocytarni masa (separované
erytrocyty) skupiny 0 Rh- jako ,,univerzalni darce” pouze v meznich situacich velké krevni ztraty, kdy by
prodleni s vybérem identického darce vedlo k umrti pacienta (téz nize).

Systém Rh
Antigeny D na erytrocytech Rh+ jedincl jsou glykoproteinové povahy a jsou specifické pro erytrocyty.
e  Protilatky proti antigenu D mizZe vytvorit pouze Rh- jedinec po expozici erytrocytim nesoucim
antigen D. To je mozné pouze v souvislosti s porodem ¢i umélym prerusenim téhotenstvi Rh+
potomka. Samoziejmé i pfi nechténém poddani Rh+ krve Rh- jedinci.
e Glykoproteinova povaha antigenu D vede po imunizaci k vytvoreni protilatek tfidy IgG.

- 1gG jsou monomery, které prochazi placentou. Je-li Rh- matka imunizovana D
antigenem plodu z ptedchoziho téhotenstvi, anti-D protilatky prochdzi placentou. Je-li
plod Rh+, vdZou se protilatky na D-antigen jeho erytrocytd a zplsobuji hemolyzu. Pokud
k tomu dojde, provadi se vymeénna transfuze plodu jesté in uterd. Takové situaci se
predchazi rutinnim podanim anti-D protilatek Rh- matkam bezprostifedné po porodu.
Tento postup brani imunizaci matky D antigenem plodu (podrobnosti v klinickych
predmétech).

Ostatni antigeny na povrchu erytrocytt
Cetnost antigen(i na povrchu erytrocytt nedovoluje pro uéely krevniho prevodu detailni detekci kazdého

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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z nich. ProtozZe je vSak znamo, Ze i v jinych systémech neZz ABO a Rh mUzZe dojit k aglutinaci a zavazné
potransfuzni reakci, provadi se testovani pfitomnosti protilatek proti vybranym antigenim (MN, Kell
Duffy) a kfizové zkousky (viz nize).

Aglutinace erytrocytd (hemaglutinace)

Hemaglutinace je shlukovani erytrocytll a je disledkem reakce antigen-protilatka. Jaké bude
mit pro organismus dlsledky, zaleZi na typu protilatky, ktera se shlukovani Ucastni. Prakticky pfichazi
v Uvahu pouze protilatky typu IgG a IgM.

Je-li protilatka typu 1gG, jsou jeji shluky s erytrocyty pohlcovany ve sleziné. Hematokryt jedince
klesa, organismus se musi vyrovnat s velkym mnozstvim hemoglobinu z hemolyzovanych erytrocyt,
ktery muZe poskodit ledviny. Klinicky se reakce nemusi projevit okamzité, ale az v fadu hodin a mze byt
velmi zavazna. (Podrobnosti v klinickych predmétech.)

Je-li protilatka typu IgM, je reakce velmi zavazna vidy a nastupuje okamzité. (Napfiklad pfi
podani prvnich 20ml krve.) To je didvodem velké opatrnosti vic¢i inkompatibilité v ABO systému. Anti-A a
anti-B aglutininy jsou IgM tfidy a tudiZ po vazbé antigenu s protilatkou (aglutinaci) dochazi k aktivaci
komplementu.

Komplement je proteinovy komplex vplazmé, ktery fyziologicky napomdha rliznym
nespecifickym imunitnim reakcim. Funguje jako enzymaticka kaskada, ve které jedna slozka stépi a tim
aktivuje nasledujici. Vyslednym produktem je bilkovina, ktera perforuje membranu, na které je komplex
antigenu s protilatkou navazan. Fyziologicky je to napfiklad baktérie. DlleZitéjsi roli pfi zanétu vsak hraji
Stépy, které vznikaji béhem jeho aktivace. Plsobi lokdlni vazodilataci uvolnénim histaminu z Zirnych
bunék, opsonizuji a mnoho dalsiho.

V pripadé podani inkompatibilni krve dojde k aktivaci komplementu v systémovém fecisti
(nikoli pouze v okrsku tkané). Vyvola-ji vazba aglutinind na aglutinogeny A ¢i B erytrocytll a projevi se
uvolfiuji histamin do systémového recisté. Disledkem je generalizovana vazodilatace a nezvladnutelna
hypotenze, které pacient mlzZe podlehnout (viz obrazek). Dalsi rizika pro organismus predstavuje
poskozeni ledvin, hyperkalémie a koagulopatie. (Podrobnosti v patofyziologii.)

Aby ktomu nemohlo dojit, pfedchdzi podani krve peclivé vySetifeni kompatibility darce a
prijemce. Cast zkousek probiha na transfuznim oddéleni, ¢ast u I(izka pacienta:

INKOMPATIBILITA V ABO SYSTEMU

Vysetieni na transfuznim oddéleni:

a) Urceni krevni skupiny darce i pfijemce v systému ABO a Rh: provadi se oddélenym smisenim
primyslové vyrobenych protilatek anti-A a anti-B s krvi testované osoby (stejné jako pfi
zavéreéném hemaglutinaénim testu u lGZka pFijemce). Pfitomnost antigenu se projevi
hemaglutinaci s ptislusnou protilatkou.

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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b) Screening séra pfijemce na pfitomnost nepravidelnych protilatek (Oznaéeni
,nepravidelné protilatky” vyjadfuje, Ze je nemaji vSichni jedinci.): Provadi se postupnym
smisenim séra pacienta se spektrem standardizovanych partikuli, které maji na svém povrchu
navazané vybrané antigeny (MN, Kell, Duffy...). Aglutinace znamena pfitomnost protilatek a
vynucuje si detailnéjsi testovani zamérené na identifikaci nepravidelnych antigent na
darcovskych krvinkach. Screening se provadi pfed kazdou transfuzi, protoze nepravidelné
protilatky se mohou objevit jako reakce na predchozi transfuzi. Tj. pokud bude mit pacient
béhem jedné hospitalizace prevedeno vice krevnich konzerv, vySetieni se musi opakovat pred
kaZdou z nich. Pfitomnost nepravidelnych protilatek resp. antigen( na darcovskych
erytrocytech neni Castd, ale inkompatibilita v téchto antigennich systémech muze byt rovnéz
zavazna. Proto je vySetfovani nepravidelnych protilatek nutné.

c) Velka kfizova zkouska: ¢ervené krvinky darce jsou testovany proti plazmé p¥ijemce.
Aglutinace pfi velké kfizové zkousce je zavaznéjsi nez aglutinace pfi malé kfizové zkousce.
Aglutinace pfi velké kfizové zkousce odhali i inkompatibilitu z neznamé pficiny. Odhali,
veskeré spolu reagujici antigeny na darcovskych erytrocytech a protilatky v plazmé pfijemce, i

kdyz nefekne, které to jsou. Je proto sice nespecifickym (neznam pf¥icinny antigen), ale
nejdileZitéjSim testem slucitelnosti krvi darce a pfijemce.

d) Mala kFizova zkouska: ¢ervené krvinky pijemce jsou smiseny s plazmou dérce. Ani v této
zkousce by pfti antigenni shodé darce a pfijemce nemélo dojit k aglutinaci.

Priklad: V mediciné jsou mezni situace, kdy volime mezi smrti pacienta vykrvacenim a rizikem
podani transfuze, kterd nebyla precizné otestovdna proti krvi pfijemce. V takovych situacich je
postup lege artis podani ORh- erymasy. Predstavte si, Ze pfijemce ma krevni skupinu A Rh+.
Dostane-li krev 0 Rh-, znamena to, Ze anti-B protilatky v jeho plazmé nenajdou na erytrocytech
0 odpovidajici antigen a nebudou tudiz darcovské erytrocyty shlukovat (vysledek velké krizové
zkousky). To je vporadku. V plazmé darce vsak budou anti-A protilatky proti antigendm A na
povrchu pacientovych erytrocytd. (Situace pfi malé krizové zkousce). K shlukovani dojde, ale
nebude vyznamné, protoze plazmy je v erymase velmi malo a navic se naredi plazmou pacienta.
Priklad uvadime proto, abyste uméli porovnat vyznam velké a malé ktizové zkousky. Podani 0
Rh- krve A Rh+ pfijemci je v meznich situacich mozné i kdyz by v této konstelaci doslo v malé
kfizové zkousce k aglutinaci. Naopak aglutinace ve velké kfizové zkousce je absolutni
kontraindikaci podani testované krve, protoZe antigen( na povrchu erytrocyt( je tak mnoho,
Ze je aglutinace vzdycky vyznamna.

Testovani u lGZka pacienta (na oddéleni)

Kontrola dokumentace (znaceni krevni konzervy a udaji pacienta): u Iizka pacienta
kontrolujeme, zda nedoslo k zaméné krevni jednotky.

Hemaglutinacni test (kontrola krevni skupiny darce a pfijemce u ltiZzka pacienta) : Provadi
se pomoci diagnostickych sér anti-A a anti-B na predtiSténé karticky. Diagnosticka séra jsou dva
roztoky protilatek proti antigenu A a antigenu B. Krev darce i krev pfijemce se smisi na karticce
oddélené s kapkou séra anti-A a anti-B. Aglutinace krve sérem anti-A znamena skupinu A,
aglutinace krve sérem anti-B znamena skupinu B. Z logiky véci vyplyvaji dalsi mozné kombinace.
Tato zkouska neinformuje o Rh systému. Je nutnd pred kazdou transfuzi, provadi ji a zodpovida
za ni lékar.

Vysetieni prijemce pred transfuzi: teplota, krevni tlak, srdeéni frekvence, dechové frekvence,
orientacni vySetfeni moci, aby byly zaznamenany startovni parametry organizmu pred transfuzi.

Biologicky test: Doporuduje se pomalé podani krve za neustalé kontroly pacienta, dokud neni
jasné, Ze snasi transfuzi dobre). Pokud se objevi subjektivni nebo objektivni obtize, prevod je
nutné zastavit. Mezi projevy potransfuzni reakce patfi: tachykardie, tachypnoe, tzkost,
kolapsovy stav, poceni, zvysena teplota (podrobnosti v klinickych pfedmétech).
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Skupina 0 A B AB
Frekvevnce v cca 40 % cca 40 % cca 10 % <10%
Evropé

Tab. 2.7.1. Procentudlni vyskyt krevnich skupin ABO (H)-systému.

