1. Fyzioldgia bunky (zdkladné funkcie jadra, ER, GA, Mi, lyzozémov,
cytoskeletu)

Bunka je najmensia jednotka Zivého organizmu. Zékladnd stavebnd a funkénd jednotka ludského tela.

Je schopnd nezavislej existencie — metabolizmus, pohyb, rast, rozmnoZovanie, dedi¢nost = schopnost bunec¢ného
delenia.

Bunky spoloc¢ne s extraceluldrnym materidlom vytvaraju tkdne =>Specializované bunky -> tkane -> orgéany ->
organizmus.

Fyzioldgia orgdnov a systémov je zaloZzend na komplexnej funkcii buniek. Komplexna funkcia je dand sStrukturou
na subcelularnej Urovni.

Predstavuje otvoreny systém — obojsmernd vymena latok s prostredim.

Zakladom je kmeriova bunka, kmeriové bunky su primarne nediferencované, ktoré maju schopnost reprodukcie,
diferenciacie (premena na iny $pecializovany druh bunky). Zivotny cyklus bunky ma cyklicky charakter.
Schopnost obnovy maju:

-bunky epidermis — 2 tyzdne

-bunky sliznice Zaludku — 2-3 dni

-bunky CNS tuto vlastnost prakticky nemaju

Specializované bunky — neurdny a svalové bunky

,Najvacsia bunka ludského tela je oocyt — priemer 0,1 mm*“

Zanik buniek :

Fyziologicky proces — apopto6za

=programovana bunecna smrt, slizi k eliminacii nepotrebnych, ¢i poskodenych buniek, prejavuje sa len
mikroskopicky, kondenzdciou a fragmentaciou bunky dochadza k vzniku apoptickych teliesok.

Vyznam apoptdzy :

-udrzanie tkafiovej homeostdzy = likvidacia nepotrebnych, neziaducich buniek

-vyvoj a diferencidcia = likviddcia buniek nadbytoc¢nych

-imunitny dohlad = sekvestracia virmi napadnutych buniek (sekvestracia = oddelenie ¢asti od celku
Patologicky proces — nekréza

JADRO

Od cytoplazmy ho oddeluje dvojvrstevny jadrovy obal, ktorého povrch nie je suvisly, je naruseny malymi
jadrovymi pérmi (velkost 50-70nm) prepazenymi diafragmou. Medzi vonkajsou a vnutornou jadrovou
membrdnou sa nachddza tzv. perinukledrny priestor a vonkajsia membrana jadrového obalu prechadza v drsné
endoplazmatické retikulum. Jadrové péry su tvorené komplexmi proteinov a reguluju obojsmerny transport
molekul medzi jadrom a cytoplazmou.

Prenasace :
- Pretransport proteinov do jadra = importiny
- Pretransport proteinov z jadra = exportiny
=>prestup je zdvisly na GTP, dodava energiu pre tento typ prestupu

Chromatin = geneticky materidl jadra, je komplex DNA a proteinov. Chromatin mézeme rozlisit v aktivnej podobe
(euchromatin — dochddza na fiom k transkripcii DNA) a v pasivnej podobe (heterochromatin).

Podkladom chromatinu su dvojvldknové molekuly DNA asociované s bazickymi bielkovinami (histony). Komplex
DNA-histony tvori $ntrku s goralkami. Goralky st prave tvorené DNA-histony a nazyvaju sa nukleosomy. Snurku
tvori DNA, ktora prepojuje jednotlivé nukleozomy.

Pri deleni dochadza k usporiadaniu chromatinu do chromozémov. Chromozdmy nesu genetickd informdciu.
Kazdé jadro obsahuje 22 parov autozémov a jeden pdr gonozémov — pohlavné chromozémy. Vo vnutri jadra sa
nachddza aj jaderny skelet, ktory vytvara mechanickd oporu pre chromatin a taktiez sa tu nachadzaju jaderné
receptory, ktoré nasadaju na DNA. Po naviazani ligandu funguju ako regulatory transkripcie. Napr. receptory pre
thyroidné hormény, kalcitriol.
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Jadierko — je umiestnené volne v karyoplazme alebo nasadd na vndtornu jadrovd membranu. Syntetizuje rRNA,
na rRNA sa navéazuju ribozomalne proteiny a rRNA + proteiny tvoria ribozémy, ktoré sa skladaju z velkej a malej
podjednotky =>to znamend, Ze ich funkcia je proteosyntéza

jadrova
FUNKCIE JADRA : membrana
-je tu uloZeny geneticky material bunky chromatin

-dochadza tu k vzniku RNA (transkripciou) : jadierko
RNA sa syntetizuje predovsetkym v jadierku a je podkladom pre tvorbu ribozémov
tRNA je prendsacom AMK zbytkov a vyznamne sa podiela na transldcif (proteosyntéze)

MRNA cez jaderné pdry sa dostdva do cytoplazmy, kde slUzi ako matrica pre vznik proteinov

drsné
endoplazmatické
retikulum
CYTOPLAZMA
tekuté prostredie bunky medzi jadrom a plazmatickou membrénou, ktoré obsahuje organely rbazbmy

ENDOPLAZMATICKE RETIKULUM
=organela tvorend systémom membrdan usporiadanych do cisterien
Podla pritomnosti ribozémov viazanych na cytoplazmaticky povrch rozlisSujeme :

A) Agranuldrne ER

B) Granularne ER
GER — komunikuje s jadrom, s na flom viazané ribozéomy a polyribozomy.
Podiela sa na proteosyntéze a na posttranslacnych Upravach proteinov — dochadza tu ku glykosylacii
syntetizovanych proteinov a ich priestorovému usporiadaniu
AER — je bez ribozdmov. Najdeme ho v bunkach produkujucich steroidné hormény. V modifikovanej podobe ho
najdeme v svalovych bunkdch, kde ho nazyvame sarkoplazmatické retikulum, slizi ako zédsobarna Ca2+. Ako
zdsobarna Ca2+ sluzi ER aj v inych bunkach.
Jeho funkcia dalej spociva v syntéze lipidov, triacylglycerolov, fosfolipidov, cholesterolu.
Sluzi taktieZ k detoxikdcii a odburavaniu jak exogénnych tak endogénnych latok = tzv. xenobiotika — telu cudzie
latky. Tato funkcia je délezita predovsetkym pre pecen a ladviny.

drsné endoplazmatické retikulum  jadro

o |

GOLGIHO APARAT

=sUstava oplostelych vackov

Ma velmi Uzky vztah s endoplazmatickym retikulom

Od ER sa odstepuju malé transportné vezikuly, ktoré splyvaju

s povrchom GA na jeho cis strane.

Transportné latky su v GA zabudované do lyzozémov, ¥

sekrec¢nych vezikul, dalsich cytoplazmatickych organel a 2 ‘ \

k ich uvolfiovaniu dochddza na konkdvnom povrchu GA — trans strana. S jademy por
V GA dochadza predovsetkym ku glykosyldcidam a dal$im Gpravédm proteinov,

ktoré napomadhaju tzv. sortingu — teda triedenie proteinov — podla toho aku

( ribozomy
(.\hladké endoplazmatické retikulum
dostanu proteiny ,,znacku” su poslané do konkrétnej ¢asti bunky. \vyluéuvacivaeek

Golgiho aparat ’ lyzozom
LYZOZO MY \_; cytoplazmaticka

=vznikajd v GA, malé sférické organely, obklopené jednoduchou membranou membne
predstavuju intraceluldrny ,trdviaci” aparat, podielaju sa predovsetkym na bunecnom trdveni a odbdravani

Skodlivych latok. Je v nich kyselé prostredie ph 5-6, ktoré je nutné pre aktivitu hydroldz (ribonukledza, DNA-aza,
kolagenaza..) vo vnutri lyzozomov. Kyselé prostredie je udrzované pomocou proténovej pumpy (H+ATPasy)

v membrdane lyzozomov. Lyzozomy, ktoré pohltia intraceluldrne organely uréené k degraddcii sa nazyvaju

autofagotické vakuoly.

G ’
\ jaderna blana

PEROXIZOMY

=tvoria sa naj¢astej3ie v ER, sférické organely obklopené jednoduchou membranou

Zaistuju katalytické reakcie => degraddcia AMK, MK, toxickych latok

Pri tychto degradacnych procesoch méze vznikat peroxid vodika. V peroxizomoch su obsiahnuté enzymy
(kataldza) redukujuce peroxid vodika na vodu
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Membrana

ssSSlasST T plasmiica Endocytotické vacky (ktorymi si makromolekuly
S P S . = ; . , . .
" { -  Fagosoma N transportované do bunky) najprv flzuju s endosomami
// Bacteria /“\\’ B ) CUierpo a potom s lyzozomami. Fagozém (vakuola, ktord vznikne
= sidual

S ,'.-/I 3\ Lisosom. . , . . , .
4 Fagocitosis (% primario pri fagocytdze) splynie s primarnym lyzozémom a vytvara

sekundarny lyzozém, v ktorom je odburavany jeho obsah.

{ Lisosoma primario — &%
Pinocitosis )

Autofagozomy vznikaju vytvorenim nadbytocnych alebo
nefunkénych organel z cytoplazmy za Gcasti membran.

. * Endosoma Endosoma tardio

| __temprano IS Degradacia ich obsahu zacina po ich splynuti
A\ PR : ; Lisosoma [ ; . ; . , ,
\ ! Mitocondria primario / s lyzozdmami. Produkty lyzozomalnej hydrolyzy su
AmofagosomV recylfloyzlane do (cyt‘opla.zm}/. NestraYene molekul.y .
4 B zostdavaju vo vnutri rezidualnych teliesok, napr. lipofuscin
i Autofagia S Niektoré bunky, napr. osteoklasty vylucuju lyzozomalne
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enzymy do extraceluldrneho mikroprostredia.

MITOCHONDRIE

=sU membranové organely, obalené dvomi membranami — vonkajsia membréna, ktora je pomerne priepustnd
a vnutornd membrana, ktord je pomerne nepriepustnd (resp. selektivne priepustnd). Medzi nimi sa nachadza
medzimembrdanovy priestor. Vnutornd membrana je zvrdsnena v kristy.

Mitochondrie obsahuju bunky metabolicky vysoko aktivne — kardiomyocyty, bunky proximalnych tubulov.
Mitochondrialna matrix, nachddza sa vo vnutri mitochondrii — nachadza sa v nej rada déleZitych enzymov, napr.
enzymy pre tvorbu mocoviny,hemu, citrdtovy cyklus.. Nachadzaju sa tu aj intramitochondrialne ribozémy

a vapnik.

Zahrriuje enzymy oxidujuce pyruvat a MK na acetyl-CoA, ezymy CC oxidujuce acetyl-CoA na CO2, ATP, H20.

Z acetyl-CoA vznikne v CC malé mnoZzstvo ATP a NADH, ktory je hlavnym zdrojom elektrénov pre elektronovy
transportny retazec lokalizovany vo vnutornej mitochondridlnej membrane. Prenos elektréonov vo vnutri
dychacieho retazca je prepojeny s prenosom H+ z matrix do intermembarnového priestoru mitochondrie =>
vytvori sa elektrochemicky gradient naprie¢ vndtornou membrénou.

ATP syntazy su pripojené k membréne, obsahuju vo svojej Strukture kandl, ktorym sa vracaju protény spat

z intermembranového priestoru do matrix v smere koncentraéného spadu => tvorba ATP.

Nachddza sa tu aj bielkovina thermogenin, ktora energiu z protonového gradientu premiefa na teplo.
Thermogenin sa nachddza v hnedej tukovej tkani, k aktivacii tvorby tepla dochadza cez B3 receptory

(sympatikus).
Mitochondrie st semiautondmne organely s vlastnym gendmom, maju vlastné mitochondridlne DNA, ribozémy,
MRNA a tRNA. Mitechondrie

o 1-2m 0

FUNKCIE MITOCHONDRI( :

-tvorba energie a tvorba tepla

-metabolicky vyznam

-obsahuju mitDNA, je v nej uloZend Cast genetickej informacie

mitDNA sa do zygoty dostdva len z vajicka, o znamen3, Ze je prenasand
na potomkov len od matky

mitDNA obsahuje gény na syntézu 13 proteinov pre dychaci retazec a tvorbu ATP

Vnéjsi brana

Mezimembranovy
prostor

Vnitini membrana

Matrix

Pocet mitochondrii je v bunke zavisly na aktudlnej potrebe energie, ¢im viac energie bunka potrebuje, tym viac
ich bude mat. So zvySenym poctom mitochondrii sa stretdvame aj pri adaptacii organizmu na znizeny parcidlny
tlak kysliku (vo vysokohorskych oblastiach).
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CYTOSKELET
=tvori siet mikrofilament, mikrotubulov, intermedidrnych filament
Vytvdra tvar buniek. Podiela sa na deleni buniek, zaistuje pohyb, transportuje organely.
Mikrotubuly (25 nm) = duté valce zloZené z dimérov alfa a beta tubulin
= udrZuju tvar a stabilitu buniek, tvoria oporu riasiniek

a bi¢ikov, presuvaju organely, U¢astnia sa vezikuldrneho

trasnportu, oddeluju od seba chromozémy behom

bunkového delenia
Intermediarne filamenta (10-12nm) = Specifické vlakna tvorené réznymi proteinmi, stabilizuju spoje medzi
bunkami
Mikrofilamenta (7 nm) = zloZené z globularnych aktinovych podjednotiek, Gcastnia sa svalovej kontrakcie

Na centrio a ribozomy sa nepytajd v otézke ale keby ndhodou ©

Centriol
Struktura neobalend membranou, tvorena mikrotubuly. Podili se na bunécném déleni (na vytvoreni
déliciho vieténka).

Dvé centrioly, které maji podobu vdilce, jsou viici sobé orientované kolmo a vytvareji organelu zvanou
centrosom. Jedna centriola je tvorena 9 triplety mikrotubuli usporadané po obvodu vdlce. Jsou
schopné autoreplikace, coZ znamena, Ze obsahuji DNA. Z centriol vznikaji autoreplikaci bazalni téliska,
ktera jsou dileZita pro tvorbu Fasinek a bicikd. Ddle jsou velmi dileZita pri bunécéném déleni. Ve fazi S
bunécného cyklu se duplikuji a druhy centrosom se poté presouva k druhému pélu jadra. Nasledné dojde
k tvorbé mikrotubulii (centrosom = centrum organizujici mikrotubuly), kterd zajisti rozdéleni
chromozomdi.

Ribozomy
Struktura neobalena membréanou, tvorena malou a velkou podjednotkou (podkladem podjednotek je
predevsim rRNA a proteiny). Hlavni funkci je syntéza proteind.

Na viakno mRNA je navazano vZdy vice ribosomi = polysom. Ribozomy navdzané na endoplazmatickém
retikulum syntetizuji proteiny urcené pro cytoplazmatickou membranu, sekreci nebo lysosomy.
Ribosomy, které jsou volné v cytoplazmé, syntetizuji cytoplazmatické proteiny (napr. hemoglobin).
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2. Fyziolégia buneénych membrdn, typy bunelnych spojov, vyznam a priklady

proteiny

iontovy kanal

transmembranovy /

protein membran
molekula {u
fosfolipidu \

L -
pruiez kanalem
vnitini por

Buneéna CYTOPLAZMATICKA MEMBRANA sa nachadza na povrchu kazdej bunky v tele. Jej funkcie s :

Oddeluje vnutorny obsah bunky od okolia

UmoZriuje transport ldtok a energie s okolim (prostrednictvom kanalov, prendsacov)

Umoziiuje komunikéciu medzi bunkami (je sidlom receptorov)

SlUzi ako zasobdren urcitych latok (napr. lipidy, niektoré MK potrebnych k syntéze prostaglandinov)

Je sfdlom el. potencidlu a udrzuje medzi vonkajsim a vndtornym povrchom rozdiel el. ndbojov

Je polopriepustna — niektoré latky prepusta bez problémov, obecne lipofilné Iatky, malé nenabité
molekuly O,, CO; a ¢iastocne H,0, no niektoré bez réznych kandlov a transportérov neprepusta vobec —
obecne hydrofilné latky, iény

= Ochranna funkcia, podiela sa na udrzani tvaru bunky

4333030

STRUKTURA

Je tvorend FOSFOLIPIDOVOU DVOJVRSTVOU — na kazdom fosfolipide nachddzame hydrofilnd hlavu (poldrna,
fosfatova hlava), ktord sa otdca do extraceluldrneho priestoru, smerom von z bunky a hydrofébnu cast, ktord
tvoria dva nepolarne retazce MK a su orientované do stredu membrdny, ¢iZe tvoria vnitro membrany.

Co sa tyka zastipenia fosfolipidov, v membrane nachadzame :
- Fosfatidylcholin
- Fosfatidylserin
- Fosfatidyletanolamin
- Sfingomyelin

Okrem fosfolipidov sa v membrane vyskytuje cholesterol a glykolipidy (napr. cerebrosidy).
Cholesterol sa vyskytuje vo volnej neesterifikovanej podobe.
Jednotlivé lipidy, cholesterol a glykolipidy sa nenachddzaju v membrane rovnomerne.
V membranach sa vyskytuju aj bielkoviny, ich zastUpenie je rozne, napr.
-myelinovéd pochva obsahuje 25% bielkovin, vnutornd mitochondridlna membrana 75% bielkovin, zaleZi to na
funkcil membrény.
Bielkoviny sa moZu podielat na :
- Komunikdcii medzi bunkami — receptory
- Na prenose latok — kanaly, prenasace
M&Zu byt v membrdne viazané volne, alebo sa kotvit k cytoskeletu, m6Zzu membrdnou prestupovat — integralne
proteiny, alebo mo6zZu byt do membrany zanorené len z Casti — periférne proteiny. Transmembrénové proteiny —
prenikaju membranou v celej hribke
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ROZDELENIE MEMBRANOVYCH PROTE/NOV PODLIA FUNKCIE :
=  Strukturdlne
= Pumpy — Na+/K+ ATPasa, ku svojej funkcii potrebuju ATP, jedna sa o primarny aktivny transport
= Nosice —transportuju latky v smere elektrochemického gradientu, jedna sa o usnadnenu difuziu, napr.
GLUT-transportéry
l6nové kandly — ligandom/ napatovo riadené
Receptory — napr. pre hydrofilné hormdény
Enzymy — napr. lipoproteinova lipasa, alkalicka fosfatasa
Antigény

4303

Okrem cytoskeletu sa mozu periférne proteiny (alkalickd fosfataza, antigény) viazat esterovou vazbou na
fosfatidylinositol — tzv. fosfatidylinositolovd kotva. Tym, Ze je protein zakotveny, strdca svoju mobilitu a je
fixovany v membrane na jedno miesto. Tato fixacia je podkladom polarizacie bunky — na lumindinej strane su
jedny proteiny (kandly, transportéry, enzymy) a na bazolaterdlnej strane su iné proteiny).

(nasla som aj Ze proteiny nie su v membrane viazané na rovnaké miesto a mozu sa pohybovat do stran, ale tie
ktoré su viazané k cytoseletu alebo vyssie uvedenou esterovou vazbou su pevne fixované na jedno miesto).

Okrem ,,Cistych” bielkovin sa v membrane nachddzaju aj glykoproteiny, ktoré spolu s glykolipidmi vytvarajuc na
povrchu bunky sacharidovu vrstvicku zvanu glykokalyx. Pokial nie su Struktury nachadzajuce sa v membrane
prichytené k cytoskeletu, mézu sa membranou volne pohybovat. Preto nehovorime o rigidnej membrane ale
o tzv. fluidnej membrane, v ktorej si mozné rézne posuny, ¢i presuny jednotlivych stavebnych komponent.

