Fyziologie svalstva

Svalstvo patii ke vzruSivym tkanim. Jeho charakteristickou funk¢ni vlastnosti je
schopnosti kontrakce a relaxace. Kontrakce, kterd navazuje na excitaci vzru$ivé bunécné
membrany, je piimou pfemeénou chemické energie na mechanickou a projevuje se tenzi
a ptipadnym zkracenim svalu. Rlizné typy svalil na riznych mistech organismu zajist'uji
veSkerou aktivni tenzi a veskery aktivni pohyb vcetné¢ pohybt umoznujicich lidskou
praci, komunikaci prostfednictvim mimiky, mluveného slova, psani a ovSem také
cirkulaci krve, transport traveniny GIT, cinnost sfinkterd atd. Podle struktury a
funk¢nich vlastnosti 1ze rozlisit tyto typy svalovych tkani: a) kosterni svalovinu (pfi¢né
pruhované svaly). b) hladkou svalovinu, ¢) srde¢ni svalovinu (myokard) a d) myoepitel.

Excitace povrchové membrany vznika:

a) pusobenim latek na receptory povrchové membrany (nervosvalova ploténka u

kosterniho svalstva, reakce na transmitery a hormony hladkého utrobniho svalstva),b)

elektricky (pfedavani excitace mezi buikami pies "gap junction” (viz kap. 2.), nexy

hladkych svali a myokardu) a téz c) spontanné (pacemakerové buiiky myokardu a

hladké svaloviny GIT a mo¢ovodi).
Excitace je spojena se vznikem $ificiho se akéniho potencialu, ktery je delsi nez u
nervovych bun€k (v myokardu a svalovin¢ GIT miva platd, béhem kterého proudi do
bungk Ca®"). Vznik a §ifeni akéniho potencialu je diisledkem piesunu ionti kanaly
fizenymi (napétové) polem: (hlavné kanaly Na*,K" a Ca 2t viz kap. 1. a 2:), kanaly
pfimo fizenymi receptory (napf. nikotinovy receptor na kosternich svalech, ktery ptimo
fidi kanal pro K™ a Na") a kanaly fizenymi metabotropné (viz kap. 1), prosttednictvim G
proteini (spole¢né s predchozimi kanaly se vyskytuji na hladké svaloving).

3.1 Kosterni svalovina

Kosterni svalovina tvoii 36 - 40 % télesné hmotnosti. Hlavnim jejim tkolem je
pusobit silou na kostru.

Vlakna pii¢né pruhovaného svalu obsahuji vice jader; jsou pfiblizné 10-100 m
Sirokd a az 20 cm dlouhd. Povrchovd membréana svalovych vlaken je oznacovana jako
sarkolema, jejich cytoplazma jako sarkoplazma a mitochondrie - sarkosomy. Uvnitt
vlaken jsou kontraktilni proteiny ( viz dale) a dalsi proteiny dualezité pro vlastni funkci,
jako napf. myoglobin zajist'uje prenos O,

3,1,1 Molekularni struktura kontraktilniho aparatu kosterniho svalu

Funk¢ni jednotkou je sarkomera ohrani¢ena na obou koncich Z-disky,

které jsou pficném pruhovéani patrné jako Z-linie. V jejich struktufe jsou kolmo
ukotvena tenkd (aktinova) filamenta. Stfedem sarkomery jsou paraleln€ s osou buiiky a
tenkymi filamenty umisténa silnd (myozinova) filamenta (obr.3.1). Jejich stiedy jsou
napfi¢ spojeny bilkovinou, kterd byva patrna jako tzv. M-linie. Aktinovd a myozinova
vlékna se ¢aste¢né prekryvaji.

Vznika tak typicky mikroskopicky obraz pfi¢ného pruhovani, kdy se stfidaji izotropni
(I) a anizotropni (A)-prouzky (pasy). I-prouzky jsou mezi sarkomerami piedéleny Z-
liniemi. A-prouzky maji jesté vnitini H-zonu, tj. misto, kde se sktin a myozin vzajemné
neptekryvaji. Pti kontrakci, kterd vede ke zkraceni, se tenkd a silnd filamenta zasunuji
mezi sebe a tim se zkrati I-prouzek a H-zona; délka A-prouzku se pfitom neméni.



Plvodni pfedpoklad tradovany jako dogma, tj. Ze uvedend filamenta jsou zcela
rigidni a neméni délku, byl novéj$imi poznatky ponékud korigovan; zmeny délky jsou
vsak takové, ze se nepromitaji do zdkladnich ptedstav teorie kontrakce.

Obr. 3.1 Zobrazeni sarkomery v klidu a kontrahované. A-pas je anizotropni prouzek
(myozin); I-pas je izotropni prouzek(aktin).

Soucasné poznatky ukézaly pritomnost tfetitho systému filament ve struktuie
sarkomery, tvofeného vldknem obrovské molekuly bilkoviny, kterd je ptihodné
pojmenovana titin (odhad: 3 megadaltony). Jednotlivé molekuly titinu sahaji od Z-disku
az k M-linii a propojuji tak sarkomeru po celé jeji délce. Titin se podili na stavebnim
planu struktury sarkomery a klidové tenzi neaktivovaného svalu (oba 3.2). Funk¢ni
struktura titinu neni homogenni nebot’ vykazuje vlastnosti dvou pruzin spojenych v sérii.

Ve struktuie sarkomery je fada dalSich bilkovinnych molekul, z nichz n¢které se
uplatiiuji pti fizeni kontrakce (viz odst. 3.1.4).

Obr. 3.2 Schéma polosarkomery s titinem. Vodorovné Sfrafovani -myozinové
filamentrum, Sikmé Srafovani -myozinové filamentum. Titinova filamenta propojuji Z-
disk s M-linii a tvori tak osu celé sarkomery. Obdélnicek u slova titin oznacuje misto,
kde se predpoklada pruzny usek molekuly. Svislé spojky v myozinovém useku
polosarkomery naznacuji mozné tésnejsi spojent.

3.1.2 Mechanické vlastnosti neaktivovaného svalu

I neaktivovany sval je pruzny (elasticky), tj. klade odpor deformaci pii
prodluzovani nad tzv. klidovou délku. Ptestane-li deformujici sila plsobit, sval se
rychle vraci do ptivodni (klidové¢) délky, Pii zvétSovani sily ptisobici protazeni, nartsta
s protaZzenim elasticka sila stale strmé&ji a pii piekroceni jisté hodnoty se sval trha.
Pevnost neni u vSech svalll stejna a pohybuje se mezi 4 az 12 kg/cmz. Elasticka sila,
kterou je nutno pifi protahovani svalu ptekonavat, md nejen statickou, ale také
dynamickou slozku, ktera roste s rychlosti protahovani.

3.1.3 Propojeni excitace a kontrakce

Vlakna kosterniho svalu jsou pfimo fizena nervovym systémem. Axony miSnich
motoneuront vytvareji spolu se sarkolemou nervosvalové ploténky, které se v
mnohém podobaji chemickym synapsim v CNS. Signalem pro vznik akéniho
potencidlu na sarkolemé je wuvolnéni acetylcholinu na ploténce. Aktivaci
acetylcholinovych receptorii nikotinového typu, které pfimo #idi kanily pro Na®,
vznikne mistni depolarizace. Vzhledem k velikosti ploténky, mnoZstvi aktivovanych
receptort a hustoté polem fizenych Na* -kandlii v okoli ploténky, mize svalové buiika
reagovat akénim potencidlem na kazdy vzruch ptredchazejici do nervového zakonceni.
Ten se rychle §ifi na celou povrchovou membranu vcetné T-systému (vchlipeniny
povrchové membrany) a vyvold masivni uvolnéni Ca®* z T-tubuldl a cisteren



endoplazmatického retikula. Ionty Ca**  umozni kontrakci zejména vazbou na
troponin (viz odst. 3.1.4). Cely d¢&j je oznacovan jako propojeni (spfazeni) excitace a
kontrakce (oba 3.3).

Z nervovych zakonceni se medidtor uvoliiuje v kvantech (jednotlivé vacky
naplnéné acetylcholinem), a to nejen hromadné pti akénim potencialu, ale i jednotlivé
pii ndhodném

Obr. 3.3. Akcni potencial piisobi na retikulum, které uvolni Ca**, to vyvola kontrakci a
kontrakce......

kontaktu vacku s aktivni Casti presynaptické membrany. Jednotlivé kvantum
acetylcholinu nahodné uvolnéné do synaptické Stérbiny vyvold na postsynaptické
membrané aktivaci pomérné¢ malého poctu nikotinovych receptori (Umérného
mnozstvi acetylcholinu v uvolnéném kvantu). Takto vyvoland depolarizace je mensi
nez 1 mV (miniaturni ploténkovy potencial), ma charakter mistniho podrazdéni a
nevyvola akéni potencial.

Elektrick¢ projevy aktivace jednotlivych bun€k svalu se scitaji. Zaznam a
sledovani potencidlového pole svalu umoziuje elektromyografie, ktera patii také mezi
klinické vySetfovaci metody.

3.1.4 Molekularni podstata kontrakce

V soucasné dob¢ je bézné pfijimana teorie posuvu u filament a teorie
molekularnich generatorti sily. Pfi kontrakci. pifi které se sarkomera zkracuje, se
filamenta zasunuji do sebe (obr.3. I) a pohyb a sila je disledkem cyklické interakce
myozinovych hlav (generatora sily) s aktinovymi filamenty. Interakce je umoznéna
vyplavenim Ca®* do cytosolu.

Kolmo na dlouhou osu bunky, v oblasti I-prouzku, pronikaji mezi myofibrilami

do hloubky vchlipeniny povrchové membrany jako transverzalni tubuly (T-tubuly).
Sarkaplazmatické retikulum vytvafi mezi T-tubuly longitudinalni tubuly rozsitujici se
na obou koncich v termindlni cisterny. Transverzalni tubulus se dvéma pfilehlymi
termindlnimi cisternami tvoii tzv. triddu (obr. 3.3).V membrdnovém systému
endoplazmatického retikula 2je ATPazovy systém, ktery u¢inné pumpuje Ca* do
tubuli a cisteren (2 ionty Ca “* na rozitépeni 1 molekuly ATP).
Vépnikova pumpa tvoii az 80% bilkovin membrany sarkoplazmatického retikula. Je
znama 1 sekvence aminokyselin, které ji tvofi (u kralika se jedna o 997 aminokyselin).
Retézec aminokyselin desetkrat prochazi membranou nejspise ve formé a-helixi. Do
cytosolu vyrazn¢ vybihaji tii oblasti, které se aktivné podileji na pfesunu kalcia. Prvni
vaze a transpotuje Ca 2* na druhé probihd fosforylace a ptijmem y-fosfatu z ATP.
Treti je nukleotidova, na které je vazan ATP. Tyto oblasti spolu vytvareji funkéni
jednotku.

Obr. 3.4 Viakno aktinu. Uvolnéni vaznych mist na monomerech aktinu za pritomnosti
vapniku posunem tropomyozinu do stérbiny aktinového vidkna.

Obr. 3.5 Viakno myozinu a vlakna aktinu

Cinnost Ca®* pumpy zavisi na pfitomnosti Mg . predpokladd se antiport
jednoho iontu Mg?* proti dvéma iontim Ca®*. Protoze uvnitf bunék musi byt za



normalnich podminek velmi nizké koncentrace Ca”, jsou vapnikové pumpy vysoce
specifické, maji vysokou afinitu k Ca® a jsou kontrolovany mnozstvim Ca* v
cytosolu. Stoupne-li tato koncentrace nad 10 mM/I, zrychli pumpa praci (napf.
regulacni protein calmodulin mize byt souc¢ast pumpy). Pumpa je svou strukturou a
funkci ptibuzna natriové pumpé.

Vépnikova pumpa zajistuje odstranéni Ca® z cytosolu. Funkce svalu vsSak také
vyzaduje moznost jeho rychlého uvolnéni ze sarkoplazmatického retikula, coz
umoziuje systém kanalti pro ionty vapniku, které se oteviou pii depolarizaci T-tubulti.
Existuji dv¢ predstavy o signalu, ktery je otevie: 1) depolarizace T-tubult, kterd pisobi
na membranu termindlni cisterny pifimo, elektrotonicky (obr. 3.3), 2) reakce
sarkoplazmatického retikula na signalni molekulu, jejiz hladina se ve vnitinim
prostiedi vldkna zvysi po depolarizaci povrchové membrany (lehké zvySeni Ca* z
extracelularni tekutiny, nebo jiny typ "druhého posla") tato predstava predpoklada
kanaly spojené s receptory.

Vlastni kontrakce je =zavislda na interakci submikroskopickych struktur
jednotlivych filament (obr. 3.5). Tlusté vldkno se sklada z cca 150 molekul myozinu,
tvoticich) svazek. Z n¢j vy¢nivaji smérem k aktinu ¢asti molekul obvykle oznacované
jako hlava a krk (t€zky meromyozin). Ke kazdé¢ vlaknité ¢asti molekuly myozinu patti
pouze jedna hlava, ktera je rozdé€lend zafezem na dvé Casti. Hlavy jsou orientovany na
svazku myozinového vldkna na obou strandch od M-linie v opa¢ném sméru. V klidu je
na hlavach vazana molekula ATP.

Aktinové vlakno (1 pm dlouhé; primér cca 6 nm) je dvouSroubovice tvoiena
kulovitymi monomery aktinu. ktera vypada jako dvé pretoCené $itiry koralt (obr. 3.4 a
3.5). Na jednu otocku piipada na kazdé sitite 14 kordlti - monomeri aktinu. Po obou
stranach

Obr. 3.6 Interakce aktinu a myozinu vedouci k posunu obou viaken. V klidu je na
hlavach myozinu navézan ATP. Kdyz se zvysi hladina intraceluldrniho Ca** a dojde k
navazani jeho 4 molekul na troponin, dojde ke konformaci této bilkoviny. To vede k
posunu molekuly tropomyozinu. Tim se odhali vazna mista na aktinu, kde okamzité
dojde ke spojeni s hlavami myozinu (faze Il). Aktomyozinovy komplex ma za
pritomnosti Mg2+ ATPazovou aktivitu a rozlozi ATP na ADP a P (fosfat). Pri uvolnéni
obou latek z vazby na hlavach myozinu je ATPdzou uvolnéna energie prenesena do
ohybu krcku (faze I11) a vzajemného posunu vidken. Va vazné misto na hlave myozinu
se navaze novy ATP a to vede k rozpojeni aktomyozinového komplexu a narovnani
hlavicek myozinu (faze 1V) a cely cyklus se miize opakovat.

dvousroubovice aktinu, blizko Stérbiny, jsou vlaknité molekuly tropomyozinu dlouhé

cca 40 nm. Ke kazdé molekule tropomyozinu se vaze molekula troponinu.

Molekula troponinu ma tfi podjednotky:

a) Tn-C, kde probiha vazba vapenatych iontd,

b) Tn-T, ktera spojuje troponin s tropomyozinem,

c) Tn-1, kterd v klidu zabranuje tvorbé mustki mezi aktinem a myozinem. Tento
blokujici G&inek je odstranén pritomnosti Ca**,

Predstava pribéhu kontrakce na molekuldrni urovni je nasledujici: depolarizace
méni se i hladina Mg*. To zpiisobi konformaci troponinu, kterd vede k zasunuti
vldken tropomyozinu hloub¢ji do S§téérbiny ve vldknu aktinu. Zména polohy
tropomyozinu zpfistupni vazna mista na aktinu pro hlavy myozinu (pficné mistky;
obr, 3.4 a 3.6). Vysledkem vzniklé sazby je aktivace ATPazy hlav myozinu, po ni



nasledule za piitomnosti Mg §t&peni ATP a rotaéni pohyb hlavy myozinu v podélné
ose sarkomery. Hlava myozinu se na za¢atku navaze na aktin v thlu pfiblizng 90° a
pak se v krcku ohne o 45°. Plisobi tak jako miniaturni péka a vzniklé elastické napéti
krcku se pienasi na aktin 1 myozin (obr. 3.6). Kdyz se z aktomyozinového komplexu
uvolni ADP__ spoleni se stabilizuje a vznika tzv. rigorovy komplex. Aktin a myozin se
po navazani ATP na hlavu opét odd¢li. (Rigor mortis-posmrtna ztuhlost- nastava po
vy&erpani zasob ATP a uvolnéni Ca®*  ze sarkoplazmatického retikula, Sasové za 3 aZ
6 hodin po zastavé dodavky kysliku. V dalsi fazi rozkladu svaloviny). Vazba normalné
trva pouze n¢kolik setin sekundy, pak se uvolni, hlava se vrati do ptivodniho thlu a
znovu navaze aktin. D& se podoba Cinnosti veslice (vlakno myozinu), kdy se vesla
(dvouhlavy myozinu) opfou o vodu (aktin) a tahem veslaiti se méni tihel k lodi a tim
zpusobi pohyb. Piesnéji je to tak, Zze se uhel navazani myosinové dvouhlavy na aktin
neméni, a je asi 90 °, ale oblast myosinového kréku, kde jsou proteinové smycky v
konformaci slozeného listu, méni svij thel po hydrolyze ATP.  Frekvence
znovuvytvatfeni spojeni hlav myozinu s aktinem je ptiblizné 5-50 Hz a predpoklada
udrzeni urcité hladiny véapniku v sarkoplazmé. Hlavy myozinu pfitom nepracuji
synchronn¢. Pii Cist¢ izometrickém stahu svalu (coz je ilusorni hypoteticky stav,
protoze nedojde k ohnuti kréku a vznikla sila se pfenasi ptes elastické komponenty
svalu.