Pac. _

SUR T - ¢ 1
Krevni
O @ skupina

= anti-A  =——— anti-B -

O @ it B
O.

Cis.kr.kons. __

— — Krev.skup. —

Obr. 2.12. Diagnostickd karticka pro vysetfeni krevnich skupin

Praktické ukoly:

Urcete vlastni krevni skupinu pomoci diagnostickych sér.

Pracujte za zadsad asepse. Vysledek zaznamenejte do tabulky.

Pozorujte dynamiku aglutinacni reakce svoji krve, porovnejte se spoluzaky.
Jaké rozdily vidite?

Hodnoceni:
Krevni skupina - Reakce s sére'm
anti-A anti-B
A
B
AB
0

Vysvétlivky: + pozitivni aglutinace, — negativni aglutinace

Zavér:

Kontrolni otazky:

1.

uhwn

Jméno:

Podle ¢eho jsou klasifikovany zakladni krevni skupiny?

Co je to velka a mala kfizova zkouska a proc je nutné ji provadét?
MuUZe mit novorozenec protilatky anti-A a anti-B? Vysvétlete!

Kdy se tvofi protilatky anti-D? Jak se lisi od protilatek anti-A a anti-B?

Jaké nasledky ma inkompatibilita krve darce a prijemce v ABO(H) systému pfi transfuzi?

Ptijmeni: Krouzek: Skupina: A,B,C, D

datum podpis vyucujiciho
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Uvod

Tato praktickd cvi¢eni maji ukazat, jak velké mnozstvi informaci o funkci obéhové soustavy mlizeme
ziskat pouze s pouZitim svych smysld a jednoduchych pomlcek (fonendoskopu a tonometru), jestlize
pozorné pozorujeme, peclivé zjisténé udaje zaznamenavame a spravné je interpretujeme. Ukolem je
pochopit principy klasického neinvazivniho vysetfovani kardiovaskuldrniho systému, které nebylo
zatla¢eno do pozadi ani modernimi diagnostickymi technikami a které je stale pouzivano pfi denni
rutinni praci lékare. Dlraz v téchto cvicenich je kladen na spolehlivé zvladnuti méreni tepové frekvence a
krevniho tlaku.

Ukoly:

a. Fyzikalni vysetreni srdce

b. Meéfeni srdecni frekvence

c. Prlkaz sifeni tepové viny

d. Méfeni krevniho tlaku

e. Sledovani vlivu gravitace na krevni tlak

f.  Sledovani srdecni frekvence a krevniho tlaku po fyzické zatézi

g. Ambulantni monitorovani arterialniho tlaku krve

h. Urceni centralniho Zilniho tlaku

i.  Prlkaz Zilnich chlopni

j. Vliv gravitace na obsah krve v cévach

k. Sledovani reaktivni hyperémie

2.1. Fyzikdlni vysetreni srdce

Provedeni:

Vysetteni vyZzaduje zachovani Uplného ticha v mistnosti, vySetfovany lezi na zadech.

1. Pohled (aspekce) — u zdravych hubenych osob miZeme vidét uder srdecniho hrotu.

2. Pohmat (palpace) — uder srdecniho hrotu palpujeme tak, Ze pfiloZzime ruku na levou stranu hrudniku,
prsty rovnobézné s pribéhem Zeber. U zdravych jedincl je Uder hrotu hmatny ve 4.-5. mezizebfi pobliz
medioklavikularni ¢ary a da se pokryt bFiskem prstu. U trénovanych sportovcl, ktefi maji hypertrofii levé
komory, je uder hrotu zvedavy, to znamena, Ze palpujici prst je zfetelné odtlacen i pfi silnéjsim tlaku na
hrudni sténu, a rozsifuje se i oblast palpace. Pfi soucasném zvétseni levé komory muzZe byt uder hrotu
posunut doleva od ¢ary medioklavikularni a dold do 5.—6. mezizebfi.

3. Poklep (perkuse) — od vyklepavani hranic srdce se upousti. Pro prekryvani srdce plicemi je toto
vysetteni nepresné. O levé hranici srdce nas pfiblizné informuje Uder hrotu. Pfesné Udaje o velikosti
srdecnich oddild ziskdme rentgenologickym nebo echokardiografickym vysetfenim. Z didaktickych
dlvodd se pokusime o vyklepani levé srdecni hranice. Klepeme pruzné obvykle bfiskem 3. prstu pravé
ruky na druhy clanek 3. prstu levé ruky. Prst, na ktery klepeme, priklddame rovnobézné s
predpokladanou srdecni hranici. Klepeme tedy v Urovni 5. meziZzebti od oblasti predni ¢ary axilarni, kde
predpokladame plny, jasny poklep plic. Postupujeme medidlné, az narazime na ¢astecné poklepové
ztemnéni. Stejny postup opakujeme i ve 4. mezizebfi. Takto zjisténa levd hranice srdce by neméla
presahnout medioklavikuldrni ¢aru.

4. Poslech (auskultace) — je to nejdllezitéjsi fyzikalni metoda vySetfeni srdce. K vysetfeni zvukl
vznikajicich pti ¢innosti srdce pouzivdme biaurikularni fonendoskop. Vyvinuly se 2 typy fonendoskopt, a
to membréanovy a zvoneckovy. Moderni fonendoskopy jsou vétsinou kombinaci obou typd. Membranovy
fonendoskop, ktery budeme pouzivat na téchto praktickych cvicenich, je vhodny k poslechu
vysokofrekvencnich srdecnich ozev (I. a Il.) a Selestll, protoze membrana spravné kvality neprendsi
vibrace nizkofrekvencni, ale dobfe prenasi vibrace vysokofrekvenéni. Membranu pfi poslechu pevné
pritlacujeme na hrudnik. Zvoneckovy fonendoskop je vhodny k poslechu nizkofrekvencnich srdecnich
ozev (lll. a IV.) a Selestd. Zvonecek se pfiklada na hrudnik velmi lehce tak, Ze se jeho povrchu jen lehce
dotyka. SlySime pak i zvuky, vznikajici nizkofrekvencni vibraci stény hrudniku.

Zvuky vznikajici pfi ¢innosti srdce jsou slysitelné v celém prekordiu. Vysetfujeme je vzdy v mistech, kde
jsou nejlépe slysSet zvuky, které vznikaji v jednotlivych Ustich srdce, a to v oblasti aortdlni, pulmonalni,
trikuspidalni a mitrdlni (obr. 5.1.). Tyto oblasti poslechu se nekryji s anatomickym primétem
jednotlivych srdecnich Usti na povrch hrudniku. Zvuky vznikajici v blizkosti semilunarnich chlopni jsou
prenaseny podél aorty a a. pulmonalis, aortalni poslechova oblast je proto vySe nez aortalni Usti, a to ve
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2. mezizebfi vpravo od sterna. Obdobné pulmonalni poslechova oblast je vyse nez pulmondlni Usti, a to
ve 2. mezizebfi vlevo od sterna. Trikuspiddlni poslechova oblast je nad pravou komorou, a to ve 4. nebo
5. mezizebti vpravo u sterna. Mitrdlni poslechova oblast je v oblasti srde¢niho hrotu, coz je ¢ast levé
komory, ktera je nejblize povrchu hrudniku. Srdce je totiz rotovano tak, ze vétsi cast levé komory je
umisténa za pravou komorou. Poslouchdame vsak nejen nad témito ¢tyfmi poslechovymi oblastmi, ale i v
celém prekordiu.

U zdravého dospélého clovéka slysime obvykle ozvy dvé. Prvni ozvu (systolickou) oddéluje od druhé
ozvy (diastolické) systolicka pauza, druhou ozvu od nasledujici prvni ozvy pauza diastolickd, ktera je pfi
normalni klidové frekvenci delsi nez pauza systolicka.

Prvni ozva je delsi, temnéjsi a hlubsi a je nejvice slySet nad mitralni a trikuspidalni poslechovou oblasti.
Vznikd na zacatku systoly komor rozkmitanim cipatych chlopni pfi jejich uzavéru a i rozkmitanim stén
komor a krve v nich obsaZené.

Druha ozva je kratsi, jasnéjsi a vysSi a je nejlépe slySet nad aortalni a pulmonalni poslechovou oblasti.
Vznika na zacatku diastoly rozkmitanim polomésicitych chlopni pfi jejich uzavéru a i rozkmitanim sloupce
krve v aorté a a. pulmonalis a stén téchto tepen. V inspiriu, zvlasté dobre v hlubokém, mizeme u déti a
mladych osob nalézt fyziologicky rozstép Il. ozvy. Nejprve slySime slozku odpovidajici uzavéru aortalni
chlopné, pak nésleduje slozka odpovidajici uzavéru chlopné a. pulmonalis. Pfi nddechu pfi lepSim plnéni
pravé komory se zvétSuje jeji tepovy objem a prodluzuje se proto i ejekéni doba. Pulmonalni chlopen se
proto uzavira pozdéji nez chlopen aortalni.

Pridatné ozvy. U déti zpravidla a u mladych lidi ¢asto miZeme slyset tfi ozvy, méné Casto CtyFi ozvy.
Fyziologicka tfeti ozva je jiz méné Casta ve 4. deceniu a v dalSim obdobi Zivota se nevyskytuje. Treti ozva
je hlubokd, pravdépodobné vznika rozkmitanim krve v jiz dosti naplnénych komorach a jejich stén rychle
pritékajici krvi ke konci faze rychlého plnéni komor na zacatku stredni tfetiny diastoly. Pokud je
pfitomna, je nejlépe slySet v oblasti srdecniho hrotu v poloze na levém boku, a to Iépe zvoneckovym nez
membranovym fonendoskopem. Je-li vytvofena, vznika trojdoby rytmus a hovofime pak o fyziologickém
cvalu.

Ctvrta ozva je hlubokad, vznikd pfi systole sini asi rozkmitanim krve v komoréch a jejich stén pritékajici
krvi obdobné jako v pfipadé ozvy treti. Vibrace takto vzniklé jsou obvykle mimo pasmo slysitelnosti. U
zdravych dospélych osob ji miZeme slyset zcela vyjimecné na hrotu v poloze na levém boku, a to lépe
zvoneckovym fonendoskopem. Cast&ji IIl. a IV. ozvu nachazime na fonokardiografickém zaznamu.