Tzv. ,, model fluidnej mozaiky” pozostava z dvoch Casti. Fluidna ¢ast maju na starosti lipidy.

Samostatnd mozaiku obstardvaju proteiny, ktoré sa nachddzaju v membrane a ktoré sa mézu membranou
pohybovat (znamena to, Ze teda nie su zakotvené). Fluidita membrany je ovplyviiovana pritomnostou
cholesterolu. Cholesterol fluiditu membrany zniZuje — ¢ize membrdana sa stava rigidnejsia tym, ¢im je tam viac
cholesterolu.

Pri endocytdze sa vzdy ¢ast membrany oddeli

(fagocytdza — pohlcovanie pevnych ¢astic a pinocytdza — pohlcovanie rozpustenych makromolekul).
Naopak pri exocytoze (sekrécia enzymov, hormdnov) sa ¢ast membrany doplni. Tieto dva procesy su
v rovnovahe. Cytoplazmatickd membrana je teda neustdle obmeriovand pomocou endo- a exocytdzy.

BUNECNE SPOJE

SldZia k spojeniu a vzajomnej komunikacii medzi bunkami. Nachddzaju sa na bazalnych a laterdlnych stranach
buniek.
Existuje niekolko typov bunecnych spojeni :
- Tesné (tight junction)
- Komunika¢né (gap junction)
- Adhézne — medzi bunkami (desmozémy, zonula adherens) alebo medzi bunkou a medzibunecnou
hmotou (hemidesmozom)

Tesné spojenie — tight junction, zonula occludens

Splynutie vonkajsich membrdan dvoch susednych buniek vdaka transmembranovym proteinom — occludinu

a claudinu. Funkcia je adhézia buniek, zabranenie volnému prieniku latok epitelom. Nachddza sa medzi bunkami
epitelu (Crevo, sliznica Zaludka, slinivka). Predstavuje najtesnejsie spojenie buniek.

Komunikacné spojenie — gap junction, nexus

Typ spojenia dvoch susednych buniek v mieste, kde dochadza k vyznamnému priblizeniu ich membran. Spojenie
je sprostredkované pomocou membranovych kanalikov — konexonov. Konexon je polovi¢ny kanal tvoreny 6
molekulami bielkoviny konexinu. Gap junctions sluzia k predavaniu informacii medzi susednymi bunkami (napr.
el. signalu, chemickych poslov atd').
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Adhézne spoje

Zonula adherens — je spoj tvoreny proteinmi kadheriny. Z vnutornej strany sa na adhézny spoj viazu vldkna
aktinu. Spevriuje spoje medzi epitelovymi bunkami. UdrZuje pri sebe kardiomyocyty behom systoly a diastoly,
pretoZe zonula adherens je stcastou interkaldrnych diskov medzi kardiomyocytmi. (nachddza sa aj v synapsiach,
endotelové bunky..)

Desmozomy (macula adherens) — st rozprestreté pozd(? lateralnych membran buniek, na vnitornej strane
membrdny sa upinaju intermedidrne filamenta, adhezivna funkcia

Hemidesmozém — vdaka hemidesmozému su bunky ukotvené k bazélnej lamine, upeviuju intermediarne
filamenta s bazdlnou laminou, hlavnym proteinom je integrin, hemidesmozémy hraju délezitd ulohu v udrzovani
integrity epidermalnych buniek so Skdrou
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3. Transport latok cez bunecnu membrdnu — charakteristika mechanizmov

Transport latok mézeme rozdelit na dva zédkladné mechanizmy :
1. PARACELULARNY - je to teda transport prebiehajuci ,vedla buniek”, ktory je zavisly na intracelularnych
spojoch, predovsetkym tight junctions a gap junctions
2. TRANSCELULARNY - transport , skrz“ bunku

Transceluldrny transport mézeme rozdelit na pasivny a aktivny, pricom paraceluldrny transport je vZdy pasivny!

PASIVNY TRANSPORT = je to transport, u ktorého sa nespotrebovava energia. Ddvodom pre pohyb ¢astic moze
byt, elektricky, chemicky ¢i elektrochemicky gradient, ktory spdsobuje, Ze sa Castice pohybuju z miesta s vyssou
koncentraciou na miesta s nizSou koncentraciou.

Patri sem :

= PROSTA DIFUZIA - difiziou rozumieme transport ¢astic v smere koncentraéného gradientu. Cim vacsia
molekula, tym pomalsie bude difundovat. Prostou difuziou prechddzaju membranou lipofilné molekuly
(prebieha rychlo), pretoze membrana je tvorena tukmi. Kdezto hydrofilné latky cez membranu takmer
nedifunduju. (od molekulovej hmotnosti 200 uZ prakticky vobec, napr. glukdza, ktorej molekulova
hmotnost je 180 sice difunduje ale velmi malo a pre transport su tak velmi dolezité nosi¢e GLUT ->
facilitovana difuzia). Zalezi aj na ndboji — elektricky neutrdlna molekula, napr. NH3 membranou prejde.
TaktieZ zalezi aj na rozpustnosti — nepolarna molekula prechddza ale polarna nie.
V pripade slabych kyselin a zdsad prejde len neionizovany podiel, pH pri ktorom je préve polovica latky
je pKa. Slaba baza sa bude prednostne ionizovat v kyslom prostredi a naopak.

Difuzia neprebieha len z jednej strany na druh, ale Castice prechadzaju aj naopak -> jak z medzibunkového
priestoru do bunky, tak z bunky von. Pri vy$3ej koncentrdcii ¢astic v medzibunkovom priestore, bude difundovat
do bunky, dokym sa koncentrécia na obidvoch strandch nevyrovna.

Difuzia je zavisla na :

-chemickom (elektrochemickom) gradiente — hlavny faktor ovplyviiujlci difdziu

-teplote — ¢im vacsia teplota, tym vacsia difuzia — Castice sa rychlejSie pohybuju pri vyssich teplotach
-ploche, na ktorej dochddza k difuzii

-priepustnosti membrany pre danu latku

-hribke membrany

= FACILITOVANA DIFUZIA (facilituje = ufah&uje prechod)
Ide o difuziu pomocou prendasacov, kanalov. V. membrane sa nachddza selektivny prenasac (Specificky
pre danu latku), ktory ulahcuje jej prechod. Prenos vacsich hydrofilnych molekul cez membranu
prebieha tak, Ze sa viazu na urcité miesta transportnych proteinov (prenasacov), ktoré zmenou svojej
konformacie molekuly prenesu a uvolnia na druhej strane membrany.
(priklad — prenos glukdzy cez prendsace typu GLUT 2 —von z buniek ¢revnej sliznice).

Facilitovana diflzia je zdvisla na :

-elektrochemickom gradiente

-transportnej rychlosti nosica

-pocte nosi¢ov na membrane — ked' sa vSetky prenasace vyuziju, uz nejde zvysit vykonnost tohto prenosu inym
sposobom, nez zmnoZenim poctu prenadsacov, ¢o nie je vidy mozné

= OSMOZA - transport (diftzia) molekul rozpustadla (najcastejsie vody) cez semipermeabilndi membranu
v smere vy$sej koncentracie rozpustenej latky
Osmoticky tlak — je tlak, ktorym je treba pbsobit proti smeru osmdzy, aby sme ju zastavili. Priamo
Umerne zavisly na pocte osmoticky aktivnych ¢astic a nepriamo Umerne na objeme, v ktorom k osmdze
dochddza.
Osmolarita — koncentracia osmoticky aktivnych ¢astic na 1l rozpdstadla (osmol/I vody)
Osmolalita — koncentracia omsoticky aktivnych Castic na 1 kg rozpustadla (osm/ kg vody)
Priemerna hodnota osmolality plazmy je 290mosm/kg vody.
Isotonicka tekutina : 290mosm/kg H20
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Hypertonicka tekutina : >290mosm/kg H20 — tekutina prechddza z buniek do intersticidlneho prostredia
— bunky sa zmrstuju
Hypotonicka tekutina : <290mosmo/kg H20 — voda vstupuje do buniek a tie sa zaénu zvacsovat

Osmolalny gap — jedna sa o rozdiel medzi zmeranou a vypocitanou osmolalitou, osmolalny gap by
nemal prekrocit 10 mmol/kg H20. Zvy3ené hodnoty vadsinou poukazuju na pritomnost neelektrolytov —
otrava ethanolom, methanolom, ethylenglykolom.

AKTIVNY TRANSPORT — transport, ktory funguje proti koncentraénému gradientu latok, nemoze prebiehat
samovolne. Energia je dodavana vacsinou v podobe ATP. Prikladom aktivneho transportu je vSadepritomna
Na+/K+ ATPaza (zaistuje rovnomerné rozlozenie idnov po oboch strandch mmebrany). [de o membrénové
pumpy tvorené proteinmi enzymovej povahy, energiu potrebnu pre uskutocnenie transportu ziskavaju
hydrolyzou ATP. Membranovymi pumpami su prepravované najcastejsie iony.

KOTRANSPORT
Ide o prenos dvoch alebo viac ¢astic naraz. V bunkdch nasho organizmu sa vacsinou jedna o sekundarne aktivny
transport — hnacou silou pre prenos jednej latky je koncentracny gradient druhej latky, ktory je vsak nutné
vytvorit pomocou aktivneho transportu. Najcastejsie sa stretdvame so situaciou, Ze latky kotransportuju so
sodnymi iénmi.
RozliSujeme :
- Symport — obidve latky putuju cez membranu rovnakym smerom. Napr. kontransport sodiku s glukézou,
¢i AMK v trdviacom trakte.
- Antiport —jedna latka putuje dovnutra (najcastejSie sodik po svojom koncentratnom gradiente) a druhd
latka putuje von (Casto proti svojmu koncentraénému gradientu). Napr. v proximalnych tubuloch fadvin
1Na+ do bunky za 1H+ von

VEZIKULARNY TRANSPORT

Exocytdza (sekrécia latok) — vydaj latok z bunky sa deje splynutim sekrecnych vackov s bune¢nou membrénou.
-konstitutivna exocytdza — sekrécia prebieha neustéle a nie je potrebnd zvysena intraceluldrna koncentracia
Ca2+

-nekonstitutivna exocytdza — sekrec¢né latky dozrievaju v granuldch, pokial ma dojst k vyliceniu obsahu
sekre¢nych granul von z bunky, musi dosjt k zvySeniu intracelularne koncentracie Ca2+

Napr. vydaj medidtorov na synapsiach

Endocytdza — vstup makromolekdl (napr. cholesterol, proteiny) do buniek vchlipenim membrany a potom sa
oddeluju ako cytoplazmatické vezikuly

-fagocytdza — bunky pohlcuju velké castice ako su baktérie alebo odumreté bunky, schopnost fagocytdzy maju
makrofagy a neutrofilné granulocyty. Bunka vybeZkami (pseudopodie) obklopi baktériu, vybezky splynd

a baktéria je uzavretd vo vakuole zvanej fagosom. Ktory splynie s lyzozémami = degraddcia obsahu

-pinocytdza - bunky prijimaju extraceluldrnu tekutinu a v nej rozpustené latky, oddelenim od membréany vzniknu
pinocytotické vacky obsahujuce inkorporovand tekutinu. Tie ndsledne fluzuju s lyzozémom.

Endocytodza sprostredkovana klatrinom — receptor pre poldrny ligand je naviazany na membrane v jamke, ktora
je z intraceluldrnej strany pokrytd klatrinom. Po naviazani ligandu na receptor déjde k endocytdze receptoru

s naviazanym ligandom. Komplex ligand- receptor sa teraz nachddza vo vacku obalenom klatrinom. Klatrin sa
oddeli od vacku a znovu sa naviaze na cytoplazmaticki membréanu. Dalej sa z vacku oddeli ¢ast, v ktorej sa
nachddza receptor. Vacok s receptorom putuje k cytoplazmatickej membrane, kde sa znovu naviaze. Zbytok
pbévodného vacku s ligandom putuje do lyzozomu, kde sa cely vacok aj s obsahom odbura.

Pri tejto endocytdze sprostredkovanej klatrinom sa v kréku vznikajuceho vacku nachadza protein dynamin. Ten
Stiepi GTP a tym ziska energiu, ktoru vyuZiva k odstiepeniu vacku od membrany.

*Akvaporiny — su kanaly pre vodu, su to integralne proteiny, ktoré prepustaju velké mnoZstvo molekul vody
a zéroven neprepustia nic¢ iného. Vysoka selektivita. Napr. V ladvinach.

Struktdra — 6 hydrofébnych tsekov, molekuly tvoria tetramery (voda prechadza kazdou molekulou zvlast),
existuje 10 typov akvaporinov H

I6nové kandly — mozu sa spomendt k tejto otdzke ale su vypracované v otazke dalsej
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4. Receptory, idnové kandly, systém druhych poslov

MEMBRANOVE RECEPTORY

Hydrofilné hormony nedokazu prejst samé cez membranu, preto si na membrdane receptory, s ktorymi su tieto
hormaony spojené.

Extracelularna doména — zaistuje vazbu s horménom

Integralna a intracelularna doména, prechddza membrdnou bunky a je zodpovedna za vysledny efekt.

Obecne moézeme receptory rozdelit na dve velké skupiny:
= Receptory ionotropné
= Receptory metabotropné

Receptory ionotropné — su spojené s idnovymi kanalmi. Vazba hormdnu na receptor vedie k otvoreniu alebo
uzavretiu ionového kanélu a zmene polarity membrany. Zmena v napati membrany sa dalej mézZe odrazit
v otvoreni/ uzavreti dalSieho typu iénovych kanalov ovladanych napatim.

Receptory metabotropné - vyvoldvaju v bunke zmenu ,metabolizmu®, respektive zasahuju do intracelularnych
Ssignalnych drah.

a) Receptory spojené s enzymami

b) Receptory spojené s G proteinmi

Receptory spojené s enzymami

fosforylovat — Cize prenasa fosfatovy zbytok na tyrosinovy zbytok cielovych proteinov). Fosforylacie

v organizme znamena, Ze niektoré proteiny su pomocou fosforyldcie aktivované a niektoré inhibované.
Receptory tohto typu sa skladaju z dvoch identickych podjednotiek s tyrosinkinazovou aktivitou. Vazba
hormdnu na receptor najskér vyvola fosforylaciu obidvoch podjednotiek, ¢o vedie k ich aktivacii, nasledne su
fosforylované Specifické proteiny (ktoré rozpozndvaju takto aktivované podjednotky) a fosforylaciou st bud’
aktivované aleho inhibované.

Napr. receptory spojené s enzymami = spojené s guanylatcyklasou (tvorba cGMP), vdazba horménu na receptor
vyvola tvorbu druhého posla

Receptory spojené s G proteinmi

G proteiny su heterotrimery, pozostdvaju z 3 podjednotiek oznaovanych alfa, beta, gama.

Alfa podjednotka ma schopnost viazat GTP alebo GDP a ma vlastnd GTPazovu aktivitu.

Je nositelkou Specifickych vlastnosti jednotlivych typov G proteinov a reaguje s molekulou receptoru aj
efektoru.

Podla typu alfa podjednotky a vysledného efektu rozlisujeme :

» Stimulacné G proteiny (Gs)- alfa podjednotka sa viaze na enzym adenylatcyklasu (tvorba cAMP)
a aktivuje ju

» Inhibi¢né G proteiny (Gi) — alfa podjednotka sa viaZe na enzym adenylétcyklasu ale inhibuje ju

> Fosfolipidové G proteiny (Gq) — alfa podjednotka sa viaZze na fosfolipasu C (dochadza k tvorbe IP3,
DAG)

» G proteiny spojené s iGnovymi kanalmi — alfa podjednotka sa viaZze priamo na iénovy kandl
a ovplyvriuje membranové napatie

SYSTEM DRUHYCH POSLOV
Horman, ktory vychadza z vychoziho miesta k cielovej bunke, sa da oznacit ako prvy posol. No informacia,
ktoru nesie hormén (hydrofilny) sa v niektorych pripadoch nedostane do cielovej bunky.
Preto po vdzbe hormdnu na receptor dochddza k tvorbe druhého posla, ktori informdciu prenesie cez
membranu a zaisti vysledny efekt.
Existuju 3 hlavné systémy druhych poslov :
» Adenylatcyklazovy systém (druhym poslom je cAMP)
» Inositoltrifosfatovy systém (druhym poslom je IP3, DAG a Ca2+)
» Guanylatcyklasovy systém (druhym poslom je cGMP)
Prvé dva systémy su spojené s G proteinmi a treti je spojeny priamo s enzymom guanylatcyklasou.
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ADENYLATCYKLASOVY SYSTEM

Adenylatcyklasa je enzym, ktory z ATP vytvara cyklizdciou cAMP.

Adenylatcyklasa je ovplyvnitefna pomocou dvoch G proteinov, a to postrednictvom ich as a ai podjednotiek.
Vazba alfas podjedntoky vedie k aktivacii adenylatcyklasy, to vedie k tvorbe cAMP, cAMP sa viaZe na
proteinkinasu A, ¢im ju aktivuje a aktivovand proteinkinasa A fosforyluje cielové proteiny.

Vazba alfai podjednotky je inhibicnd, ¢ize dochadza k znizeniu hladiny cAMP:

INOSITOLTRIFOSFATOVY SYSTEM

Enzym fosfolipasa C je mozné aktivovat pomocou fosfolipidového G proteinu (Gq).
Napojenie alfaq podjednotky na fosfolipasu C ju aktivuje. Aktivovana fosfolipasa C Stiepi fosfolipidy bunecnej
membrany, konkrétne fosfatidylinositolbifosfat na :
> Diacylglycerol
» Inositoltrifosfat
DAG sa viaZe na proteinkinasu C, ¢im ju aktivuje a ta zahajuje fosforylaciu cielovych proteinov.
IP3 funguje zlozitejsie a do svojej funkcie zapojuje este vapnikové idny.
IP3 sa viaZe na svoj receptor na sarkoplazmatickom retikulu a vedie k vyliatiu vapniku do cytosolu.
Vapnik v cytosole funguje dvojakym spdsobom :
» ViaZe sa na proteinkinasu C, ktoru aktivuje -> fosforylacia cielovych proteinov
» ViaZe sa na vazbovy protein zvany kalmodulin a vzniknuty komplex aktivuje kalmodulin- dependentni
proteinkinasu, ktora sa teda aktivuje a fosforyluje dalSie cielové proteiny

GUANYLATCYKLASOVY SYSTEM

Guanylatcyklasa je enzym, ktory najdeme v bunkdach v dvoch podobdch :

a) Ako rozpustnu guanylatcyklasu v cytosole

b) Ako membranovu guanylatcyklasu v membrane bunky
V obidvoch pripadoch obsahuje guanylatcyklasa vazbové miesto pre vazbu urcitého pésobku, ktory ju aktivuje
a vyvola tvorbu cGMP. Vzniknuté cGMP sa viaZe na proteinkinasu G, ktora fosforyluje cielové proteiny.

V pripade rozpustnej guanylatcyklasy je pésobkom, ktory sa viaZe do vdzbového miesta NO (oxid dusnaty) —
Cize s rozpustnou guanylatcyklasou sa dost stretavame v hladkej svalovine, kde NO spdsobuje vazodiltaciu.
Cez membranovu formu zas funguju natriuretické peptidy, ktoré vdaka nej zvySuju vylu¢ovanie vody a sodiku
ladvinam.