V posledni dob¢ byly vyvinuty metody méfeni parametrd intereakce jedné molekuly
myozinu s aktinem. V zavislosti na metodé jsou uvadény hodnoty generované sily 1,7-
5,0 pN a délky pracovniho pohybu v jednom cyklu 4 11nm.

3.1.5 Zevni projevy kontrakce

Cinnost svalu se zménami strukturnimi, mehcanickymi, chemickymi, tepelnymi a
elektrickymi (viz vySe).

3.1.5.1 Vztah mezi silou stahu a vychozi délkou svalu

Mechanické vlastnosti pfi€n€ pruhovaného svalu koreluji s piredstavou o
molekularni podstaté kontrakce. Je to patrné ze vztahu mezi délkou svalu a maxinalni
moznou silou izometrické kontrakce pti této délce. Pokud povazujeme sarkomeru za
zékladni funk¢ni jednotku, je evidentni, ze bude plisobit nejvétsi silou na ostatni casti
svalového vldkna tehdy, kdyZ se mezi aktinem a myozinem vytvoii optimalni pocet
mustkd, tj. v zavislosti na délce prekryti aktinovych a myozinovych vldken. Kdyz je
sarkomera pfili§ protaZena, vytvaii se miistek malo. Je-li pfekryti tlustych a tenkych
vlaken pfriliS velké, uplatni se dalSi mechanismy, které omezi Uc€innost interakce
myozinovych hlav s aktinem

Obr.3.7. Gordonova kiivka ukazuje vztah mezi délkou sarkomery a maximem aktivni
tenze pri izometrické kontrakci. Pod osou x jsou schémata prekrynani tenkych a
tlustych vidken p7i riizné vychozi délce sarkomer.

Obr. 3.8 Kdyz pri stimulaci kosterniho svaiu parovymi podnéty prichdzi druhy podnét
tésné po vrcholu trhnuti, vznika tzv. superpozice. Salva podnétit o této frekvenci (do 10-
20 Hz) vyvola tzv. vinity tetanus. Sumace vznikne, kdyz druhy podnét prijde pred



vrcholem. Salva podnétii o vysSich frekvencich vyvola hladky tetanus. (Schematickeé
zobrazeni.)

a celkova vyvinuta sila se zmensuje. Graf empiricky stanovené zavislosti mezi délkou
sarkomery a maximem izometrické sily je podle autora oznaCovan jako Gordonova
kiivka. (obr. 3.7). Vrchol kiivky je pti délce sarkomery 2,1- 2,2 —pum. Tato délka je téz
klidovou délkou, pii které sval jesté nevuviji pasivni elastickou silu (odsL 3.1.2).
Podobnou zavislost 1ze nalézt i u myokardu (viz kap. 6).

Sarkomery piisobi silou na nitrobunééné a mimobunécné elastické elementy. Je
nutné si uvédomit, ze ve vlaknu piisobi na sebe navzajem, totéz ptati pro vlakna uvnitt
bun¢k a bunky piedéavaji silu na vazivové struktury svalu a dalsi- paralelni v sérii lezici-
bunky svalu. Sval sdm ptisobi silou na kostru prostiednictvi elastickych $lach. Pokud
mluvie o kontrakci svalu jako celku, jsou v ni nezbytn¢ zahrnuty vSechny tyto
interakce.

1.1.5.2 Formy kontrakce svalu

Na jediny akéni potencidl motoneuronu odpovida sval tzv. svalovym trhnutim
(obr. 3.8). Tak je tomu pfedevSim za experimentalnich podminek. Maxima zkraceni i
sily dosahuje sval po cca 80 ms, relaxuje o néco déle. Zkraceni ¢i napnuti po tomto
jediném akénim potencialu je daleko mens$i. nez muize byt dosazeno jejich salvou.
Prabéh trhnuti neni u vSech svall stejné rychly. Podle toho se svaly d€li na: a) pomalé,
které obvykle konaji statickou praci (napf. posturalni svaly) a b) rychlé. které¢ konaji
rychlé sakadické ohyby (napf. o¢ni svaly)

Ptirozend kontrakce svalu ma formu tetanického stahu. Pti dostatecné frekvenci
opakovaného drazdéni (salvy akcnich potencidlil) nasedd na zbytek kontrakce z
predchoziho trhnuti dalsi kontrakce a kazdy nasledujici stah je intenzivnéjsi. Divodem
je skutecnost, Ze se nesta¢i znovu ulozit vSechen véapnik do zdsobaren a jeho
koncentrace postupné narlistd. a stah sili. Pokud dal$i impulz pfijde v sestupné fazi
zaSkubu. dochazi k superpozici stahi a vznikd tzv. vlnity tetanus. Pokud podnéty
prichazeji jesté za vzestupné faze kontrakce, dochazi k sumaci - vznika hladky tetanus
(obr. 3.8). Sila stahu svalu je u tetanu az tfi 1 vicenasobnd. Svaly savcl pracuji formou
hladkého tetanu (pfi frekvenci impulsi nad 30 Hz obvykle dochdzi k maximalné
mozné kontrakci).

To, zda se excitovany sval pii tetanické kontrakci zkracuje, jak zkracovani
probiha a kolik sily pfi tom vyviji, zavisi 1 na zemich podminkach. Sval se jako celek
muze stahovat izotonicky, kdy se pfi stalé zatézi méni jeho délka (piisobi stale stejnou
silou). Délka se méni tim rychleji, ¢im je zatéZ mensi. Pfi malé zatéZi je dosahovano i
nejvétsiho zkraceni. KdyZ je zatizeni vétSi nez maximalni sila svalu, dojde naopak k
jeho protaZeni (chtze z kopce). Pii izometrickém stahu sval vyviji silu a nemlZe se
zkracovat (pokus o zvednuti pfili§ tézkého biemene). Nejvétsi silou pasobi, kdyz jsou
jeho sarkomery v klidové délce (viz Gordonova kiivka). Nartsta-li sila a sval se
soucasné zkracuje, je kontrakce oznacovéna jako auxotonicka (typické pii balistickych
pohybech - napft. hod).

Neékdy byvaji uvadeény jesté dadsi dva typy stahu: a) podptirné trhnuti, které je
velmi bézné a ic sledem izometrické a okamzité navazujici izotonické kontrakce (napf,
zvedani bfemene z podlozky) a b) ndrazové trhnuti, kdy pocatecni izotonické zkraceni
je nasledovano izometrickou kontrakci (ukousnuti sousta nasledované stiskem
sevienych celisti)



Pti trvalej$i depolarizaci sarkolemy (bez akéniho potencialu) vznikd dlouhodobé
zkraceni vlédkna, tzv. kontraktura. Timto zpisobem se chovaji tzv. tonicka vldkna
(napt. intrafuzdlni vlakna), kterd na podrazdéni nereaguji formou vSe nebo nic, ale
postupnou a spojitou zmeénou polarizace membrany a odpovidajici zmeénou intenzity
kontrakce. Klidovy tonus kosterniho svalstva (oznaCovany i jako reflexni tonus) je
naproti tomu zptisoben akénimi potencialy svalovych vlaken. Pfistupuje k nému i
tonus vyplyvajici z elastickych vlastnosti svalu (viz odst.3.1.1).

3.1.6 Energetika ¢innosti svalu

Bezprostfednim zdrojem energie pro sval je ATP. Jeho zdrojem pro trvalou
svalovou cinnost je aerobni oxidativni fosforylace. Kratkodobé (do 40 s) vysoké
vykony (napf. sprint okolo 10 m.s™) jsou moZné také anaerobné (glykolyza). Zasoba
ATP ve svalu je pomérné mald a mize byt doplnéna reakci ADP s kreatinfosfatem,
ktery je pifi tom defosforylovan. Jeho zasoba je vSak mald. Pfi praci je kreatinfosfat
dopliiovan ptevazné (ze 3/4) odbouravanim volnych mastnych kyselin z krve. Pfi
kratkodobych vysokych vykonech je naopak dilezitéjsim zdrojem glukéza. Teprve pti
extrémnich nérocich zac¢ind sval vyuzivat vlastni glykogen.

Mechanicka tc¢innost sarkomer je kolem 40 - 50 %, zbytek energie unika ve
formé tepla. Celkova ucinnost svalové prace je nizsi (20 - 25Y%).

V rtznych fazich svalové ¢innosti i po ni vznikéa ve svalu teplo (napf, pocatecni
teplo, zkracovaci teplo, zotavovaci teplo aj.).

Pii svalové praci vznika psychickd a fyzickd tnava. Fyzicka tnava souvisi s
nahromadénim metabolitl ve svalovych bunikach. Pfi velmi intenzivnich vykonech
(béh na 800 m) byva uvadéna i synaptickd tinava - dochazi k do¢asnému vycerpani
transmiteru.

3.1.7 Rizeni ¢innosti svalu

Kontrakce svalu je fizena motoneurony miSnich a hlavovych nervl. Sila stahu
svalu je ovliviiovana frekvenci ak¢nich potencialli a po¢tem aktivovanych motorickych
jednotek (motoneuron a k nému pfislusnéd svalova vlakna). Maximélni naméfend sila
savCiho svalu je 20 N/em? prufezu svalem. Zmény frekvence drazdéni jsou uzivany'
hlavné pro zrychlovani pohybu (sval se nejrychleji zkracuje pii frekvenci akénich
potencialti 80-120 Hz). Podrobné;ji viz kap. 16.4.

3.1.7.1 Svalovy tonus

Pod pojmem svalovy tonus chidpeme kazdy stav napéti svalu, ktery piimo
nesouvisi s pohybem. Kazdy sval mé urcity tonus. V zasadé mizeme rozliSovat tzv.
reflexni tonus svalu a tonus vyplyvajici z vlastnosti elastickych struktur svalu.

Tonus, ktery mé podklad v elastickych strukturach svalu, predstavuje piiznivou
vychozi polohu svalu pro kontrakci; existuje dlouhodobé, bez energetickych narok,
nejevi tnavu, ani nevykazuje ¢innostni potencialy.

Reflexni tonus ma charakter slabé izometrické kontrakce. Je fizen signalizaci ze
svalovych vietének, kterd zavisi na stupni nataZzeni svalu a gama inervaci. Pro jeho
udrzovani ma vyznam 1 senzitivni inervace z okoli kloubll. Reflexni tonus napf. také
napomaha rychlému uskutecnéni nahlé kontrakce.

3.2 Hladka svalovina



Hladka svalovina tvofi stény utrob a s vyjimkou kapilar i vSech cév. Ve
svételném mikroskopu neni vidét pfi¢né pruhovani.

Vlakna hladké svaloviny maji ¢asto jen jedno jadro (cévy, GIT), jsou 2 - 5 um
Sirokd a okolo 100-500 pum dlouha. Jejich povrchovd membrdna méa mnoZstvi
bunécnych receptort a vytvari cetné drobné vchlipeniny (obr.3 .9), v jejichz blizkosti se
vyskytuje sarkoplazmatické retikulum (funkéné odpovidaji T-tubulim?). Vzijemna
spojeni svalovych bunék (gap junc-tions) umoziuji elektrickou vazbu bunéénych
membran a tim ptenos depolarizace z jedné bunky na druhou. Svalovina organi tak tvoti
funk¢ni soubuni (syncytium). To se tyka hlavné cirkularni svaloviny GIT a dutych
organt, kde je az 240 spojeni na jedné bunice. Na bunkach podélné svaloviny je jich jen
velmi malo (nebo Zadnd); ptesto jsou i tyto bunky elektricky propojeny. Mechanismus
zatim neni zndm. AkCEni potencidly vznikajici na povrchovych membranach také
spoustéji kontrakcei, obdobné jako u pfi¢né pruhovaného

Obr. 3.9 Schéma slozZeni bunky hladké svaloviny)
Obr.3.10 Schéma vztahit mezi nervovymi viakny a bunikami hladké svaloviny v GIT

svalstva. V hladké svalovin¢ mnoha organti jsou specidlni pacemakerové bunky, které
rytmicky vytvareji akéni potencidly Sifici se do okolnich bunck a udrzuji tak svalovy
tonus hladkého svalstva. Svalovina arteriol, chamovodi, duhovky, cilidrnich svalii tyto
buitky nema4; zde se uplatiiuje pifimy excitacni a inhibi¢ni vliv autonomniho nervového
systému.

Zvlastni ptipad hladké svaloviny pfedstavuje tzv. vicejednotkovy hladky sval, jehoz
builkky nejsou vzajemné propojeny, takze kontrakce se v ném prakticky neSifi.
Vyskytuje se predev§im tam, kde je tieba cilené¢ho a jemného pohybu (napt. m. ciliaris).
Ma vlastnosti v mnohém podobné svalu kosternimu, neni vSak ovlivnitelny vili a je
velmi citlivy na nékteré mediatory a hormony.

3.1.1 Propojeni excitace a kontrakce

Morfologicky obraz spojeni mezi vegetativnimi nervovymi vldkny a vlakny hladké
svaloviny je jiny nez u kosterniho svalu a motorického nervu (obr. 3.10). Obvykle neni
popisovano spojeni podobné neuromuskuldrni ploténce. V pribéhu nervovych vldken v
mistech, kde jiz vldkna nejsou kryta pochvami, se tvofi ztluSténiny (varikozity)
vyplnéné synaptickymi  vacky (vezikulami). Z varikozit jsou exocytéozou vacki
uvoliiovany rizné mediatory (zakonCeni obsahuji  Casto mimo acetylcholinu ¢i
katecholaminl navic i1 neuropeptidy). V blizkosti varikozit se Casto nachéazeji také
krevni cévy. Stérbiny mezi varikozitami a membranou hladkého svalu jsou podstatné
§ir$i nez synaptické $térbiny v CNS (vzdalenosti se pohybuji od 10 do 100 um).
Varikozity, které jsou blize k membrandm svalovych bunék, maji vyznam pro pfimé
fizeni motoriky jednotlivych vlaken hladkého svalstva. Sifeni podrazdéni v hladké
svaloviné je zajistovano 1) vySe zminénymi spojenimi membran (gap junctions)
elektrotonicky a 2) postupnym S$ifenim vlny zvySené koncentrace medidtoru v
mezibunéném prostoru (tomu odpovidaji napt. peristaltické pohyby).

Na vzniku akcnich potencialll, které nasedaji na vilny depolarizace. se podili proud
sodikovych avapnikovych ionti sméfujici do nitra buiiky. Tento fakt je prokézan tim, ze
jak tetrodoxin (blok Na® kanalil), tak i kobaltovy ion (blok vapnikovych kanald)



castecné snizuji amplitudu akénich potenciald a kobalt navic brani vzniku kontrakce (viz
podil Ca **a jejim vzniku).

Blokddu kontrakce kobaltemlze vysvétlit,ze hladka svalovinanema vyrazné
sarkoplazmatické retikulum, néhoz bz se pii depolarizaci uvoliiovaly vapenaté ionty v
dostatecné koncentraci (viz T-tubuly), proto rozhodujici podil ionizovaného vapniku
potiebného k zahijeni stahu musi pfichdzet po otevieni véapnikovych kanali z
extacelularniho prostoru.

V bunkéch jsou obvykla kontraktilni vldkna (aktin, myozin aj.). Existuji vSak nékteré
vyznamné odliSnosti v jejich stavbe, fyziologickych vlastnostech, v jejich usporadani v
kvalitativnim a kvantitativnim zastoupeni jednotlivych kontraktilnich bilkovin. Vldkna
jsou ukotvena v denznich téliscich a pascich z a-aktininu (analog Z-disku u kosterniho
svalstva). Myozin neni zcela totozny s myozinem kosterniho svalstva. Aktin a myozin
také netvofi pravidelné uspofddané systémy sarkomer. MnoZzstvi myozinu je 3x nizsi,
mnozstvi Aktinu zhruba 2x vyssi nez v kosterni a srdecni svaloviné. Vyssi obsah aktinu
je spojen vyssim obsahem tropomyozinu, protoze pomér aktin : tropomyozin je ve vSech
typech ,svalil zhruba stejny (6 - 7 : I). Napadny je v hladké svaloviné velmi nizky obsah
troponinu.

Jeho funkci zde nahrazuje calmodulin. Vlakna aktinu a myozinu jsou paralelni s dlouho
osou bunék. V bunkéch jsou také vlakna cytoskeletu (obr. 3.10).