Na rozdil od srde¢nich ozev, které vznikaji vibraci chlopni, stén komor a v nich obsazené krve ucinkem
akcelerace a decelerace krve pfi srdecni kontrakci a relaxaci, srde¢ni Selesty vznikaji vitivym proudénim
krve. Proudi-li krev nepravidelnym nebo nahle se rozsifujicim luminem dostatecné rychle, proud se stava
vifivym, nepravidelné rozechviva sténu a okolni tkané a tak vznikaji slySitelné Selesty. Srdecni Selesty
jsou vétsinou patologické. U zdravych mladych osob muze byt pfitomen fyziologicky systolicky ejekéni
Selest, oznacuje se také jako funkcni Selest. Vznika pravdépodobné vifenim krve ve vytokové Casti pravé
komory a v plicnici. MuiZe se objevit také v
téhotenstvi pfi rychlé ejekci do plicnice nebo i do a

chlopné

chiopné 5 plicnice
aorty. srdetnice /"
Prvnim dllezitym krokem pfti auskultaci je ¢asové ptopeh
s av s v o v, P v .. ’ N €
umisténi ozev a Selestd. Pfi pomalé srdecni akcije . open /7 b -3 v dvojcipa

to jednoduché vzhledem k rozdilné délce troicied |
systolické a diastolické pauzy. Obtize mohou
vzniknout pfi tachykardii. Ridime se pak Gderem
hrotu nebo pulsaci karotické tepny. |. ozva je s
nimi soucasna, |Il. ozva se dostavuje se
zpozdénim. Kromé toho je na srdecni bazi ll. ozva
témér vidy hlasitéjsi. Mame-li 1. a Il. ozvu
uréenou, vSsimame si jejich intenzity, pripadného
rozstépu a jejich zmén pti respiraci. Pak patrame
po pridatnych ozvach a Selestech, u kterych
sledujeme, nachazeji-li se v systolické pauze (Selesty systolické) nebo v diastolické pauze (diastolické
Selesty).
Obr. 5.1. Schéma lokalizace poslechovych mist (x)
a anatomickych umisténi jednotlivych srdecnich usti

Kazdy provede kompletni fyzikalni vySetireni srdce u jedné osoby a zjisténé tdaje doplni do
nasledujiciho protokolu.
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Hodnoceni:
Vék: Pohlavi: Hmotnost: Vyska:
Poloha srde¢niho hrotu: pohledem:
Poloha srde¢niho hrotu: pohmatem:
Leva srdecni hranice poklepem v 5. mezizebfi:
Pocet zjisténych ozev:
Délka a vyska I. ozvy v porovnani s Il. ozvou:
Maximum slysitelnosti I. ozvy v oblasti:
Maximum slysitelnosti Il. ozvy v oblasti:
Zmény ozev v inspiriu:
Pfitomnost Selestl:

Poznamky:

Zaveér:

2.2. Meéreni srdecni frekvence

Srdeéni frekvenci nejcastéji zjistujeme palpaci pulsu na a. radialis. Palpujeme bfisky druhého az ¢tvrtého
prstu na radialni ¢asti dolni tretiny volarni strany predlokti.

Provedeni:

1. Nejprve si vSimneme respiracni arytmie pfi hlubokém a pomalém dychani.

2. Dale sledujeme vliv polohy téla na srdec¢ni frekvenci. Zmérime tepovou frekvenci v péti za sebou
nasledujicich jednominutovych intervalech (méfime vzdy celou minutu) u zcela relaxované lezici osoby a
stejné méreni provedeme hned poté, co si vySetfovany stoupne.

Vysetteni provede kazdy u jedné osoby a vysledky zaznamendme do tabulky.

Hodnoceni:
Tepova frekvence (tepti/min.

Minuty '?, (tepd/ ), Interpretace
vieze vstoje

1.

2.

3.

4.

5.

Zaveér

2.3.  Priikaz Sifeni tepové viny

Vypuzenim krve z levé komory do aorty se sténa aorty rozepne a tato tlakova vina se Sifi aortou a jejimi
vétvemi distdlné a mlZeme ji hmatat jako arteridlni puls. Tepova vina se Sifi nezdvisle na rychlosti
proudéni krve tepnami, a to rychlosti asi 5 az 8 m/s.

Provedeni:

1. Soucasné hmatame tep na a. carotis communis a na a. tibialis posterior. Pfesvédc¢ime se tak o
tom, Ze na a. tibialis posterior, ktera je od srdce vice vzdalena, dorazi tepova vina pozdéji nez na
a. carotis communis.

2. A. tibialis posterior hmatame na dolni koncetiné pod nebo za vnitfnim kotnikem. Jeji palpaci
usnadni dorzalni flexe nohy, pfi které se tepna napne pres kostény podklad.

3. P¥i palpaci a. carotis communis Spickami prstl pfiloZzenymi medialné od vnitfniho okraje kyvace
musime byt velmi jemni, protoZze vétsim tlakem na karoticky sinus bychom mohli vyvolat velkou
bradykardii a u citlivych jedinc( aZ zastavu srdecni ¢innosti.

Vysetreni provede kazdy na jedné osobé.
Hodnoceni:
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Uvod

2.4. Méreni krevniho tlaku

vy

Nazvem tlak krve zpravidla oznacujeme (a to ne zcela spravné) tlak krve v tepnach. Nejvyssi hodnotu,

evwvs

hodnotu, na kterou tlak klesne na konci diastoly, oznacujeme jako diastolicky tlak. Rozdil mezi témito
dvéma tlaky je pulsovy tlak neboli tlakova amplituda. Stfedni tlak je primérna hodnota tlaku béhem
srdeéniho cyklu. Presné se uréi ¢asovou integraci pribéhu krevniho tlaku béhem srdecniho cyklu a
vydélenim této hodnoty dobou trvani srde¢niho cyklu. Pfiblizné je mozno urcit stfedni tlak krve podle
vzorce: stfedni tlak = diastolicky tlak + 1/3 pulsového tlaku ( = 1/3

tlaku systolického + 2/3 tlaku diastolického).
Krevni tlak Ize méfit:

V nasem zdravotnictvi stale nejCastéji pouzivany tonometr se sklada
z manzety, kterd je spojena hadicemi jednak s rtutovym
manometrem, jednak s gumovym baldnkem, pomoci kterého je
nafukovdna. Baldonek je opatfen Sroubovym ventilem, kterym
muZeme regulovat unikani vzduchu z manZety. ManZeta je plochy
gumovy 12,5 cm Siroky obdélnikovy vak upevnény na pas z pevné
tkaniny, kterym se vak pripevnuje na pazi.

pfimo pomoci katétru zavedeného do tepny a napojeného
na manometr

nepfimo, a to predevsim metody auskultacni nebo nékdy i
metody palpacni, pfi nichz pomoci tonometru (obr. 5.2.)
méfime tlak v a. brachialis. Novéji pak v automaticky
méficich pristrojich i metody oscilometrické.

Obr. 5.2. Schéma umisténi manZety tonometru na pazi

Pomucky: tonometr, fonendoskop.

Provedeni:

1.

Pocatecni postup je stejny u vSech nepfimych metod. Vysetfovany lezi nebo sedi, obnaZzenou
pazi ma volné oprenou o podloZzku. Paze nesmi byt stlacena odévem a svalstvo musi byt
relaxovdno.

Uplné vyfouknutou manzetu prilozime kolem stfedni ¢asti paze tak, aby tésné priléhala. Pak
uzavieme ventilek baldnku a opakovanym stlaCovanim balénku vhanime do manzety vzduch.
Soucasné palpujeme tep na a. radialis téZe paze. (NedodrZeni tohoto postupu je nejcastéjsi
chybou pfi méreni krevniho tlaku.)

KdyZ tlak v manZeté prevysi tlak v a. brachialis, artérie je zcela stladena, pritok krve tepnou
zcela ustava, stlacenym mistem neprochazi ani tepova vina a tep na a. radialis neni hmatny.
Jakmile pfestaneme hmatat tep, zvysime tlak v manzeté asi o 15 mmHg (2 kPa). Dalsi postup je
pak odlisny:

a. U palpacni metody ponechame prsty na a. radialis a druhou rukou povolime ventil tak,
aby z manzety pomalu unikal vzduch. Jakmile tlak v manzeté klesne pod hodnotu
systolického tlaku, zacneme opét hmatat tep na a. radialis. V tomto okamziku
odecitame hodnotu systolického tlaku. Zjisténd hodnota je asi o 5 mmHg nizsi nez
skutecna hodnota systolického tlaku. Diastolicky tlak touto metodou nelze zjistit.
(Ddme ji prednost pred metodou auskultacni, kdyz madme podezieni, Zze pacient ma
znacnou hypotenzi, a potfebujeme co nejrychleji zjistit krevni tlak, abychom ho mohli
co nejdrive zacit lécit.)
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b. U auskultacni metody pak pfiloZime bubinek fonendoskopu nad a. brachialis pod
dolnim okrajem manzety tak, aby artérii nestlaCoval a aby se nedotykal manzety
tonometru. (Pfesny pribéh a. brachialis v medialni ¢asti dolni Ctvrtiny paZe si pred
zapocetim vlastniho méreni zjistime vyhmatanim jeji pulsace.) Potom zacneme pomalu
snizovat tlak v manzeté. Jakmile uslySime prvni Selest, odeéteme na stupnici
manometru systolicky tlak. Pfi dalSim poklesu tlaku v manzeté se Selesty prodluzuiji,
zesiluji se k maximu, zvuk je jasnéjsi a Usecny, pak slabne, nejprve zvolna a pak rychle
vymizi, nékdy pti dalSim snizovani tlaku slaby splyvavy Selest chvili pretrvava, az
nakonec zanikd. V okamziku nahlého vymizeni nebo nahlého ztlumeni Selestu
odecitame tlak diastolicky. Tyto Selesty, tak zvany Korotkovliv fenomén, vznikaji pfi
turbulentnim proudéni v ¢astecné stlacené a. brachialis, kdyZ rychlost proudéni krve je
vys$si nez v artérii nestlacené a presahuje kritickou hodnotu, pfi které se laminarni
proudéni méni v turbulentni. KdyzZ se pfi snizovani tlaku v manzeté dosahne tlaku jen o
néco malo nizsiho nez je tlak systolicky, protéka artérii krev jen po kratkou dobu
uprostied ejekcni faze systoly komor a toto prerusované turbulentni proudéni vytvari
kratké Selesty soudobé se srdecnimi stahy. Pfi dalSim snizovani tlaku v manzeté proudi
krev artérii postupné po stale delsi ¢ast srde¢niho cyklu, a proto se trvani selestl
prodluzuje. Pokud je vsak tlak v manzeté vyssi neZ diastolicky tlak, pratok krve alespon
béhem casti diastoly ustavd a Selest je prerusovany. Kdyz tlak v manzeté klesne pod
hodnotu diastolického tlaku, artérie je jesté komprimovana, proudéni je ale jiz plynulé
a pokud je jesté turbulentni, je slySet slaby plynuly Selest.