IONOVE KANALY

I6énové kandly spolu s prenasacovymi proteinmi su Struktury, ktoré sa Ucastnia transportu cez biologicku
membranu.
I6nové kanaly tvoria proteiny, prestupuji membranou (patria medzi integralne membranové proteiny)
a moZeme na nich rozliSovat Cast

» Extracelularnu, integranlu a intracelularnu
Este byvaju na kanal pripojené dalsie proteiny, ktoré sliZia ako vratka — uzatvaraju a otvaraju kanal

Délezité si uvedomit => kazdy i6n v nasom organizme je hydratovany (molekuly vody zva¢3uju jeho objem), ale
pre vlastnom prechode, prechddza ién dehydratovany. Dalej plati, Ze ¢im mensi i6n, tym viac molekul vody
tvori jeho hydrataény obal. Kanal je obrateny do priestoru, z ktorého ulahéuje prechod iénov, ¢astou
oznacenou ako vstup. Vacésinou su proteiny od seba oddialené a tvoria akoby ,,ndlevku”. Do nalevky pride idn aj
so svojim hydrataénym obalom, ale po priechode nalevkou sa kanal zuzuje a idn je zbaveny hydrataéného
obalu. Niektoré idny neprejdu preto, lebo s bud mensie a maju vacsi hydratacny obal a nezmestia sa do

.....

obalu, no aj po zbaveni vody neprejdu zizenou castou.
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L]
Niektoré kanaly su STALE OTVORENE: x ‘

Ta
) \
-sU vodou naplnené labyrinty rychlo meniace konfigurdciu a elektricky naboj | ’
-tymito kandlmi stale pradia iény, ktoré sa pohybuju podla koncentraéného gradientu /
-maju vysoko selektivnu permeabilitu pre jeden alebo viac iénov, ¢i molekul s ',,}
I .\.J

I6nové kanaly NAPATOVO RIADENE:
-otvdraju sa a zatvdraju sa so zmenou el. potencidlu na membrane, to sa deje v désledku
konfigura¢nej zmeny proteinu, ktory kanal otvori
»  Silny negativny ndboj na vnutornej strane membrany bunky vedie k uzavretiu
» Ked zacina klesat negativny naboj na vnutornej strane membréany déjde
k otvoreniu idnového kandlu

Napétovo riadené kanaly maju v kludovom stave uzavreté vonkajsie vratka a otvorené vnutorné. Pri
depolarizacii dochadza k otvoreniu vonkajsich vratok a zaroven k uzavretiu vratok vnuatornych. Zatvaranie
vnutornych vratok je pomalsi proces neZ otvaranie vonkajsich, takze sa kanal na 1-2 ms stane otvorenym. Po
uzavreti vnutornych vratok sa kanal inaktivuje a vnutorné vratka zostanu zavreté, pokial sa hodnota
membranového potencidlu nepriblizi kludovym hodnotam.

e Draslikové kanaly — vyvinuli sa v priebehu evolucie za ucelom udrZovania membrdnového napitia,
membrana je priepustnejsia pre draslik nez pre sodik
Neinaktivujuce K+ kanaly — uplatfiuju sa pri repolarizacii
Inaktivujtice K+ - (vratkovacie) funguju analogicky ako Na+, vratkovanie je vacsinou spdsobené koncovou
AMK, ktord ma podobu retaze s guli¢kou. Po otvoreni kanélu dojde k rychlemu uzavretiu kandlu gulickou.

e Sodikové kanaly — ucastnia sa prenosu vzruchu, za kfludového membranového potencidlu je uzavrety, po
depolarizacii sa otvoria vonkajsie vratka a zaroven sa uzatvoria vnutorné vratka kanalu gulickou — kandl sa
inaktivuje. A cca od zaciatku celého cyklu (po ndvrate ku KMP) sa kandl vracia do pévodného zavretej
konformacie.

e  Vapnikové kanaly — hraju rolu vo svaloch aj v prenose informacie v nervovom systéme
L typ — (long lasting) — klti¢ova uloha predovietkym v srdci, menej v neurénoch
T (prechodné) — nachadzaju sa predovsetkym v kardiomyocytoch prevodného systému srde¢ného,
uplatiuju sa pri spontannej depolarizacii, v srdci, CNS
N (neuronové) — na presynaptickej membrane, dolezité pre influx Ca2+ a vyliatie neurotransmiterov

I6nové kanaly RIADENE CHEMICKY :

Zmena priepustnosti idnového kanalu riadeného chemicky je vyvoland vzajomnou reakciou medzi receptorom
a iénovym kanalom.

Pre funkciu je nutnd aktivacia metabotropnych receptorov, receptory, ktoré po naviazani ligandu pdsobia
cestou druhych poslov.

Kandaly vratkované pomocou G proteinov = cez receptor, ktory sa nachadza na bunke je prijaty signal, ktory
spOsobi zmenu G proteinu (GDP->GTP), ¢o otvori kandl, takéto receptory ndjdeme napr. na postgangliovych
synapsidch sympatiku (alfa a beta receptory) a parasympatiku (muskarinové receptory M1-M3)

(toto napisal v prednaske kdyby nahodou :D )

K metabotropnym receptorom patria — acetylcholin-muskarinové
Katecholaminergné
Niektoré glutamatové
GABA,

I6nové kanély riadené NAPATIM AJ CHEMICKY
Otvaraju sa pri depolarizacii membrany. Pravdepodobnost a dizka otvorenia zavisi na ovplyvneni receptoru.
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I6nové kandly riadené MECHANICKY

Zlozky kanalu st napojené na Struktiry cytoskeletu a ked dojde k pretazeniu bunky, déjde k otvoreniu kanalov.
Su podstatou vacsiny zmyslovych vnemov. Priklad : vlaskové bunky vnitorného ucha.

Zvukové vibrdcie rozkmitaju bazilarnu membranu, ¢o sposobuje naklonenie stereocilii. Stereocilie su vybezky
vlaskovych buniek. Kazda stereocilia je spojena vlaknom s dalSou stereociliou. Naklonenie vlakna vyvola
otvorenie i6nového kanalu v membrane, o spdsobi vstup K+, ktoré nasledne stimuluji sluchovy nerv. Tento
mechanizmus je velmi citlivy, najmensi zvuk pohne vldkna o 0,04nm.

Akvaporiny (neviem ¢i treba, ale kdyby ndhodou :D — popisané v otazke 3)

Su ,kanaly” pre vodu. Su to integralne proteiny, ktoré prepustaju velké mnozstvo molekul vody a zaroven
neprepustaju ni¢ iné (vysoka selektivita).

Struktira — 6 hydrofébnych tsekov, molekuly tvoria tetramery (voda prechéadza kazdou molekulou zvl4st),
existuje 10 typov akvaporinov H

Lokalizacia : erytrocyty, ladviny (distdlny segment nefrénu), plexus choroideus, pluca, slinné a slzné Zlazy
Ludsky akvaporin oznacovany skratkou CHIP, je pritomny tam, kde dochadza k velkym prestupom vody.
Permeabilita akvaporinov je v mnohych pripadoch riadena vazopresinom.
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5. Morfologickd a funkénd charakteristika neurénu

J. E. Purkyne 1835 — popisal neurén
Zakladna funkéna a anatomicka jednotka nervovej sustavy.

Neurony — zakladna funkéna a anatomicka jednotka nervovej sdstavy
- Prenos elektrického impulzu
- Tvorba synapsii
- UPNS sa vybezky neurdénov prikladaju k sebe a tvoria nervy

Neuroglie - maju podpornu funkciu, vyZivuju nervové bunky, chrania nervové bunky, fagocytuju poskodené
neurdny, pomer glie ku neurénom je 10:1
- Mikroglie — najmensie gliové bunky, fagocytujuce bunky — makrofdgy, antigén prezentujuce bunky
- Oligodendroglie — tvoria myelinové pochvy v CNS, su ekvivalenty Schwannovych buniek v PNS,
ovplyvniuju rychlost vedenia po nerve
- Astrocyty — najvacsie gliové bunky, prispievaju k vyzive neurdnov, zabezpecuju rovnovahu iénov v ECT
a v ICT, vznikaju v nich akéné potencidly dendrity  jadro

Morfologickd stavba neurdonu:

axonovy hrbolek

Telo (soma) — obsahuje jadro, jadierko, GER inicialni segment
-Nisslova substancia, mitochondrie
-zaistuje proteosyntézu synaptické zakon&eni

Dendrity (receptivny segment) — vybezky, ktoré privadzaju
informaciu do tela neurénu

Axonovy hrbolek — v tomto mieste sa nachadza velké mnozstvo /
Na+ kanalov a jedna sa o najvzrusivejSie miesto celého neurdnu nyelinova
Inicialny segment — je miestom vzniku AP pochva
.. . L. vy . . Ranvieruv
Axon (vodivy segment) — vedie informaciu, vzruch na dalsi neurdn perikaryon saFer

Synaptické zakoncenia — nervové zakoncenia, zaistuju prenos signalu na dalsie bunky

MYELIN = je z chemického hladiska lipoproteinovy komplex

Myelinovy obal funguje ako izolator, ktory urychluje vedenie vzruchu, obecne plati, Ze ¢im je nervové vldkno
silnejSia a ma dlhsie internodia, tym rychlejsie vedie vzruch.

-vnutorna myelinova pochva je nesuvisla, prerusovana Ranvierovymi zdrezmi, je to jediné miesto axonu kde je
axolema (plazmatickd membrana) v styku s extraceluldrnou tekutinou => mozna vymena iontov medzi ECT a ICT,
usek medzi dvomi Ranvierovymi zarezmi — internodium

-vonkajSia myelinova pochva — tvorena gliovymi bunkami => Schwannove bb u PNS a oligodendroglie v CNS

Cytoplasma neurdénu — pritomné neurofibrily ( neurotubuly a neurofilamenta), tvoria zvazky prebiehajice telom
aj vybezkami. Neurotubuly — zaistuju priddenie cytoplazmy a prenos mediatorov v bunke

DELENIE NEURONU :

A) MORFOLOGICKE
-unipolarny neurén — ma jeden vybezok, a to axon (primdrne zmyslové bunky, cuchova bunka, tycinky
a Cipky v sietnici)
-bipolarny neurén — ma jeden neurit a jeden dendrit (druhy neurdn zrakovej drahy)
-pseudounipolarny neurdn — v blizkosti tela je dendrit, ktory splyva s axonom
(spindlne ganglid a ganglia mozgovej kory)
-multipolarny neurén — niekolko dendritov a jeden axdn, bunka ma hviezdicovity tvar => ,typické
neurény”

B) PODLA DLZKY AXONU
-Golgiho typ | = neurény s dlhym
Neuritom
-Golgiho typ Il — neurdny s kratkym neuritom
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Basic Neuron Types

Wy

C) ZHLADISKA FUNKCIE /

-aferentné — privadzaju informaciu - N

z receptorov do CNS - -
-eferentné — vedu vzruch z CNS do A =
efektorov

-interneurony — neurdny vlozené !
medzi aferentné a eferentné neurény

Bipolar Unipolar Multipolar Multipolar
(Interneuron) (Sensory Neuron) (Motoneuron) (Pyrimidal Cell)
(Interneuron)

FUNKCNA CHARAKTERISTIKA NEURONU :

Prenos signalu v bunke moze byt chemicky (neurotransmitery) a elektricky.

Na prenos elektrického signalu potrebujeme membranovy potencial. Za fyziologickych podmienok je rozdielna
koncentracia iénov zvnutra a zvonka membrany bunky — membrana je polarizovana.

K*, proteiny vo vnutri bunky, Na*, ClI- zvonka membrany.

Pokojovy membranovy potencial (u neurénu) je -70mV a -90mV (svalova bunka)=> zdkladom KMP (pokojovy) je
rozdielna priepustnost membrany pre rozne iény a rozdielna koncentracia iénov zvnutra a zvonka bunky.
Priblizne :

Na* - 150 mmol a K* - 4 mmol extra celularne

Na*- 10 mmol a K* - 100 mmol intracelularne

Koncentracny gradient (ATPazova pumpa) sa snazi vyrovnat koncentraciu danej latky na oboch stranédch
membrany.

Existuju 2 typy iébnovych kanalov :
-napatovo riadené, ktoré sa otvoria napr. depolarizéciou
-chemicky riadené, ktoré sa otvoria naviazanim ligandu

Prenos elektrického signalu sa deje na zaklade depolarizacie membrany. Dendrity dostdvaju signdl z axonov inych
neurdnov, tam dochddza k vyplaveniu neurotransmiterov. Excitacny neurotransmiter sposobi depolarizaciu
membrdany. Depolarizacia membrany sa Siri difziou.

Akény potencidl vznika aZ v axone. Akény potencidl je typom depolarizécie.

PRAHOVY PODNET - je podnet dostatoénej intenzity na vyvolanie akéného potencialu.

Prah — je minimalna sila podnetu, ktora vyvolava vznik akéného potencidlu.

Podnet —kazda zmena vnutorného alebo vonkajsieho prostredia, ktora pésobi na neurdn

ZAKON VSETKO ALEBO NIC — kazdy akény potencidl ma rovnakd amplitidu, nezavisle od intenzity podnetov, ak
raz vznikne potom je uz pri vetkych nadprahovych intenzitach rovnaky. — plati len u napatovo riadenych kanélov

Hlavny idnovy kandl riadeny napatim je Na*kanal (membranovy protein) => depolarizdciou membrany (zvySenim
membranového potencidlu) sa tieto kandly otvaraju. Maximalna hodnota membranového potencidlu, ktora sa
blizi do kladnych hodno6t 30 — 40 mV je hrotovy potencial.

Na* kanal je membranovy protein, md doménu, ktora obsahuje pozitivne nabité zbytky AMK (arginin,lysin).
KedZe je vnutri bunky negativny naboj, tak doména je posunutd smerom dolu, pretoZe je pozitivne nabitd

a negativny ndboj ju pritahuje. Ked déjde k depolarizécii a + ndbojov aj — ndbojov je menej, doména sa posunie
smerom hore a kandl sa otvori. Na* kanal je otvoreny a sodikové iény potecd dovnutra bunky. Napatovo riadené
kanaly maju este druhy uzaver, ktory sa uzavrie asi 1ms po otvoreni kandlu => inaktivdcia kandlu, a to umoznuje
aby sa signdl v neurdne Siril jednym smerom. Aby sa tieto kandly opat aktivovali je nutnd repolarizadcia membrany
na povodny KMP. Ked'to nastane, tak pozitivne nabitd doména sa zasunie spéat, napatovo riadena zaklopka sa
zaklopf a inaktivovand zdklopka sa opat otvori. K* kandly su v pokojovom stave otvorené ale je ich velmi malo!!!
K*kandly su tak isto napatovo riadené a ked dojde k depolarizacii membrany a otvoria sa Na* kanaly, tak aj K*
kanaly sa otvoria. A zatial ¢o Na* vstupuje do bunky a depolarizuje membranu, tak K* vytekd kanalom von a snazi
sa membranu repolarizovat a vrati potencial na pdvodnu hodnotu. Na+-K+ ATPaza po prebehnutom akénom
potencidli vyrovndva koncentraciu iénov zvnutra a zvonka bunky.

*Na Na*kanaly sa viaZu lokdlne anestetika a toxin => tetrodotoxin, ktory znemozriuje vznik akéného potencidlu, je
z japonskej Ryby Fugu, ktord ho nesyntetizuje ale prijima a uskladfiuje sa v jej peceni. Ide o extrémne prudky jed,
spOsobuje ochrnutie svalstva
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REFRAKTERNE FAZY

ABSOLUTNA REFRAKTERNA FAZA- v tejto faze je vacina kanalov inaktivovana a prichadzajuci impulz nevyvola
dalsi stah
RELATIVNA REFRAKTERNA FAZA — v tejto faze je u? ast kanalov zotavend a daléf stah vyvold len silnejsi impulz,
nez bol predchadzajuci.

VEDENIE VZRUCHU PO NERVOVOM VLAKNE
-vzruch sa §iri kontinudlne, jednym smerom a pomaly, $iri sa mechanizmom tvz. miestnych prudov
(lokalne prudenie)
-amplituda (maximalna odchylka) akéného potencidlu sa nemeni

Myelinizované nervové vlakna :

-myelinové pochva funguje ako izolator, neumozriuje miestne priddenie vzruchu

-signdl sa §iri rychlejsie a hovorime o saltatérnom vedeni vzruchu = skokom, vzruch sa 3iri len Ranvierovymi
zdrezmi

-dalej zabranuje tomu, aby vzruch preskakoval z jedného axénu na druhy

ORTODROMNE VEDENIE = vzruch ide len jednym smerom od axonového hrbolu k synaptickému zakonéeniu
axénu
ANTIDROMNE VEDENIE = vzruch, ktory sa &iri opaénym smerom, synapsia je jednosmerna

HOORWEG-WEISSOVA KRIVKA
Zavislost intenzity podnetu a ¢asu potrebného pre vybavenie vzruchu
REOBAZA — podnet s minimalnou intenzitou, ktory mus{ posobit po
CHRONAXIA — minimalna doba, po ktord musi posobit podnet o velkosti dvojndsobku reobaze
Z grafu mbéZzeme vycitat, Ze podnet o velmi vysokej intenzite nevyvold vzruch, pokial neposobi dostatoc¢ne dlhu

dobu, a naopak podnet, ktory mé velmi malu intenzitu, nespésobi vznik vzruchu, pretoze bude p6sobit po velmi
dlht dobu.

AXONOVY TRANSPORT

= na transporte axonom sa podielaju mikrotubuly a neurofilamenta,
Castice sU prepravované prostrednictvom motorickych proteinov :
dynein, kinesin (mikrotubularne proteiny), vyZaduju ATP

=>rychly transport 400 mm/den :
=>pomaly transport 1-3 mm/den [T ’ """""""""""""

i
chronaxie

ANTEROGRADNY TRANSPORT — transport z perikarya do axonu, proteiny, ktoré sa Gcastnia synapsii, st
syntetizované v perikaryu a do synaptickych zakonceni axonu sa musia
teda z perikarya transportovat skrz cely axon
RETROGRADNY TRANSPORT — trasnport z axonu do perikarya, je dolezity pre presun réznych rastovych faktorov
taktieZ sa tymto transportom dostdvaju do perikarya niektoré virusy :
Herpes simplex, vzteklina.

Zaujimavost : Pokial dojde k preruseniu axonu, jeho periférna Cast degeneruje (Wallerova degeneracia).

Zbytok axonu napojeného na perikaryon zregeneruje, pokial nedoslo k jeho poskodeniu prilis blizko perikarya.
Wallerova degeneracia sa tyka axénov v CNS pri tzv. difuznom axondlnom poskodeni, spdsobené kontuziou alebo
natrhnutim mozgovej tkdne. Regeneracné schopnosti axénu v CNS st minimalne na rozdiel od PNS.

Velké mnozstvo NEURONOV v hypotalame syntetizuje a uvolfiuje peptidy a hormény.

Niektoré typy neurdnov uvoliiuju peptidy do synaptickej Sterbiny — pdsobia ako lokdlne neurotransmitery.
Iné neurdny uvolniuju svoje produkty do krvi — pésobia podobne ako hormndény.

Neurosekrécia = endokrinna funkcia nervovych buniek, zahrriuje syntézu prislusnych molekul v teldch
neurdnoch, anterogradny transport molekul a ich uvolnenie zo synaptického rozsirenia do krvi.