3.2.2 Molekularni podstata kontrakce

Kontrakce jednotlivych vlaken hladké svaloviny je na moleknlarni Grovni v
mnohém podobnad kontrakci ve vldknu pfi¢n€é¢ pruhovaném. I pro né ptati teorie
klouzajicich filament vzniku pficnych mustkli mezi aktinem a myozinem. Rychlost
hydrolyzy ATP je v hladké svalovin€ mensi. Vlastni proces kontrakce je regulovan
intracelularni hladinou kalcia. Koncentrace Ca?* v cytosolu miZe byt zvysena jak
vstupem extraceluldrniho vapniku, tak uvolnénim z intracelularnich zasob, které jsou
umistény pfevazné v sarkaplazmatickém retikulu. Hladinu Ca* ovliviiuji také regulacni
proteiny (calmodulin, caldesmon, calponin). Vzhledem k tomu, ze sarkoplazmatické
retikulum je méné vyvinuto nez u kosterniho svalstva,

Obr. 3.11 Zmeény tlaku v mocovém méchyri clovéka v priibéhu plnéni a vyprazdinovani.
Do méchyre se katétrem pridavala voda po davkach (leva cast krivky). Zvétseni objemu
se projevuje zvySenim tlaku, klery pak klesa. Po aplikaci 700 ml se méchyr postupné po
davkach vyprazdnoval prava sestupna cast krivky).

hragi pfi regulaci a ukonceni stahu vyznamnou roli i dalsi organely, které Vychytavaji
Ca’”", jako napf. mitochondrie.
Depolarizace membrany (hlavné pii akénim potencialu) zplsobi:

a) zvyseni difize Ca?* do buiiky napéfové fizenymi véapnikovymi kandly
povrchové membrany,

b) uvolnéni vapniku ze sarkoplazmatického retikula bud’ pfimym plisobenim
elektrického pole (vchlipeniny povrchové membrany?), nebo diky zvySeni hladiny
kalcia (z extracelularni tekutiny) v cytosolu. Vzdjemny podil téchto mechanismli na
zvySeni intracelularni hladiny vapniku mize byt pomérné variabilni. Vyznamnou
ulohu hraje vzdy véapnik z extracelularni tekutiny.

Neurotransmitery, hormony i farmaka mohou zpisobovat zmény



intracelularni koncentraci vapniku, aniz méni polarizaci povrchové membrany. Mimo
to, ze pfimo ovliviiyji ¢innost iontovych kanalii, nékteré z nich stimuluji uvolnovani
intracelularnich mediatort (druhy posel -"second messenger), které dokdzi ménit
aktivitu iontovych kandlii, membranovych iontovych pump, nebo samotnych
kontraktilnich proteinti. (Napf,: acetylcholin ve vazbé na membranovy receptor
aktivuje fosfolipazu C, ta hydrolyzou fosfatidylinositol 4,5-difosfaitu v membrané
vytvofii inositol 1,4,5-trifosfat a diacylglycerol, které oba ptsobi jako druzi poslové.
Prvni uvolni Ca®* ze sarkoplazmatického retikula, druhy aktivuje proteinkinazu C.)

3.2.3 Zevni projevy kontrakce hadké svaloviny

Vétsina aktivit souvisejicich se vznikem pficnych mitstkli a s piesuny Ca** je
podstatné pomalejsi nez u pfiéné¢ prubovanych svalii (napf, samo ohnuti hlavy
myozinu je 100 az 1000krat pomalejsi). Také na presuny vapniku se spotfebuje vice
casu. Proto kontrakce nastupuje pomaleji a déle pretrhava.

PP: Hladké svalstvo GIT ma nékteré vlastnosti. které hraji podstatnou roli v jeho
funkeci a pfitom se i vyrazné odlisuji od svaloviny kosterni. Zieteln¢ odlisné usporadani
akinovych a myozinovych filament v hladké svaloving, pozorovatelné¢ morfologickymi
technikami, umoznuje podstatné¢ vétsi zkraceni svalovych vldken. Piestoze je pocet
myozinovych vldken mensi, vyvinuta tenze je stejnd nebo dokonce jeSté vyssi nez v
kosterni svaloving.

Mezi amplitudou tetanického stahu (vznika na podklad€ salvy akcnich potencidlll) a
jednotlivého zaskubu vldkna hladkého svalu je velky rozdil. Maximalni rychlost
vzestupu kontrakce je u hladkého svalu nizsi nez u kosterniho svalu, kde je jednotlivy
zaSkub vetsi.

Hladké svalstvo se vyznacuje i velkou roztaznosti. Prodlouzeni svalovych bunck
muze byt az desetinasobné (d€éloha, mocovy méchyr). Charakteristickou vlastnosti je
také plasticnost, kterd se projevuje napft. tim, Ze pfi zvetSujici se ndplni a tim 1 objemu
dutého organu se napéti svalové stény zpocatku ptili§ neméni a pii dal§im zvétSovani
napln€ neni rast napéti souvisly: je preruSovany €asteCnym ochabnutim k ptvodni
urovni dokud nedojde k enormnimu protazeni vlaken (obr. 3.11).

3.2.4 Rizeni kontrakce hladkého svalu

Aktivita hladkého svalstva je fizena nervové (sympatikus, parasympatikus a
nervovy systém gastrointestindlniho traktu) a humoralné. Hladké svaly také reaguji na
mechanické podnéty a jsou schopny 1 zcela autonomni aktivity. Podrobnosti k fizeni
hladkého svalstva jednotlivych systémi jsou uvadény v pfisluSnych kapitolach.

6 Fyziologie obéhu krve a lymfy
6.1 Funkéni anatomie srdce

Krev mize plnit své cetné funkce jen tehdy, jestlize nepfetrzit¢ cirkuluje
organismem. To zabezpecuji dvé anatomicky a funkcné€ spojena Cerpadla - prava a leva
polovina srdce. Spojeni obou cerpadel do jediného organu - srdce - je vyhodné z
hlediska dokonalé¢ synchronizace jejich ¢innosti. Kazdé z obou cerpadel je dutym
organe, jeho sténa je tvofena svalovinou, a skldda se z predsiné a komory. Prava



komor, kterd ma tenci sténu a tedy 1 mensi hmotnost, pohani nizkotlaky plicni obéh,
do kterého piivadi odkyslicenou krev z celého téla. Leva komora s vyrazné vyvinutou
cirkularni svalovinou pfeCerpava okysliCenou krev z plic do vysokotlakého
systémového obehu (obr.6.1).

Cerpaci ¢innost srdce je zalozena na rytmickém stiidani relaxace (diastola) a
kontrakce (systola) svaloviny komor. Béhem diastoly se komory plni krvi a béhem
systoly ji vypuzuji do velkych tepen (plicnice a aorty). Do komor pfitékd krev ze
srdec¢nich piedsini, kam se dostdva z velkych zil (dutych zil a plicnich zil). Systola
predsini ptedchazi systolu komor, a tak ptedsiné funguji jako pomocna Cerpadla, ktera
napomahaji plnéni komor. Mezi pfedsinémi a komorami a mezi komorami a velkymi
tepnami jsou chlopnég, které propousti krev pouze jednim smérem, tedy z piedsini do
komor a z komor do velkych tepen.

Toto funkcni usporadani srdce se vytvari pti narozi jedince v disledku zahéjeni
respirace (obr. 6.2). V srdci plodu spolu pfedsiné navzdjem komunikuji otevienym
foramen ovale. Tim se vétsi Cast krve pritékajici zilami systémového obehu dostava
pfimo do levé poloviny srdce a do tepen systémového obchu. Zbyla ¢ast krve
postupuje do pravé komory a - protoze dosud nerozepjatymi plicemi je prutok
prakticky nemozny - dostava se zkratem zvanym ductus arteriosus z plicnice ptimo do
oblouku aorty. Pfedsin€ a komory u plodu tedy pracuji jako jediné ¢erpadlo. Uvedené
uspofddani ma navic i dal§i vyznam: okysli¢ena krev pfitékd z placenty pifes vena
umbilicalis do dolni duté zily, kde se misi s zilni krvi z dolni poloviny téla. Vznikla
smés ma 60 -65% saturaci Oy, a témé&f vSechna prochazi skrze foramen ovale do

Obr.6.1. Schéma propojeni srdce s plicnim a systémovym obéhem.

Obr. 6.2 Funkcéni usporddani srdce pred narozenim (vlevo-A) a po narozeni (vpravo-B)

levé siné, levé komory a déle do aorty. Krev z horni dute Zily, neobohacena o kyslik,
prochéazi diky anatomickym pomérim prevazné cestou pravé komory a ductus arteriosus
do aorty. Protoze ductus arteriosus usti do aorty az za odstupem tepen zéasobujicich
hlavu a horni koncetiny, dostdvaji tyto oblasti krev s vét§im obsahem kysliku z levé
komory. Naopak do dolni poloviny téla jde krev, ktera prevazné pfitekla pfes pravou
komoru a je velmi chuda na kyslik. Z aa. iliacae se pak pupecnikovymi Zilami Cast této
krve dostava opét do placenty, kde se saturuje kyslikem. Pfi porodu se plice rozepnou a
odpor v plicnim obé&hu klesa, tlak v levé predsini prevysi tlak v piedsini pravé a uzavira
se komunikace mezi obéma piedsinémi (foramen ovale). Soucasné dochdzi k rychlému
uzavéru ductus arttriosus. Paralelni uspofadani obou polovin srdce, jaké bylo u plodu, se
meéni v uspotfadani sériové, které pak uz zlstava po cely Zivot. Celkovy odpor, ktery
krevnimu toku klade plicni fecisté, je po této zmeéné uspotradani cirkulace zhruba
osmkrat mensi nez v systémovém fecisti. Pracovni zatéz levé komory je proto vyrazné
veétsi nez komory pravé a jeji svalovina se pak vyviji rychleji a dosahuje nakonec
pfiblizné trojndsobné mohutnosti oproti svaloviné pravé komory.

JelikoZ pozadavky kladené na dodavku krve k organlim se mohou zna¢n¢ ménit,
ma normaln¢ vyvinuté a zdravé srdce ohromnou funkéni rezervu. Naptiklad objem krve
pieCerpany jednou komorou za minutu (minutovy srdecni vydej) se muze pfii
maximalnim fyzickém vypéti zvysit u netrénovaného jedince z 51 aZ na témét 30 L
Optimalni uzptsobeni vykonu srdce kladenym pozadavkiim je vSak mozné jen tehdy,



kdy se vSechny déje spojené s normalni funkcii srdce (vznik a Siteni vzruchu, kontrakce
myokardu, ¢innost chlopni, koronarni ob¢éh atd.) ménii v nalezitém sledu a uceln¢.

6.2 Elektricka aktivita srdce

Funk¢ni  jednotky srde¢ni svaloviny-srde¢ni svalova vldkna (fetéz
myokardidlnich bunék obaleny spolecnou sarkolemou) -jsou typickymi vzrusivymi
elementy. To znamend, ze odpovidaji na elektricky podnét vzruchem, vedou jej a po
pripad¢ i samovolné tvori. Tato schopnost samovolné tvotit vzruchy je typicka pro cast
srdecnich vldken, ktera téméi postradaji stazlivost a nazyvaji se srdec¢ni pievodni
soustavou. Naproti tomu vldkna pracovniho myokardu nejsou za normalnich okolnosti
schopna spontanni tvorby vzruchii a jejich hlavni funkci je mechanicka Cerpaci prace
srdce.

6.2.1 Klidovy membranovy potencial

Zékladnim spolecnym rysem elektrické aktivity vSech srde¢nich vlaken je
polarizace a depolarizace jejich bunécnych membran. Zavedeme-li do nitra srde¢ni
buiiky elektrodu, zjistime. Zze vnitiek buiiky je proti povrchu bunky negativni, fadoveé o
desitky mV (-50a -90 mV padle druhu buiky). Tato tzv. polarizace bunky je dana
nestejnym rozdélenim iontd uvniti a vné bunky, coz zajistuji diftize, permeabilita
membranya iontovda pumpa, v tomto piipadé Na® -K'- ATPaza. Hlavnim
intracelularnim iontem je K*, jehoz koncentrace v buiice je 30krat vétsi nez vné buiky.
Bunécnd membréna je pro kaliovy iont pomérné snadno propustnd diky nékolika typim
draslikovych kanalfi a tak je koncentraéni rozdil K* hnaci silou pro difazni pohyb tohoto
iontu ven z bunky. Naproti tomu natriovy iont je hlavnim extraceluldrnim iontem a
propustnost membrany pro tento iont je velmi mala (jen nepatrny pocet natriovych
kanall se v klidu néhodné otevird). Vysledkem je tedy nadbytek kladnych naboji na
zevnim povrchu membrany, ktery je pfi¢inou klidového membranového potencidlu
srde¢niho vldkna (viz téz kapitola 2).

6.2.2. Akéni potencial

Stejné jako u neuronu nebo kosterniho svalu za¢ina akéni potencidl srdecniho svalového
vlakna rychlou zménou membranového potencidlu (vnitfek buiikky se z hodnoty asi -90
mV dostava béhem 1-3 ms az na hodnotu +20 az +30 mV). Tato faze zvana
depolarizace je disledkem proudu sodikovych iontd sméfujiciho dovniti bunky, ktery je
zpisoben otevienim napétové fizenych sodikovych kandli (viz kapitola 2). Nasleduje
faze typicka pro srdecni buiiky, kdy se membrana nevraci na piivodni napéti, ale zstava
depolarizovana aZ né€kolik st milisekund a vytvafi tzv. platé akéniho potencidlu. Tato
faze je dasledkem otevieni Ca®*"-Na" kanalii a s nim souvisejicim proudem vapenatych
a sodnych iontli do buriky. Zda se,Ze uréitou roli hraje i snizeny tok K* z buiiky a
zvyseny tok Cl” do buiiky. Teprve pak se membranovy potencidl vraci na klidovou
hodnotu, jednak proto, Ze se Ca®*-Na* kanaly aktivné zaviraji, a jednak proto, ze se
zvySuje propustnost membrany pro K* - oteviraji se nap&tové fizené draslikové kanaly a
draslik proudi ven z buiiky. Protoze se jedna o obnoveni polarizace buiiky, nazyva se
tato faze repolarizaci. Cely ak¢ni potencial buniky myokardu trva 200-400 ms (obr. 6.3).
Zvlastnosti v pritbéhu akéniho potencialu v bunikach pfevodniho systému jsou uvedeny
v oddile 6.2.3.



Od pocatku depolarizace az zhruba do dvou tfetin repolarizace je srdecni buiika
zcela nedrazdiva, takze ani znaéné intenzivnim podnétem nelze vyvolat dalsi
depolarizaci. Takovyto stav nedrazdivosti se nazyva refrakterita a protoze v uvedeném
obdobi ak¢niho potencidlu je nedrdzdivost absolutni, hovofime o absolutni refrakterni
fazi. Pri¢inou je skutecnost, ze pfevazna vétSina napét'ove fizenych sodikovych kanali
je v inaktivovaném

Obr. 6.3 Akcni potencial bunky myokardu

Obr. 6.4 Absolutni a relativni refrakternii fize (akcni potencial - nahore a prah
podrazdeni - dole; v dobé absolutni refrakterni faze je prah podrazdeni nekonecné
vysoky) (upraveno podle Schmidta a Thewse 1983)

stavu a tyto kandly se nemohou otevfit diive, nez dojde k repolarizaci membrany
alesponi na hodnotu kolem -40 mV. Od tohoto okamzZiku je moZné podrazdéni vyvolat,
ale jen nadprahovym podnétem (zpravidla az pétindsobkem normalniho prahu
podrazdéni) a tak se zavereCny Usek nepolarizace nazyva relativni refrakterni faze.
Teprve po skonceni akéniho potencialu mizeme vyvolat novy akéni potencidl podnétem
prahové intenzity (obr. 6,4).

Dlouha refrakterni foze ma pro srdce dvoji vyznam:

1. ProtoZe je kontrakce myokardu ukoncena dfive, nez se obnovi normalni drazdivost,
je myokard chranén pied ochromenim cerpaci funkce srdce z divodu pfili§ rychlého
opakovani vzruchii. NemiiZze tedy nastat situace analogickd tetanickému stahu
kosterniho svalu.

2. ProtoZc je refrakterni fdze srdec¢ni buniky norméln¢ del§i nez doba rozsifeni
vzruchu po piredsinich nebo komorach, probéhne vzruch po srdci podle dan¢ho potadku
a pak vymizi (ve zdravém srdci se tedy nemlze vzruch vracet ani “krouzit®).

6.2.3 Vznik a §ifeni vzruchu

Podrazdéni se ptenasi z buniky na buiiku lokalnimi elektrickymi proudy, které
vznikaji mezi polarizovanymi a nepolarizovanymi oblastmi. Jakmile kdekoliv v
pfedsinich nebo komorach vznikne dostate¢né podrazdéni, vyvold vzruchovou aktivitu,
ktera se Siti dale po myokardialnich vldknech, dokud neprobéhne po celém srdci. Této
vlastnosti se fika odpovéd’ “vSe nebo nic“. Prakticky to znamena, Ze srdce, je-li
stimulovano, odpovi podrazdénim vSech svych buné€k, nebo ned4d zaddnou odpovéd,

pokud byl podnét podprahovy.

Obr. 6.5 Prevodni system srdecni (SA-sinoatrialni uzel, AVdtrioventrikularni uzel, H-
Hisuv svazek, PR,LR-pravé a levé raménko Tawarovo, P-Purkynova vidkna)

Srde¢ni svalovina tak funguje jako celek. nebot’ jednotlivé buniky jsou mezi sebou
spojeny strukturami o velmi nizkém elektrickém odporu - tzv. interkalarnimi disky.
Rytmicky se opakujici podnéty si vytvafi srdce samo. Této vlastnosti se fika
automacie. Za normadlnich okolnosti jsou za generovani spontannich rytmicky se
opakujicich vzruchli odpovédné specializované buiiky pfevodniho systému (obr. 6.5).