c. Oscilometrickd metoda se pouZiva u vétsiny automaticky méricich digitalnich pfistroja
(méné casto se pouZivd metoda auskultacni s mikrofonem zabudovanym do manzety).
Jeji vyhodou je, Ze v manzeté nemusi byt zabudovan mikrofon, a tim odpadd i dalsi
kabel mezi manzetou a pfistrojem. Rovnéz neni tfeba dbat tak uzkostlivé presné na
polohu manzety na pazi (u auskultacni metody musi byt mikrofon presné nad tepnou,
jinak je méreni bud zcela nemoZné, nebo jsou vysledky velmi nepresné).
Oscilometrickd metoda vyuzivd zmén tlaku v manzeté vyvolanych pulsaci v tepné.
Ptistroj je tak obvykle schopen ukoncit nafukovani manzety sam hned, jak pfi vzestupu
tlaku pulsace ustanou. Béhem vypousténi pak sleduje pulsace velmi obdobné tém,
které jsou také zdrojem Korotkovova fenoménu. Nevyhodou této metody je, Ze sice
méri pomérné presné stiedni arteridlni tlak, hodnoty systolického a diastolického tlaku
jsou vsak jen odvozeny z hodnoty tlaku stfedniho a nemusi byt proto Uplné presné.
Oscilometrické metody vyuzivaji také vétSinou tzv. ambulantni monitory tlaku krve,
které mohou méfit prabéh tlaku krve béhem 24 hodin (tzv. holterovské monitorovani).
Tyto pfristroje provadéji pravidelna meéreni tlaku krve podle naprogramovaného
protokolu vysetfeni. Nej¢astéjsi bézné pouzivany protokol provadi méreni kazdych 20
min v denni periodé (7.00-22.00 hodin) a jednou za hodinu v no¢ni periodé (22.00-
7.00 hodin).

K ziskani spolehlivych hodnot krevniho tlaku auskultaéni metodou je zapotrebi:

e dbat o to, aby manzeta byla pfi méreni tlaku v Urovni srdce (jinak by namérené hodnoty byly
ovlivnény gravitaci);

e pii nafukovani manzety vidy soucasné hmatat puls na a. radialis (NeobtéZujeme tak
vySettovaného nafukovanim manzety na zbytecné velkou hodnotu tlaku, pfi které bychom bez
orientacniho zjisténi systolického tlaku palpaci museli méreni tlaku zacinat. Velké stlacovani
paze, které je nepfijemné, mulzZe také reflexné hodnotu krevniho tlaku zvysit. Jestlize
nafoukneme manzetu na hodnotu, pfi které jiz nehmatdme puls na a. radialis, mame také
jistotu, Ze tlak v manzeté je skutec¢né vyssi nez tlak systolicky, a vyvarujeme se tak mozZnosti
chybného odecteni nizsi hodnoty systolického tlaku u téch osob, u kterych pfi vypousténi
manzety Korotkoviv fenomén neni slysitelny po celou dobu mezi tlakem systolickym a
diastolickym — zanika pfi hodnotach vyssich, nez je tlak diastolicky a pti dalsim snizovani tlaku v
manzeté se opét objevuje);

e méreni tlaku po chvili zopakovat, pokud prvni namérena hodnota byla vyssi, nez je normalni
hodnota (zvyseni tlaku na poéatku je ¢asto zplsobeno rozrusenim vySetfovaného);

e manzetu tonometru nenechdvat dlouho nafouknutou (déletrvajici stlaCeni paZe je nepfijemné a
muze reflexné vést ke zvyseni krevniho tlaku).

Vysledek méreni se zapisuje jako zlomek: tlak systolicky/tlak diastolicky. U dospélych lidi jsou normalni
klidové hodnoty systolického tlaku 110-140 mmHg a diastolického tlaku 60-90 mmHg. Klidovy systolicky
tlak 150 mmHg je pravdépodobné a tlak 160 mmHg urcité patologicky, klidovy diastolicky tlak 95 mmHg
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je pravdépodobné a 100 mmHg urcité patologicky. Ve vysokém véku je zvySeni systolického tlaku bez
soucasného zvyseni diastolického tlaku nad uvedené normdlni hodnoty zplisobeno poklesem elasticity
tepen (tak zvana pruznikova hypertenze).
Provedeni:
1. Kazdy zméli u vySetfovaného krevni tlak dvakrat palpacni a dvakrat auskultacni metodou,
vypocita pulsovy a stfedni tlak a namérené a vypocitané Udaje zanese do tabulky.
2. Zmeérte dale tlak krve automatickym digitalnim tonometrem a vysledky srovnejte s predchozimi
metodami, také tyto vysledky zaneste do tabulky (tab. 5.1.).
3. Prohlédnéte si na vysledcich ze 24hodinového méreni tlaku krve jeho pribéh. Vsimejte si napf.
rozdilu v hodnotach béhem dne a béhem noci, sva zjisténi uvedte v pozndmkach.
4. Zvolte vhodny protokol vySetfeni a na zvoleném dobrovolnikovi provedte méreni tlaku krve
modulem ambulantniho holterovského monitoru béhem doby alespon dvou hodin. Vysledky
uvedte rovnéz do tabulky (tab. 2).

Hodnoceni:

TLAK KRVE (mmHg) 1. méfeni 2. méreni interpretace

Systolicky palpacné

Syst./diast. auskultaéné

Pulsovy auskultacné

Stfedni auskultacné

Syst./diast. automaticky

Pulsovy automaticky

Stfedni automaticky

Tab. 5.1. Méreni tlaku krve.

Zaveér:

2.5. Sledovani viivu gravitace na krevni tlak

Uvod

Vlivem gravitace je krevni tlak méreny nad drovni srdce snizeny a krevni tlak méreny pod urovni srdce
zvySeny oproti tlaku krve mérenému v Urovni srdce o hydrostaticky tlak sloupce krve, jehoz vyska je
rovna vertikalni vzdalenosti mista, ve kterém mérime, od Urovné srdce. Pfi specifické hmotnosti krve 1,
055 kg/dm? a specifické hmotnosti rtuti 13,6, kazdy cm sloupce krve pusobi tlakem rovnym tlaku 0,77
mm vysokého sloupce rtuti. Na kazdy cm vertikalni vzdalenosti nad drovni srdce se tedy krevni tlak
sniZzuje a pod urovni srdce zvySuje o 0,77 mmHg oproti krevnimu tlaku méfenému v Urovni srdce.
Provedeni:

1. Vysetfovanému zmérime krevni tlak palpacni metodou, nejprve kdyz manzeta tonometru je v
urovni srdce, a pak na vzpazené koncetiné, kdyz je koncetina jinym studentem pfidrZzovana ve
vzpaZeni (svalstvo koncetiny, na které vysetfujeme krevni tlak, musi byt vidy relaxované).

2. Pak zmértime vertikdlni vzddlenost stfedu manzety pfi obou polohdach. Cely postup zopakujeme
s pouzitim auskultacni metody.

3. Na zakladé zmérené vertikdIni vzdalenosti mista méreni krevniho tlaku ve vzpaZzeni od Urovné
srdce a zméreného krevniho tlaku v Urovni srdce vypocitame ocekdvany krevni tlak ve vzpaZzeni.

4. \Vysetieni provede kazdy na jedné osobé a namérené i vypocitané hodnoty zanese do tabulky.

Hodnoceni:

Vék: Vyska: Pohlavi: Vertikalni
vzddlenost mist
méreni krevniho
tlaku v ecm:

Ve vzpazeni

Tlak krve (mm Hg) V Urovni srdce Interpretace

ocekdvany ‘ zméreny

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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systolicky palp.

syst./diast.