Napriklad — ADH, OXYTOCIN
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6. Synaptické a extrasynaptické transmisie v nervovom systéme — morfologicka
a funkéna charakteristika synapsii

SYNAPSIA = je funkény kontakt medzi membranami dvoch buniek, z nich aspori jedna je nervového povodu. Ide
o prenos signalu medzi bunkami. Prostrednictvom tychto kontaktov su sprostredkované:
-trofické (vyZivné) vplyvy
-prenos nervového vzruchu
Synapsie podla spGsobu prenosu delime na :

A)INTERNEURONOVE
-axodendritické synapsie — miesto, kde sa spojuje axon jednej nervovej bunky s dendritom inej nervovej bunky
-axosomatické synapsie — miesto, kde sa spojuje axon jednej nervovej bunky s telom inej nervovej bunky
-axoaxonoveé synapsie — miesto, kde sa spojuje axon jednej nervovej bunky s axonom inej nervovej bunky
-dendrodendritické synapsie — dendrity sluZia ako presynaptické aj postsynaptické elementy, tvoria len malu ¢ast
synapsii
-synapsia v priebehu (,,es passant”)— po vytvoreni synaptického kontaktu axon pokracuje a vytvara na tom istom
vlakne dalsie kontakty s bunkami
B)NEUROEFEKTOROVE- napr. nervovosvalova ploténka — kontakt medzi axénom nervovej bunky a membranou

efektoru (svalové vldkno)
C)NEURORECEPTOROVE- medzi neuronom a receptorom

Synapsie podfa mechanizmu prenosu informacie delime na :
A)ELEKTRICKE SYNAPSIE — umozfiuju rychly prenos vzruchu, ide o prepojenie 2 neurénov, spojenie typu
,8Up junction, spojenie je tvorené konexony. Jednd sa o interneuronalne spojenie, ktoré umoznuje aby iény,
ktoré depolarizuju membrdanu pretiekli do druhého, kde depolarizujd membranu v druhom neurdéne.
Cize u elektrickej synapsie prekona signdl synapticku $terbinu a &iri sa na dal$iu bunku, kde sa na postsynaptickej
membrane nachadzaju kandly, ktoré reaguju na zmenu napatia.
U ¢loveka sa vyskytuju ale nemaju vacsi vyznam. Napr. —retina, CNS, glie, epitely, hladka svalovina, srdec¢na
svalovina.

B)CHEMICKE SYNAPSIE — skladajui sa z 3 hlavnych &asti :
-presynapticka cast

-postysynapticka Cast Synaptic vescicle
-synapticka Cast

Axon
Neurotransmitters Terminal

Neurotransmitter

€ X o . Voltage-gated
PRESYNAPTICKA CAST obsahuje : g9e-g re-uptake pump

. . e R ., . Ca++ channels
-sekre¢né vacky (vezikuly) — obsahujd neurotransmitery
-mitochondrie- produkuju ATP, syntéza neurotransmiterov
L s
-Ca*kanaly, cytoskelet Post-synaptic density
-receptory pre neurotransmiter => spdtna vazba ,reuptake”,
zaznamenava kolko neurotransmiterov sa uvolhilo

Neurotransmitter Synaptic
receptors Cleft

Dendritic
Spine
POSTSYNAPTICKA CAST :
-enzymy na membrane — ktoré degraduju neurotransmiter (acetylcholinesteraza)
-receptory pre neurotransmitery

Depolarizacia vo forme akéného potencidlu sa $iri axonom az déjde do synaptického zakoncenia, kde
depolarizacia membrény otvori dalsie napatovo riadené kanaly — Ca?* kanaly. Otvorenie Ca?* kanalov spdsobi
vniknutie Ca2* idnov do bunky, &o je stimulom pre exocytézu. Vezikuly splynt so synaptickou membranou

a exocytdzou vylucia neurotransmitery do synpatickej Sterbiny.
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Mechanizmus uvofnenia neurotransmiterov:

Proteiny, ktoré sa Ucastnia fuzie synaptického vacku s presynaptickou membranou :

Synaptobrevin a synaptotagmin — nachadzaju sa na vezikule

Syntaxin a SNAP-25 — nachadza sa na membrane

Mechanizmus pripevnenia vackov sa deje za Ucasti SNARE proteinov. V-SNARE proteiny sa nachadzaju na
synaptickom vacku a T-SNARE proteiny sa nachddzaju na membrane u aktivnej zony.

Ked' dorazi akény potencial az do synaptického zakoncenia, dochadza k otvoreniu Ca2+ kanalov, ¢o vedie

k influcu Ca2+ idnov. Ca2+ sa naviaZza na synaptotagmin (ktory je senzorom Ca2+ a spusta cely proces exocytézy),
synaptobrevin zane interagovat s proteinom SNAP-25 a so syntaxinom, tym déjde k fuzii membrany vezikulu

s membranou presynaptického zakoncenia a exocytéze (vyliatiu mediatorov).

V synaptickej Sterbine putuje mediator po koncentraénom spade smerom k postsynaptickej membrane, kde sa
prichyti na prislusny receptor. Zo synaptickej Sterbiny je mediator spatne vstrebany do presynaptického
zakoncenia (tzv. reuptake), vstrebany okolnymi gliovymi bunkami (napr. u glutamatu) a odstraneny (napr.
acetylcholin je odburany acetylcholinesterasou).

Na postsynaptickej membrane su zabudované receptory pre neurotransmitery. Receptory su ¢asto spojené

s idnovymi kanalmi, takZe naviazanie neurotransmiteru spdsobi influx uréitych ionov do bunky (zalezi na tom, ¢i
sa jedna o excitacnu alebo inhibi¢nu synapsiu).

Excitacna synapsia — dochadza k otvoreniu Na+ kandlov, ¢o vedie k depolarizacii postsynaptickej membrany,
vznika excitacny postsynapticky potencial (EPSP), ktory sa $iri od miesta svojho vzniku smerom k inicidlnemu
segmentu, pokial sa v inicidlnom segmente zide dostatok EPSP a ich sucet (sumace) prekroci prah (15mV), déjde
k vzniku akéného potencélu. Excitatné medidtory — glutamat, acetylcholin, aspartat.

Inhibi¢na synapsia — d6jde k otvoreniu Cl- kanélov (alebo tiez K+ kandlov, pripadne déjde k uzavretiu Na+, Ca2+
kandlov), ¢o vedie k hyperpolarizacii postsynaptickej membréany. Vznika inhibi¢ny postsynapticky potencial (IPSP),
ktory sa Siri k inicidlnemu segmentu (rovnako s Ubykom), pokial IPSP prebiju EPSP, zabrani prekroceniu prahu

a tym vzniku AP. Inhibi¢éné mediatory — glycin, GABA

C) ZMIESANE SYNAPSIE — umozriuju chemicky aj elektricky prenos, st vzacne.
-hlavne u nizsich obratlovcov

Zaujimavost :

BOTULOTOXIN, TETANOTOXIN — su bakteridlne toxiny, produkované baktériami rodu Clostridium. SU to enzymy
(protedzy), ktoré Stiepia proteiny.

Botulotoxin — Stiepi SNAP-25 — paralyzuje svaly (napr. vyhladzuje vrasky)

Tetanotoxin — Stiepi synaptobrevin — Gtoci na ihnibi¢né neurdny, zabranuje vylu¢ovaniu inhibi¢nych
neurotransmiterov, ktoré timia kf¢e, tym padom ma opacny efekt a vedie ku kf¢om

KedZe rozstiepia tieto proteiny, ned6jde k exocytdze a prenosu neurotransmiterov.

EXTRASYNAPTICKA TRANSMISIA

-ide o prenos latok difuziou v medzimembranovom priestore

-extrasynaptickd komunikdcia medzi neurénmi, alebo neurédnmi a neurogliami je sprostredkovana difuziou
neuroaktivnych latok do interceluldrneho priestoru

-prebieha v roznych Castiach CNS, predstavuje az 20% transmisie

-v porovnani so synaptickou transmisiou, ktord je velmi rychla a cielend je EST difuzna a prolongovana
Vyznam: zédkladne stavy organizmu ,stav vedomia, spanok, prebudenie, Uzkost = tykajuce sa takmer vsetkych
mozgovych neurdnov, nejde zaistit synaptickym prenosom, musia prebiehat mimo synapsie, vyzaduju difuzne
Sirenie aktivity nie cielené.

-aktivacia EST je pravdepodobne potrebnd k udrzaniu tzv. ,napatia mozgu®, ktoré predstavuje zéklad pre cielenu
a rychlu synaptickud transmisiu
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7. Mediatorové systémy, medidtory — priklady ich ucinku

Neurotransmiter je latka, ktora je uvolnend neurénom k Specifickej ciefovej bunke (neurdn, orgény, hlavne svaly
a zlazy) a vyvola v nej Specifickl odozvu. Neurdn latku uvolfiuje do synaptickej Sterbiny alebo do okolia tzv.
varikozit v autondmnom nervovom systéme. Neurotransmiter ucinkuje nie len na cielovd bunku ale aj na
samotny neuron, ktory ho uvolnil. Vazba neurotransmiteru a receptoru je prechodna, trva od niekolko
milisekdnd aZ po niekolko minut. Na druhd stranu, zmeny ktoré vyvola, mézu byt pominutelné, alebo naopak
trvat dni azZ tyZdne.

Okamzité ucinky su obvykle sprostredkované ionotropnymi receptormi (sprazené s iénovymi kanalmi) = vedu

k zmene membranového potenciélu, o vyvola depolarizaciu a vedie to k vytvoreniu akéného potencidlu.
Dlhodobé zmeny su sprostredkované vazbou neurotransmiteru na metabotropny receptor, ten obvykle cez

G protein aktivuje intraceluldrne signalizacné kaskady.

Ukazuje sa, Ze aj niektoré gliové bunky (hlavne asctrocyty) su schopné neurotransmiter syntetizovat a hlavne ho
dokdazu sami uvolfiovat k cielovym bunkam, rovnako tak ako exprimovat na svojej membrane prislusné
receptory.

Latky, ktoré st povazované za neurotransmitery splfiuji nasledujdce kritéria :

1.1atka je syntetizovana presynaptickym neurénom

2.latka je skladovand v presynaptickom zakonceni a uvolnend v dostato¢nom mnoZstve pre vyvolanie zmeny
v postsynaptickom neuréne alebo efektorovom organe

3.pokial je tato latka podana exogénne, vyvola rovnaku reakciu ako jej endogénne uvolnenie

4.existuje specificky mechanizmus pre inhibiciu U¢inku danej latky v synaptickej Sterbine

Rozdelenie neurotransmiterov
a) Velké molekuly
-peptidy — beta endorfin, leu — enkefalin, substancia P
-endogénne kanaboidy

b) Malé molekuly
-AMK - glutamat, aspartat, glycin
-derivaty AMK — GABA? Katecholaminy (noradrenalin, dopamin) a serotonin
-acetylcholin
-ostatné puriny — ATP,ADP, adenosin alebo plyny NO

Dobré vediet Ze, skrz hematoencefalickd bariéru prestupujd do CNS len prekurzory neurotransmiterov.
Syntéza vacsiny neurotransmiterov prebieha priamo v synaptickom zakonéeni, vynimku predstavuja peptidy,
ktoré sa tvoria v tele, v trofickom segmente, neurdne.

Myelinova pochva

GLUTAMATINERGNY SYSTEM

GLUTAMAT — hlavny EXCITACNY NEUROTRANSMITER v CNS
Je prakticky vSadepritomny. Md nezastupitelnt dlohu

v tzv. synaptickej plasticite — teda zanik starych synapsif,
posilnenie inych synapsi alebo vznik Gplne novych.

Prave synapticka plasticita stoji za uchovavanim

spomienok a procesom ucenia.

SYNTEZA A INAKTIVACIA GLUTAMATU

Po uvolneni glutamatu do synaptickej Sterbiny, je len mala ¢ast vychytana do presynaptickej casti neurénu.
Vacsina je vychytand do astrocytu (pomocou glutamatovych transportérov). V astrocyte je vychytany glutamat
prememeny na glutamin (enzym glutaminsyntetasa, za vyuzitia NH3 a ATP). Glutamin je spat predany do
neurdnu, kde je recyklovany spat na glutamat a moze byt vyluceny na synpasii.

NH3 prestupuje hematoencefalickou bariérou a je detoxikovany v peceni. Napriklad u niektorych ochoreni ako je
ochorenie pecenie, rastie koncentrdcia amoniaku v krvi.

Otazka — preco astrocyt recykluje glutamat takto komplikovane a prec¢o nepredava neurdnu priamo glutamat?
-glutamat je neurotransmiter a keby astrocyt len tak volne vypustal glutamat do extraceluldrnej tekutiny,
vyvoldval by excitaciu neurénu. Aby k tomu nedochdadzalo je glutamat najprv premeneny na glutamin a az ten

je predany neurdnu.

Synapticka vezikula

Aktivni zéna
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Existuje niekolko receptorov pre glutamat :

1. AMPA receptory — ionotropné receptory aktivované ligandom. Pri jeho otvoreni dochdadza k influxu

sodiku a vépniku a exfluxu drasliku.

2. NMDA receptory — taktieZ ionotropné receptory. Na rozdiel od AMPA receptorov je uzavrety nielen
proteinovou doménou, ale aj hore¢natym kationtom. Kandl sa otvori len vtedy, ak dojde k dostatocnej
depolarizacii membrany. Tieto receptory stoja za influxom dostato¢ného mnozstva vapnika na aktivaciu
kalcium — dependentnych enzymov — ktoré su schopné zmenit vlastnosti postsynaptickej denzity,
hustotu receptorov na membrane apod — jedna sa teda o hlavné faktory podielajlce sa na synaptickej
plasticite
Kainatergné receptory (kaianatové receptory) —ionotropné receptory funkéne zhodné s AMPA
4. Metabotropné receptory — existuje ich 8 typov, nachadzaju sa na presynaptickych neurdnoch, ktorych

aktivitu timia alebo zvySuju obrat fosfatidylinositolu

w

GABAergny SYSTEM

Kyselina gama — aminomaslové je hlavnym INHIBICNYM NEUROTRANSMITEROM v CNS. Je vo velkych
koncentracidch pritomna vo vacsine inhibiénych neurénov mozgu obratlovcov.

SYNTEZA A INKATIVACIA GABA

GABA vznikd dekarboxylaciou glutamatu (glutamatdekarboxylasa). GABA je vychytana zo synaptickej Sterbiny
astrocytom, kde sa GABA premiena na glutamin. Prvym krokom tejto premeny je transaminacia, kedy sa GABA
premieria na sukcinatsemialdehyd. (GABA — transamindza). Sukcindtsemialdehyd je oxidovany na sukcinat (zapoji
sa do CC). V CC cykle mbZe vzniknut zo sukcindtu alfa-ketoglutarat, ktory je dalej premeneny na glutamat.
(transaminaciou). Za spotreby ATP a NH3 premeneny na glutamin, ktory je preneseny do neurdnu.

3 typy GABAergnych receptorov :

1. GABAa- ionotropny receptor, ktory zvysuje permeabilitu pre Cl-, jeho aktivdcia vedie k influxu CI-
do cytoplazmy, ktoré zniZzujia membranovy potencial. Je suc¢astou tzv. supramolekularneho
receptorového komplexu (sklada sa okrem GABAa z receptorov pre benzodiazepiny,
kortikosteroidy, alkohol, baributaraty)

2. GABAg— metabotropny receptor sprazeny s G proteinom (ktory timi aktivitu adenylatcyklazy).
Znizenie mnozstva cAMP sp6sobi zmeny mebranovych proteinov (v zmysle
defosforylacie/fosforylacie), vedie k vyraznému zvyseniu priepustnosti pre K+ (hyperpolarizacia
membrdany). Na tento typ receptoru su bohaté rozne oblasti kortexu, thalamu a mozocku.

3. GABAc—ionotropné receptory, sprazené s Cl- kandlom, pomaly sa otvaraju ale zostdvaju otvorené
omnoho dlhsie. Ich inhibi¢ny Uc¢inok je 10x mocnejsi neZz GABAa.

CHOLINERGNY SYSTEM

SYNTEZA A INAKTIVACIA ACETYLCHOLINU

Syntetizuje sa z cholinu a acetyl-CoA (cholinacetyltransferasa). Cholin sa vychytava z krvi do mozgu, vznika

v peceni. Zo serinu dekarboxyldciou vznika ethanolamin, ktory sa 3x methyluje na dusiku a vznika cholin.
Donorom methylovych skupin je S-adenosylmethionin. Acetylcholinesteraza je enzym umiestneny na
postsynaptickej membréne, ktory degraduje acetylcholin na cholin, ktory je spatne vychytand do presynapického
neurdnu a moze byt vyuZity k dalsej syntéze a acetat, ktory sa zmetabolizuje. Pre katalytickd funkciu
acetylcholinesterasy je klucova tridda AMK — serin, histidin, glutamat.
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Posobenie acetylcholinu v nervovom systéme je sprostredkované dvomi typmi receptorov :

1. MUSKARINOVE RECEPTORY —ide o metabotropné receptory sprazené s G proteinom
M; — ,,neuronalne” v CNS. Receptor sprostredkujuci excitacnu reakciu prostrednictvom Gq proteinu —
jeho kone¢nym vysledkom je zniZenie permeability membrany pre K+.

M. ,kardialne” . Sprostredkuju inhibi¢né reakcie prostrednictvom Gi proteinu, ktory znizenim
koncentracie cAMP aktivuje kandly pre K+. (exflux K+ vedie k hyperpolarizacii). Znizuje srde¢nu
frekvenciu.

M3 — receptory tvz. ,Zlaz a hladkych svalov”. Sprostredkuju cholinergnu stimuldciu sekrécie Zliaz

a kontrakciu hladkého svalstva GIT (a inych orgénov). Tieto receptory su sprazené s Gq proteinom

a prostrednictvom fosfolipasy C (tvorba IP3 a DAG) zvysi intraceluldrnu koncentraciu vapnika. V CNS su
sice vo velmi malom mnoZstve ale dokazu inudkovat silny emeticky efekt (zvracanie).

Zaujimavy je Ucinok acetylcholinu na stenu ciev. Acetylcholin sp6sobuje kontrakciu hladkého svaluy, ale
u ciev pozorujeme vazodilatacény uc¢inok. Nejde o priamy Ucinok na svalovinu ale skor o inhibiciu
noradrenergnej sympatickej aktivity a stimuldcii endotelu k produkcii NO.

V CNS sa M3 receptory nachadzaju na Strukturach, ktoré st zodpovedné za monitoring a udrzanie
hladiny glykémie, teda v niektorych ¢astiach hypotalamu a parasympatickych jadrach kmena.

V pankreate su vo velkych denzitdch exprimované na beta bunkdch Langerhansovych ostrovkov.

2. NIKOTINOVE RECEPTORY - st ionotropné receptory (priepustné pre Na+, K+ a v niektorych pripadoch aj
Ca2+).
Nm (muskularny typ) — pritomny hlavne v nervosvalovej platnicke
Nn (neuronalny typ) — v CNS,pritomny vo vsetkych vegetativnych ganglidch na membrane
postsynaptického termindlu

Cholinergné neurény sa nachadzaju hlavne v ncl. basalis Myenteri a jadréch septa. Tieto neurény
prenikaju do kory a hipokampalnej formdacie. Podielaju sa konsolidaci kratkodobej pamadti. Tieto
cholinergné neurdny su poksodené pri ALzheimerovej chorobe.

Dalsia skupina cholinergnych neurénov sa nachddza v tegmente mozgového kmefia. Ovplyvriuju
bdelost, spanok a st vyznamné pre inicidciu REM faze spanku.

V striatu sa nachddzaju cholinergné interneurdny, ktoré su zapojené do okruhu bazalnych ganglii
a podielaju sa tak na kontrole postoja, koordindcii pohybu.

Pre lekarstvo maju velky vyznam inhibitory acetylcholinesterasy. Niektoré su velmi toxické ale iné mézu sluzit
ako lieciva zavaznych ochoreni (Alzheimerova choroba). Prikladom su napr. inhibitory ako organofosfaty, ktoré sa
viazu kovalentnou vazbou na OH skupinu serinu v molekule acetylcholinesterasy. Naj¢astejSie sa organofosfaty
vyuzivaju ako insekticidy, kedy sa symptémy prejavuju ako nadbytok acetylcholinu v synaptickej Sterbine. Vysoko
toxické organofosfaty su nervové paralytické plyny (alebo bojové plyny) — sarin, tabun.