Normaln¢€ vznika vzruch v sinoatridlnim uzlu, umisténém pod epikardem ve sténé pravé
piedsin€ blizko usti horni duté zily. Odtud se vzruch §ifi po celém pracovnim myokardu
predsini.

Elektrofyziologicka méteni piesvedcive prokazala, ze vzruch je od sinoatridlniho
k atrioventrikularnimu uzlu pfeveden dfive, nez by odpovidalo rychlosti vedeni
sintovym myokardem. V sinich vSak neexistuji morfologicky tak evidentni pfevodni
drahy jako v komorach. Teprve sériovd mikroskopie odhalila prabéh jakychsi
preferencnich cest. Ty vSak nedosahuji az k samotnym uzliim, maji ¢etna preruseni a v
jejich prubehu je zna¢na variabilita. Jejich funkcéni seznam je proto ponékud sporny.

Na komory vSak mtize vzruch piejit pouze jedinou preformovanou cestou, krome
ni je totiz sinokomorové rozhrani tvoieno zcela nevodivou vazivovou tkani. Vodivé
spojeni mezi predsinémi a komorami tvoii atrioventrikularni uzel a Histv svazek.
Atrioventrikularni uzel se nachdzi pod endokardem na spodiné pravé predsin€ a jeho
nejvyznamnéjsi vlastnosti je pomalé vedeni akéniho potencialu (jen 0,05 m/s). To ma za
nasledek zdrzeni postupu vzruchu z ptredsini na komory. De mezikomorového septa se
pak vzruch dostavd Hisovym svazkem, pokracuje rychle Tawarovymi ramémky a
dal$im vétvenim az do termindlni sité Purkynovych vlédken, takze dochazi k pomérné
rychlému podrazdééni obou komor v celém jejich rozsahu.

Pracovni myokard pfedsini a komor neni naddn automacii, akéni potencial je
generovan $ifenim vzruchu. K pfenosu vzruchové aktivity staci, kdyz podrazdéna buika
lokalnimi proudy depolarizuje membranu nepodrézdéné buiky o 15-20 mV. Tim se jeji
membranovy potencial dostane na spoustéci uroven (-55 mV), kdy se oteviou napétové
fizené sodikové kandly a membrana se depolarizuje.

Naproti tomu v builkkdch pfevodniho systému, vybavenych schopnosti
autorytmicity, probiha depolarizace smérem k prahové hodnoté spontanné.

Podstata tohoto jevu ziejmé neni ve vSech ¢astech prevodniho systému stejna.
Zatimco v Purkynovych vlidknech spo¢iva hlavné v otevirani tinikovych Na* kanald, v
sinoatrialnim uzlu ma rozhodujici vyznamrn naopak spiSe postupné uzavirani
draslikovych kanalt, které vede k snizeni proudu draselnych ionti z bunky. Je vSak
ovéfeno, Ze i v buiikach sinoatrialniho uzlu funguji inikové Na* kanaly.

Obr. 6.6 Princip tzv.“hierarchie srde¢ni automacie® -rytmus s rychlejsi
spontanni depolarizaci je nadfazen rytmus s pomalej$i spontanni depolarizacii

Relativné maly klidovy potencidl bunek pievodniho systétmu (60 mV v
Purkynovych vldknech, -50 mV' v bunkdch sinoatridlniho uzlu) se tak po skonceni
ak¢niho potencidlu nestabilizuje a jeho hodnota se pomalu ptiblizuje spoustéci Grovni
(tzv. spontanni diastolicka depolarizace). Po dosaZeni spoustéci Urovné vznika dalsi
akéni potencial (obr. 6.6). Uvedeny mechanismus se stile opakuje a tyto buiiky proto
funguji jako zdroj vzruchi (pacemaker v anglické lieratute).

Na rozdil od buné¢k pracovniho myokardu je depolarizace v builkach
sinoatridlniho a atrioventrikularniho uzlu zplisobena otevienim kalciovych kandli a
proudem Ca?* iontii do buiiky. Proud Na* iontii se na depolarizaci podili jen velmi malo
a proto v bunikach sinoatridlniiho a atriventrikuldrniho uzlu chybi pted fazi platé hrotita
transpolarizace, typickd pro buiiky pracovniho myokardu i ostatnich ¢asti prevodniho
systému.

Normalné je timto zdrojem vzruchil sinoatridlni uzel. V ostatnich castech
pfevodniho systému je totiz spontannii diastolickd depolarizace pomalejsi, takze vzruch



k nim dorazi ze sinoatridlniho uzlu dfive, nez jejich membranovy potencidl dosahne
spontann¢  spoctéci Urovné (obr, 6.7). Za urCitych okolnosti mohou nizs§i useky
pfevodniho systému pievzit roli zdroje vzruchi (nejcastéji atrioventrikuldrni uzel).
Jejich spontanni diastolickd depolarizace je vSak pomalejsi nez v sinoatrialnim uzlu a
tak 1 frekvence tvorby vzruchti je pomale;jsi.

Krom¢ uvedeného je sinoatridlni uzel hlavnim zdrojem vzrucht jesté z jednoho
diivodu: mtze dosdhnout spoustéci urovné (kolem -45 mV) sndze nez ostatni useky
urovni (jen -50 mvV).

6.2.4 Elektrokardiogram

Elektricka aktivita srdce se projevi zménami elektrického napéti 1 na povrchu
téla. Tyto zmény vznikaji sumaci elektrickych projevt vSech srde¢nich bunék. Protoze
jednotlivé buiiky nemaji v daném okamziku stejnou hodnotu akéniho potencialu a
nepracuji zcela synchronng, te¢ou po povrchu membran a vSude kolem srdce elektrické
proudy. A protoze jsou tkan¢ lidského téla diky obsahu velkého mnozstvi elektricky
nabitych iontil vodivé, vznikaji mezi riznymi misty povrchu téla napéti, jejichz prubéh
v ¢ase zaznamenava elektrokardiografie.

6.2.4.1 Elektrokardiografické svody

Mista sniméni elektrického signalu z povrchu téla a jejich znaceni se v
elektrokardiogrgrafii pevné ustalily. Bézny elektrokardiograficky zaznam  se dnes
sklada z 12 svodi, které rozdélujeme do 3 skupin:

1) Bipolarni koncetinové svody podle Einthovena (n€kdy se také oznacuji jako
standardni svody. Pii bipoldrnim zapojeni se méfi rozdil potenciali mezi dvéma
aktivnimi elektrodami. Protoze pii standardnim uspofadani jsou elektrody umistény
na obou hornich a levé dolni konceting, tedy' v mistech pfibliznych vrcholi
rovnoramenného trojuhelniku, tvofi tfi standardni svody' tzv. Einthovenlv
trojlihelnik (obr. 6.8). Svody se oznacuji fimskymi €islicemi I, II a III: rozmisténi
elektrod ve svodech je vyznaceno v obr. 6.8 (+ elektroda registruje kladnou hodnotu,
je-li rozdil potencialt kladny, - elektroda v takovém pfipadé registruje zapornou
hodnotu).

Obr.6.7 Vztah rychlosti spontanni depolarizace a srdce a srdecni frekvence

Obr. 6.8 Standardni koncetinové svody I Il a 11l (svod I leva ruka - prava ruka, svod I1
leva noha - prava ruka, svodlll leva noha - leva ruka)

2) Unipolarni zvétSené koncetinové svody podle Goldbergera.

Pivodné mély tyto unipolarni koncetinové svody indiferentni nulovou elektrodu
vytvofenou spojenim vSech tifi koncetinovych svodu pies odpor 5 kQ do centralni
svorky (tedy stejn¢ jako prekordidlni svody podle Wilsona - viz dale) s aktivni
elektrodou umisténou vzdy na piislusné koncetiné. Toto zapojeni modifikoval pozdéji
Goldberger tak, ze od centralni svorky odpojil vzdy koncetinu zapojenou soucasné na
mefici (aktivni) elektrodu. Centralni svorka jiz nemd nulovy potencial a amplituda
zaznamu je zvySena. Svody se oznaCuji aVR aVL, aVF (pismeno a znamena
augmentovany = zesileny), jejich uspotradani je na obr. 6.9.

3) Unipolarni hrudni svody podle Wilsona (n¢kdy se téZ oznacuji jako prekordialni).
Zatimco koncetinové svody zobrazuji elektrickou aktivitu srdce do frontdlni



projekce, unipolarni hrudni svody sleduji elektrickou aktivitu srdce v horizontalni
rovin¢. Dohromady tedy' umoziuji urcitou prostorovou ptedstavu o elektrickém poli
srde¢nim. Referen¢ni elektroda je vytvofena spojenim tifi koncetinovych svodil pres
odpor 5 kQ a aktivni snimaci elektroda je umisténa na jednom ze Sesti specifickych
mist na hrudniku v mezizebfi.(obr. 6.9).

6.2.4.2 Elektrokardiograficka krivka

Ve ll. koncetinovém bipolarnim svodu obdrzime obvykle na normalnim
elektrokardiogramu kiivku zobrazenou na obr.6.10. Na kiivce rozeznavame viny P, T,
pfipadné¢ U (vlny ptedstavuji zaoblené vychylky s niz§i amplitudou) a kmity Q, R a S
(tzké a hrotnaté vychylky). Vzdalenosti mezi vlnami a kmity se nazyvaji useky (napf.
P-Q usek od konce viny P do zacatku komplexu QRS), useky spolu s vinami tvoii
intervaly (napi. P-Q interval od zacatku viny P do zacatku komplexu QRS).

Pti popisu incidlniho komorového komplexu QRS oznacujeme prvni negativni
vychylku pismenem Q, prvni pozitivni vychylku pismenem R. Negativni vychylka
nasledujici po kmitu R se oznacuje pismenem S. VSechny dalsi piipadné vychylky se
apostro??? pozitivni se oznacuji symboly R,. R"atd., negativni pak symboly S', S"atd.
Vychylky nez 0,5 mV se znaci velkymi pismeny, vychylky mensi se zna¢i malymi
pismeny.

6.2.4.3 Piivod elektrokardiogralické kiivky

Principy vzniku elektrokardiografické kiivky miizeme shrnout do 4 zékladnich bodt
1) elektrické pole srdecni je méfeno sumaci mnoha elementéarnich elektrickych poloh
vzniklych v jednotlivych myokardialnich vldknech v pribéhu akéniho potencidlu,

2) kazdé myokardialni vlakno ptsobi pfi svém podrazdéni jako dipol a urcuje
orientaci a velikost elementarniho elektrického pole,

3) velké mnozZstvi takovychto elementarnich elektrickych poli se s¢itd v kazdém
okamziku do vysledného elektrického pole, které pak muizeme charakterizovat
okamzitym vektorem elektrického pole srde¢niho-obr. 6.11,

4) amplituda vychylky, kterd je naméfena v urcitém elektrokardiografickém svodu
zavisi pak jednak na velikosti okamzitého vektoru a jednak na jeho orientaci vuci
tomuto svodu, viz obr.6.12

Obr. 6.9 Koncetinové svody podlee Guldbergera a hrudni svody podle Wilsona
Obr. 6.10. Elektrokardiograficka kiivka

U unipolarnich svodu plati jednoduché pravidlo- sméfuje-li vina depolarizace smérem k
elektrod¢, registruje se na ni kladna vychylka, sméfuje-li vina depolarizace od elektrody,
zaznamenava se na ni zaporna vychylka. Pro repolarizaci plati toto pravidlo obracené, to
znamend, ze kladnd vychylka se na elektrodé¢ zaznamendva tehdy, kdyz vlna
repolarizace sméfuje od elektrody, a zaporna, kdyz smétuje k elektrodé.Casovy pribéh
polohy a délky okamzitého vektoru béhem srdecniho cyklu ndm nyni pomutze pochopit
celou konfiguraci elektrokardiograficke kiivky:

VIna P



Vzruch vychdzi ze sinoatridlniho uzlu a vina depolarizace se rozsifi svalovinou ptedsini.
Vysledny smér okamzitého vektoru je doli a  doleva, amplituda je relativné mala,
nebot’ tenka sténa predsini obsahuje pomérné malo svalové hmoty. Na EKG zdznamu se
piSe vlna P - obr. 6.13a.

Usek PQ

Kdyz dospéje vina depolarizace do atrioventrikularniho uzlu, dojde ke zbrzdéni
jejiho dalSiho postupu. Pomaly pifesun podrazdéni z predsini na komory je dan
strukturou atrioventrikularniho uzlu, ktery vede vzruch nejpomaleji z celého myokardu.
Vyznam tohoto zpomaleni zmény podrazdéni je v odde€leni systoly sini od systoly
komor. Na EKG se piSe izoelektricka linie iseku PQ-obr. 6.13b.

Komplex QRS

Po zdrzeni v atrioventrikularnim uzlu ptfejde vzruch Hisovym svazkem a
Tawarovymi raménky na myokard mezikomorového septa a vyvola jeho depolarizaci ve
sméru od levé komory k pravé. Okamzity vektor mifi doprava a dola (v L. a II. svodu se
tedy piSe negativni Q kmit, ve IIl. svodu pak pozitivni R kmit - obr. 6.14a). Vzruch
mezitim postupuje dale po prevodnim systému a vyvolava depolarizaci myokardu v
oblasti srde¢niho hrotu, okamzity vektor se otaCi doli a doleva. Ve vSech trech
bipolarnich svodech se pise pozitivni kmit R - obr. 6.14b.

Vina depolarizace pak pokracuje po svaloviné¢ komor, a to od endokardu k
epikardu, pficemz smér okamzitého vektoru (nahoru a doleva) je dan piedevsim
depolarizaci myokardu mohutné&;jsi levé komory a mifi tedy doleva - obr. 6.15a.

Usek ST

Kdyz se rozsiti depolarizace po celé svaloviné komor, je po kratkou dobu
elektricka aktivita srdce nulova (srdecni vldkna komor jsou ve fazi platd, maji tedy
stejny elektricky naboj a nikde neteCou Zadné elektrické proudy). Na EKG zdznamu se
piSe izoelektricky usek SI.

VinaT

Na fazi platd navazuje repolarizace komorového myokardu, kterd na rozdil od
depolarizace probihd od epikardu k endokardu. Protoze vSak je repolarizace d¢&j
elektricky opac¢ny oproti depolarizaci, ma sumacni vektor smér od endokardu k epikardu
stejné jako pii depolarizaci. Na EKG zaznamu se béhem repolarizace komor pise vina T
-obr, 6.15h.

Za vinou T néasleduje n¢kdy tzv. vina U, coz je plocha vlna ne zcela jasného
pivodu. NejspiSe je zplsobena repolarizaci Purkynovych vlaken, kterd maji napadné
delsi fazi platd ve srovnani s okolnim myokardem. Vyznam délky akéniho potencialu
Purkynovych vldken spociva v prodlouzeni jejich refrakterni faze: Purkyiova vldkna tak
funguji jako “jednocestny filtr, ktery pusti vzruch jen jednim smérem (z pievodni
soustavy na pracovni myokard), ale ne zpét.

Obdobnym zpiisobem milzeme odvodit konfiguraci EKG kiivky v kterémkoli
svodu. Nasledujici tabulka shrnuje ptivod jednotlivych vin a kmitd véetné délky jejich
trvani:



usek kiivkyptuvod trvani
vina P depolarizace sini 0.08-0.10s
komplex QRS depolarizace komor 0,06 - O,10s
vinaT repolarizace komor 0,20 s pfi srde¢ni
frekvenci 70 tept/min.
(repolarizace sini je
skryta v QRS komplexu)

Obr.6.11 Pri prichodu viny depolarizace myokardialnim vidknem jsou jeho konce
opacné nabité ..... takze tvori dipol, kolem kterého vznika el.pole. Vysledne el.pole
slozené z el.poli mnoha myokardialnich vidken (vievo) lze pak charakterizovat
okamzitym vektorem /vpravo)

Z useki a intervallt maji pro praxi nejvétsil vyznam:

Interval PQ, ktery je ukazatelem sinokomorového pievodu a trva 0,12- 0,20 s a
interval QT odpovidajici trvanil aktivace komor (jeho délka zavisi na srde¢ni frekvenci
- pii frekvenci 70 tept/min. je asi 0,4 s, na kazdych 10 tepli navic se zkracuje o 0,02 s,
na kazdych 10 tepti mén¢ nez 70 se prodluzuje o 0,03 s).

6.2.4.4 Elektricka osa srde¢ni

Jak jiz bylo teceno, sCitd se v kazdém okamziku srde¢ni akce velké mnozstvii
elementarnich elektrickych vektori do vysledného vektoru, ktery charakterizuje
okamzity stav elektrického pole srdecniho. Zmény se v tomto poli odehravaji béhem
depolarizace a repolarizace jednotlivych ¢asti srdce, tedy na elektrokardiogramu
béhem viny P, komorového komplexu QRS a viny T. Smér nejdel§iho sumacniho
vektoru v kazdé z téchto tii casti EKG zaznamu je, byt nepfiili§ pfesné, nazyvan jeji
elektrickou osou.

Obr. 6.12 Vztah sméru EKG svodu a okamzitého vektoru (leva cast obrazku) ma vliv
na velikost i orientaci vychylky na daném svodu (prdava cast). Je-li smér svodu a
vekroru totozny, je vychylka kladna, je-li opacny, je zapornd.