stredni

2.6. Sledovani srdecni frekvence a krevniho tlaku po fyzické zatézi

Uvod
Pti fyzické aktivité se krevni obéh prizplsobuje zvySsenym pozadavkdm cinnych kosternich svalll na
dodavku kysliku a Zivin a odplavovani metabolickych zplodin. ZvySuje se srdecni vydej, a to jak zvySenim
srde¢ni frekvence, tak i zvySenim tepového objemu. Prudké zvyseni srdecni frekvence nastane hned na
zacCatku svalové cinnosti, patrné vlivem impulsdi z mozkové klry, které zvysi aktivitu sympatickych
srdeénich nervovych vldken. V dalSim pribéhu svalové cinnosti se tepova frekvence udrzZuje na vysi
umérné zatizeni a spotiebé kysliku. Maximalni hodnoty tepové frekvence pfi intenzivni fyzické aktivité
dosahuji v priméru 180-190 tepl/min. Po skondeni fyzické aktivity se srdecni frekvence vraci k
vychozim hodnotdm zprvu rychle a pak zvolna, v zavislosti na intenzité metabolickych obnovnych déjt
ve tkdnich a na velikosti predchazejiciho zatizeni.
Zmény krevniho tlaku pfi fyzické aktivité zaviseji na tom, do jaké miry vliv Cinitell zvySujicich krevni tlak
(zvySeni cinnosti srdce, zvysSeni obsahu krve v artériich pfi venokonstrikci a zvySeni periferni cévni
rezistence ve splanchnické oblasti a nepracujicich svalech) je vyvazen snizenim periferni cévni rezistence
v ¢innych svalech. Pti vykonech malé intenzity se krevni tlak prakticky neméni, po vykonu spise klesa pod
vychozi hodnoty. Pfi maximalné intenzivni fyzické zatézi systolicky tlak prudce stoupa na 150-190
mmHg, diastolicky je v rozmezi 80-100 mmHg. Po zatézi systolicky tlak klesa pod vychozi hodnoty a
diastolicky tlak stoupd prechodné nad né. Nejvétsi zmény tlaku nalézame u vykonl submaximalné
intenzivnich, kdy systolicky tlak stoupd na 180-240 mmHg, diastolicky ¢asto klesa, pohybuje se v rozmezi
40-100 mmHg. Pfi vytrvalostnich vykonech systolicky tlak po rychlém pocéate¢nim vzestupu o néco
poklesne a udrzuje se pak na 130-170 mmHg, diastolicky tlak zlistdva nezménén nebo se trochu zvysi.
PFi nastupu Unavy zacina systolicky tlak stoupat, diastolicky tlak silné klesa. Po vykonu se tlak kolisavé
vraci k vychozim hodnotam, diastolicky tlak byva delSi dobu snizen. Krevni tlak se vraci k vychozim
hodnotam drive neZz tepova frekvence. Vysledné zmény tlaku jsou také zdavislé na trénovanosti
vySettovaného.
Provedeni:
1. U vysSetfovaného nejprve béhem 10 minut zméfime v dvouminutovych intervalech klidové
hodnoty tepové frekvence (méfime vidy 15 s) a krevniho tlaku (auskultacni metodou).
2. Pak vysetfovany po odpojeni rtutového manometru od manZety tonometru déld 2 min drepy
rychlosti 1 dfep/3 s.
3. lhned po skonceni cviceni napojime opét manometr na manzetu tonometru, zméfime krevni
tlak a tepovou frekvenci.
4. 'V méreni dale pokracujeme v jednominutovych intervalech az do dosazeni klidovych hodnot,
nejméné vsak méfime po dobu péti minut.

Provedte ve Ctyrclennych skupinach, kde jednotlivi studenti budou mit tyto funkce: vysetfovany,
méric ¢asu a soucasné zapisovatel, méri¢ tepové frekvence, méfic¢ krevniho tlaku. Zmérené hodnoty
tepové frekvence a krevniho tlaku a na jejich podkladé vypocitané hodnoty pulsového a stfedniho

tlaku zapiste do tabulky.

Hodnoceni:
Cas (min) Frekvence Tlak krve Interpretace
(tepti/15 s) (mm Hg)
Pred zatézi syst./diast. pulsovy stfedni
1
2
3
Po zatézi syst./ diast. pulsovy stfedni

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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N

Zavér:

2.7.  Ambulantni monitorovani arteridlniho tlaku krve (ABPM)

Uvod
Ambulantni monitorovani tlaku krve (TK) holterovského typu je vysetfeni umoznujici kontinualni
sledovani tlaku krve béhem vybrané (nejcastéji 24-hodinové) Casové periody za podminek béiného
denniho rezimu vysSetfovaného. Metodika vysSetfeni nese jméno po svém objeviteli Dr. Normanu J.
Holterovi, ktery prvni popsal ambulantni 24-hodinové sledovani vybraného biosignalu, prvni 24-
hodinové méreni TK proved| vsak az v roce 1964 Hinman.
Modul zaznamendva ve zvolenych intervalech tlak krve oscilometrickou metodou: do paméti modulu
jsou ukladany hodnoty systolického tlaku, diastolického tlaku, stfedniho arterialniho tlaku a pulsového
tlaku. Kromé toho je ve stejnych okamzicich zaznamendvdna hodnota tepové frekvence.
Program vyhodnocuje zdznam za 24 hodin v podobé prehlednych grafickych zobrazeni a histogram(
sledovanych veli¢in. Umozniuje tak rychlou orientaci o hodnotach tlaku krve a pribéhu tepové frekvence
v souvislosti s fyzickou zatézi béhem celého dne, kterou vySetfovany obvykle popiSe na standardnim
formulafi.
Obvykle je pojem holterovského monitorovani spojovan s EKG, fakticky se ale tyka kteréhokoliv takto
registrovaného biosigndlu. Holterovské monitorovani tlaku krve ziskalo v poslednich letech na vyznamu,
nebot se stalo vieobecné znamou skutec¢nosti, Ze tlak krve kolisa béhem dne jak u osob normotenznich,
tak zejména u osob hypertenznich. Jedind naméfend hodnota tak neni nijak reprezentativni a pro
diagnostiku a zejména kontrolu ucinnosti terapie arteridlni hypertenze je zcela nedostatec¢na.
Hlavni dGvody pouiiti ambulantniho monitorovani TK:

e suspektni epizody hypertenze

e hodnoceni Ucinnosti antihypertenzni terapie

e rozhodovdni o zavedeni terapie u hrani¢nich hodnot tlaku krve

e kolisava hypertenze

e identifikace ,,syndromu bilého plasté”

e urceni zavaZznosti hypertenze (vysoké hodnoty TK, inverze v cyklu den-noc)

e diagnostika téhotenské hypertenze

e suspektni epizody hypotenze

e prikaz anomalnich hodnot TK po transplantacich srdce, u hemodialysovanych pacientd, u

hyperkortikoidismu, hyperthyreoidismu, poruch spanku apod.

Vlastni méfeni — princip provedeni

Podminky spravného vysettfeni: aby vysledky vySetfeni mély potfebnou kvalitu, je nutné dodrzovat

nékteré podminky registrace TK, doby pribéhu vysetfeni, poctu uskutecnénych méreni a v neposledni

radé spravného pouceni pacienta.

e Podminky registrace mérenych parametri — Vysetfeni by mélo pokud mozno probéhnout pfi
béZzném dennim programu vysetfované osoby. VysSetfovana osoba by vidy v okamziku méreni TK
méla zachovat po nezbytnou dobu (cca 0,5 minuty) klid a to zejména naprosty klid paze, na které se
méreni realizuje. Pokud se provadi srovnavaci vySetfeni (napf. pro kontrolu ucinnosti
antihypertenzni terapie), je nutné vysSetreni provadét na stejné paZi a za stejnych podminek jako
predchozi vysetfeni. Je tfeba si uvédomit, Ze nelze ocekavat spolehlivé vysledky méreni béhem
sportovnich vykonQ, pfi fizeni motorovych vozidel a pfi fibrilaci sini!

e Doba pribéhu vySetieni — V odborné literatufe nejsou nikde uvedena jednoznac¢nd doporuceni pro
konkrétni hodinu zahajeni a ukonceni vySetfeni, vétsSinou se vSak (i z provoznich divodu)
doporucuje zahdjit 24-hodinové vysetieni dopoledne mezi 8:00 a 10:00 hod. Pfi hodnoceni ucinnosti
antihypertenzni terapie se doporucuje zahdjit vysetfeni vidy prfed rannim podanim lékd, u
srovnavacich vysetfeni je jednoznacné vhodné zahdjit vysetreni ve stejnou hodinu jako vySetreni
predchozi.

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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e Pocet provedenych méfeni — Je nutné najit vhodny kompromis mezi pozadovanou vysokou
frekvenci méreni (vzhledem k mozZnosti rychlého kolisani TK vlivem rychlych regulacnich
baroreceptorovych mechanismi) a pro pacienta pfijatelnou pokud moZno malou frekvenci méreni
(vzhledem k neprijemnému ¢astému stahovani paze). Obvykle se doporucuje (pokud neni zavainy
divod k jinému postupu) méfit pres den kazdych 15-30 minut, v noci kazdych 20-30 minut. V
Usecich dne z hlediska konkrétniho pacienta kritickych je mozné nastavit i vétsi frekvenci (napr.
méreni kazdych 3-5 minut), nemélo by vsak takové obdobi trvat déle nez 30 minut, jinak je pro
pacienta velmi obtéZujici. V takovém pripadé doporucujeme radéji, aby pacient vyuzil moznosti
manualni aktivace méreni.

e Technické instrukce pro pacienta — PaZe, na které se méreni provadi, by méla byt vidy béhem
méreni bezpodminecné v absolutnim klidu!!! Pacient by mél umét spravné umistit zpatky manzetu,
pokud manzZeta sklouzne, nebo z jiného dlvodu zméni své umisténi. Pacient by mél mit moznost
kontaktovat Iékare v pripadé, Ze modul prestane fungovat, nebo funguje evidentné chybné. Pacient
musi byt poucen, jak prerusit v pfipadé potfeby méreni (napf. pfi fizeni auta v situaci, kdy nemuze
zGstat v klidu) a naopak, jak manualné méreni aktivovat v pfipadé nevolnosti nebo jinych potizi
suspektnich ze zmény TK.

e Lékarské instrukce pro pacienta — Pacient by mél zaznamenavat po hodinach jednotlivé své aktivity
a Cinnosti béhem celého 24-hodinového vysetreni, zejména pak presné zaznamenat: hodinu, kdy se
probudil a kdy vstal, a hodinu, kdy Sel spat, dale pak ¢as, kdy uzival Iéky, koufil, jedl, pil alkoholické
napoje nebo kavu, dobu, kdy odpocdival, fidil auto nebo pracoval. Kone¢né je vhodné poznamenat,
pokud se v noci budil, nebo béhem noci i vstdval, kdy k tomu doslo. Kazdopddné doba spanku by
méla byt zndma, aby bylo mozZné identifikovat normaini pokles tlaku v dobé spanku (systolického
cca o 15, diastolického o 19 %). Pokud tento pokles chybi, jednd se o prognosticky duleZitou
zndmku.

e Na zacatku vysSetfeni je kromé uvedeného nutné pacienta dikladné poucit o pribéhu vysetfeni a
zachdzeni se zafizenim. Je dlleZité predevsim upozornit na nékolik véci: pacientsky modul by se v
zadném pripadé nemél dostat do vody (proti bézné vlhkosti prostfedi je modul chranén, primé
vniknuti vody vSak mdZe zplsobit znehodnoceni vysledkd), vysetfovand osoba by neméla zbyteéné
pouzivat ovladaci panel modulu (v zdsadé jsou pro pacienta urceny jen Cervené a Sedé tlacitko pro
pfipad aktivace méfeni v okamziku zdravotnich potizi, nebo naopak preruseni méreni v okamziku
jeho nevhodnosti) a neméla by vyjimat zdroj z modulu. V noci béhem spanku je nejvyhodnéjsi, kdyz
vysetfovany poloZi modul na 1Gzko vedle sebe, aby ho béhem noci co nejméné obtéZoval a umoznil
mu normalni klidny spanek.