KATECHOLAMINY AKO NEUROTRANSMITERY

SYNTEZA A INAKTIVACIA KATECHOLAMINOV

Medzi katecholaminy radime 3 zIuceniny — adrenalin, noradrenalin, dopamin. Vsetky su syntetizované z AMK :
FENYLALANIN (fenylalaninhydroxylasa) = TYROSIN (tyrosinhydroxylasa) = DOPA (dihydroxyfenylalanin, DOPA-
dekarboxylasa) = DOPAMIN ( DOPAMIN — beta- hydroxylasa) > NORADRENALIN (N-methyltransferasa) =2
ADRENALIN

Donor methylu je S —adenosylmethionin

Nasyntetizované katecholaminy neprechadzaju hematoencefalickou bariérou a preto sa tvoria priamo v bunkach
CNS. Napr. Parkinsonova choroba je doprevddzana nedostatocnou tvorbou dopaminu. (k liecbe sa vyuziva DOPA,
ktory prestupuje cez hematoncefalicku bariéru a posiluje tvorbu dopaminu v CNS).

Ukoncenie neurotransmisie je podmienené reuptakom katecholaminov a ich naslednou intracelularnou
inaktivaciou. 2 enzymy, ktoré ju katalyzuji :
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MAO (monoaminoxidasa) — mitochondridlny enzym viazany na vonkajsiu mitochondridlnu membranu. MAO patri
medzi flavoproteiny a obsahuje kovalentne viazany kofaktor FAD.

Katalyzuje oxidativnu deaminaciu AMK, oxidaciou aminu vznikd aldehydova skupina, ktord je oxidovana na
karboxylovu skupinu, ktord je vyluc¢ena mocom. Inhibitory MAO sa pouZivaju pri lieCbe depresie, ¢i Parkinsonove;j
choroby.

COMT (katechol — O- methyltransferasa) — cytoplazmaticky enzym, katalyzuje methyldciu hydroxylovej skupiny
katecholaminov.

Cinnostou COMT a MAO sa vytvori degradacny produkt kyselina vanilmandlova. Vylucuje sa prevazne mocom

a stanovuje sa pri podozreni na nddor drene nadladvin — feochromocytom.

Katecholaminergné systémy : noradrenergny a dopaminergny systém

NORADRENERGNY SYSTEM

Noradrenergné systémy sa nachadzaju v mozgovom kmeni, a to hlavne locus coeruleus (najvacsie

a najvyznamnejsie jadro uloZené pod spodinou 4. mozgovej komory, je zdrojom noradrenérgnej inervdcie pre
vacésinu CNS), tegmente, retikularnej formacie medully a pontu.

Adrenergné receptory, receptory na ktoré sa viaze adrenalin a noradrenalin.
Podtypy adrenérgnych receptorov (vietky s asociované s G proteinmi) :

Alfal
- narbznych miestach mozgu (na postsynaptickych neurénoch), su exprimované na hladkych svaloch ciev
- jeasociovany s Gq proteinom
Alfa 2
- nachdadzaju sa prevazne v CNS, na presynaptickych neurénoch
- jeasociovany s Gi proteinom (inhibicny), ich funkcia spociva v tom, Ze spdtnovazebne reguluju
mnoZzstvo neurotransmiterov, ktoré sa vyleju do synaptickej Sterbiny, Cize pokial je ich v synaptickej
Sterbine vela, zniZuju ich mnoZstvo, inhibuju synapsiu
Beta 1
- vmozgu su lokalizované na neurdnoch, v srdci ich aktivacia vedie k zvySenej srdecnej frekvencii
Beta 2
- v CNS lokalizovany na bunkach glii, s excitatnym efektom
- na hladkom svalstve niektorych ciev a bronchov, vedu k relaxdcif svalov
Beta 3

- exprimované prevazne na tukovej tkani, vedie k lipolyze, uvolnenie MK do krvi

Alfa receptory su citlivejSie na noradrenalin a beta receptory na adrenalin.

DOPAMINERGNY SYSTEM

V sucasnej dobe je zndmych 5 podtypov dopaminovych receptorov D1-D5. VSetky su sprazené s G proteinmi.
D1,D2 — su sprazené s Gs proteinom (stimulacny), stimuluje adenylatcyklasu

D3,D4,D5 — su sprazené s Gi proteinom (inhibi¢ny), inhibuje adenyldtcyklasu

Adrenalin a noradrenalin su parcidlni anagonisti vacsiny dopaminovych receptorov.

Neurdny dopaminergného systému sa nachddzaju v mozocku a hypotalame. Funkéne rozlisujeme niekolko drah
(projekcii) dopaminergného systému :

1.nigrostriatdlna projekcia — draha, ktord zacina v substantia nigra a projikuje do corpus striatum (corpus
striatum je spolo¢né oznacenie pre jadra nucleus caudatus a putamen, ktoré obsahuju bazélne ganglid) — tato
draha je dblezita pre reguldciu motoriky (byva poskodena u Parkinsonovej choroby)

2. mezokortikalna projekcia — dréha, ktora zacina vo ventralnom tegmentdlnom jadre a projikuje do mozgovej
kéry (nucleus accumbes), je délezita pri regulacii myslienkovych pochodov (poskodena u schizofrenie).
3.mezolimbicka projekcia — drdha, ktora zacina vo ventralnom tegmentdlnom jadre a projikuje do limbického
systému, hra rolu pri odmene, dava ndm pocit blaZzenosti, odmeny za nie€o, podiela sa aj na vzniku zavislosti.
4.tuberoinfundibularna projekcia — tImi sekréciu prolaktinu
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SEROTONINERGNY SYSTEM

SYNTEZA A INAKTIVACIA SEROTONINU

Serotonin je odvodeny z tryptofanu, po prvé je tryptofan hydroxylovany na 5-hydroxytryptofan
(tryptofanhydroxylaza), nasledne je dekarboxylovany na 5-hydroxytryptamin (serotonin), reakciu katalyzuje
5-hydroxytryptofandekarboxlasa / dekarboxylasa aromatickych AMK.

Ukoncenie neurotransmisie je podmiené reuptakom, Cize je spat vychytany do presynaptickej ¢asti neurénu
alebo je degradovany enzymami MAO a aldehyddehydrogenazou.

Posobenim tychto dvoch enzymov vznikd 5 — hydroxyindolacetat, ktory sa z tela vylu€uje prevazne mocom
a vyuZziva sa k diagnostike nadorov, produkujucich serotonin.

U serotoninu existuje esSte jedna bona metabolicka draha, pri ktorej sa zo serotoninu stane hormén melatonin.
(najprv sa na aminoskupinu naviaZe acetyl — N-acetylserotonin, ndsledne sa na hydroxylovu skupinu naviaze
methyl — vznika melatonin).

Serotoninergné receptory — doposial bolo objavenych 7 podtypov, ktoré maju dalsie podtypy, z nich niektoré su
povaZované za excitacné a iné za ihnibicné. (na jednom videu som sa dozvedela, Ze sU sprazené s G proteinmi az
na jednu vynimku 5HT3 receptor — je ligandom riadeny kationtovy kanal).

Serotoninergné neurdny sa nachadzaju v rafealnom jadre retikularnej formacie. Ich axény vstupuju do vsetkych
korovych oblasti, limbického systému. Dalsie koncia v striatu, thalame, hypothalame, v mozgovom kmeni,
mozocku a mieche.

Tento systém sa podiela na kontrole ndlady, pordch sprdvania, prenose bolestivych signalov, spanku.

HISTAMINERGNY SYSTEM

Histamin — Strukturou sa jednd o biogénny amin vznikajuci dekarboxyldciou histidinu. Uvolneny histamin je
rychlo degradovany diaminoxiddzou.
Histamin sa podiela hlavne na regulacii spanku, bdelosti, sekrécii horménov hypotalamohypofyzarneho systému.

O ucinkoch histaminu rozhoduju 3 typy receptorov, ktoré sa nachadzaju jak v CNS, tak periférnych tkanich.

H1 —sprazeny s Gq proteinom, v mozgu hrd rolu v riadeni bdelosti, na cievach a Zlazach => aktivaciou
H1 receptorov vedie k vazodilatécii a produkcii Zliaz — spojené s alergickymi reakciami, ktoré sa prejavuju
ako nadcha atd.

H2 — sprazené s Gs, umiestnené prevazne v bunkdch Zaludocnej sliznice, kde reguluju vylu¢ovanie HCl

H3 — sprazené s Gi, presynapticky autoreceptor, riadi vyluovanie histaminu, spatnovazbova reguldcia
mnozstva neurotransmiterov — timia dalsie vylu¢ovanie histaminu

PURINERGNE SYSTEMY

Niektoré puriny funguju ako neurotransmitery — ATP, AMP, ¢i adenosin.

Purinergné receptory si membranové receptory pritomné na vacsine buniek fudského tela — plnia mnoho funkcif
od indukcie proliferacie a spoluriadenie migrdacie buniek neurdlnej listy v embryondlnom obdobi, cez navodenie
apoptdzy a sekréciu cytokinov.

3 triedy purinergnych receptorov :

P1 - receptory s prazené s G proteinom, viaze adenosin (nachadza sa v — srdce,ladviny, mozog, tukova tkan)

P2X — receptory sprazené s neselektivnym kationtovym kanalom, viaZe ATP (nachadza sa hlavne v centrdlnom a
periférnom nervovom systéme, jak na neurénoch a glidch, tak aj na cievach zasobujucich nervovu tkan).

P2Y —receptory sprazené s G proteinom, viaze ATP (nachddza sa v — srdce,ladviny, mozog, tukova tkan)

PEPTIDY

Peptidové neurotransmitery su syntetizované na ribozdmoch, ich tvorba prebieha v tele neurénu odkial su
transportované axondlnym prenosom do nervového zakoncenia. Obecne sa da povedat, Ze na zaciatku sa vytvori
velkd materskd molekula , ktora je nasledne rozstrihana na mensie peptidy, ktoré su aktivnymi
neurotransmitermi.
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Priklad materskej molekuly — POMC (propriomelanokortin), stiepi sa na niekolko dcérskych neurotransmiterov:
-beta endorfin
-MSH — melanocyty stimulujaci hormén
-ACTH — adrenokortikotropny hormén
Daldie priklady peptidovych neurotransmiterov :
-opoidné substancie — (viaZu sa na opoidné receptory) — enkefaliny, endorfiny, dynorfin
-substancia P
-neuropeptid Y
-somatostatin
-cholecystokinin
ENDOGENNE KANABINOIDY
Ich zastupcom je napriklad anandamid — derivat kyseliny arachidonovej a etanolaminu.
Syntéza a degradacia anandamidu je pomerne zloZita.
Anandamid posobi v nervovom a imunitnom systéme prostrednictvom kanabinoidovych receptorov CB1 a CB2.
Jeho ndzov je odvodeny od ananda — blaZzenost, Stastie

CB1 receptory — su hojne pritomné v mozgu a mieche, vo vysokej koncentracii sa nachadzaju v tych castiach
mozgu, ktoré su spojené s ovplyvriiovanim chovania. Nachddzaju sa rovnako v hypotalame a v amygdale. Tie
zodpovedaju za reguldciu chuti k jedlu, zvlddanie stresu, Uzkosti, rovnako ako spracovanie spomienok

a emocnych odpovedi. CB1 receptory su taktiez pritomné v nervovych zakonceniach, kde znizuju citlivost voci
bolesti. (jeden z hlavnych dévodov, preco je konope vyuzivané pri tiseni bolesti).

CB2 receptory sa obvykle nachddzaju v bunkdch imunitného systému, perifernej nervovej sustavy. Priich
aktivacii spustaju imunitnu odpoved k zdnetu, ¢o je rola, délezita pri lie¢be mnohych chronickych ochoreni.
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8.Konvergence, divergence, sumace, facilitace, okluze,

postsynaptickd a presynaptickd excitace a inhibice
VZTAHY MEDZI NEURONMI

Konvergence (zbiehanie)

- pri konvergencii sa zbieha viac centrifugalnych vybezkov (axonov) neurénov na jeden neurdn (cielova
bunka)

- privod vzruchu do neurénu je potom mnohondsobny

- jednasa o pripad, kedy jedna postsynaptickd bunka ma vytvorené synapsie s niekolkymi
presynaptickymi neurénmi

- jetypickd pre dradhy veduce zo zmyslovych orgénov, pre zostupné drahy motorické, retikuldrna formacia
a niektoré mozgové oblasti

Divergence (rozbiehanie)
- axon jedného neurdnu sa vetvi a rozbieha na dalSie neurény
- vzruch jedného neurénu vyvola podrazdenie mnohych nasledujicich neurénov
- vtomto pripade presynapticky neurdn vytvdra synapsie s niekolkymi postsynaptickymi bunkami
- typicka pre vzostupné motorické drahy, retikuldrna formacia, asociacné oblasti mozgovej kory
napr. 1 motoneurdn predného rohu miesneho a jeho inervécia niekolkych buniek kostrového svalu, tzv.
motoricka jednotka

Sumace — existuju 2 typy :
Jednotlivé EPSP su znacne podprahové. Podprahové potencidly sa mozu scitat az do prahovej Urovne, pri ktorej
sa na postsynaptickom neurdne vybavi vzruch.
a) Priestorovd sumdcia — dochadza k nej, pokial bude na postsynaptickd membranu v dany moment
pbsobit vacsi pocet synapsif
b) Casovéd sumacia — pokial ddjde ku vzniku nového postsynaptického potencialu este predtym, ne?
predosly potencidl vyhasol
Sumace rovnako nastava u IPSP. Aby mohlo dojst k hyperpolarizécii postsynaptického neurénu nestaci jeden
IPSP. EPSP a IPSP pOsobia antagonisticky.

Facilitace
- Je dej doprevadzajuci priestorovi sumaci u EPSP — excitacnd synapse moze umoznit prechod podnetu,
ktory je sdm o sebe podprahovy
Naopak pri inhibicii moZe inhibi¢nda synapsia prenos informdacie zablokovat

- moOze nastat pri kombindcii obidvoch foriem sumace

- efekt na postsynaptickom vildkne je pri si¢asnom drazdeni viacerych aferentnych vldkien mensi, nez by
bol stcet efektov privadzanych jednotlivymi presynaptickymi vidknami

- nezavisle na pocte a frekvencii aktivovanych synapsii méZze na postsynaptickom neurdne vzniknut len
jeden AP

POSTTETANICKA POTENCIACE

Je zvysenie excitability nervovej tkdne (systému), k comu dochddza po predchddzajlcej opakovanej

a dlhotrvajucej stimuldcii. Posttetanicka potenciace je podmienend synaptickymi mechanizmami.

Pokial je uzito adekvatnej stimulacie (nizka frekvencia po relativne dlhu dobu, ¢i krdtko trvajlce stimuly o vysokej
frekvencii) moze trvat efekt poststimulaénej potencidcie i znacne dlhid dobu — dlhodoba potenciace.

Pokial je rytmicka stimulacia adekvatnych parametrov opakovana v pravidelnych intervaloch, moéze dosjt

k vyraznému zvySeniu excitability. Tieto zmeny su trvalejsie neZ u dlhodobej potenciacie a pretrvdvaju podstatne
dIhsiu dobu. Tento dej oznacovany ako kindling, ma zrejme opét podstatu v synaptickych mechanizmoch.
Kindling a posttetanicka potenciacia su jednym zo zékladnych mechanizmov formovania paméatovej stopy.
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Unavnost
Unavnostou rozumieme znizovanie drazdivosti synapsie v priebehu opakovanej stimulacie. Rychlost Gnavy zavis
na funkénom stave synapsie.

IHNIBICIA
MobZe byt realizovana dvoma mechanizmami:
Prvym je medidtorom vyvolané otvorenie Cl- a K+ kanalov, ¢o vedie k hyperpolarizacii postsynaptickej membrany
a ku vzniku IPSP. => tento dej oznacuje ako inhibiciu postsynapticku
Presynapticka inhibicia — neurdny vyvoldvajuce presynapticku inhibiciu koncia na presynaptickej ¢asti aferentnych
vlakien excitac¢nych synapsii. Ich funkcia spociva v tom, Ze Ciastocne depolarizuju presynapticky Utvar excitacnych
synapsii. Tato depolarizdcia sice ¢ini presynapticki membrdnu drazdivejsiu, ale sucasne limituje uplatnenie
pévodného akéného potencidlu prichadzajuceho do zakoncenia. Doésledkom toho je zniZzenie mnoZstva
uvolneného medidtoru, ktoré tak menej drazdi postsynapticki membranu. Prenos vzruchu vlastnym aferentnym
vldknom excitacnej synapsie je vyrazne utimeny az zamedzeny.
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9. Struktura a funkcia kostrovych svalov, podstata kontrakcie.

SVALY — patria k vzrusivym tkaniam.
Ich charakteristickd vlastnost je kontrakcia a relaxdcia.
Kontrakcia je priama premena chemickej energie na mechanicku.
Svaly maju elastické vlastnosti.
Elasticita — je dand mechanickymi vlastnostami bunkovej membrany, vazivovych struktur svalov, molekularnych
Struktur kontraktilného aparatu.
Excitacia — je spojend so vznikom Siriaceho sa AP, jeho vznik a Sirenie je désledkom presunu iénov.
= Vznikd posobenim ldtok na receptory povrchovej membrany — nervovo-svalova platnicka
= Elektricky — predavanie excitacie medzi bunkami — nexy u hladkého a srdecného svalu
= Spontanne — pacemakerové bunky u myokardu, hladka svalovina GIT a mo¢ovodu

TYPY SVALOVEJ TKANE :

-prieéne pruhovany (kostrovy)
-hladky sval
-srdecny sval (priec¢ne pruhovany), na bunkovej Urovni vypadd podstatne inak

PRIECNE PRUHOVANY (KOSTROVY SVAL) - STRUKTURA
- Upinaju sa na kostru pomocou Sliach
- Zdakladnou stavebnou jednotkou je svalové vlakno
- Inervécia prostrednictvom axénov motoneurénov
- Umoznuju vélou riadené pohyby

Kostrovy sval — tvoria ho dlhé cylindrické mnohojadrové bunky (syncytium), jadra su ulozené pod
cytoplazmatickou membranou.

Vldkna kostrového svalu (myofibrily) obsahuju sibor kontraktilnych bielkovin — aktin a myosin => vdaka ich
pravidelnému striedaniu vidime pod mikroskopom Zihanie. Ich vzajomna interakcia umoZriuje svalovy stah.
Sucastou aktinového myofilamenta su regulacné proteiny — troponin a tropomyosin.

TIsté myozinové vlakno — tvori 250 molekdl myozinu Il. Molekula myozinu je zloZzend z dvoch vzdjomne sa
obtdcajucich polypeptidovych retazcov, na ich konci je globuldrna hlava. Globuldrna hlava ma katalytické miesto
pre pripojenie ATP a miesto pre pripojenie aktinu tenkého filamenta.

Tenké aktinové vldkno — zékladnou jednotkou je globuldrny G-aktin (monomer) a fibrilarny F-aktin
(dvojsroubovica). Aktin doprevddza molekula tropomyozinu (protein). Ku kazdej molekule tropomyozinu sa viaze
molekula troponinu. Troponin ma 3 podjednotky :

Troponin C—viaze Ca2+, Troponin T — spojuje troponin s tropomyozinom, Troponin | — v klude zabrariuje
myozinu s aktinom

Bunky kostrovej svaloviny sa zdruzuju do priméarnych snopéekov = sekundarnych snopcov = nakoniec do
snopcov vys&ieho radu. Struktiry spojuje vazivo — epimysium.