Obr. 6.16 Normalni rozsah sklonu elekrické osy srdecni

Z nich nejdulezitéjsi je elektricka osa komplexu QRS a hovofi-li se obecné

o elektrické ose srdecni, jednéa se o tento vektor. Je-li postup

depolarizace komor normalni je smér elekrické osy srde¢ni ve frontalni

roving prakticky totozny s podélnou osou srdce. Jeji normalni sklon je

vzhledem k horizontalni ose -30° az + 105° (obr.6.16).

Pti hodnoté vyssi nez 105 hovofime o posunu ekektrické osy doprava, nebo téz o
vertikalni poloze osy. Pfi hodnoté pod -30 pak hovofime 0 posunu doleva,
resp. o horizontalni poloze osy. Postup stanoveni elektrické osy srdecni je
uveden v praktickych cvicenich.



6.1.5 Vektorkardiogram

Budeme-li sledovat pohyb okamzitého elektrického sumaéniho vektoru v prostoru a
Case, dostaneme trojici smycek, odpovidajiici viné P, komplexu QRS a vin¢ T. Takovéto
zobrazeni elektrického pole srdecniho se oznacuje jako vektorkardiogram.

Abychom ziskali Gplnou prostorovou piedstavu o elektrickém poli srde¢nim,
musime vektorkardiogram vyhodnotit ve tfech na sebe kolmych rovinach - frontalni,
transverzalni a sagitalni. Elektrody pro toto vySetfeni jsou bipolarni a tvoii tfi na sebe
kolmé svody - vertikalni, horizontalni a pfedozadni.

6.2.6 Povrchové mapy elektrického pole srde¢niho

Snimame-li z povrhu hrudniku soucasné nékolik desitek unipolarnich svodu,
obdrzime casovy sled distribuce elektrického potencialu na hrudniku v pribéhu srde¢ni
akce v podobé Casové fady map.

Tato metoda je rozSifenim konvencni elektrokardiografie a poskytuje velmi
podrobnou prostorovou informaci o elekrickych déjich v srdci. To ma dnes vyznam
hlavné pti diagnostice nékterych poruch ptevodu vzruchu z piedsini na komory, nebo
pti identifikaci loziska, které je zdojem komorovych arytmii.

6.3 Spojeni elektrické a mechanické ¢innnosti srdce

Jiz v kapitole 6.1 bylo zdlraznéno, Ze funkci srdce je jeho cerpaci, tedy
mechanické ¢innost. Elektrické déje v myokardu slouzi pouze pravidelné tvorbé vzruchii
a jejich rozvedeni po celém myokardu ve spravném casovém sledu. V kazdém srdecnim
svalovém vlakn¢ se pak musi vzruch pfeménit na svalovy stah. Mechanismus, ktery to
zajistuje, se nazyva sprazeni excitace s kontrakci a zabezpecuje spojeni elektrické a
mechanické Cinnosti srdce. Prevedeni vzruchu (tedy vlastné pokynu ke kontrakci) z
aktivované bunécné membrany k myofibrilam uvnité buiiky (tedy ke strukturdm tuto
kontrakci zajiStujicim) zprostfedkovavaji kalciové ionty.

Mechanismus, kterym kalciové ionty plisobi, pachopime nejlépe po objasnéni
struktury aktinovych a myozinovych filament. Akinova filamenta jsou tvofena dvéma
fetézci kulovitych aktinovych monomert asi 5 nm v priméru. Tyto dva fetézce jsou
kolem sebe obtoCeny asi jako dvé s$ntiry perel, které se k sobék pfilozi a zatoci. V
pravidelnych odstupech pfiblizné¢ 40 nm jsou mezi aktinovymi fetézci umistény sférické
molekuly troponinu spojené s vlaknitym tropomyozinem, ktery jet poloZen do ryhy mezi
fetézci aktinu. Molekula myozinu ma tvar tenké tyCinky s kulovity'm roz§ifenim na
jednom konci. Tenké ¢asti molekuly jsou sefazeny ve svazcich a nékolik set takto
uspofadanych molekul vytvafi silné myozinové vldkno. Vlakno ma tvar zavitnice a na
ném se periodickyv objevuji kulovitad rozsiteni vycnivajici do Sesti stran proti aktinovym
vldkniim, pficemZ proti jednomu vldknu aktivu se objevuje kulovité rozsifeni (tzv.
hlavice) kazdych 40 nm..

Nejsou-li ptitomny intracelularng Ca®* ionty v dastateéném mnozstvi (4.
myofibrily jsou v relaxovaném stavu), zabranuji tropomyozinova vldkna svym
umisténim vzniku vazby mezi aktinem a myozinem. U&inkem kalciovych ionti
vklouznou tropomyozinovéa vlakna hloubé&ji do ryhy mezi aktinovymi filamenty a odhali
tak na nich mista pro vytvofeni vazby s hlavicemi myozinu. Vysledkem této vazby je
“"ohnuti* myozinové hlavice, které zptsobi posun aktinovych vlaken po myozinovych,
a tim i svalovou kontrakci (obr. 6.17). Pti tomto déji se steépi ATP.
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Obr 6.17 Mechanismus svalové kontrakce

Z uvedené¢ho je zfejmé, ze v bunkiach myokardu musi fungovat kolob¢h
kalciovych iontl, které jsou stiidaveé k myofibrilam pfivadény a od nich ¢erpany. Pokud
by se totiz Ca®* ionty k myofibrilam nedostaly, byl by myokard trvale relaxovan; pokud
by nebyly od&erpavany, byl by kontrahovan. Proto maji také mimofadny vyznam Ca®" -
Na’. kanaly (viz kapitolu 6.2.2), které ptivadéji béhem faze plato Ca* " ionty z
extracelularniho prostfedi ve sméru jejich koncentraéniho gradientu do bunky. Tim
zajiétuji nejen dostatecné dlouhou refrakterni fazi, ale 1 dostatek Ca®* iontl pro
zprostifedkovani kontrakce.

6.4 Mechanicka ¢innost srdce

Jak jiz bylo teceno, elektrické déje v srdci spousti jeho mechanickou ¢innost:
vzruch je prostfednictvim kalciovych iontli pfeveden na kontrakci myokardidlniho
vlakna. Pokud ale ma pravidelné stfidani kontrakce a relaxace vést k piecerpavani krve z
zilniho do tepenného systému, musi také spravné fungovat srdec¢ni chlopné.

Chlopné jsou v srdci umistény jednak ve vstupu do komor a jednak ve vystupu z
komor. Atrioventrikuldrni chlopné zabranuji navratu krve do predsini pfi systole komor,
semilundrni chlapné brani regurgitaci krve z velkych tepen do komor béhem diastoly.
Otevirani a uzavirani chlopni se déje predevsim tlakavymi zménami v srdecnich
dutinéch a velkych cévach. Pohyb chlopni vSak zase obracen¢ ovliviiuje Cerpaci praci
myokardu.

6.4.1 Faze srdecniho cyklu (srde¢ni revoluce)

V obou zékladnich ¢astech srde¢niho cyklu, tedy v systole i1 diastole, mizeme rozlisit

jednoltivé faze podle tlakovych a objemovych zmén v srdeCnich dutinach. Obecné 1ze
tyto faze charakterizovat podle toho, kterd ze zmén je dominantni: bud’ se ménii tlak v
komorach aniz by se ménil jejich objem, nebo se naopak méni objem komor pii
relativné malé zméné nitrokomorového tlaku (obr. 6.18).

Podle toho rozliSujeme dvé faze systoly:

1. fazi izovolumické kontrakce, kdy roste v komorach tlak, ale objem se neméni.
2. ejekeni (vypuzovaci) fazi, kdy je tlak v komorach pomérné staly a jejich objem
se zmensuje

Podobné pak rozliSujeme dvé faze diastoly:

1. fazi izovolumické relaxace, kdy nitrokomorovy tlak klesa a objem se neméni,

2. plnici fazi, kdy objem komor roste aniz by se ménil tlak v komorach.

6.4.1.1 Faze izovolumické kontrakce (A na obr. 6.18)
Kontrakce komorového myokardu vede na zacatku systoly komor ke vzrlstu

nitrokomorového tlaku, ktery témét okamzité prevysi tlak v predsinich a zpisobi
uzavieni 1 atrioventrikularnich chlopni. A protoZe i semilunarni chlopné jsou v tuto



chvili stale jesté¢ uzavieny (tlak v komorach je mensi nez ve velkych tepnach), vede
pokracujici kontrakce komorového myokardu k dalSimu rychlému vzestupu tlaku v
komorach (myokard komor

se stahuje kolem nestlacitelné kapaliny). Objem komor se v této fazi neméni (proto
nazev faze: izovolumickd), protoze chlopné¢ na jejich vstupech i1 vystupech jsou
uzavfeny. Pii normalni klidové srdecné frekvenci trva faze izovolumické kontrakce asi
60 ms.

6.4.1.2 Ejek¢ni (vypuzovaci) faze (B na obr. 6. 18)

Jakmile nitrokomorovy tlak ptesahne diastolicky tlak ve velkych tepnach (tj. v
aort¢ a plicnici), oteviou se polomésicCité chlopné a krev je vypuzovana do tepen
velkého a malého ob¢hu. Asi do poloviny faze tlak v komorach jest€¢ mirné stoupd, pak
az do konce klesa. Jakmile dosahne hodnoty nizsi, nez je ve velkych tepnach, uzaviou
se polomési¢ité chlopné a systola konci. Ve vypuzovaci fazi dosdhne tedy
nitrokomorovy tlak své nejvyssi hodnoty (sysystolicky tlak komory). Objem komor se
naopak zmens$i az na své minimum: ze 130 ml, které¢ kazda komora obsahuje pied
zacatkem systoly, se v klidu vypudi kolem 70 ml (tepovy nebo téz systolicky objem).
Pomér tepového objemu k objemu komory na konci diastoly se oznacuje jako ejekcni
nejcastéji stanovuje z dvourozmérné echokardiografie - viz dale). Ejekéni faze trva za
klidovych podminek asi 200 ms.

6.4.1.3 Faze izovolumické relaxace (C na obr.6.18)

Podobné jako systola, zaCind 1 diastola kratkou fazi, kdy jsou vSechny chlopné
uzavieny. Relaxace myokardu vede k rychlému poklesu nitrokomorového tlaku az k
hodnoté niz8i nez je v sinich. V tomto okamziku se otviraji atrioventrikularni chlopné
a komory se mohou zacit plnit; tato faze trva asi 50 ms.

6.4.1.4 Plnici faze (D na obr. 6.18)

obou komorach az k nule (tzv. diastolicky tlak komor) a béhem plnici faze jen mirné
stoupne: v levé komoie dosahne na konci diastoly najvyse hodnoty 2,0 kPa ( 16 mm
Hg). Objem komor naproti tomu roste-zpoc¢atku rychle (fazerychlého plnéni komor) a
potom pomaleji (faze pomalého plnéni komor, tzv. diastoza).

Pti klidoveé srde¢ni frekvenci se komory prakticky naplni krvi jesté diive, nez dojde k
systole predsini (v samém zavéru plnici faze) . Systola predsini se tak podili na naplni
komor jen asi 8 % celkové naplné na konci diastoly. Jestlize v§ak srdeéni frekvence
stoupa (napt. pii télesné namaze), zkracuje se diastola vice nez systola, takze
komory se béhem plnici faze nestaci zcela naplnit pouhou svoji relaxaci. Systola
pfedsini pak hraje pfi plnéni komor vyznamnou ulohu (v klinické praxi se miZzeme
setkat se situaci, kdy systola predsini chybi se v§emi uvedenymi dusledky napft. u
tzv. fibrilace pfedsini). Plnici faze trva v klidu 400 -500 ms.

Cela srdec¢ni revoluce trva pii srde¢ni frekvenci 72 tepu za minutu 0.83 s.



Obr. 6.19 Kontrakce izotonicka (vlevo), izometricka (uprosried) a s afterloadem
(vpravo) - nahore schéma mechanickych podminek kontrakci, dole tlakové objemovy
diagram

6.4.2 Mechanika kontrakce

Mechanické vlastnosti srdecniho svalu je mozné srovnat s vlastnostmi pfi¢né
pruhovaného svalu (obr. 6. 19). Zatizeny sval se po podrazdéni mize aktivné
kontrahavat, jeho délka se zkracuje, napéti ve svalu se neméni-hovofime o izotonické
kontrakci. V piipadé myokardu piedstavuje zatéz plnici tlak komory a vyjadiime-li
izotonicky stah v tlakové-objemovém diagramu, vidime zménu objemu komory za
stalého nitrokomorového tlaku. Je-li naopak délka svalu konstantni a sval vyviji tenzi,
hovotime o kontrakci izometrické, v ptipadé myokardu radéji o kontrakci izovolumické.
Pti srde¢ni Cinnosti na sebe oba typy kontrakce navazuji: nejprve roste nitrokomorovy
tlak, zatimco objem komory zlstava staly (izovolumické faze) a teprve po piekonani
diastolického tlaku v aort¢ (nebo v ptipadé kosterniho svalu hmotnosti bfemene)
piechazi kontrakce do izotonické faze.

Z uvedeného vyplyva, ze myokard piekonava pii svéc kontrakci dveé rizné zatéze:

1) Zatéz, kterou musi komorovy myokard piekonat pfi izovolumické kontrakei,
aby mohl pfejit do kontrakce izotonické (tato zatéz je rovna tlaku, pfi kterém se otviraji
semilunarni chlopné a na obr. je oznacena A - z anglického afterload = dotizeni).

2) Zatéz, ktera u relaxovaného svalu urcuje jeho pocateéni délku, z niz pak
zacina kontrakce (v srdecnich komordch mé paralelu v plnicim tlaku, tedy v tlaku na
konci diastoly a na obr. je oznacena P-z anglického preload = piedtizeni).

6.4.2.1 Cerpaci funkce srdce

Vyneseme-li vztah plniciho tlaku komory a naplné komory na konci diastoly do tlakové-
objemového diagramu, uvidime, Ze pfi vzestupu plniciho tlaku stoupa zprvu objem
komory vice, pfi dalsim vzestupu tlaku se vSak méni jiz jen malo. Tento vztah je dan
ktivkou, jez ma exponencidlni charakter (obr. 6.20) a na niz je dobie vidét zavislost
poddajnosti komoy na jeji momentalni naplni.

Poddajnost komory srde¢ni je jeji dilleZitou diastolickou fyzikalni vlastnosti, jde
o prirGistek objemu ku pfirastku plniciho tlaku (AV /AP), ktery s rostouci naplni
komory klesa. Recipro¢ni hodnotou k poddajnosti je tuhost (AV /AP), ktera naopak s
rostouci naplni komory stoupa. Poddajnost a tuhost komory Ize chépat tak, ze ¢im vice
se pfi ur¢itém zvySeni tlaku komora roztahne, tim je poddajnéjsi, a naopak, ¢im vice
stoupne tlak pfi ur€itém zvySeni naplné, tim je komora tuzsi.

Zm&y komorového objemu a tlaku v pribc¢hu normalniho srde¢niho cyklu
vytvoii v tlakové objemovém diagramu uzavienou smycku, kterd se nazyva pracovni
diagram komory (obr. 6.20).

Diagram zac¢ind v bod¢ A, kde také zaCinad systola izovolumickym vzristem
nitrokomorového tlaku. Usek AB dagramu tak odpovida fazi izovolumické kontrakce.
Po dosazeni hodnoty diaslolického tlaku ve velkych tepnach se oteviou polomésicité
chlopné a zacind vypuzovaci faze (usek BC). Béhem niz se méni pfedevSim objem
komor. Nasleduje faze izovolumické relaxace (usek CD) a po otevieni cipatych
chlopni se komory opét plni krvi - plnici faze (isek DA).



6.4.2.2 Starlingiiv zakon

Za normalnich podminek ¢ini objem komory na konci diastoly asi 130 ml a této
naplni komory odpovida tepovy objem (mnozstvi krve, které komora vypudi pii jedne
systole) asi 70 ml (obr. 6.20). Jestlize se zvysi vendzni navrat krve na 180 ml, zvysi se
tepovy objem komory asi na 90 ml. Toto zvySeni tepového objemu nesouvisi se
systolickym ani

Obr.6.20 Pracovni diagram komory (blize viz text)

diastolickym tlakem ve velkych tepnach a jde tedy o autoregulacni schopnost srdce
kompezovat zvySené¢ plnéni komory v diastole zvySenim vypuzeného objemu v
systole. Tato zavislost velikosti tepového objemu komory na jeji diastolické naplni se
nazyva Starlingiv zakon.

Na urovni srde¢niho vlakna tento zdkon znamend, ze vyvinuta sila kontrakce
srde¢niho vldkna je funkci jeho pocatecni délky: ¢im vice budou srde¢ni vldkna na
zacatku kontrakce protazena, tim vétsi bude sila jejich kontrakce.