Vyhodnoceni vysledki vysetieni
Program pfistroje umoznuje prohlédnout vSsechna konkrétné namérena data a pro tvorbu zavérecné
zpravy je podle potfeby editovat, tzn. eliminovat evidentné chybné vysledky (pokud tak neudinil jiz
vlastni program). Program jako artefakty odstranuje vSechny namérené hodnoty, které jsou mimo
ocekdvany rozsah, napf.:

e je-li hodnota diastolického tlaku vétsi nez tlaku systolického

e je-li hodnota diastolického tlaku mensi nez 40 mmHg nebo vétsi nez 150 mmHg

e je-li hodnota systolického tlaku mensi nez 60 mmHg nebo vétsi nez 250 mmHg

e je-li hodnota pulsniho tlaku mensi nez 10 mmHg pfi systolickém tlaku vét$im nez 110 mmHg.

Ukol:

Provedte v pribéhu praktickych cvi¢eni dvouhodinové vySetfeni ambulantnim monitorem TK tak, aby
vySetfovana osoba vykonavala béhem méreni rGizné ¢innosti (napf. prace v klidu u pracovniho stolu, chlze
po chodbé, série diepl pokud mozno tésné pred jednim z méreni apod.).

Postup vysetieni:

Nasadte manZetu na pazi vySetfované osoby a aktivujte prfenosny modul pro méreni v desetiminutovych
intervalech. Zaznamenavejte béhem této doby ¢innost, kterou vySetfovand osoba vykondvala. Po skonceni
méreni pfeneste namérené Udaje do pocitace a vyhodnotte je v souvislosti s vykondvanou ¢innosti:
Hodnoceni:

Cas méreni Cinnost provadéna v dobé mezi poslednim méfenim a Namérené hodnoty tlaku
aktualnim mérenim krve a tepové frekvence

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
© Physiology 2005 29 fyzi-web.Ifl.cuni.cz



Protokoly k praktickym cvicenim z fyziologie. v. 2005.050

2.8. Urceni centrdlniho Zilniho tlaku

Uvod

Centralni Zilni tlak mGZe byt zhruba urcen podle Zilni naplné vv. jugulares. U vysetfovaného, ktery leZi na
zadech na vodorovné podlozce s hlavou mirné podloZenou, zjistime na krku misto, kam dosahuje napln
vlivem gravitace sniZzen a je roven nule. Centralni Zilni tlak je stejné veliky jako hydrostaticky tlak sloupce
krve, jehoz vySka je rovna vertikdlni vzdalenosti mista, kde vv. jugulares kolabuji, od mitrdlni chlopné.
Mitralni chlopen se naléza zhruba uprostfed mezi bocnimi sténami hrudniku, ve vysce 61 %
predozadniho rozméru hrudniku smérem od povrchu zad ventralné méreného v misté rozhrani dolni a
stfedni Ctvrtiny hrudni kosti. V tomto misté je centralni zilni tlak neovlivnén zménami polohy téla o vice
nez 1 mmHg a toto misto se nazyva referenéni misto pro méreni centralniho Zilniho tlaku. U zdravého
¢lovéka je centrdlni zilni tlak do 5 mmHg.

Provedeni:

1. U vysSetfovaného, ktery lezi na zddech s lehce podloZzenou hlavou, zméfime vertikdlni
vzdalenost mista, kde vv. jugulares kolabuji, od podlozky.

2. Zméftime predozadni rozmér hrudniku v misté rozhrani dolni a stfedni ¢tvrtiny kosti hrudni.

3. 61 % tohoto rozméru odecteme od predtim zméfené vzdélenosti a timto zplsobem ziskdme
vysku sloupce krve, jehoz tlak je roven centrdlnimu Zilnimu tlaku. Je-li tento tlak vyjadreny v.cm
vodniho sloupce, je ho mozno prevést na tlak vyjadireny v mmHg vyndsobenim koeficientem
0,77 (viz ulohu 2.1.5.) a na tlak vyjadfeny v cm vodniho sloupce vynasobenim koeficientem
1,055.

Vysetteni centrdlniho Zilniho tlaku provede kazdy na jedné osobé a zjisténa méreni zapiSe do protokolu.

35 U, i
i CVvP g (#zovB KA #RIDNIKT]
0F
=i L cca /2
Hodnoceni:
vek: Pohlavi: Vyska: Hmotnost:

Vertikalni vzdalenost mista kolabovani vv. jugulares od podlozky:
Pfedozadni primér hrudniku:

Centralni Zilni tlak:

a) v.cm krevniho sloupce:

b) v cm vodniho sloupce:

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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2.9. Priikaz Zilnich chlopni

Provedeni:

1. ManZetu tonometru pfipevnime na pazi a nafoukneme ji na 40 mmHg.

2. Po naplnéni zil na predlokti zjistime umisténi chlopni v povrchovych prominujicich zZilach tak, ze
prstem stlacime Zilu, a pak prstem druhé ruky budeme vytlacovat krev od tohoto mista nejprve
distalné, a pak proximalné. Je-li chloperi umisténa distdlné od stlaceného mista, krev z Zily
vytlacit nelze, je-li chlopenn umisténa proximalné od stlaceného mista, po vypuzeni krve
proximalnim smérem zlstdva segment mezi chlopni a stlaenym mistem prazdny, protozZe
chlopen brani zpétnému toku krve.

Vysetteni provedeme na osobé, kterd ma na predlokti malo podkozniho tuku a mda na horni koncetiné
dobfe vyvinuté svalstvo.
Hodnoceni:

2.10. Vliv gravitace na obsah krve v cévdch

Vlivem gravitace se ve vSech cévach umisténych nad drovni srdce soucasné se snizenim krevniho tlaku
snizuje i jejich objem a ve vSech cévach umisténych pod urovni srdce se soucasné se zvySenim krevniho
tlaku zvysuje i jejich objem. Tyto zmény tlaku plsobi znacné zmény objemu Zil, které jsou hodné
roztazlivé. Zménu naplné Zil mGZeme dobre sledovat na povrchovych Zilach koncetin. Na obsah krve v
kapilarach kGize mizZeme usuzovat podle jejiho zbarveni.
Provedeni:

1. 1 mindrzime jednu paZzi ve vzpazeni a druhou nechdme viset volné podle téla.

2. Pakrychle poloZime obé ruce na stil a srovname jejich barvu. VSimneme si i naplné Zil.

3. Zjistime, za jak dlouho se zbarveni a napln Zil obou rukou vyrovna.
Pozorovani provadime na jedné osobé a vysledky pozorovani zaznamename do tabulky.
Hodnoceni, zavér

Koncetina Ve vzpaZeni Svésena Interpretace

Napln Zil na hibetu ruky

Zbarveni dlani a
nehtovych lGzek

2.11. Sledovadni reaktivni hyperémie

JestliZe je prUtok krve néjakou tkani po urcitou dobu zastaven, trpi tato tkan nedostatkem kysliku a Zivin
otevrenych kapilar se zvysuje. Po obnoveni pritoku krve je proto pratok krve po néjakou dobu zvysen a
cévy zlstavaji rozsiteny, pokud se koncentrace téchto vazodilatacnich latek nesniZi. Tento jev, ktery se
nazyva reaktivni hyperémie, je moZno dobfe pozorovat na kizi.

Provedeni:

1. Srovname nejprve barvu kliZze na obou rukou u vySetfované osoby, ktera sedi a ma ruce
polozeny pfed sebou na stole.

2. Potom upevnime na levou paZzi manZzetu tonometru.

3. Vysetfovany zdvihne tuto pazi nad hlavu a vsi silou zatne pést. Tim se snizi obsah krve v levé
pazi.

4. Pak rychle nafoukneme manzetu tonometru na 150 mmHg a pratok krve pazi distalné od
manZety se zastavi. VySetfovany potom poloZi ruku zpatky na stll. Znovu srovndame barvu kize
na obou rukou.

5. Ponechame manzetu minutu nafouknutou, pak ji vypustime a sledujeme zmény barvy klze na

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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levé ruce. Pozorujeme, za jak dlouho vymizi rozdil v zabarveni kiZe na obou rukou.
Provedeme kazdy na jedné osobé a vysledky pozorovani zaneseme do tabulky.
Hodnoceni:

Barva kuiZe levé ruky ve

L. Petechie
srovnani s pravou

Na pocatku

Po zdviZeni a zaskrceni paze

Po uvolnéni paZe

Trvani reaktivni hyperémie:
Zaveér:

Jméno: Pfijmeni: Krouzek: Skupina: A, B,C, D

datum podpis vyuéujiciho

Kontrolni otazky:
1. Jaké jsou faze srdeéniho cyklu?
Jak ovliviiuje srdeéni frekvenci n. vagus a jak sympaticka srde¢ni nervova vlakna?
Proc se lisi tepova frekvence vstoje a vleze?
Které reflexy zmensuji kolisani krevniho tlaku béhem dne?
Ktera faze srdecniho cyklu se pti tachykardii zkracuje vice: systola nebo diastola?
Ktery tlak stoupa vice béhem Zivota: systolicky nebo diastolicky?
Spravna funkce Zzilnich chlopni ma vétsi vyznam pro ndvrat krve k srdci pfi poloze vleze
nebo vstoje?
V kterych zilach v téle a pti jaké poloze téla je negativni krevni tlak?
V které Casti télového obéhu je vice krve: v nizkotlaké nebo vysokotlaké?