Epimysium — obaluje cely sval

Perimysium — obaluje zvazky vldkien

Endomysium — obaluje jednotlivé svalové vlakna

Svalové vldkno je ¢lenené na pravidelné Useky tzv. sarkomery = zdkladna funkéna jednotka.

Na sarkomere rozliSujeme charakteristické zény a linie :

Z disky — ohranicuju sarkomeru — su v nich ukotvené tenké aktinové filamenta

M linie — su vedené stredom sarkomery — su v nich ukotvené tlsté myozinové filamenta

I prazok — izotropny, svetly, kde sa aktinové filamenta neprekryvajd s myozinovymi

A prizok — anizotropny, tmavsia Cast sarkomery, kde sa nachddzaju myozinové filamenta vratane Usekov, kde sa
aktin prekryva s myozinom

H zéna — svetla ¢ast sarkomery, kde sa nachadzaju len myozinové filamenta

Pri kontrakcii sa skracuje | prdzok a H—zdna. A pruzok zostava zachovany.

TITIN — obrovska molekula, ktora spojuje Z a M linie, zabrariuje pretiahnutiu sarkomery
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KONTRAKCIA SVALOVEHO VLAKNA

Kontrakcie sa G¢astni myozin typu II. Spociva v kizani tazkych myozinovych vldkien po aktinovych filamentach.
Signal pre nastartovanie svalového stahu je :
Zvysenie intraceluldrnej hladiny vapniku.

Naviazanim ATP sa uvolni STAH = vizba myozinu na aktin. Za predpokladu, Ze sa vy&erpa ATP, zostane sval
stiahnuty (kontrahovany) => tento stav sa nazyva rigor mortis

Daldf krok zahrfiuje hydrolyzu ATP vo vnutri myozinu = ADP a fosfat (Cize myozin je zaroveri enzym, ktory
hydrolyzuje ATP), k tomu dochadza vo vnutri globuldrnej hlavicky, kde obidva produkty (ADP, fosfat) zostavaju
stale naviazané.

Pri tejto hydrolyze dochadza k zmene konformacie, hlavicka z ostrého uhlu sa natoc¢i do tupého uhlu, moment
kedy sa potencidlna energia premeni na mechanickd précu.

Daléi krok je regulovany vo svale hladinou Ca2+. Myozinova hlavi¢ka sa naviaze na aktin a dochadza k uvolneniu
fosfatu. (ADP je stale naviazané). Zaroven pri tom dochddza k zmene konformdcie spat do ostrého uhlu. Zmenou
konformacie doslo k posunu myozinu a aktinu voci sebe. Predposledny krok je uvolnenie ADP, ale jedine ¢o sa
stane je, Ze sa zosili vdazba aktinu na myosin.

REGULACIA A PROCES SVALOVEHO STAHU

Mechanizmus sa lisi u jednotlivych typov svalov.

U kostrového svalu je stimulom pre zvySenie koncentracie Ca2+, depolarizacia membrany.

K depolarizacii membrany u kostrového svalu dochddza = naviazanim acetylcholinu na acetylcholinové
receptory ( sU sami o sebe idnové kanaly), ktoré prepustia Na+ dovnuitra a membranovy potencial za¢ne byt
pozitivnejsi.

Ca2+ kanaly (napatovo riadené) sa otvoria, ked déjde k zmene potencidlu na membrane. Tymto spésobom sa
zosiluje depolarizacia a Siri sa po celom svalovom vldkne.

Ca2+ kanaly su mechanicky prepojené s inym typom kanalov, ktoré su na sarkoplazmatickom retikulu .
Sarkolazmatické retikulum je samé velkou zasobarfiou vapenatych iénov. Mechanické prepojenie vedie k tomu,
Ze sa vyplavi vapnik zo sarkoplazmatického retikula do cytoplazmy. Kanal na sarkoplazmatikej membrane sa
nazyva DHP — dihydropyridinovy receptor (ndzov je odvodeny z latok, ktoré sa nan viazu a blokuju ho). Druhy
kanal na sarkoplazmatickom retikule sa nazyva ryanodinovy receptor. ZvySena hladina vapnika v cytoplazme je
signalom pre svalovy stah. Na komplexe aktin a myozin je senzor vdpniku (protein), ktory na seba viaze vapnik,
po naviazani vapniku zmeni konformaciu a umoZni naviazane myozinu na aktin. Pri nizkej koncentracii vapniku je
vdzba myozinu na aktin senzorom blokovana. Ide o troponino tropomyozinovy komplex (senzor v kostrovom

a srdec¢nom svale). Troponiny — globuldrne proteiny, ich Uloha je sledovat koncentrdciu vapniku v bunke,
tropomyozin lezi na aktine a blokuje vazbové miesta pre myozin.
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UKONCENIE KONTRAKCIE

Acetylcholinesteraza — enzym, ktory rozlozi acetylcholin. Dochadza k repolarizacii membrany, ndvrat potencidlu
spat na negativnu Uroven tokmi iénov, tym padom prestane aktivacia ryanodinového receptoru na
sarkoplazmatickom retikule => vapnik prestane vytekat do cytoplazmy. K vrateniu hladiny véapniku ndm sldzi
ionova pumpa (tzv. SERCA) na sarkoplazmatickom retikule, ktora spotrebovava ATP => vypumpuje spat vapnik do
sarkoplazmatického retikula.

e U niektorych ludi ( velmi vynimocne) existuje mutdcia ryanodinového receptoru, za urcitych okolnosti
napr. v celkovej anestézii sa receptor spontanne otvori, nespdsobuje kfce, stahy aktinu a myozinu nie su
koordinované => neprejavi sa to navonok. Dochadza k velkej spotrebe energie vo forme tepla, pretoze
sa vapnik pumpuje spat do sarkoplazmatického retikula. Tento stav sa nazyva maligna hypertermia —
velmi vzacny akdtny stav, priznakom je, Ze sa ¢lovek za¢ne velmi rychlo ohrievat. Blokator tohto
receptoru je DANTROLEN.

VONKAJSIE PREJAVY KONTRAKCIE — prejavuje sa zmenami §truktdrnymi, chemickymi, mechanickymi, tepelnymi,
elektrickymi.

MECHANICKE VLASTNOSTI NEAKTIVOVANEHO SVALU - | neaktivovany sval je pruzny (elasticky), to znamena, ze
kladie odpor deformécii pri predlZovani nad tzv. kfudovi dfzku. Pokial prestane deformuijtica sila posobit , sval sa
rychlo vrati do pévodnej kludovej dizky. Pri zvacsovani sily spdsobuijticej predizenie, narasta s predizenim
elasticka sila stale strmejsie a pri prekroceni urcitej hodnoty sa sval trhd. Pevnost nie je u vietkych svalov rovnaka
a pohybuje sa medzi 4-12kg/cm?2.

Elasticka sila, ktord je nutné pri pretahovani svalu prekondvat ma nie len statickd ale aj dynamicku zlozku, ktora
rastie s rychlostou pretahovania.

VZTAH MEDZI DLZKOU A NAPAT{M SVALU

Graf empiricky stanovenej zavislosti medzi dizkou sarkomery a maximom izometrickej sily je ozna¢ovany ako
Gordonova krivka. Virchol Gordonovej krivky je pri dizke 2,1 — 2,2 mikrometrov. Tato di?ka je tie? pokojovou
dizkou, pri ktorej sval nevyvija este pasivnu elasticku silu. Sarkomery pésobia silou na vnutrobunecéné

a mimobunecné elastické elementy. VIdkna pésobia na seba navzadjom. Sval sdm pdsobi na kostru
prostrednictvom elastickych Sliach.

Svalova sila zavisi od poctu stimulovanych svalovych vldkien a hribky svalovych vldkien (hrubsie maju viac
myoibril). Maximalna sila svalu je su¢tom pasivnej elastickej sily a maximalnej sily izometrickej kontrakcie.

FORMY KONTRAKCIE SVALU

Jednotlivé akéné potencidly spdsobuju kratku kontrakciu po ktorej nastava dlhsia relaxacia. Tato reakcia sa
nazyva svalové trhnutie.

Vysledny typ kontrakcie sa odvija od zastUpenia jednotlivych typov svalovych vidkien :

-svaly pomalé (Cervené svaly) — vyuZivaju aerobny metabolizmus (vac¢si pocet mitochondrii, zvyseny obsah
myoglobinu), su odolné proti Unave, napr. Sijové svaly, tieto svaly obvykle konaju statickd pracu

-svaly rychle (biele svaly) — si usp6sobené pre anaerébny metabolizmus (maju vela glykogenovych zfn, malo
mitochondrii, malo myoglobinu), rychlo sa unavia, spotrebuju velké mnoZstvo energie.

Prirodzend kontrakcia svalu ma formu tetanického stahu. Pri dostatoc¢nej frekvencii opakovaného drazdenia
nasada na zbytok kontrakcie z predchadzajuceho trhnutia dalSia kontrakcia a kazdy nasledujdci stah je stéle
intenzivnejsi. Pokial dals$i impulz pride v sestupnej fazy zaskubu dochadza k superpozicii stahov a vznikd tzv. vinity
tetanus. Pokial podnety prichddzaju este zo vzostupnej faze kontrakcie, dochddza k sumacii — vznika hladky
tetanus.

Izometricka kontrakcia — sval vyvija silu, no neméZze sa skratit. Sval sa rychlo unavuje, lebo trvajuci stah
Izotonicka kontrakcia — menf sa di?ka svalu ale napétie zostava rovnaké (rovnakd zataz), dizka sa menf tym
rychlejsie, ¢im je mensia zataz. Pri malej zatazi je dosahované aj najvacsie skratenie. Ked' je zatizeni vacsie, nez
maximalna sila stahu, déjde naopak k jeho pretaZeniu. (napr. ch6dza z kopca).

Excentricka kontrakcia — predlZovanie svalu prekonanim jeho aktivnej sily

Auxotonicka kontrakcia — pokial narasta sila a sval sa sicasne skracuje (napr. pri hode)
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Pri trvalejsej depolarizacii sarkolemy (bez akéného potencialu) vznika dlhodobé skratenie vldkna, tzv.kontraktura.
Tymto spdsobom sa sprdvaju aj tzv. tonické vlakna.

Kfudovy tonus kostrového svalstva (oznacovany aj ako reflexny tonus) je naproti tomu spdsobeny akénymi
potencidlmi svalovych vidkien.

Zaznam a sledovanie potencialového pola svalu umozfiuje elektromyografia.

ENERGETICKA CINNOST SVALU

Bezprostrednym zdrojom energie pre sval je ATP. Jeho zdrojom pre trvald svalovu ¢innost je aerobna oxidativna
fosforylacia. Kratkodobé Sportové vykony (napr. Sprint) si mozZné taktiez anaerébne (glykolyza).

Zasoba ATP vo svale je pomerne mald a mbze byt doplnena reakciou ADP s kreatinfosfatom, ktory je pritom
defosforylovany. Pri praci je CK doplfiovany prevazne odburavanim MK z krvi. Pri kratkodobych vysokych
vykonoch je dblezitym zdrojom glukdza. Az pri extrémnych narokoch zacina sval vyuzivat svoj vlastny glykogén.
V rdznych fazach svalovej ¢innosti aj po nej vznikd vo svaloch teplo.

Pri svalovej praci vznika psychicka aj fyzicka unava. Fyzickd Unava suvisi s nahromadenim metabolitov vo
svalovych bunkach. Pri velmi intenzivnych vykonoch byva uvddzana aj synapticka Unava — dochadza

k ¢iastocnému vycerpaniu transmiterov.
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10. Nervovo-svalova platnicka, spraZenie excitdcie a kontrakcie
riadenie ¢innosti kostrového svalu, motorickd jednotka

NERVOVO-SVALOVA PLATNICKA
=je zvlastnym typom chemickej synapsie, jej funkciou je prenos vzruchu z neurénu na vldkno kostrového svalu

STRUKTURA :

- Presynapticky utvar predstavuje axén motoneurdnu uloZeny v invagindcidch sarkolemy

- Postsynapticky Utvar predstavuje sarkolema — plazmatickd membrana vlidkna kostrového svalu

- Primarna synapticka Sterbina je priestor medzi presynaptickym zakonéenim a svalovym vidknom

- Sekundarna synapticka Sterbina je priestor vzniknuty sekunddrnou invaginaciou sarkolemy

- Sarkolemu — pokryva svalovi bunku a tvori ¢etné zdhyby — trasverzalne T tubuly, ktorymi zasahuje do
hibky vldkna => &ize akéné potencialy sa $iria po sarkoleme a vdaka T tubulom prenikajt do hibky
svalového vldkna. Sarkoplazmatické retikulum naproti tomu vybieha v termindine cisterny. Miesto kde
sa stretdvaju dve terminalne cisterny a jeden T tubulus oznacujeme ako tridda. (u myokardu len 1 T
tubulus a 1 termindlna cisterna).

- Zakon&enie axdnu obsahuje mechdriky/vezikuly s acetylcholinom (neurotransmiter)

Motor neuron fber

Muscie fber nuckeus

PRENOS VZRUCHU:

VlIakno kostrového svalu je inervované motoricky. Motorickym neurénom, ktory sedi v prednom rohu Sedej
hmoty miechy a kon¢i na povrchu vldkna kostrového svalu.

Jednd sa o alfa motoneurén z miechy, ktory vedie akény potencidl na presynaptickd membranu. Zvysi sa
priepustnost pre Ca2+ a zvysena koncentracia Ca2+ vo vnutri bunky je stimulom pre exocytézu véckov
obsahujucich Ach (excitacny mediator). Exocytdzou synaptickych vackov sa uvolni acetylcholin do synaptickej
Sterbiny. Ach sa viaZze na nikotinové receptory (na povrchu postsynaptickej membrany nervovo svalovej
platnicky). Nikotinovy receptor tvori sicasne idnovy kanal (je ionotropny). Na rozdiel od napatovo riadenych
kanalov pre Na+ nie je teda pravdepodobnost otvorenia kandlu zvySena depolarizaciou, ale je uréena
koncentraciou Ach v synaptickej Sterbine. Naviazanie Ach na receptory spdsobi otvorenie Na+ kandlov a influx
Na+ do bunky => vyvola depolarizaény platniCkovy potencial. Depolarizacia sa Siri do obidvoch stran od platnicky.
Ak je depolarizacia prahova (depolarizacia svalovej membrany) vyvold akény potencial svalu. Akény potencial
zahajuje kontrakciu svalu (asi 2ms).

Ach je odstraneny zo synaptickej Sterbiny acetylcholinesterazou.

Na zéklade velkosti platnicky, mnoZstvu aktivovanych receptorov, Na+ kandlov v okoli platnicky, moZe svalova
bunka reagovat na kazdy vzruch prichddzajuci do nervového zakoncenia akénym potencidlom.

Ako miniaturny plotenkovy potencial oznacujeme depolarizaciu (amplituda priblizne 0,5 mV), ktord vznikla
uvolnenim malych kvant acetylcholinu v klude. (nedoslo k excitdcii nervovej bunky).
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PREPOJENIE EXCITACIE A KONTRAKCIE

Dej, ktory prebieha od elektrickej stimuldcie myocytu po zahdjenie kontrakcie, ktora je priamou premenou
chemickej energie na mechanicku energiu a prejavuje sa aktivnou svalovou silou ¢i skratenim svalu.

(k tomu mdZeme popisat kontrakciu kostrového svalu)

Gama motoneurény — (v prednych rohoch Sedej miechy) — vydavaju axdny, ktoré motoricky inervuju vldkna,
ktoré su mensie a tensie vo vnutri nervosvalového vretienka => intrafuzalne svalové vldkna. BeZzné svalové
vlakna, ktoré prevazuju v kostrovom svale sa hovori => extrafuzalne svalové vldkna a slUzZia ku generovaniu
napatia.

Nervovosvalové vretienko — slUzi ako receptor napétia svalu, je ovinuté dostredivym senzitivnym nervovym
vldknom, ktoré vedie k senzitivnemu neurdnu v ganglion spinale a jeho axén vedie do dorzédlnych rohov miechy,
ktoré su senzitivne a interpoluje sa na motoneurdny.

Aktivita gama neurdénu zmeni predpatie intrafuzalneho svalového vldkna, tym meni citlivost k tomu ako je toto
vldkno kontrahované pracou extrafuzalnych svalovych vidkien, s ktorym je spojeny sériovo, tak paralelne a zmeny
dizky tohto vldkna st snimané receptorovym mechanizmom, ktory informuje CNS o aktualnom napati vo svaloch.
Nervovosvalové vretienka sa podielaju aj na reguldcii stahov extrafuzalnych vldkien.

RIADENIE CINNOSTI KOSTROVEHO SVALU:

Kontrakcia svalu je riadend motoneurénmi miesnych a hlavovych nervov.

Sila stahu svalu je ovplyvnena frekvenciou akénych potencidlov a po¢tom aktivovanych motorickych jednotiek.

SVALOVY TONUS = je to kaZdy stav napétia svalu, ktory priamo nesuvisi s pohybom. Kazdy sval ma urcity tonus.

MbZeme rozlisovat :

- Reflexny tonus a tonus vyplyvajici z vlastnosti elastickych Struktdr svalu, ktory predstavuje priaznivu

vychdadzajucu polohu svalu pre kontrakciu
Reflexny tonus ma charakter slabej izometrickej kontrakcie (zvy$enie napatia vo svalu bez toho aby
doslo k zmene jeho diky). Je riadeny signalizaciou zo svalovych vretienok, ktora zavisi na stupni
natiahnutia svalu a gama inervacii.

MOTORICKA JEDNOTKA :
=sbor svalovych vlakien, ktoré s inervované jednym motoneurénom v mieche a z neho vychadzajicim
nervovym viaknom
e  Motoneurdn v mieche spusta svalovu kontrakciu cez akéné potencialy, ktoré sa Siria po jeho axdne az
na svalovi membranu svalovych vildkien
e Jeden axén motoneurdnu sa vetvi do termindlov (3-100ky), ktoré koncia motorickej platnic¢ke kazdého
svalového vldkna
e  Existuju malé motorické jednotky — malé motoneurdny,malo svalovych vldkien -10ky velmi aktivne
(okohybné svaly)
o Velké motorické jednotky — velké motoneurdny, vela svalovych vldkien — 100ky, postupne zapdjané pri
velkej svalovej ndmahe — chrbtové svalstvo
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11. Fyziologia hladkého svalu — Struktura, reguldcia, kontrakcia

HLADKY SVAL

Zakladna stavebna jednotka je vreteriovita bunky (jedno jadro). Bunky su spojené ,,gup junctions”. U hladkého
svalu nie je pritomné usporiadanie do sarkomer (preto hladké svaly nevykazuju priecne pruhovanie). Aktinové
myofilamenta su upevnené do denznych teliesok nachadzajlce sa na sarkoleme alebo sarkoplazme. Pomocou
denznych teliesok mozu byt svalové bunky prepojené, ¢im sa kontrakcia jednej bunky prenesie na dalSiu bunku.
Jednotlivé bunky su naviac spojené konexony, ¢o v nich vytvdra funkéné soubuni (syncytium).

Tento typ svaloviny je sucastou krvnych ciev (okrem kapilar), traviaceho, dychacieho, mocového, pohlavného
Ustrojenstva a ich pridruzenych organov.

Existuju 2 typy hladkého svalu :

1.) Jednotkovy sval (utrobny hladky sval) — hladky sval ma nestabilné membranové kfudové napatie
(vykazuje pacemakerovu aktivitu). Vdaka cetnym gup junctions sa AP vzniknuty na jednej svalovej bunke
prendsa na ostatné a dochadza ku kontrakcii vsetkych okolnych svalovych buniek. To je charakteristické
predovsetkym pre svaly GIT, maternice. ,Jednotkovy sval” preto, lebo jedna bunka vyvold kontrakciu
ostatnych, sval pracuje ako jeden celok = syncytium). Riadeny vegetativnym nervovym systémom,
hormonalne.