Z kapitoly 6.3 jiz vime, ze kontrakce jec zplsobena vytvofenim vazeb mezi
aktinovymi a myozinovymi filamenty. Pocet téchto vazeb pak urcuje silu kontrakce
(¢im vice vazeb, tim vétsi sila). A pravé pocet vazeb je dan délkou srde¢niho vlakna.
resp. délkou sarkomery. Je-li sarkomera zna¢né zkracena, vlakna aktinu a myozinu se
nejen piekryvaji, ale aktinova vlakna se navic zasunuji i na druhou stranu sarkomery,
kde brani vzniku vazeb mezi aktinem a myozinem. Pocet vazeb a tim i sila kontrakce
se snizuji. Jak se vldkna myokardu protahuji, zmensuje se i toto nezadouci dvoji
ptekryvani myofilament a zvySuje se pocet interakci mezi aktinem a myozinem a tedy
i sila stahu. Optimalni délka sarkomery je 2,2 um - pii této délce je vazeb maximum.
Kdyz se sarkomera prodlouzi do té miry, Ze pocet kontaktii mezi aktinovymi a
myozinovymi vldkny diky vzdalenosti ubyva, sila kontrakce opét klesa. Zatimco
kosterni sval pracuje
v oblasti optimalni délky sarkomery, srde¢ni sval pracuje na vzestupné Casti kiivky. V
praxi to znamend, Ze prodlouzeni srdecniho svalu znamené zvyseni sily jeho stahu, coz
je podstata Starlingova zakona.

6.4.3 Minutovy objem srde¢ni

Zmeény ve velikosti tepového objemu v zavislosti na ven6znim navratu slouzi za
normalnich podminek ptedev§im k udrZeni odpovidajici trovné cirkulace. Zdravé
srdce je schopné ménit mnoZzstvi preCerpané krve v pomérné velkém rozsahu.
Minutovy objem srdecni (tj. mnoZstvi krve, které jedna komora pfecerpa za minutu)
se mize v ptipadé potieby zvysit vice nez pétkrat oproti klidové tinovni, kdy cini
minutovy objem asi 5 I/min. Pfi jednom stahu totiz vypudi komora asi 70m1 krve a
pocet stahli za minutu je v klidu 70 - 80. Vynasobenim obou hodnot pak dostaneme
hodnotu minutového srdecniho objemu:

MINUTOVY OBJEM = TEPOVY OBJEM x SRDECNI FREKVENCE

ProtoZze ob& komory jsou usporaddany sériove, musi byt jejich minutové objemy stejné.
A protoze komory tepou ve stejné frekvenci, musi byt rovnovaha mezi jejich
minutovymi objemy udrzovana zajiSténim odpovidajicich tepovych objemi. To je



zajisSténo Starlingovym zakonem: stoupne-li napf. tepovy objem pravé komory, zacne
do levé komory pritékat vice krve, zvétsSeni jeji napln€ vede ke zvySeni jejiho tepového
objemu a minutovy objem obou komor se vyrovna.

Nelvyznamnéj§im mechanismem zvySeni minutového srde¢niho objemu pii zatézi je
zvySeni srde¢ni frekvence. Ta pfi maximalni zatézi stoupne az na 180 - 220 tepi za
minutu. ZvysSeni srde¢ni frekvence vSak neznamena pouze vice tept za jednotku casu,
ale soucasn¢ se méni také pomeér mezi trvanim systoly a diastoly. Zatimco systola se
zkracuje s rostouci srdecni frekvenci jen malo, diastola se zkracuje podstatné. Proto
také, kdyz stoupne srde¢ni frekvence nad kritickou hodnotu (tzv. kritickd frekvence),
zaCne vaznout diastolické plnéni komor a s dalSim zvySenim frekvence uz minutovy
objem neroste.

6.5 Energetické zajisténi srde¢ni ¢innosti

Mechanickd prace srdce musi byt v rovnovaze s jejim energetickym krytim.
Nejdtive si tedy vSimneme velikosti srde¢ni prace a potom zpusobu, jak je tato prace
energeticky zabezpecena.

6.5.1 Mechanicka prace srdce

Prace je definovéna jako sila pisubici po urcité draze, jednotkou prace je 1 J
(joule), jehoz rozmér je N.m (newtonmetr).Timto zplisobem jde dobie vyjadfit napft.
praci kosterniho svalu, ktery zveda bfemeno do urcité vyse. Srde¢ni sval vykonava
praci také kontrakci svych vlaken, ale v tomto pfipadé€ nejde o zvedani bfemen, ale o
premisténi urcitého objemu krve proti urcitému odporu, ktery miizeme vyjadrit tlakem
nutnym k jeho ptekondni. Takova (statickd) prace se nazyva tlakové-objemova a je
rovna soucinu tlaku a pfremisténého objemu (rozmér je pochopitelné stejny, nebot
jednotkou tlaku je Pa, ¢ili N/m? a jednotkou objemu je m® ; vynasobenim obou
jednotek dostaneme opét N.m). Krom¢ toho udé€luje srdce krvi 1 urcitou kinetickou
energii, na niz vynaklada praci, kterou miZzeme vypocitat podle vzorce pro kinetickou
energii (1/2.m V%, kde m je hmotnost vypuzené krve a v je rychlost s jakou je
vypuzena) a kterou nazyvame prace akceleracni.

Ve skute¢nosti se ovSem jednotlivé veliiny, z nichZ se mechanickd prace srdce
vypocitava, v pribéhu srde¢ni akce méni. Pro pfesny vypocet je nutné pocitat s jejich
integralem; tlakové-objemovou praci si tak napf. mizeme piedstavit jako plochu
pracovniho diagramu komory (viz obr. 6.20-vySrafovana plocha).

6.5.1 Energetika srdecni prace

Bezprostitednim zdrojem enerqie pro kontrakci je ATP, ktery je hydrolyzovan
ATPazou, uloZenou v hlavici myozinu (kapitola 8.3). Enerqii pro resyntézu ATP
ziskavd myokard vyhradné aerobné, coZ potvrzuje i velky pocet mitochondrii v
bunikdch srde¢niho svalu. Vyhradné€ aerobni metabolismus umoziiuje soudit na
enerqetickou spotiebu ze spotieby kysliku. Ta se obvykle uruje métenim rozdilu
obsahu kysliku v tepenné a venozni karonarni krvi a vyndsobenim tohoto rozdilu
pritokem krve koronarnim ob¢hem.Takto stanovena spotieba kysliku v srdci €ini v
klidu 0,08 - 0,1 ml 0, na gram tkan¢ za minutu. V srdci o hmotnosti 300 g to znamena
24 - 30 ml O, /min. U dosp€lého ¢loveka, kde hmotnost srdce ¢ini pouze 0,5 % celkové
télesné hmotnosti, predstavuje tato hodnota 10 % celkové klidové spotieby kysliku. Pfi
tézké praci se kyslikova spotieba srdce zvetSuje zhruba ctyfnasobné.



Spotiebu kysliku v srdci urcuji hlavné tfi faktory:

1. prace izovolumické kontrakce; 2. sila kontrakce; 3. srdec¢ni frekvence.

Daleko mensi roli hraje mechanicka prace srdce, aktivace myokardu a jeho bazalni
metabolismus. Znamena to, Ze na spotiebé kysliku se vice podili izovolumicka
kontrakce nez izotonické kontrakce v ejekéni fazi systoly (mechanickad prace).

Ve spotiebe zivin srdcem je pozoruhodny vysoky podil volnych mastnych kyselin a
pfedevSim schopnost metabolizovat kyselinu mlécnou. Vyznam této metabolické
schopnosti srdce se projevuje zejména pii t€zké svalové praci, kdy kosterni svaly
pfechédzeji na aneerobni glykolyzu a uvoliiuji do krve kyselinu mlé¢nou. Tim vlastné
poskytuji srdci “palivo” pro jeho zvySujici se Cinnost a srdce na druhou stranu
zpracovanim kyseliny mlé¢né pfispiva k udrzeni pH krve.

Na zacatku této kapitoly jsme uvedli, ze spalovani zivin slouzi tvorbé ATP, ktery je
pak pfimym zdrojem enrgie pro srde¢ni kontrakci. Myokard vSak obsahuje jeste jeden
energeticky bohaty fosfat: kreatinfosfat (fosfokreatin).

Ten je mimofadné citlivym indikdtorem dostatecného zasobeni srdce zivinami a
kyslikem, nebot’ je bezprostiednim zdrojem energie pro resyntézu ATP.

6.6. Zevni projevy srdecni ¢innosti

Abychom ziskali I€kaisky zavazné informace o funkci srdce, musime se spolehnou na
rizné pozorovatelné jevy, které jsou s cCinnosti srdce spojeny. Prikladem jiz
probranym je elektrokardiografie, kterd nds informuje o elektrické aktivité¢ srdce. Na
spravnou funkci mechanické ¢innosti srdce pak miizeme usuzovat ze srdeCnich ozev, z
arteridlniho a vendzniho pulzu pfipadné z uderu srde¢niho hrotu. Kromé¢ tho mame
dnes k dispozici, diky rozvoji ptistrojové a vypocetni techniky, celou

lu metod, které vyuzivaji ke sledovani srde¢ni cinnosti: ultruzvuk, indukované
magnetické pole nebo rizné modifikované rentgenové vysetieni. Podle toho, zda pfi
vySetfeni monitorujeme biosignaly z povrchu téla, nebo musime pro jejich ziskani
proniknout riznymi Kkatetry intravaskularné a intrakardidlné, rozd€lujeme tato
vySetfeni na neinvazivni a invazivni

6.6.1. Srde¢ni ozvy

Pti srde¢ni Cinnosti, stiidavém zrychlovani a zastavovani proudu krve, narazi krev na
??2?ktury chlopnového tstroji; chlopné se nahle uzaviraji a oteviraji, SlaSinky se
napinaji kontrakci papilarnich svalii a to v§e dohromady vytvafi kmity o kmito¢tu 30-
500 Hz. VSe se pfenasi na hrudni sténu, kde je 1ze slySet a registrovat. Pti auskultaci je
obvykle mozno zaznamenat dvé ozvy, jednu na zacatku systoly a druhou na zacatku
diastoly. Jejich zdznam pomoci citlivého mikrofonu se nazyva fonokardiogram a
pomaha fesit jednotlivé akustické viny, z nichZ se ozvy skladaji.

6.7 Rizeni srdec¢ni ¢innosti

Regulacni systémy srdce miZzeme rozdé€lit na nervové, humordlni a celularni.
Vsechny tyto systémy v zasad¢ plisobi na jeden nebo vice z nasledujicich déji v srdci:

1. Srde¢ni frekvence - jeji ovlivnéni se nazyva chronotropie (chronos = cas,
trope = obrat), zvySeni srde¢ni frekvence pak pozitivni chronotropie, snizeni naopak
negativni chronotropie.



2. Sila srde¢ni kontrakce - jeji ovlivnéni se nazyva inotropie (is, inos = vlakno),
jeji zvySeni pozitivni inotropie, sniZeni negativni inotropie.

3. Sinokomorovy pievod - jeho ovlivnéni se nazyvéa dromotropie (dromos = béh),
zrychleni pifevodu vzruchu ze sini na komory (tedy zkraceni intervalu mezi systolou
sini a systolou komor) pozitivni dromotropie, zpomaleni negativni dromotropie.

4. Vzrusivost myokardu -jeji ovlivnéni se nazyva bathmotropie (bathmos =
prah), zvySeni vzrusivosti se oznacuje jako pozitivni bathmotropie, jeji snizeni jako
negativni bathmotropie.

6.7.1 Nervova regulace

Nervova centra fizeni srde¢ni ¢innosti umisténd v prodlouzené mise a v mostu
pusobi na srdce prostiednictvim sympatickych a parasympatickych nerva - viz kapitola
16.5.1.2.
Parasympatické nervy prichdzeji k srdci jako rami cardiaci nervi vagi. Tato
pregangliova vlakna vedou v pfipadé pravostranného vagu prakticky vyhradné do
pravé piedsin€¢ a koncentruji se v sinoatridlnim uzlu, v pfipadé levostranného vagu
vedou hlavné k atrioventrikularnimu uzlu. Je tedy ziejmé,ze pravostranny vagus ma
ucinky hlavné chronotropni, zatim co levy vagus ma ucinky' dromotropni.
Sympatické nervy pfichdzeji k srdci jako nervi cardiaci z postrannich rohii hornich
hrudnich segmentli miSnich pfes ganglia trunci sympatici v kréni a horni hrudni
oblasti (zejména ganglion stellatum). Na rozdil od parasympatiku jsou vSak
sympatickd zakonceni rozlozena po celém srdci prakticky rovhomérné. To znamena,
7ze predsiné jsou pod vlivem sympatiku i parasymatiku, zatimco komory jen
sympatiku.
Parasympatikus ptsobi na srde¢ni ¢innost:
negativné chronotropné (zpomaluje srde¢ni frekvenci),
negativn€ inotropné (snizuje silu srdec¢ni kontrakce),
negativn€ dromotropné (zpomaluje sitokomorovy pievod) a
negativné bathmotropné (sniZuje vzrusivost myokardu).

Sympatikus vykazuje obecné u€inek opacny; na srdce plisobi;

pozitivn€ chronotropné ( zrychluje srde¢ni frekvenci).

pozitnve inotropné (zvysuje silu srdecni kontrakce).

pozitivn€ dromotropné& (zrychlule sitokomorovy prevod) a

pozitivné bathmotropné (zvySuje vzrusivost myokardu)

.Mechanismus chronotropniho U€inku

Vliv autonomniho (vegetativniho) nervstva na srdecni frekvenci je vyvolan jeho
plsobenim na rychlost diastolické depolarizaci. Zatim co parasympatikus diastolickou
depolarizaci v sinoatrialnim stavu zpomaluje,v extremnim piipadé dokonce zastavuje
(vyvola trvalou hyperpolarizaci), sympatikus  zvySuje ry'chlost diastolické
depolarizace a tak zkracuje ¢as nutny k dosazeni prahu podrazdéni.

Prostfednikem vlivu autonomniho nervstva na diastolickou depolarizaci jsou chemické
mediatory napliované z nervovych zakonceni. Acetylcholin, medidtor parasympatiku,
zvySuje propustnost membran bunék sinoatrialniho uzlu pro K* a tim zpamaluje
diastolickou depolarizaci. Noradrenalin, medi4tor sympatiku, naopak snizuje proud K*
iontll z bunék a soudasné stimuluje tinikovy sodikovy' kanal a tedy proud Na™ iontfi do
bunék. Tim zrychluje diastolickou depolarizaci jak v sinoatridlnim uzlu tak v
Purkynovych vladknech.



Ptedsiné véetné sinoatridlniho uzlu jsou na rozdil od komor pod trvalym vlivem
sympatiku parasympatiku - tento trvaly vliv oznaCujeme jako tonus. Jestlize zbavime
srdce veskeré vegetativni inervace, jeho srdecni frekvence se zvysi. Z toho je ziejmé, ze
za normalnich klidovych podminek tonus parasympatiku pievazuje nad tonem
sympatiku.

Mechanismus inotropniho t¢inku

Vliv vegetativnich nervili na silu srde¢niho stahu je v podstaté dvoji:
1. jiz samotné ovlivnéni srde¢ni frekvence ma inotropni vliv (zrychleni srdecni

frekvence plisobi pozitivné inotropn¢) a

2. vegetativni nervy maji pfimy vliv na silu stahu.
Parasympatikus (acetylcholin) plisobi negativné inotropné na myokard ptedsini stejnym
mechanismem jako na srde¢ni frekvenci: zvySenim propustnosti pro K ionty zkracuje
akéni potencidl predsinového myokardu. Sy'mpatikus (noradrenalin) pisobi pozitivné
inotropné na myokard pfedsini 1 komor tim, Ze stimuluje Ca®" - Na' kanaly (které jsou
tedy nejen nap&tové, ale i chemicky fizené) a zvysuje prinik Ca®" iontéi béhem faze
plat6 do srde¢nich bunék i jejich obrat v sarkoplazmatickém retikulu. Tim se vysvétluje
veétsi sila kontrakcee i kratsi kontrakéni doba.

Mechanismus dromotropniho Géinku

Vodivost myokardidlnich bunék je ovliviiovana hodnotou klidového membranového
potencialu velikosti rychlého sodikového proudu ve fazi depolarizace. Jejich ovlivnéni
se normalné projevuje jen atrioventrikularnim uzlu, kde parasympatikus sifiokomorovy
ptevod zpomaluje (v extremnim piipad¢) zastavuje - vznika kompletni sifitokomorovy
blok), zatimco sympatikus jej zrychluje. Sympatikus totiz zvysuje klidovy membranovy
potencial (viz dalsi text) a stimulaci rychlého sodikového kanélu zrychluje

proud Na* iotéi do bunék uzlu. Parasympatikus ma opa¢ny efekt. Kromé toho se zd4, ze
1 U¢inek na spontanni diastolickou depolarizaci (viz pfedchozi text) méa vliv na vedeni
vzruchu, a to nejen v atriovetrikularnim uzlu, ale v celém myokardu.

Mechanismus bathmotropniho u¢inku

Sympatikus, jak jiz bylo feceno, ptfiblizuje hodnotu klidového mebranového potencialu
k hodnoté prahu podrazdéni, parasympatikus plsobi opac¢né. Mechanismus tohoto
plsobeni spo¢iva v ovlivnéni aktivity membranové Na* -K*  ATPazy. Sympatikus ji
aktivuje, parasympatikus tlumi.