VA wWN L

N o
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B1 SIMULACE

VSTUPNI ZNALOSTI:

e Laicka prvni pomoc, gymnazialni znalosti pfirodovédnych obor(, alespofi minimalni zkusenost
prace se simulatory
e Vyznam hlavnich Zivotnich funkci a parametrd (védomi, dychani, ¢innost srdce, cév, krev)

e Fyziologické hodnoty hlavnich sledovanych parametrd (védomi, HR+, RR+, TK, zornice)
VYSTUPNI:

. Zaklady prace v SIM centru, Fiction Contract

. Zaklad prace se simulatory: puls, dychani, tlak. Limity: védomi, pohyb, barva kize, teplota,
vydech .... Do panny se nefouka.

. Porozuméni souvislostem zakladnich Zivotnich funkci

. Kazdy umi vysetfit a zhodnotit zakladni Zivotni funkce bez pomcek, (védomi, dychani, obéh.)
dle postupu DrABC..

e  Zhodnoceni stavu: zavaznost, priority

. Kazdy bezpecné rozpozna a rozumi vybranym Zivot bezprostfedné ohrozujicim staviim:

ALGORYTMUS VYSETRENi A HODNOCENIi STAVU

Vysetieni ¢lovéka a zhodnoceni jeho Zivotnich funkci je metoda pomoci které posuzujeme
Fivotni funkce (védomi, dychani, obéh, a dalsi). Skala vy$etfovacich metod, které jsou

k dispozici mUzZe byt rGzné Siroka (na tomto praktiku ta nejuzsi, jen vlastni smysly, v nemocnici i
laboratof a zobrazovaci metody), ale princip je vidy stejny:

VYSETREN( zji$téni parametr(

ZHODNOCENI | porovnani s normou, alespofi rAmcové uréeni miry ohrozeni (viz dale

semafor)
REAKCE aktivita vysetrujiciho smérujici ke stabilizaci organismu
ROZVAHA PROC, jakym mechanismem doglo k poruse funkce
PREDANI Sdéleni informace zku$ené&jsimu kolegovi strukturovanou formou (SBAR)

Pfed zacatkem vysetieni je potifeba zhodnotit eventualni riziko, které by bezprostfedné hrozilo
nemocnému (pad, duseni) nebo vysetfujicimu (infekéni riziko, nasili). Proto je prvnim
pismenem zavedeného postupu vysetreni ,D“ (danger), dalsim ,,r“ (response), ,,ABC” (airway,
breathing, circulation): Dr. ABC

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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VEDOMI  Response

Definice: Védomi je schopnost vnimat sebe a okoli a reagovat na okolni podnéty.

VYSETRENI - vystup

A Allert

\' Voice responsive
P Pain responsive
U Unresponsive

V nejstruc¢néjsim provedeni se orientujeme, zda jsou podminky funkce mozku (viz protokol B6)
natolik dobré, aby umoznili plnou bdélost nebo natolik Spatné, Ze nelze nemocného probudit
ani silnym bolestivym podnétem (U).

Z toho vyplyva dalsi postup, ktery ma predchazet moznym rizikiim (zhorsenim stavu atd.,
podrobnéji viz B4)

HODNOCENI  jak moc je zjistény stav vzdaleny od normy
REAKCE na rizika bezvédomi. Aktivita vysSettujiciho, sméfujici k optimalni péci o bezvédomého:

Prevence neprlichodnosti hornich dychacich cest pfi svalové hypotonii, ktera bezvédomi
provazi

Prevence aspirace Zaludec¢niho obsahu pfi utlumu obrannych reflex(i DC, ktery mlze byt
rovnéz u bezvédomi pritomen.

Proto se dalsi pozornost zaméruje na kontrolu dychacich cest a dychani.....zprlichodnéni
dychacich cest, viz dale Airway

ROZVAHA PROC k bezvédomi doslo Podminky védomi — spravné funkce mozku

Dodavka kysliku

Pritok krve

Energie - Glykémie

Vnitfni prostredi

Integrita organicka a funkéni

(viz B6)

DYCHANI  Airway
je-li potfeba zaklonem hlavy

Breathing
VYSETRENI

Pravidelnost, symetri¢nost zvedani hrudniku pfi optimalni poloze hlavy, vnimani proudu
vzduchu vychazejiciho z Ust/nosu (nejlépe dlani ruky udrzujici hlavu v zédklonu), dechova
frekvence, poslech zvukovych projevi béhem dechového cyklu (zatim bez fonendoskopu),
zhodnoceni barvy kize jako znaku dostatecnosti dychani (rliZova — dostatecna oxygenace,
modra — nedostatecna oxygenace)

HODNOCENI

V krajnim ptipadé nepfitomnosti dechové aktivity hodnotime jako kriticky stav, ktery vyZzaduje
okamZitou reakci.

REAKCE

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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Nemame-li zddné primé voditko o stavu obéhu, musime se spokojit s orientaci podle
nejCastéjsi priciny zastavy dechu u dospélych, kterou je zastava obéhu a nahradime kromé
dechu i obéh kardiopulmonalni resuscitaci (KPR). Pficemz laici se soustfedi pouze na ndhradu
obéhu.

Mame-li informaci o zachovalém obéhu, nahradime pouze ventilaci (viz B3).

PFi mensi odchylce od normalniho stavu (napfiklad zndmky snizené oxygenace krve),
reagujeme adekvatné (viz B3)

ROZVAHA PROC doslo k poruse dodavky :?édnrrnnky spravné dodavky 02 do
i

kysliku.

ysliku Ventilace

Difuse
. Perfuse

(viz B3) Transport
OBEH Circulation
VYSETRENI

PFitomnost pulzaci na a. carotis je zndmkou nenulového srdecniho vydeje.
PFitomnost pulzaci na a. radialis je zndamkou dostatecného krevniho tlaku.

To je takovy, kdy Zadné tkané netrpi nedostatecnym priitokem a v ledvinach neklesa
glomerularni filtrace, viz B5. Hodnota krevniho tlaku, kterou nazveme jesté dostate¢nou, mize
byt nizsi nez fyziologicka, ale je v regulanim rozmezi, a tudiZz nedochazi k poskozeni organismu
z divodu hypotenze.

Pravidelnost pulzaci je zndmkou pravidelné elektrické aktivity srdce.
Urcenim tepové frekvence zjistime: normalni hodnotu, nebo nenormalni.

Interpretace abnormdlnich hodnot tepové frekvence (v klidu, mimo fyzickou zatéz):
e 7 dostupnych parametr odhadujeme srdecni vydej:
snizeny: pfilis nizké nebo pfilis vysoké hodnoty a zaroven nizky tlak, viz B2
e Vsimdme si kompenzacni tachykardie, zndmek stresové reakce
e Hodnotime miru srdecni zatéze: déle trvajici tachykardie znamena vzestup
metabolické narocnosti srdecniho vykonu....to nemusi byt pro pacienta dobré
Krevni tlak
Pro kvantitativni hodnoceni obéhové dostatecnosti slouzi hodnota krevniho tlaku. Bez
tonometru mdzeme orientac¢né fici, ze:
je-li hmatny pulz na a. radialis, je systolicky tlak>80 mmHg, neni-li hmatny na a. rad., ale
Ize ho nahmatat v tfislech, je syst. tlak>60mmHg a
je-li hmatny pouze na a. carotis, je syst. tlak >40 mmHg.
Hodnota krevniho tlaku ¢astecné koreluje s velikosti srde¢niho vydeje, viz B2.

Vysetienim kapilarniho navratu (CRT: capillar refill time) zjistime orientacné pritok krve
mikrocirkulaci.

Provedeni CRT: na 5 s stiskneme nehet prstu ruky, tak, abychom vytlacili ze Spicky prstu krev.
Po uvolnéni stisku by se mél nehet do 2s znovu rizové podbarvit navratem krve do
mikrocirkulace.

OVC PripOIIIKY d NdINCLly Ndin MmMuzZele SUCIIL LAKC ProsSurcaniCLyviia weo 10Id I1d Surdncee ustdvu.

© Physiology 2005 35 fyzi-web.Ifl.cuni.cz



Protokoly k praktickym cvicenim z fyziologie. v. 2005.050

HODNOCENI

Zcela nefunkéni obéh (napf. zastava obéhu) hodnotime jako kriticky stav. Jeho disledky se
projevi béhem provadeéni vysetreni dfive, nez dojde k pfimé kontrole obéhovych projevl
(pulzaci apod.) totiz ztratou védomi a zastavou dechu, jak uz bylo popsano dfive.

REAKCE na tuto situaci je kardiopulmonalni resuscitace.

Je-li obéh zachovaly ale nedostatecny, nehmatame pulzace na a.radialis, je nizky tlak krve,
hodnotime stav rovnéz jako kriticky (viz dale semafor a B2) a reagujeme na néj podle pfriciny,
ktera hypotenzi vyvolala (viz determinanty tlaku a B2).

ROZVAHA PROC je nizky tlak Determinanty tlaku krve
Objem krve

(viz B2) Srdecni vydej
Periferni odpor

Uloha 1 Instrukce k tloze budou podany v uéebné

Shrnuti:

A. Seznameni s prostiedim:
B1 Pravidla simulacni hry (Fiction Contract). Zapamatujte si, pfip. zapiste

B2 Zjistéte a dopliite si

Co Ize na simuldtoru vysetfit | Co nelze vysSetrit Zdkladni pom(icky

B. Uloha 2 Instrukce k Gloze budou podany v u¢ebné

Shrnuti:

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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CELKOVE HODNOCENI STAVU

Vyusténim vySetfeni je shrnuti zavaZznosti stavu pacienta nutné pro dalsi postup a stanoveni
priorit vySetfujiciho. K této dovednosti je potfeba vzdélani a zkusenosti, které se nabyvaji léta.

Uz od pocatku lékarské pripravy je vsak potieba ucit se systematickému pfistupu
k nemocnému. Tam nutné patti alespon zjednoduseny nazor na zavaznost celkového stavu
pacienta.

Lze ho rozélenit naptiklad takto:

° -: je v pfimém ohroZeni Zivota, vyZaduje neodkladnou péci.

e OhroZujici: neni bezprostfedné ohroZen na Zivoté, ale jeho stav by se mohl vyvinout
nepriznivé, potfebuje dalsi péci Iékare (dovysetieni a Ié¢bu za hospitalizace)

o Uspokojivy: nemusi byt zcela zdrdv, ale ma dostate¢nou rezervu, aby samostatné
vyhledal péci.