2.) Viacjednotkovy sval — ktory je vacsinou aktivovany vegetativnymi nervami, napr. v chdmovodoch,
arteriolach, vlasovych folikuloch, duhovke. ,Viacjednotkovy” preto, lebo pri aktivacii jednej bunky
neddjde k aktivdcii dalsich, sval je tak zlozeny ,,z viac jednotiek”, ktoré su na sebe nezavislé. Pohyby
tychto svalov st jemnejsie a cielenejsie neZ jednotkovych. (napr. m. ciliaris)

Kontrakcia hladkého svalu :

U hladkého svalu trva stah omnoho dlhsie, ma pomalsi nastup a zéroven pomalsiu relaxdciu.

Stimulom pre kontrakciu hladkého svalu je zvy3enie intracelularneho Ca2+, influxom Ca2+ z extracelularneho
prostredia. K zvySeniu vapniku mbze dbjst jednak nervovym stimulom (pomocou neurotransmiteru), alebo
hormonalnym stimulom.

*blokatory vapnikovych kandlov v hladkom svale => blokuju vstup Ca2+ do buniek hladkého svalu, tym padom
dochddza k rozsireniu ciev (lieCba hypertenzie, Uc¢inkuju hlavne na hladké svaly ciev)

V kostrovom svale je senzorom vépniku — troponintropomyozinovy komplex (troponin C — ktory viaze Ca2+),
v hladkom svale sa viaZze Ca2+ na kalmodulin. Vzniknuty komplex aktivuje kindzu fahkého retazca myozinu
(MLCK), tento enzym fosforyluje jeden z fahkych retazcov myozinu. => této reakcia je potrebnd k naviazaniu
myozinu k aktinu. Nasledne sa dalSie komplexy vdpnik — kalmodulin naviazu na kaldesmon a kalponin, ¢im
umoznia vazbu aktinu a myosinu. (vznikaju prie¢ne mostiky). Myozin odstiepi zo svojej molekuly ADP a fosfat,
¢im doéjde k ohnutiu hlavy a posunu filament. Pokial je lahky retazec myozinu dalej fosforylovany, je mozné
vplyvom ATP narusit vazbu aktinu a myozinu, narovnanie hlavy (zdroven sa Stiepi ATP) a tym umozni vznik
nového cyklu. Pokial sa tento cyklus opakuje hovorime o fazickej zlozke kontrakcie hladkého svalu.

Zastavenie kontrakcie :

Hladky sval je schopny vdaka svojej fosfatase lahkého retazca myosinu (MLCP) previest defosforylaciu.

V pripade, Ze dbjde k defosforyldcii v stave kontrakcie (teda v dobe, kedy sa odstiepilo ADP + fosfat a retazec je
stale pripojeny na aktin), dojde k zablokovaniu mostikov, ¢o vedie k predfzenej kontrakcif s vefmi pomalou
relaxaciou.

To, Ci d6jde k tonickej alebo fazickej kontrakcii je dané rovnovdhou medzi MLCK a MLCP. V pripade, Ze prevldda
pbsobenie MLCK, dochadza k fazickej kontrakcii, v pripade, Ze prevlidda MLCP, dochddza k tonickej kontrakcif.

ELEKTRICKE PREJAVY HLADKEHO SVALU

Spontdnna depolarizacia vedie k prekro¢eniu prahovej hodnoty -40mV, pri ktorej sa otvara vapnikovy kanal,
ktory je nositelom depolarizacie. (oproti srdecnému a kostrovému svalu, kde je nositefom depolarizécie sodikovy
prud). Preto je nastup AP pomalsi. Repolarizacia je zahajena inaktivaciou Ca2+ kandlu a otvorenim K+ kanalov
zavislych na intraceluldrnej hladine vapniku, ktoré vedu k vzniku repolarizaéného draslikovéhu pridu. Tieto
kanaly sa nenachadzaju v inom type svalov.

Kludové napatie na membrane hladkého svalu sa pohybuje okolo -60mV.
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Spdsoby excitacie hladkej svaloviny : (je to vlastne aj regulacia svaloviny)

- Synapsie — cez varikozity, medidtorom je acetylcholin (parasympatikus), alebo noradrenalin
(sympatikus)

- Hormény — pokial ma bunka hladkej svaloviny pre hormén receptor, bude na fiu hormaén pdsobit (napr.
vazopresin, adrenalin, angiotensin, oxytocin...)

- Roztiahnutie — pokial d6jde k natiahnutiu hladkej svaloviny, otvoria sa receptory (ionotropné
mechanoreceptory), ktoré prepustaju vépnik a déjde ku kontrakcii svaloviny (tzv. myogennd
autoreguldcia u ciev)

- Tkanové faktory — napr. ked sa hromadia metabolity vo svaloch pri ich zvysenej aktivite, déjde
k vazodilatacii, ktord je spdsobend znizenim pH a pO2 a zvysenim pCO2

AP hladkej svaloviny méZeme rozdelit na 3 typy :
1. Hrotové potencialy — su podobné tym v kostrovom svale, nie su také strmé ale zaoblené, trvajd 50ms,
v kostrovom svale 10ms
2. Pomalovinné potencidly - ked sa membranové napétie postupne zvysuje (repolarizacia) a zniZuje
(depolarizécia). Pokial d6jde k dostatocnému znizeniu membranového potencialu, budu na napatie
nasadat akéné potencialy
3. Potencialy s fazou platé — maju podobu AP kardiomyocytov, vznikaju v zalidku, delohe alebo ureteru

) ) HLADKE SVALSTVO
MECHANICKE VLASTNOSTI HLADKEHO SVALU * Klidovy membranovy potencial nenl stabilni a rytmicky se méni
Kontrakcia hladkého svalu obecne nastupuje a ustupuje pomaly.

Je to zapricinené pomalymi prestupmi vdpenatych iénov a pomalou
tvorbou prie¢nych mostikov medzi myozinom a aktinom. (mV)

» Pfi pfekrogeni prahu vznikaji salvy akénich potenciall

Hladka svalovina ma 2 charakteristické vlastnosti : : | U r ‘ _“
-roztaznost a plasticitu i . | I

Roztaznost — pozorujeme napriklad pri tehotenstve, kedy sa svalové 1 i ANVAN I

bunky maternice roztiahnu. = e e —— vt
Plasticitu (tvarnost, poddajnost) — méZeme pozorovat na moc¢ovom — PP — AN
mechuri. Napatie steny sa pri zvac¢sovani objemu moc nemeni, dokym .o oL P PLATS

neddjde k prili§ velkému roztiahnutiu steny

Vztah délka-tenze u hladkého svalu

Hladky sval vykazuje oproti obéma predchozim typlm znacnou plasticitu a roztaznost (napf. roztaznost
mocového méchyre az 200% plvodni délky leiomyocytu, u uteru na konci téhotenstvi az 1000% oproti plvodni
délce — zde ale dochadzi i k hyperplazii (proliferaci) bunék).

Pfi protahovani bunék hladké svaloviny se zjistilo, Ze s rostouci délkou svalové buriky (kazdé prodlouzeni
naznaceno Sipkou), dochazi k postupnym zménam v tenzi. Podkladem téchto zmén je existence Ca2+ kanald
zavislych na protaZeni. Protazeni vede k jejich otevieni a vtoku vépniku do buriky. Vtok vapniku do buriky vede k
otevreni draslikového kanalu zavislého na vapnikovych iontech, cozZ zplsobuje repolarizaci. A takto se to déje
dokola. Tenze roste jen nepatrné (pfece jen se v burice hromadi Ca2+, aviak délka roste enormné).

NapfF. u mocového méchyre dojde pfi dosazeni urcité tenze k vyvolani reflexu mikce, tudiz nedojde k prasknuti
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12. Srdcovy sval — funkénd morfoldgia, zdkladné viastnosti myokardu a ich
charakteristika

STAVBA SRDCOVEHO SVALU

Myokard — je srde¢na svalovina, ktord zaistuje pravidelné stahy srdca. Ide o najmohutnejsiu Cast srdecnej
svaloviny, ktoru tvori spolu s endokardom a epikardom. Najsilnejsi myokard je v lavej komore, kde je tlak krvi
najvyssi, dochddza tu k vypudzovaniu okysli¢enej krvi do velkého krvného obehu.

Strukttra myokardu -zakladna stavebna jednotka srdcového svalu je — kardiomyocyt.
Kardiomyocyt — srdcova bunka s 1 alebo 2 jadrami uprostred , obsahuje ¢etné mitochondrie a je vyplnend
myofibrilami, m3 tvar pismena Y. Bunky s medzi sebou spojené plazmatickymi mostikmi.

Hranice medzi bunkami maju schodovity tvar a oznacuju sa ako tzv. interkalarne disky => su komplexy
medzibunkovych spojeni . Prieéna linia — desmozom, zonula adherens, pozd(Zna linia — nexy, pre $irenie akéného
potencidlu (podrézdenia) z bunky na bunky a tym zaistuju synchrénnu kontrakciu.

Myofibrily — skladaju sa z tenkych aktinovych a tlstych myozinovych vlakien, ktoré su paralelne usporiadané,

vykazuju prie¢ne pruhovanie.

Myokard sa podoba priec¢ne pruhovanym svalom
(pruhovanim) a hladkym svalom (nedd sa ovladat
volou).

Srde¢nd svalovina mé jednu VELKU zvldstnost,
podnety k jeho stahu vznikaju priamo vo vnutri srdca,
Vv tzv. centrdch automacie. Kazdy iny organ dostava
povely k stahom pomocou nervov, ¢i miechy.

Srdce je samozrejme inervované ANS — nervy, ktoré
jeho ¢innost len zrychluju alebo spomaluju.

Myokard je vyZivovany pomocou koronarnych
(vencitych) tepien, ktoré vychadzaju priamo z aorty.
Pokial' myokard nie je dostatocne zdsobeny Zivinami,
dochddza ku komplikdcidm — infarkt myokardu,
ischemickd choroba srdecna.

Rozdelujeme 2 zakladné typy srdcového tkaniva :

Pracovny myokard — vykondva mechanicku pracu srdca,

Cardiac Muscle

Mitochondria ‘: Cardiac muscle

cells

Myofibrils

Intercalated
disc

Cerpé a vypudzuje krv. Hlavnou vlastnostou je kontraktilita — vyvinut stah. Bohato vybaveny — sarkoplazmatické
retikulum, mitochondrie, myofibrily. Schopnost automdcie je minimalna, vedie vzruchy, ale nie najrychlejsie.

Prevodova (vodiva) ststava srdca — vytvara a prevadza vzruchy k pracovnému myokardu — menej myofibril, viac

glykogénu
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FYZIOLOGICKE VLASTNOSTI MYOKARDU

e AUTOMACIA — (chronotropia — chronos - ¢as) &schopnost vytvérat vzruchy
Bunky srdecnej svaloviny — nemaju schopnost automacie
Bunky prevodového systému — maju schopnost automécie

e VODIVOST — (dromotropia — dromos — beh ) — schopnost viest vzniknuty vzruch, prenasa sa na celt
srdec¢nu jednotku, synchréonny stah vietkych svalovych vldkien

e DRAZDIVOST - (bathmotropia — bathmos — prah) — moznost vyvolat stah dostato¢ne silnym,
nadprahovym podnetom, schopnost srdca reagovat na podnet

e STAZLIVOST - (ionotropia — inos — vlakno) — schopnost svalovej kontrakcie, schopnost reagovat
kontrakciou, mechanicka aktivita srdca
Bunky srdecnej svaloviny — maju schopnost svalovej kontrakcie
Bunky prevodového systému — nemaju tuto schopnost

ELEKTRICKE VLASTNOSTI SRDCA

Pokojovy membrénovy potencidl je tvoreny nerovnakym elektrickym ndbojom na vndtornej a vonkajsej strane
membrany (vo vnutri — vonku +), hodnota KMP — je -90 mV.

Koncentrdcia intraceluldrneho K+ je asi 30x vacsia ako koncenracia extraceluldrneho K+.

Depolarizécia (faza 0) je sp6sobena otvorenim napéatovo riadenych Na+ kanalov. Na+ kandl ma dvoje dvere —
vonkajsie sa otvaraju pri zaciatku depolarizécie, pri membranovom potenciali -70 az -80mV, vnutorné sa
zatvaraju a tym prerusia dalsi vstup po skonceni akéného potencialu inaktivacia Na+ kanalov => repolarizacia
(faza 1). Nasleduje faza plato (2), ktord je spdsobena pomalym otvaranim napéatovo riadenych Ca2+ kandlov pri
membranovom potenciali -30 az -40 mV. Repolarizdcia veduca k dosiahnutiu KMP méZe nastat aZ po uzavreti
Ca2+ kanalov a sposobuje ju Unik K+ z bunky (faza 3 a 4)

Pomerne dlhou absolttnou refrakternou fazou, kedy nie je mozné ani nadprahovym stimulom vyvolat akény
potencidl, je myokard chraneny pred prilis vysokou frekvenciou kontrakcif a taktiez pred zmenou smeru Sirenia
akéného potencidlu spat. V relativnej refrakternej fazi je mozné podrazdenie vyvolat len nadprahovym
potencidlom.

mv . absolutni refrakterni faze

. relativni refrakterni faze

-20 -

-40 -

-60 —

-80 —

200 400 600 ms
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MECHANICKE VLASTNOSTI SRDCA — KONTRAKCIA

Pokynom pre kontrakciu myokardu je excitacia buniek.

SpraZenie excitdcie s kontrakciou zabezpecuje spojenie elektrickej a mechanickej ¢innosti srdca. Synchronizovana
¢innost kardiomyocytov je zaistovand pomocou interkalarnych diskov. Interkaldrne disky obsahuju pevné
spojenie (dezmozoémy) a nexy (elektrické spojenie). Vdaka interkaldarnym diskom sa Siri vzruch rychlo z jednej
bunky na druhu, srdec¢ny sval tak posobi funkéne ako syncytium.

Depolarizacia sa Siri po sarkoleme a systémom T-tubulov sa dostava aj do vnutra bunky. Behom faze platé sa
otvdraju Ca2+ kandly a Ca2+ idny prudia v smere svojho koncentra¢ného spadu do bunky. Tento vapnik z ECT by
ale nestacil vyvolat kontrakciu, ale vzostup Ca2+ v cytoplazme aktivuje ryanodinové receptory na
sarkoplazmatickom retikule a Ca2+ iény zacnu prudit zo SR do cytoplazmy, kde sa zvysi koncentracia Ca2+

a mbZe vyvolat svalovu kontrakciu.

Mechanizmus kontrakcie : (rovnaky ako u kostrového svalu).

Behom faze 0-2 a polovice faze 3, do dosiahnutia membranového potencialu -50mV behom repolarizécie
nemdze byt srdecny sval znovu excitovany, je v absoldtnej refrakternej faze. Zostdva relativne refraktivny do fazy
4. Preto nie je mozny tetanus, ktory sa da vidiet v kostrovom svale. DIha tetanizécia srdcového svalu by mohla
mat za nasledok smrt.

Absolutna refraktérna faza => je ochrana pred kif¢om

IZOFORMY —srdecny sval patri medzi pomalé svaly a ma pomerne malld ATP-dzovu aktivitu. Jeho vldkna su
zavislé na oxidativnom metabolizme, teda nepretrzitej dodavke kysliku.

Ludské srdce obsahuje alfa a beta izoformy tazkych myozinovych retazcov - a-MHC a -MHC.

Beta MHC mda mensiu < ATP4zovu aktivitu neZ alfa MHC.

V svalovine predsieni prevlada alfa izoforma.

V komorach sa vyskytuje len beta izoforma.

Vztah dl?ka svalu —tenze

Vztah medzi pociatocnou dizkou svalového vldkna a dosiahnutou vyslednou tenzi je podobny ako u kostrového
svalu. Existuje kludova dika, pri ktorej je tenze dosiahnuta pri stimulacif najvacsia. V tele je pociato¢na dizka
vldkien dana velkostou diastolickej ndplne srdca a tlak dosiahnuty v komore je Umerny celkovej dosiahnutej tenzi
(Starlingov srdec¢ny zakon). Vyvinutd tenze sa teda zvysuje so stlpanim diastolického tlaku do dosiahnutia
maxima (vzostupna Cast krivky Starlngovho zédkona) a potom ma tendenciu klesat (zostupna Cast krivky).

Na rozdiel od kostrového svalu nie je pokles vyvijanej tenze pri znaénom pretazeni vldkien spésobeny znizenim
poctu mostikov medzi aktinom a myozinom, pretoze ani tazko dilatované srdce nie je do takej miery napinané.
Zostupné rameno je spdsobené pocinajucim natrhdvanim svalovych vldkien.

Sila kontrakcie srde¢ného svalu => je zvySovana katecholaminy, k tomuto zvyseniu, ktorému sa hovori pozitivny
inotropny efekt, ddjde bez zmeny dizky vlakien. Je sprostredkované inervovanymi beta; adrenergnymi
receptormi a cAMP. V srdci su aj neinervované betas-adrenergné receptory, ktoré rovnako ucinkuju cez cAMP,
ale ich inotropny ucinok je mensi. Najvacsi je v predsieniach.

cAMP aktivuje proteinkinazu A, ktord fosforyluje Ca2+ kanaly riadené napatim, ktoré zostavaju dlhsie otvorené.
Cyklicky AMP zvysuje aktivny transport Ca2+ do sarkoplazmatického retikula a tym urychluje relaxaciu a nasledne
skracuje systolu. Je to dolezité pri zvySenej srdecnej frekvencii, pretozZe to dovoluje dostatocné diastolické
plnenie.

Pokial su na sval dlhodobo kladené vacsie naroky -> hypertrofuje (podobne ako kostrovy sval).

MbZe hypertrofovat aj vdaka réznym mutaciam génov pre rézne proteiny kontraktilného aparatu. Napr.
nedostatok dystrofinu (Duchenova alebo Beckerova dystrofia). Kone¢nym vysledok je hypertrofia vedu
k srde¢nému zlyhaniu — hypertroficka kardiomyopatia.

Metabolizmus — srdce ma cetné mitochondrie, vysoky obsah myoglobinu, svalové farbivo, ktoré méze slizit ako
zdsobarna kyslika. Po poziti velkého mnoZstva glukdzy je viac vyuZivany laktat a pyruvat, pri hladoveni sa vyuZiva
viac tuku. => zisk energie
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13.Prevodny systém srdecny, elektrickd aktivita srdecnych buniek, Sirenie
cinnostného potencidlu myokardom, kontraktilita

Srdce — predstavuje systém dvoch sériovo zapojenych ¢erpadiel, ktoré pumpuju krv do plicneho (prava polovica)
a systemového (lava polovica) obehu. Bunky srdca sa da z hladiska funkcie rozdelit do 2 skupin :

1. kardiomyocyty — predstavuju kontraktilné elementy zodpovedné za tlakové zmeny v jednotlivych
dutindch srdca

2. bunky vodivého systému (Specializované kardiomyocyty) — predstavuju prevodnu sustavu srdca,
zodpovedné za generdciu a prevod impulzov

Prevodny systém srdecny — je tvoreny Specializovanymi bunkami kardiomyocytmi, ktoré si oznacované ako
prevodné. (zbytok srdca je tvoreny pracovnym myokardom). V porovnani s bunkami pracovného myokardu
obsahuju menej myofibril, viac glykogénu, vdaka ktorému su odolnejsie voci hypoxii.