6.7.2 Humoralni regulace

V srdecnich bunikach vznikaji v dobé embrynélniho vyvije specifické receptory reagujici
piimo s katecholaminy a acetylcholinem. Pro katecholaminy jsou tzv. adrenergni
receptory beta, které reaguji na noradrenalin i adrenalin. Jejich stimulace vyvolava
stejnou odpovéd’ jako podazdéni synaptiku, tedy: pozitivné chronotropni a inotropni,
dromotropni 1 bathmotropni. Naproti tomu pro acetylcholin jsou v srdci tzv.
muskarinové receptory. Jejich stimulave vyvoldva v myokardu reakci negativné
chronotropni a inotropni, u néktervych druhi srdec¢nich bunck i reakci negativné
dromotropni (tedy celkoveé reakci analogckou té, ke které dojde pii podrazdéni
parasympatiku).



Glukagon mé pozitivné inotropni i chronotropni ucinek, stejné jako hormony Stitné
zlazy. Pozitivn¢ inotropné puisobi také prostaglandin E;, ktery navic miize u bunék s
patologicky' snizenym klidoym potencidlem pisobit i pozitivné dromotropné a
bathmotropné. Naproti tomu progesteron plisobi negativné inotropné¢ 1 negativné
chronotropné a bathmotropné.

6.7.3 Celularni regulace

Vedle centralnich regulacnich mechanismii ma srdce jesté jeden zcela autonomni
regulacni system svého vykonu, zalozeny na celularni urovni. Jde o Starlingiv zakon.,
podle které¢ho je srdecni prace timérnd jeho diastolické naplni - tzv. heterometricka
regulace srde¢niho vydeje.

6.8 Funkéni anatomie krevniho obéhu

Srdce spolu s cévami vytvaii krevni ob¢éh, velmi tceln¢ uspotadany pro transportni
funkci. Transportni médium (krev) je pohanéno dvéma sériové usporadanymi pumpami
do dvou rovnéz do série setfazenych ob¢hi: systémového obéhu (pumpou je leva
komora) a plicniho obéhu (pumpou je prava komora). Oba ob&hy jsou dale slozeny ze
sériové zapojenych jednotek: tepen, kapilar a Zil. Systémovy ob¢h je navic slozen z fady
paralelné¢ zapojenych okruht, vyzivujicich jednotlivé organy (srdce, mozek, ledviny,
svalstvo atd.).

Naroky jednotlivych organti na dodavku krve se v zavislosti na jejich ¢innosti
neustdle méni a navic se jednollivé organy a tkané liSi architektonikou cévniho
uspofadani i1 funkéni kapacitou prutoku krve. Systémovy ob&h proto vyzaduje tfadu
regulacnich mechanismt, které tidi distribuci krve do zminénych paralelné zapojenych
okruhti. Naproti tomu plicni ob¢h, kterym ovSem protekd stejné mnozstvi krve jako
systémovym, predstavuje pomérné konstantné¢ fungujici obéh. urceny piedev§im k
zajisténi vymeény dychacich plyna v plicich. Proto také jeho funkci fidi mnohem méné
regulacnich systémd.

Zvl1astni postaveni v krevnim ob&hu ma lymfaticky ob¢h, ktery zacind drobnymi
vlase¢nicemi pifimo v tkanich a pfes lymfatické uzliny Gsti svymi hlavnimi kmeny do
velkych zil. Jeho hlavnim ukolem je odvadét z tkani tkanovy mok s
vysokomolekuldrnimi latkami, pro které je kapilarni sténa nepropustnd, nebo jen malo
propustna.

6.8.1 Funk¢ni rozdéleni cév

Jednotlivé cévy z funkéniho hlediska miizeme rozd¢lit do 6 kategorii:

1. Pruznik - velké a stfedné velké tepny elastického typu, které zabezpecuji
rychly transport krve do periferie. Jejich vyrazné elastické vlastnosti maji navic vyznam
v pfeméné narazového pritoku krve v systole a jeji kontinualni proudéni - tento efekt se
pochopitelné projevuje hlavné v aorté.

2. Rezistencni cévy - cévy regulujici pfitok krve k organtim a tkanim: Patii k nim:

a) malé tepny a tepénky (tzv. prekapilarni rezistencni cévy), které maji maly
prasvit a silnou sténu s vysokym podilem hladkého svalstva; diky této svaloviné mohou
znacn¢ menit svlyj prasvit a tim prakticky rozhodovat o distribuci minutového vydeje
srde¢niho mezi rizné orgény:

b) venuly (tzv. postkapilarni rezistencni cévy), které vSak vytvareji jen velmi malou
cast rezistence: jejich vyznam je predevSim v tom, Ze pomérem mezi tonem



prekapilarnich a postkapilarnich rezisten¢nich cév je urovan kapilarni hydrostaticky
tlak, ktery umoznuje vymeénu tekutiny na arovni kapilar, tedy filtraci a resorpci.

3.Prekapilarni sfinktery - kone¢né useky prekapilarnich tepének: jejich konstrikce nebo
dilatace rozhoduje o poctu otevienych kapilar a tim 1 o velikosti kapildr plochy (plochy
na niz dochizi k vyméné tekutiny mezi kapildrami a intersticiem).

6.10.2 Tlak krve v tepnach

Setrvacnost krve je pfi¢inou, pro¢ tepovy objem vybuzeny béhem ejekéni faze z
levé komory do aorty nezrychli najednou pohyb veskeré krve v cévach. Protoze ale je
krev z levé komory vypuzovana pod tlakem, vyvola jeji vypuzeni v aorté¢ prechodné
zvySeni tlaku, které se nazyva tlakovy pulz. Ktivka priibéhu tlaku v aorté a velkych
tepnach (obr 6.22) se sklada z jiz zminéného vzrustu tlaku, klery je po dosazeni maxima
nasledovan poklesem-tato vlna se nazyva primarni. Pokles tlaku trva po cely zbytek
srde¢niho cyklu, nejprve je prudky, na zacatku diastoly vSak tlak nihle opét mirné
stoupne a vytvari tzv. dikrotickou vinu (v dasledku relaxace komory a zpétného narazu
krve uzavirajiciho aortalni chlopen) a pak pomérné rovnomérné klesa az do zacatku
dalsi ejekeni faze. Na rozdil od rychlosti krevniho proudu vSak hodnota tlaku neklesne
diky elasticité tepen a hlavné diky perifernimu odporu az k nule, nybrz zlstavéa i na
kopci diastoly pomérné vysoka.
hodnota, na niz tlak krve klesne v prubéhu diastoly je diatolicky tlak. Rozdil mezi
obéma hodnotami se nazyva pulzovy tlak nebo tlakavd amplituda.

Konec¢né posledni uzinava hodnota tlaku je stfedni tlak: jednd se o primérnou
hodnotu tlaku krve za celou srdec¢nii akci a protoze diastola trva déle nez systola, nenil
stiedni tlak primérem mezi systolickym a diastolickym tlakem, nybhz se vice blizi
diastolickému tlaku, a to tim vice, ¢im dale od srdce tlak méfime. Protoze zvyseni
srdecni  frekvence zkracuje diastolu vice nez systolu, je hodnota stiedniho tlaku
ovliviiovana také srdec¢nii frekvenci.

Ve vzestupné aorté jsou hodnoty tlaku ptiblizné:

systolicky tlak 120 mmHg = 16 kPa -zavisi na praci srdce a pruznosti velkych
tepen, diastolicky tlak 70 mm Hg = 9,3 kPa -zavisi na perifernim odporu cévniho
feciste, sttedni tlak 90 mm Hg = 12 kPa.

Tlak krve se méni s vékem v zdvislosti na pohlavi: kojenci maji systolicky tlak
okolo 13.3 kPa (100 mmHg); v puberté se tlak krve zvySuje vice u chlapcti nez u divek;
v klimakteriu se hodnoty u obou pohlavi opé€t srovnavaji a dale ve stati soupa tlak krve
vice u Zen nez u muzl. S vékem stoupd vyraznéji tlak systolicky (pfi¢inou je pokles
elaticity tepen v disledku zvétSeného odsahu vaziva,. zejména kolagenu, v tepenné
sténg), ale mirny vzestup je patrny u tlaku diastolického.

ENDOTEL CEV A LIPIDOVA TEORIE ATEROSKLEROZY

Prvnim stadiem aterosklerdzy je poskozeni endotelu, vnitini cévni vystelky, kterd je
tvofena jednou vrstvou plochych bunék. Vystelka reguluje propustnost i napéti cévni
stény, udrzuje nesmacivy povrch stény a kontroluje zastavu krvaceni i obnovu
poskozené tkané. Funkci endotelu porusuji tyto faktory: pisobeni lipid podilejicich se
na tvorb¢ aterosklerotlckého platu, vysoky krevni tlak, cukrovka, koufeni, Infekce,
homocystein, oxida¢ni stres a mechanické poskozeni. Endotel, ktery neplni svou

funkci, produkuje méné latek rozsitujicich cévy a omezujicich déleni bunék (napi. méné
oxidu dusnatého a prostacyklinu) a vice latek zuzujicich cévy a podporujicich rist bun¢k



I tvorbu srazenin (angiotenzinu II, endotelinu, rustovych faktort, pfilnavych molekul).
Disledkem je vyssi propustnost endotelu pro lipidy a buiiky imunitniho systému
(monocyty, T-lymfocyty), vyssi tvorba lipoproteinovych Castic, patologické kiecovité
zuzeni cévy a zvySena pohotovost k tvorb¢ trombii.

Podle jedné teorie (nazyva se lipidova) proniknou snadnéji pod endotel
oxidované nebo jinak patologicky pozménéné lipoproteinové Castice bohaté na chole-
sterol (Low density lipoproteins LDL a Very low..VLDL). Pod vystelku k sob¢ tyto
¢astice chemicky pfitahuji bunky imunitniho systému, aby byly odstranény.

Pfedevsim to jsou monocyty a T-lymfocyty, které produkuji nizkomolekularni proteiny -
cytokiny (napf. interleukin-1, faktor nekrotizujici nadory, interleukin-6, faktor
stimulujici vyvoj granulocytli a monocytl v kostni dfeni). Buniky imunitniho systému
spole¢né s nizkomolekularnimi proteiny posiluji vazbu lipoproteinovych castic k cévni
vystelce. Monocyty se pod cévnim endotelem méni na makrofagy pohlcujici
lipoproteinové castice a z makrofagli se opakovanym pohlcovanim lipidi stavaji
rozbtedlé pénové bunky. Bunky hladkého svalstva, které jsou za normalnich okolnosti
ve stfedni vrstvé cévni stény, vlivem zanétlivé reakce putuji, setkaji se s rstovymi
faktory a mnozi se. Jsou pak schopny produkovat vazivo a spolecné s pénovymi
buitkami se podileji na tvorbé tukovych prouzki. Ty se mohou déale vyvijet az v
souvislou vrstvu - ateroskleroticky plat. Jak plat nardsta, zuzuje prusvit tepny. Dokud je
kryt silnou vazivovou ¢epickou a vrstvou nesmacivého endotelu, zistava stabilni.
Problém nastava v okamziku, kdy se vazivova Cepicka porusi vlivem metaloprotelnaz
(enzym produkovanych makrofagy). Na poskozeny (smacivy) povrch pfilnou krevni
desticky a zah4ji vznik sraZzeniny. Hromadéni makrofagl v platu a zanétlivy proces v
postizené cévni stén¢ lze sledovat biochemicky, protoze se projevuje zvysSenou
plazmatickou hladinou C-reaktivniho proteinu a fibrinogenu.

Jedna z teorii vzniku aterosklerozy ptedpokladé také zanétlivé poskozeni cév po
infekci bakteriemi Chlamydia pneumoniae a Helicobacter pylori (H.p. je casto
Vv zaludku a podili se na zalud. viedech). Kdysi vétSina lidi umirala po trazu nebo na
infekci, ,,.kmetského" veku 40 let se dozivalo jen par Stastlivcd. Proto béhem veka
ptezivali jedinci s obecné intenzivnéj$imi imunitnimi reakcemi. Ve 20. stoleti se lidé
zacali bézn€ dozivat vyssiho v€ku, a tehdy mozna vznikla ateroskleroza jako vedlejsi
produkt intenzivni imunitni odpovédi. Lidsky organizmus vymeénil kratkodoby prospéch
za dlouhodobé¢ poskozeni a tento ,,obchod" je geneticky zakodovan.

Krom¢ tradi¢nich doporuceni k prevenci kardiowvaskularnich chorob typu ,,jez
do polosyta, pij do polopita" ¢i ,,nekut a cvic" se tak do praxe dostavaji dalsi uzitecné
rady, napt. ,,nepiechdzej nachlazeni" nebo ,,spravné si €isti zuby a pravidelné na-
v§tévuj zubare".

HOMEOSTAZA

Kazda buika vykonava v§echny zakladni Zivotni procesy (pfeména latek a energie,
transport latek pfes membranu, déleni bunécné). Téz vykonava jednu nebo vice
specializovanych ¢inneosti k udrzeni zivota celého organismu, nebo rodu. Jde o dé&je
sméfujici k udrzeni stalosti vnitiniho prostiedi - homeostazy. Podobné jako autopilot v
letadle nebo jiné servomechanismy vyrovnavajici vychylky, pfi zachovani homeostazy
pusobi ¢asto protichiidné procesy k vyrovnavani rytmickych (napf. cirkadialnich, asi
jednodennich) nebo narazovych zmeén. Jde o tvorbu (anabolismus) latek versus jejich



odbouravani (katabolismus), uskladiiovani urcitych latek (glykogen), doprava latek v
téle, vyluCovani), pohyb (posturalni reflexy), obranné reakce (odtahovaci reflexy)
rozmnozovani (cirkaunudlni, jednou za rok) a také obecné vSechny fidici mechanismy
(tvorba informac¢nich molekul - hormonii, neuropienasect a regulac¢nich peptidi,
nervové fizeni). ENERGIE:

Je uvoliovana z organickych latek s vysokym obsahem chemicky vazané energie
(cukry, tuky, bilkoviny), které jsou pfeménovany na latky s malym obsahem energie.

Jednobunéceni vodni ZivocCichové ziskavaji latky a kyslik pfimo z vody (svého zevniho
prostfedi) a tam i vylucuji odpad. U vicebunéénych nejsou vsechny buiiky v pfimém
styku s prostiedim. Jsou vSak obklopeny vrstvickou tekutiny (tkanovy mok, lymfa,
mozkomis$ni mok, miza, intersticidlni tekutina), jako vodni prostfedi. Pro jednotlivé
buniky je jejich zevnim prostiedim z hlediska organismu - vniti'ni prostiedi.

Slozeni vnitiniho prostfedi se musi obnovovat:
Dychaci systém - udrZzuje staly obsah dychacich plynti O a CO2 travici trakt -

dodava ziviny, vodu a mineraly - ledviny odvadg&ji zplodiny metabolismu, mineralni
latky, nadbyte¢nou vodu.Styk zprosttedkovava krevni obéh.

I velmi malé odchylky v mnoZstvi (napf. ionizovany Ca2*, zména pH), mohou vést k
poruse nebo k zaniku bunék. Stalost vnitiniho prostfedi (homeostaza) udrzovéna i pfi
zménach ¢innosti (t€lesnd ndmaha), nebo zménach prostiedi (velkd nadmoiska vyska).
Koordinace je fizena nervovou soustavou a systémem 714z z vnitini sekreci. Zhrouceni
nékterého systému homeostazy - pfi¢ina smrti.

Informace o hladin€ (koncentraci) n¢které latky nemusi vystihovat dynamiku
probihajicich vnitinich d&ji (napf. "normalni" hodnota pH plazmy, a pfitom pufry
organismu zvladaji metabolickou acidozu). Sledovat nutno i dalsi ukazatele: zasoby
dan¢ latky (koncentrace x objem) nebo prutokovy objem (zasoba/Cas).

SLOZENI TELESNYCH TEKUTIN
VODA

Je nejhojnéjsi latkou v téle. U muze celkova télesna voda (CTV) 60 % hmotnosti. U
zen (vice tuku) 55 %. U novorozenct 75 %. U déti do dvou let klesne na 65 %. Ve staii
klesa.

V bunkach je intracelularni tekutina, ICT rovna 70% CTV).

Extracelularni tekutiny = ECT zahrnuji tkanovy mok, plazmu a mizu.
Intravaskularni tekutina = 1/5 ECT. Tekutiny v télnich dutinach (mezi listy
pobfisnice, v pohrudni¢nim prostoru, v dutindch nervstva), v travicim traktu =
transcelularni tekutina.

v

Nejhojn€j$im mimobunéénym kationtem je sodik. V plasmé 130-148 mmol/l, denni
obrat, (pfijem, vydej)= 150-260 mmol Pomérné znacna ¢ast je vazana v kostni tkani
(kosti jsou "mofte v nds" = primarni diivod jejich existence u suchozemskych obratlovcil
je zasoba mineralii. Mofské kostnaté ryby = zfejm¢ druhotny navrat z brakickych
oblasti). Hospodateni sodikem spojeno s vodou (aldosteron = zadrzovani sodiku). Z
bunék ¢erpan Na-K pumpou (ATPéazou, vyzaduje energii).