KRITICKY spliiuje jakoukoli z nize uvedenych podminek
e bezvédomi
e zastava dechu
e zastava obéhu
e Zivot ohroZujici krvaceni
e kriticky nizky tlak krve
OHROZUJICI  v3e mezi kritickym a uspokojivym

USPOKOJIVY spliiuje viechny niZze uvedené podminky soucasné

e pii védomi, orientovany (neni zmateny)
e neni dusny (nestéZuje si na obtiZe s dechem)
ma dostatecny tlak krve, aby se mohl pohybovat ve stoje

Uloha A:

Vysetieni

Zhodnoceni, zddvodnéni

Uloha B:

Vysetreni

Zhodnoceni, zddvodnéni

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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PRILOHA

Rozvadi do vétsich podrobnosti strucnéjsi text vyse

DrABC - ZAKLADNI VYSETRENI PACIENTA
A INTERPRETACE

(modifikace pro 2.r)

Pti vySetfovani se doporucuje sledovat jednotny postup, aby se na dlleZité véci nezapomnélo.
Podle konkrétniho stavu a zavaznosti ddvame jednotlivym bod(m rlznou prioritu. Protoze se
stav mliZe ménit, postup opakujeme, pfipadné priority ménime. Princip postupu je vhodny
nejen pro prvni pomoc, ale i pro ostatni orientacni vySetreni.

Princip RRR:
= Rozhlédni se a komuniku;j
= VySetfia Reaguj (napt. zachran Zivot nebo vySettuj od hlavy k paté)
= Rozmyslej (diferencialni diagnostika - propojovani)

Postup DrABC: Danger, Response, Airway, Breathing, Circulation

POZOR. P¥i kritickych nalezech ma prednost jejich feSeni pred dodrzenim nebo
pokracovanim v postupu. Napf.:

Hrozici nebezpeci

Cizi téleso v dychacich cestach, Neprichodné dychaci cesty
(laryngospasmus/otok

Zivot ohrozujici krvaceni (ZOK)

DrABC - DANGER
Rozhlédnéte se, zkuste se zastavit a zjistéte:

1. Hrozi komukoliv jakékoliv nebezpedi? Zranénym/zachranciim/ostatnim

vvs

Pokud ano, jeho odstranéni/snizeni ma mit nejvyssi prioritu.
Nebezpeci mlze byt spousta.

= Zivot ohrozujici krvaceni
= (Cizitélésov DC
= Zevni nebezpedi

2. Co se asistalo. V okoli mlZe byt fada uZitecnych informaci a zdroj(, které v ivodnim stresu
snadno prehlédneme (svédci, doprovod, doklady, ...). Mohou mit vétsi cenu neZ par vtefin,
které tim ztratime.

DrABC — RESPONSE, védomi. Bude v lethim semestru

PRINCIPY
e Coje védomi, jeho posouzeni:
o kvantitativni (reaguje ANO/NE)

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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o kvalitativni (orientovany/ zmateny)
Podminky spravné funkce mozku (tedy i védomi)
o perfuse (prichodné recisté, dostatecny perfuzni tlak (ART - ICP))

o oxygenace (funkcni respirace, hemoglobin a perfuse)
o energie: glykémie 23mmol/I
o vnitini prostredi (metabolity, pH, teplota, ionty, absence toxin() AVPU Scale
o integrita B
= organicka integrita (neni Uraz, neni nador, funkéni HEB) ke,
= funkéni integrita (mediatorové systémy v rovnovaze....) The patient responds

to verbal stimulation.

Kontrolni otazky:

The patient responds

o MdzZe byt pfi védomi, kdyz: Nedychd/nema puls/ nereaguje na to painful stimulation.
i?
osloveni? @“—“ patient is completely
o MdlZe mit poruchu védomi, kdyz: ma oteviené P>
oti/reaguje/kagle/dycha? Only ALERT state isNORMALI 0

Systémy pro hodnoceni védomi
o AVPU (dle reakce na podnét: Alert/Voice/Pain/Unresponsive).
Rychlé, snadné, ale nepfilis podrobné. nehodnoti kvalitu
o GCS reakce: oi + verbalni + motoricka.
informativnéjsi, vhodné pro monitorovani vyvoje: Viz LS

Dopliujici otazky k diskusi

Jaka je zavaznost trvajiciho bezvédomi?

- Odavodnéni: nejsou splnény podminky pro normalini funkci mozku. Kazdy, kdo
je v bezvédomi patfi do nemocnice.

- Pacient v bezvédomi se mlizZe rychle zhorsovat (zastava dechu, poskozeni
mozku...) => je nutné volat o pomoc, hlidat vitalni funkce: udrZovat oteviené dychaci
cesty a kontrolovat dech a obéh.

Jaké jsou priciny bezvédomi?

Casto pFi¢inu zprvu nelze zjistit a nevadi to. Je-li zachovany obé&h a dychani, vylucte
hypogykemii a Uraz hlavy.

PFic¢iny bezvédomi jsou absence podminek zachovalého védomi — viz tam.

Proc je potreba udrZovat oteviené dychaci cesty?

S utlumem mozkovych funkci klesa i svalovy tonus. Ochabnuti svalstva jazyka mize
vést k obstrukci dychacich cest.

Je prinosné vysetieni zornicového reflexu? Jak jej vyhodnotit?

Ano. Zornice bez reakce a/nebo jednostranna reakce jsou velmi zavaznym nalezem.
Typicky napf. u tézké hypoxie (mydriaza) a trauma hlavy

Napadna oboustranna midza spolu s bradypnoi se vyskytuje u otravy opiaty.

Jaka poloha je pro osobu v bezvédomi doporucend?: takova,
Glasgow Coma Scale (GCS)

aby bylo mozné zajistit prlichodnost DC ( haznak, pfi zvraceni na

E v M
boku). Eyes open Verbal Motorika
e . . \ , . - bolest
Jakd je zdvaznost kratkodobého bezvédomi, které spontdnné c - - \f;ll?ov(l) est)
odeznélo? Zalezi na okolnostech vyzvé
v . . o , . . 5 - orientova | lokalizuje
Co kdyz je pacient pFi védomi, ale ,,Je divnej“? n§ !
MdUzZe byt nenapadna predzvést zavazného stavu 4 | Spont. zmateny | withdraws
3 | Navyzvu slova flexion
2 | Nabolest zvuky Extension
Dr ABC - AIRWAY, BREATHING = hodnoceni respirace (figurant) 1] No No No

GCS = Nejlepsi odpoved E+V+M
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Vstupni znalosti:

Vyznam dychani

Anatomie dychacich cest (DC), anatomicky mrtvy prostor (Vp)

Minutova ventilace (MV), dechovy objem (Vr=Vp+Va), frekvence dychani (RR) a
normalni hodnoty

Normalni barva klze, cyanosa, saturace arterialni krve (Sp0O,)

Postup:

pruchodnost dychacich cest - zdviha-li se hrudnik a nesly$ime Zadné zvuky podezrelé
z neprlichodnosti DC (napt. chrapani, stridor...), jsou pravdépodobné prichodné.
V bezvédomi mohou DC kolabovat uz pouze kvuli ztraté svalového tonu faryngu. Takze
musime prichodnost neustdle kontrolovat.
dechova frekvence — spocitat, minimalné pocet dech(i za 20 s, vynasobit 3x.
Dechova frekvence neni pouze informace o tom, ma-li nemocny dost kysliku (logicky —
nema-li, nadechuje se Castéji), ale i o vnitfnim prostredi a dalSich poruchach. Proto se
nikdy nespokojte s informaci: dycha nebo dycha pravidelné, ale zjistéte respiracni
frekvenci = respiratory rate (RR) a hloubku. (Vhodna by byla minutova ventilace, ale tu
nelze bez pom{icek stanovit)
poslech — alesponi:
o dychaji obé plice? Pokud ne, mlzZe byt jedna plice kolabovana, utlacena
vypotkem
o je dychani normalni? = sklipkové. Srovnej s poslechem na sobé.
o Neni normalni: (napf.piskoty v exspiriu, podrobnosti v klinickych predmétech)
barva kiiZze — velmi uZite¢na levnd informace o efektivité respirace a cirkulace
zatim alespon: normalni/napadné bleda/cyanoticka (centralné a/nebo
periferné)/prekrvena
transkutanni saturace krve kyslikem: viz vysetfeni s pfistroji, blok 2

DrABC - CIRCULATION

Vstupni znalosti

Vyznam cirkulace

Anatomie obéhu

Normdlni cirkulace —zaklady (tok krve, tlak krve, srdecni vydej, srdecni frekvence)
Krev, celkovy objem krve (%), tepenna vs. Zilni krev

Postup:

Srdecni frekvence - palpace pulsu
POZOR, palpace pulsu nezkusenym muze hodné dlouho trvat. U podezieni na
zastavu se nenechte zdrzet!!!l. (Radéji prestarite vySetiovat a vénujte se ndhradé
obéhu)
o centralné (carotis — cave synkopa, A/NEBO femoralis bilat)
vyhoda — obvykle snazsi vysetfitelnost. (Kontroluji-li také dychaci cesty u
bezvédomi a jsem sam, mam to na carotis Sikovné blizko)
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o periferné (radialis, brachialis, ...)
vyhoda — hmatam-li pulzace na periferii, je to zaroven informace, Ze pacient
nema kriticky nizky tlak.
= Krevni tlak orienta¢né palpaci pulsu na periferii, kvantitativné auskultac¢né viz blok 2.
= Kapildrni navrat
stisk nehtového IGzka na 5 s. po uvolnéni by se mélo do 2 s opét normalizovat. Je-li
interval delsi — je prodlouzeny a znamena to, Ze pratok krve mikrocirkulaci je omezen
= Teplota klze, barva khze: komplexni informace: chladnd akra svéd¢i pro

vazokonstrikci periferie, tepla akra pro vazodilataci periferie, zvySena teplota >37°C
pro zanét..........

Své ptipominky a naméty nam muizete sdélit také prostfednictvim web fora na strance ustavu.
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