Draslikovy iont - kationt intracelularniho prostoru. Dilezity pro: udrzovani klidového
bunécného potencidlu,(uvniti bunek je (-) vzhledem k vnéjsku (+)) osmotického tlaku a



acidobasické rovnovahy. Pfi anabolickych (syntetickych) déjich se zvySuji zasoby
drasliku. Katabolismus provéazen ztratou K*a riistem Na*.

V extracelularni tekuting je koncentrace nizka (plasma savci 3,8-5,1mmol/l), v buiikach
115-160 mmol/l. Denni obrat je 50-100 mmol drasliku. Rizeni hospodaieni -
aldosteron. Snizeni zasob drasliku (hlad, diuretika) - svalova inava a sniZzeni stahu

srdce, vmezefené stahy, blokady vedeni vzruchu. SniZen4 koncentrace Kt v plasmé -
zpiisobena poruchou ledvin. Velmi nebezpecné je snizeni - pfi zvySeném Uniku z bunck
a zvySeném vylucovani v ledvinach, zvlasté je-li doprovazeno poklesem pH (diabeticka
acidoza).

Vapnik

Stavebni materidl v kostech a v zubech (tam ulozeno u ¢lovéka-dospélce az 1000 g). V
krevni plasmé je 2.25-2,27 mmol/l vapniku. Polovina je vdzdna na bilkoviny
(nedifusibilni vapnik). Intracelularné desitky nmolt. Difusibilni ¢ast je asi zpoloviny
ionizovana (kationt Ca2t). Vapnik ¥idi ¢innost n&kterych iontovych kanaléi (napf.pfi
jeho zvySeni na intracel. stran€ membrany se otevira Ca-dependentni K-kanal) a
ovliviiuje drazdivost (méné Ca vné neuronu ¢i svalu snizuje prah drazdivosti). Zasadni
vyznam ma pro svalovou kontrakci. Ridi fadu bunéénych dé&ju (druhy posel). Dulezity
pro srazeni krve. Podil ionisovaného vapniku zévisi na pH plazmy. Vzestup pH = pokles
ionisace, Ca miize "vypadnout" z fosfatem pufrovaného fyziol.roztoku jako
nerozp.fosforenan pii pH vétsSim nez 7,5. 1 pii alkalose krve dochazi k projeviim
nedostatku ionisovaného vapniku (kfece, znamky zvySené srde¢ni drazdivosti) pii celk.
mnoztvi nezménéném.

Koncentrace Ca je fizena spolecné s fosfaty parathormonem, kalcitoninem, vitaminem
D, resp. jeho metabolit kalcitriol. Denni pfijem 1g u muzl, u Zen po menopause 1,5 g.
Rostouci organismus a Zena v t€hotenstvi - potieba asi 2 g. Stale se ma zato, Ze
ptirozenym zdrojem Ca je pro ¢lovéka kravské mléko.

Hor¢ik
V plazmé je jen 0,75-1,25 mmol/l. Podobné jako vapnik v4zan a mensi ¢ast je
ionizovana. Asi polovina zasoby je ulozena v kostech. Nezbytny pro enzymy Krebsova
cyklu, dychaciho fetézce a metabolismu nukleovych kyselin. ATP je ve form& Mg-ATP,
ucastni se presunu Ca iontl. Kompetuje s vapnikem o kanély a enzymy. Blokuje NMDA
typ glutamatem fizeného kanalu na neuronech, blokuje nezbytny vstup Ca do nerv.
zakonceni pii kvantovém vylevu neuropifenasecii. Migréna téZ spojena s nedostatkem
Mg, jeho zvySeni vede k relaksaci spasmi cév. Zdroj - ofechy a krevety a mineralky
(Magnesia). Alkohol stimuluje apopt6zu neuronti (programovanou buné¢nou smrt) snad
snizenim extracelularniho a zvysenim intracelularniho Mg?* a aktivaci destrukeci
pusobici Ca,Mg-dependentni endonukleazy, ktrera likviduje DNK pfi apoptoze. Tim je
dan ubytek poctu neuronti u alkoholikd.

Chloridové ionty

Nejvice v extracelularni tekutin€. Podileji se na membranovych potencialech,
osmotickém tlaku, objemu a pH telesnych tekutin. V plazmé 98-106 mmol/l. Soucasti
zalude¢ni st'avy (HCI). Zvraceni vede ke sniZeni zasoby chloridovych a vodikovych
iontd, ke zvySeni koncentrace bikarbonati, ke zvySeni parcionalniho tlaku CO2 a

vzestupu pH. ZvySeni pH muze vyvolat pokles aktivity dychaciho centra s naslednou
hypoxii.



Bikarbonatovy aniont (HCO3").Vztah k vyméné CO2 udrzovani pH.

Fosfor

Je uloZen v kostie, soucasti bunécnych membran, nukleovych kyselin, makroergnich
slouc¢enin (ATP, GTP aj.). Pfitomen ve formé fosfatovych anionti ptin udrzovani pH.
Hladina fosfatli v plazmé zavisi na pfijmu a vydeji a dynamice konstni tkané.
Hospodateni s fosforem souvisi s hospodafenim s vapnikem a je fizeno stejnymi
mechanismy.

Sulfatové anionty

Vznikaji pfi odbourdvani aminokyselin, obsahujicich siru (cystein, methionin).
Anionty organickych Kkyselin

Aniont kyseliny mlé¢né (laktat), vznika pii metabolismu cukrti. Stoupa v krvi pfi
svalové praci, namaze, hypoxii (pH). Metabolizovan aZ na CO2 a vodu dobfte v tkanich,
které maji hodn€ mitochondrii (srdce, jatra, pomalé cervené koster. svaly). Pii hladovéni
¢i cukrovce stoupa koncentrace kyseliny acetoctové a betahydrohymaselné.

Bilkoviny

Jako soucasti bunéénych tekutin krevni plasmy. Kromé svych specifickych funkei jsou
dualezité pro udrzovani onkotického tlaku a pH.

STALY OBJEM TELESNYCH TEKUTIN

Ptesuny se uskuteciiuji na zaklad¢ rozdila tlakovych, osmotickych a onkotickych.
Napriklad u tézkych popalenin nebo rozsahlym zhmozdénim tkané€ se na tkor ostatnich
oddilt vytvari mimotradné velky "intersticialni prostor". ZmensSeni vznika nejcastéji pti
soucasnych ztratach vody a mineralnich latek - pfi zvraceni, priijmech nebo nékterych
chorobach ledvin - se zmensi objem intravaskuldrni tekutiny, coz mize vést az k
ob¢hovému selhani.

Edém - zvétSené mnozstvi intraceularni tekutiny pii poruchach energetické bilance
bun¢k (hypoxie, toxické poskozeni bunéénych enzymi). Katabolické pochody, vedou k
tvorb€ metabolitl s malymi molekulami a latek kyselé povahy. SniZuje se ¢innost
sodiko-draslikové pumpy a tim se zvétSuje mnozstvi intracelularniho sodiku na ukor
drasliku. Pfesun vody do bunék a jejich poSkozeni. Viz i déle.

Hypothalamicka centra hospodateni s vodou dostavaji informace z osmoreceptort (v
hypothalamu) a volumoreceptori krevniho obéhu (hlavné v pravém srdci). Pfijem vody
(pocit Zizng), vydej ledvinami (antidiureticky hormon) se sodikem (aldosteron).

STALE pH TELESNYCH TEKUTIN
Iontovy produkt vody.

Voda ma zéasadni vyznam jako hlavni prosttedi Zivota. Ze dvou molekul vody,
spojenych dvémi H mustky disociuje hydroxoniovy ion H30* a hydroxyl OH-.
Prakticky ale nahrazujeme hydroxoniovy ion v reakcich protonem. Silna polarita vazeb

H - O - H mé za nasledek omezenou disociaci vody na ionty, na rozdil od silnych
kyselin ¢i zasad, disociujicich uplné. Proto je voda velmi mélo vodiva a z nizké
vodivosti Ize vyvodit, Ze na jeden proton a jeden OH- p¥ipada asi 10 miliénd (7,4x10"4)
nedisociovanych molekul vody. Disocia¢ni konstanta, tzv. iontovy produkt (souc¢in
koncentraci protonu a hydroxylu) vody pfi 25 OC je Ky, = 1x10-4mol2dm-6. Pak pK je



zaporny dekadicky logaritmus koncentrace vodikovych iontti (bézné zvany vodikovy
exponent pH, zaveden 1909 Sérensenem) .Totéz, ale opacné plati pro pOH. Zasadni
skutecnosti je recipro¢ni vztah konventraci H a OH. Roste-li jedna, klesa druha.
Prosttedi, kde je stejnd koncenrace H a OH ma pH 7.0, je neutralni.Prostiedi s vyssi
koncentraci protontl je kyselé, s nizsi zasadité (basické).

Enzymatické reakce probihaji v uréitém uzkém rozmezi koncentrace H' iontti
(protontt). Udrzovani stalého pH (acidobasické rovnovahy) je proto velmi dulezité.
Jsou diilezité pouze ty ionty vodiku, které nejsou vazany na anionty (tj. ty, které jsou
disociovany). Silné kyseliny disociovany uplng¢.

Slabé kyseliny disociuji malo (n€kolik procent vahovych mnozstvi). Prikladem je
kyselina mlécna.

kyselina mlé¢na <---------- > H* + laktat
podobné
H2CO3 <-----omee- >H* + HCOy

Ptida-li se silna kyselina (napt.HCI) zvySujici se koncentrace vodikovych kationti je
vyrovnavana snizenim disociace kyseliny mlé¢né. V ur¢itém rozmezi se tedy pH po
ptidani silné kyseliny vyraznéji neméni. Pfida-li se latka ptijimaci vodikovy kationt
(napt. hydroxid sodny), snizujici se koncentrace vodikovych kationti je vyrovnavana
zvySenou disociaci kyseliny mlécné a pH se opét méni jen malo.

Anionty slabé kyseliny, schopné vazat vodikovy kationt, mohou vznikat také disociaci
soli této kyseliny. Soli slabsich kyselin disociuji skoro tplné a v téle predstavuji
hlavniho pfijemce protoni. jen asi 3% kyseliny. Zdrojem anionti této kyseliny
(bikarbonatového aniontu) jsou proto prakticky jen jeji soli.

Na HCOg ------------- >Na* + HCO3

Ptibude-li silna kyselina, vazi bikarbonatové ionty ¢ast vodikovych kationtii a méni se v
molekuly slabé, nedisociované kyseliny.

Nat + HCO3 + H* + Cl~ ---------- >HoCO3 + Nat + CI-

Rztok slabé kyseliny a jeji soli, schopny tlumit vykyvy pH, se oznacuje jako
naraznikovy systém (pufr). Systém pouze tlumi, zmenSuje vykyvy, nezabrani jim
absolutné. Hovofime o pufrovaci kapacité systému.
Nejvétsi vyznam ma v organismu bikarbonatovy naraznikovy systém. Mimotradné
dillezity v intersticidlni tekuting, kde se ostatni uplatiiuji jen malo. Podobny vyznam
mayji fosfatové naraznikové systémy, ve kterych vystupuje priméarni fosfatovy aniont
(H2POg4") v uloze kyseliny a sekundarni piedstavuje aniont schopny pfijimat vodikovy
iont (H PO42‘) v uloze. M4 hlavni vyznam v bunéénych tekutinach. Bilkoviny maji téz
vlastosti naraznikového systému ("zwitterionty"). Za podminek fysiologického pH slabé
kyseliny: pii poklesu pH vodikovy iont pfijimaji a pii jeho zvySeni opét uvolnuji. Velmi
dilezitym pufrem jak v krevni plazmé i v buiikéach.

Také hemoglobin patii k naraznikovym systémim. Imidazolova skupina histidinu,
Ucastnici se vazby kysliku, disociuje. Ve své oxygenované formé je silnéjsi kyselinou a



ma tedy tendenci uvoliiovat vodikovy iont. Po odevzdani kysliku ve tkanich ma Hb
naopak tendenci vodikové ionty pfijimat. To usnadiiuje pufrovani zvysené acidity
vendzni krve.

Zdrojem H* jsou metabolické pochody a jeho pijem. Vydej je uskuteciiovan ledvinami
(kysela moc€) a travicim traktem. Mnozstvi kyselych latek vznika Stépenim zivin:

1. P¥i $tépeni bilkovin se uvoliiuji HPO42-a SO42- anionty

2. V prubéhu metabolismu disociuji mastné kyseliny a dalsi (napft. laktat) na vodikovy
kationt a aniont kyseliny

3. Katabolickymi pochody vznikly oxid uhli¢ity se miize preménovat na kyselinu
uhli¢itou, ktera z€asti disociuje. Dynamicky rovnovazny stav predstavuje piiblizné:

CO + HpQ -oeemeen P clo R pm— > H* + HCO3

Pfi pritoku krve plicnimi kapilarami unika ¢ast CO2 do alveold, tim se méni
rovnovazny stav a rekce se obraci:

CO2 + HpO <---------- HoCO3 <----------- H* + HCO3"

Levou reakci v obou smérech urychluje enzym karboanhydraza (ma jesté nékolik

podobnych nazvii) v dervenych krvinkach. Zvyseni koncentrace H' iontfi snizuje
disociaci kyseliny uhli¢ité a tim zvySuje jeji preménu na CO2 a vodu. Nadbyte¢ny oxid
uhli¢ity mize byt pfeveden z krevni plazmy do alveolarniho vzduchu. Usnadiiuje to
¢innost dychacich center, které jsou citlivé na zmény pH. Pfi jeho poklesu se zvySuje
ventila¢ni Gsili a tim 1 mnozstvi vylou¢eného CO2.

Pro pufry plati obecné HApjon <---> H" + A'ion ;

Disociaéni konstanta je pak K= [H'][A]/ [HA]. Vyiesenim této rovnice pro H' za
pouziti jednotky pH (zaporny dekadicky logaritmus [H']) dostaneme Henderssonovu-
Hasselbachovu rovnici, popisujici mj. zmény pH po pfidani protonti nebo alkalii: pH=
pK+log [A]/[HA], napt. [HCO3)/[CO,] u bikarbonatového systému.

Pufraéni schopnost je nejvétsi, kdyz se koncentrace (aktivita) nedisociované
formy rovna disociované aniontové formé. Pak log [A']/[HA] =log 1=0a pH = pK.
Za acidobasické rovnovahy je pH lidské plasmy 7.4. Uvazujeme-li llohu
bikarbonatového pufru, je pK = 6.1 a pomér HCO3/CO, = 20:1, coz odpovida absolutni
koncentraci 24/1,2 mmol/l. Tento pomér ani absolutni hodnoty koncentraci nejsou ale
vzdy konstantni a zaviseji na ¢innosti metabolismu a vyméné plynt v plicich. Jinak
feceno, ledviny fidi koncentraci bikarbonatu (odrazeji metabolismus) a plice koncentraci
CO,. Pomeér téchto absolutnich koncentraci se méni na ,,nizky* pti metabolické acidéze,
napt. na 13/0,65 nebo ,,vysoky* napt. 36/1,8 pii metabolické alkaldze, aniz dochazi k
fyziologicky vyznamnym posunim pH.

Souhrnna koncentrace vSech latek schopnych pfijimat vodikovy kationt (bikarbonatové,
proteinové a ostatni anionty) vyjadiuje kapacitu ndraznikovych systému. Odchylky od
normy mohou byt zptisobeny pfedev§im metabolismem nebo respiraci. Krevni pH nizsi
nez 7,4 (max. 2-3 desetiny pH) se nazyvé acidéza, vyssi nez 7,4 je alkaldza.

Metabolicka acidéza: pii zvySeném odbouravani bilkovin a nukleovych kyselin, nebo
poruchou Stépeni tukil, (napt. pii diabetu), selhani ledvin. Jednoduchy ptiklad
metabolické acidozy je kratkodoby fyzicky vykon, napt. vybéhnuti nékolika pater, kdy



se snizi pH krve diky kyselin¢ mlé¢né, nezpracované aerobné predevsim v bilych
svalovych vlaknech a vylouc¢ené do krve. Koncentrace bikarbonatu a CO, klesaji pod
sttedni hodnoty s nepatrnou ptevahou oxidu, proto acid6za. Metabolicka alkaléza:
zvysené ztraty silnych kyselin (zvraceni), zvySeny piijem bikarbonatli a organickych
soli (infuze, nékteré ovoce). Bikarbonat a CO; rostou, s mirnou prevahou alkalického
bikarbonatu, proto alkal6za.

Respiraéni acidéza- ,,priduseni , zvySeni pCO, nejcastéji poruchou ventilace plic,
zvySenim mrtvého dychaciho prostoru , utlumem dychaciho centra, poruchou dychacich
svalll, snizenim srde¢niho vydeje. Samo zvyseni CO; pfili§ neptispiva ke zvyseni
bikarbonatu v krvi (pfes hydrataci na kyselinu a jeji disociaci na H a HCO3").
Respiracni alkal6za vznika napfi. pti hyperventilaci nebo pobytu ve vyssich
nadmoiskych vyskach.

V urcitém rozsahu se mize organismus na zmény pH také adaptovat. Dochazi k
castecné toleranci metabolické a respiracni acidozy u nékterych sportovct (napt. pri
potapéni na nadech, u sprinterti) nebo respiracni alkaldzy u horolezct ve vysokych
nadmoftskych vyskach.