Hlavné 2 ulohy prevodného systému srdecného su :
1.) Generovat AP — to sa tyka buniek patriacich do SA uzlu, ktoré sa spontanne depolarizuju najrychlejsie =
maju rolu pacemakeru
2.) Vedenie AP z predsieni na komory — AP nie je vo vsetkych Castiach prevodného systému prevadzany
rovnakou rychlostou a jeho zdrZanie, ¢i urychlenie optimalizuje ¢innost srdca ako pumpu

Prevodny systém sa sklada z tychto Casti :
- SA uzol —sinoatrialny uzol
- Internodidlne preferencné drahy (predné, zadné, stredné) — spojuju SA s AV
- AV uzol — atrioventrikuldrny uzol
- Hissov zvdzok — prechddza sinokomorovou prepazkou
- Tawarove ramienka — su pokracovanim Hissovho zvazku a smeruju do odpovedajlcej svaloviny komér
- Purkyriove vldkna — prebiehaju periferne a st zakoncené vo svalovine komor

Frekvencia vzruchov v SA uzli je 2x vyssia neZ v AV uzli. SA uzol => 60-80min, AV uzol => 30-40min

Rolu pacemakeru tvori SA uzol, lebo v fiom akéné potencialy vznikaju najrychlejsie a vzdy ,,vynuluju“ vznikajuce
akeéné potencidly v dalsich ¢astiach prevodného systému => hovorime o tzv. hierarchii pacemakerovych aktivit.
Co sa tyka rychlosti, najpomalsie sa AP $iri AV uzlom 0,05m/s (hovorime o nodalnom zdrzani), najrychlejie sa Siri
Purkyriovymi vlaknami 4m/s.

SINOATRIALNY (SINUSOVY UZOL) :

Maly Usek srdec¢nej tkane, nachddza sa v srdci v mieste vstupu v. cava superior.

Skladd sa z dvoch typov buniek :

P bunky — pacemakerové

T bunky — prechodné

Bunky su spojené ¢etnymi spojmi ,,gup junction” (elektrické spojenie).

P bunky — maju nestabilny kludovy potencidl, vznikaju v nich akéné potencidly, ktoré sa Siria cez T bunky (ktoré
obsahuju mnoho myofibril) po myokarde predsieni a cez tri preferenéné zvazky.

Hlavna funkcia SA uzlu je generovanie akénych potencialov, SA uzol = primarny pacemaker, udavatel rytmu —
sinusovy rytmus, urcuje frekvenciu srdec¢nej akcie

myofibrily
B — .l/ ﬁ—\\
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ATRIOVENTRIKULARNY UZOL:

Utvar, ktora sa nachadza v medzipredsiefiovom septe, pri Usti trojcipej chlopne. Vykazuje tzv. noddlny rytmus.

Z predsieni do ftho vedu tri preferen¢né zvazky, ktoré sa napojuju na prechodnu atrio-nodularnu zénu (AN).

Z ktorej sa akény potencial siri do zony nodularnej (N) a z nej do dalsej prechodnej zény NH. (spojenie centralnej
¢asti nodu s Hissovym zvdzkom). Prechodna NH zéna prestupuje srdecnym skeletom (atrioventrikularna fibrézna
tkan) a tvori tak jedinu cestu, ktorou sa méze sirit akény potencial z predsieni na komory. Najviac sa tu
nachadzaju pacemakerové bunky a prave tu je zdroj sekundarnej srde¢nej automacie.

y

AV uzol funguje ako ndhradny pacemaker a spontdnna
depolarizécia je pomalsia => tvar elektrickej krivky vypada

ATRIUM
podobne ako u SA uzlu, ale ma pomalsi nastup. SierAN ety
Jednotlivé krivky konkrétnych AV zén su podobné beznym 0 & w
tvarom akénych napéti, az na krivku zény N. e
Pozorujeme u nej velmi pomalu pociato¢nu depolarizaciu. - "??._ﬁ".;‘.“"""‘"

Je to spOsobené tym, Ze u ostatnych Casti je nositelom
depolarizacie rychly sodikovy prud

(krivka vyleti hore a dalej prestupuje do faze platd), AV UZLU // ™
, . . , .. “ ) L, HISUV SVAZEK
u zény N je nositefom pociatocnej depolarizécie A8

pomaly vépnikovy prid — vzostup je preto pomalsi. W
Nodalne zdrzanie je spdsobené tymto pomalym vépnikovym prddom a malou hustotou gup junctions
v membrdnach kardiomyocytov AV uzlu. Vyznam nodalneho zdrzania spociva v oddeleni depolarizacie

(kontrakcie) predsieni od komor => takto sa najprv kontrahuju predsiene, vypudia krv do komér a aZz potom sa
kontrahuju komory.

ATRIALN’[ BUNKA

_
In JT\\\___ _’j/\\\_’_
I apm rahove napm
ey 35 my

rychla pocatecni depolarizace  pomald poéiteéni depolarizace

HISSOV ZVAZOK, TAWAROVE RAMIENKA, PURKYNOVE VLAKNA

Hissov zvdzok sa po vystupe z AV uzlu deli na dve Tawarove ramienka — pravé a favé. Silnejsie ramienko je lavé,
ktoré sa vzdpati po prechode septom deli na predny a zadny zvazok. Celad prevodna sustava konci sietou
Purkyriovych vlakien, ktoré zasahuju zhruba do tretiny endokardidlnych vrstiev.

Vzruch sa cez Hissov zvazok, Tawarove ramienka, Purkyfiove vldkna dostdva najprv do endokardovej vrstvy a siri
sa smerom k epikardu. Najprv sa teda aktivuje svalovina leZiaca pod endokardom a aZ potom svalovina leZiaca
pod epikardom. Pokial je hlavny pacemaker v komorach ( SA a AV uzol su poskodené) hovorime

o idioventrikularnom (komorovom) rytme.

L ¥

vCs & VRS |
pacemaker
-~ N |

SRS [Siud | \ﬂ

|
" 4 e el | ! svalovina sini —» Ll J
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q uv sv. |
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ELEKTRICKA AKTIVITA SRDECNYCH BUNIEK

Bunky srde¢ného svalu su vzrusivé elementy — podrazdenie bunecnej membrany vyvola typicku elektricku
odpoved alebo akény potencidl, AP myokardu ma vyrazne dlhsie trvanie nez v inych vzrusivych bunkach
myokardu

Bunky myokardu (kardiomyocyty) rozdelujeme na 2 hlavné typy :
1.) Pracovné —ich kontrakcia sa velmi podoba kontrakcii buniek kostrového svalu, s tym rozdielom, Ze je
omnoho dlhsia. Akény potencidl s rychlou depolarizéciou je typicky pre bunky pracovného myokardu.
2.) Prevodné —stahuju sa slabo, pretoze obsahuju nizky pocet kontraktilnych vidkien (myofibril). AP
s pomalou depolarizédciou je typicky pre bunky prevodného systému, predovsetkym bunky SA a AV uzlu.
Proces depolarizacie nie je podmieneny otvorenim rychlych Na+ kanalov ale otvorenim pomalSich Ca2+
kandlov

Za normalnych podmienok po stahu srdecnych predsieni nasleduje stah komor a behom diastoly vsetky srdecné
oddiely ochabuju. Podnet k stahu vznikd v prevodnom systéme srdca.

Srde€na automacia (schopnost generovat vzruchy,AP, elektricka aktivita srdecnych buniek) — je dévodom, preco
srdce vybraté z tela bije, preco srdce bije aj po pretati privodnych nervov a preco je mozné srdce transplantovat.
Podstatou srde¢nej automacie su bunky s pacemakerovou aktivitou — maju nestabilny kludovy membranovy
potencidl. Po tom, ¢o skonci akény potencial, dochadza k pomalej diastolickej depolarizacii.

Po skoncéeni AP dochadza najprv k hyperpolarizacii membrany. Hyperpolarizacia cca -60mV aktivuje ,funny
channels — vtipny prad“, ¢o je prud Na+ do vnutra bunky a podielaju sa na pociatku pomalej diastolickej
depolarizdcie. Tieto funny kanaly sa otvdraju na konci repolarizécie.

Ked'sa dostaneme k trochu pozitivnejsim hodnotdm, tak sa aktivuje nizkoprahovy vapnikovy prud (vapnikovy
kandlsT), ktory nds posunie blizsie k prahu -35mV, kedy sa aktivuje pomaly vapnikovy prud.

Zmienenym prudom napomahaju dalsie depolarizaéné pridy — vymennik Na+/Ca2+, suspensory — podporné
sodikové prudy.

Po prekroceni prahu sa otvori naplno pomaly vapnikovy prid a dochddza k rychlej depolarizacii.

Rychla depolarizacia sposobi otvorenie draslikového repolarizacného pridu (inik K+ z bunky), ktory je
zodpovedny za repolarizaciu, ale aj hyperpolarizaciu. Nasledna inaktivacia draselnych kandlov behom pomalej
diastolickej depolarizacie zrychluje dosiahnutie spustacieho prahu pre Ca2+ kanaly typu L.
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Pokojovy membranovy potencial je tvoreny nerovnakym elektrickym ndbojom na vndtornej a vonkajsej strane
membrdany (vo vnutri — vonku +), hodnota KMP —> je -90 mV.

Koncentrdcia intraceluldrneho K+ je asi 30x vacsia ako koncenracia extraceluldrneho K+.

BM je pre K+ viac priepustna, pre Na+ je BM menej priepustnd, preto zostava zvonka bunky.

Depolarizécia (faza 0) je spGsobena otvorenim napéatovo riadenych Na+ kanalov. Na+ kandl ma dvoje dvere —
vonkajsie sa otvaraju pri zaciatku depolarizacie, pri membranovom potencidli -70 az -80mV, vnutorné sa
zatvaraju a tym prerusia dalsi vstup po skonceni akéného potencialu inaktivacia Na+ kanalov => repolarizacia
(faza 1). Nasleduje faza plato (2), ktora je spdsobena pomalym otvaranim napatovo riadenych Ca2+ kanalov pri
membranovom potenciali -30 az -40 mV, vytok K+ je kompenzovany vstupom Ca2+. Repolarizacia veduca

k dosiahnutiu KMP moZe nastat aZ po uzavreti Ca2+ kanalov a spdsobuje ju Unik K+ z bunky (faza 3 a 4).
Pomerne dlhou absolttnou refrakternou fazou, kedy nie je mozné ani nadprahovym stimulom vyvolat akény
potencidl, je myokard chraneny pred prilis vysokou frekvenciou kontrakcif a taktiez pred zmenou smeru Sirenia
akeného potencialu spat. V relativnej refrakternej fazi je mozné podrazdenie vyvolat len nadprahovym

potencidlom. @gﬁ}\\"‘/x t)"ﬁ o {Q\‘;&‘-}:‘
mV ;"\& U" « N\ {' fize akéniho potencidlu
+204 & 1V Qo Q\?
Akéni potencial o B ms
kardiomyocytu _ | 3 Lxvow
a4 Ol 3
60
-804 4 4
-100 -
*tento obrazok vediet nakreslit KARDIOMYOCYT

Na+ K+ Caz2+ K+
T L T

SIRENIE VZRUCHU

IMPULZ
¢ AkEny potencial v pracovnom myokarde

o Vyvola postupnu kontrakciu vSetkych kardiomyocytov ~90mv

o Pretoze pracovny myokard je syncytium

o Akcny potencial vznika spontanne
o V SA uzle a potom sa 3iri po prevodovom systéme
o Z prevodového systému prestupuje na pracovny myokard
= Vznika systola predsieni a potom systola komor

Podrazdenie v srdci sa prendsa z bb na bb lokdInymi elektrickymi prdadmi.

Akonahle vznikd dostatocné podrazdenie (v predsienach/komorach) vyvola sa vzruchova aktivita, ktora sa Siri
soubunim = sietou vlakien kardiomyocytov dokial neprebehne cely srdcom = ,,odpoved vietko alebo nic”

Srdce pokial je stimulované odpovie podrazdenim vsetkych svojich buniek alebo nedd Ziadnu odpoved.

Srdce pracuje ako celok vdaka spojeniam interkalarnymi diskami.

Rychlost $irenia vzruchu po pracovnom myokarde — 0,3-1m/s, bb prevodného systému 1-4 m/s (vynimkou st SA
a AV uzol).
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KONTRAKTILITA

Srdecna staZlivost alebo kontraktilita, ¢i schopnost ku stahu je u srdca zaistovand kontraktilnym aparatom,’alebo
svalovymi vldknami (sarkomera).Tie sa do seba vzajomnymi interakciami zasuvaju (a vysuvaju), ¢o spésobuje stah
(kontrakciu). Sila stahu sa odvija od mnoZstva vapniku v bunke a od vychadzajticej dlzky sarkomery. Jednou

z moznosti ako zvysit silu stahu, je zvysit mnoZstvo kontraktilnych elementov a vacésinou aj svalovych buniek.

,Kontraktilita je schopnost srde¢nych buniek sa kontrahovat pri konstantnej pociato¢nej kludovej dizke
sarkomery.Pri konstantnej pociato¢nej kludovej dizky sarkomery je nutné povedat, aby bolo jasné, ze vylucujeme
vplyv Starlingovho mechanizmu na silu srde¢nej kontrakcie.”

Kontraktilita sa velmi obtazne meria. Preto sa k meraniu kontraktility vyuZivaju tzv. indexy kontraktility.Jednym

z tychto indexov je ejekéna frakcia. Zaujima nas, aky velky objem bol pri jednej kontrakcii vyluceny do velkého
krvného obehu. Tento objem je len urcitou ¢astou objemu, ktory sa nachadzal v komorach na konci diastoly (tzv.
end — diastolicky volume). Ejekénd frakcia je podiel vyli¢eného objemu ku end-diastolickému objemu :

SYSTOLICKY OBJEM 70

EF = — —
END — DIASTOLICKY OBJEM 120

~0,6=60%

BeZne sa ejekénd frakcia pohybuje okolo 60-70%. Ejek¢na frakcia sa meria pomocou ultrazvuku : pri
echokardiografickom vysetreni je zdznam zastaveny v diastole a vySetrujici pomocou PC programu obtiahne
obrys lavej komory a zisti EDV) a ndsledne je zastaveny v systole (vySetrujlci obtiahne rys lavej komory a zisti
o kolko sa zmensil). Pocita¢ nasledne vypocita potrebné parametre.

Daléf indexom kontraktility je index AP/At. Informuje nas o tom ako rychlo (t) st kontraktilné elementy srdca
schopné vyvolat urciti zmenu komorového tlaku (P). Avsak tento index neberie do Uvahy biologicku odlisnost
[udi. Preto sa tento index , koriguje” alebo ,,upravuje” do podoby nového indexu :

AP

At
P Imax

P... momentalni tlak v komore

Index Sagama — Suga
Metdda podla Sagama-Sugy vyuZiva invazivneho pristupu — zavedie do tela dva katétry :
= Jeden do lavej komory, ktory meria tlak
= Jeden do obluku aorty, ktory je opatreny balénikom, ktory je schopny aortu uzavriet (nafikneme ho na
urcity tlak) — pokial srdce vykona dostatocny tlak, krv pretecie, pokial srdce nevyvold dostatocny tlak,
krv nepretedie.
U zdravého srdca :
Krv sa nedostdva von, pretoZe balénik ju blokuje — uplatfiuje sa Starlingov princip) — komora sa viac pini (zvysuje
preload), ¢o pretahuje sarkomery a zvysuje sa sila stahu. Naviac je potreba prekonat vyssi otvaraci tlak
(afterload). V uréitom okamihu, kedy je sila dostato¢n3, (tlak je prekonany) déjde k vypudeniu hromadiacej sa
krvi do obehu.
U chorého srdca :
Krv sa hromadi v komore, zacina sa uplatfiovat Starlingov princip — ale pokial je kontraktilita poskoden3, je
potreba vacsej ndplne, aby sa dosiahlo rovnake;j sily stahu, ako u zdravého srdca.
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Behom merania sa zaznamenava pV diagram :
= Normadlny je znazoreny Cierne
= Modro vidime, ¢o urobi balénik u zdravého jedinca (zvySuje sa ndpln, je potrebny vyssi otvaraci tlak
(odpor je zvyseny) a vypudeny objem je mensi).
Spojime vrcholy obidvoch kriviek (normalna a zdrava), ziskame priamku pomeru tlaku a objemu (elasticita Emax).

Zelene vidime, ¢o urobi balénik u chorého jedinca (zvySuje sa ndplf eSte viac, aby sa dosiahlo rovnakého
vypudzovacieho tlaku (odpor rovnaky ako v predchadzajicom pripade) ako u zdravého jedinca.

Spojime vrcholy obidvoch kriviek (normalna a chora) ziskame priamku o mensom sklone. Prave sklon priamky nas
informuje o poruchach srdec¢nej kontraktility!

// EN‘\\
120 wally A.
i1 7._\\
- _
Vg { e
4-—-"‘“
3-.\\5 K e
5om| FETY

Inotropia — inos = vlakno

Inotropia znamena ovplyvnenie sily srde¢nej kontrakcie. T4 sa odvija od naplne srdca, ¢o je vyznamny
autoregulacény mechanizmus (Starlingov princip), okrem neho je ale moZné ovplyvnit silu kontrakcie inak:

a) Pozitivne inotropny vplyv (zvysuje sa sila kontrakcie)
-sympatikus — priame cez betal receptory (zvysSuje koncentraciu cAMP), nepriamo cez pozitivne
chronotropny vplyv (zvy$enie SF vedie k zvy$eniu koncentracie Ca2+ vo vnutri bunky)
-kofein — blokuje odburdvanie cAMP (inhibuje fosfodiesterasu)
-digitalis, ouabain (obecne srdecné glykosidy) — blokuju Na+/K+ ATPazu, ¢o vedie k hromadeniu sédnych
ionov vo vnutri bunky. Zvysena intracelularna koncentracia Na+ spdsobi spomalenie Ca2+/Na+
vymennikov (jeden ién Ca2+ von za 3 Na+ dovnutra bunky), ¢o povedie k zvySeniu intracelularnej
koncentracie Ca2+. Digitalis sa vyuZiva ako liek pri srde¢nom zlyhavani.
-glukagén, thyroxin, epinephrin

b)  Negativne inotropny vplyv (zniZuje sa sila kontrakcie)
-parasympatikus — posobi nepriamo znizenim SF (cez M2 receptory, negativne chronotropny
vplyv), a tym znizi intraceluldrnu koncentréciu Ca2+.
-blokatory Ca2+ kanalov
-acidéza
-vzostup extracelularneho drasliku
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14.Metody snimania EKG, fyziologicka krivka

Elektrokardiografia (EKG) je neinvazivna vySetrovacia metdda, ktora sldzi k sledovaniu elektrickej
aktivity srdca. Hrd ddlezitu ulohu nielen v diagnostike rady srdcovych poruch — infarkt myokardu,
porucha srde¢ného rytmu, ale aj v odhalovani choréb, ktorych pricina lezi mimo srdca —iénova
dysbalancia, poruchy ¢innosti Stitnej Zlazy apod. Pristroj k snimaniu EK sa vola elektrokardiograf —
tento pristroj snima rozdiely elektrickych potencidlov vznikajlcich na povrchu koZe vznikajucich vdaka
depolarizacii a repolarizacii srdec¢ného svalu. Zdznam nasnimany pomocou elektrdd, zosilneny
pomocou zosilfiovacov a graficky prevedeny na obrazovku (papier) je ozna¢ovany ako
elektrokardiogram.

OBRAZ FYZIOLOGICKEJ KRIVKY

R sozucotpl bowm . Na EKG krivke rozoznédvame :
Loukradie -viny P, T, U — maju obly tvar a nizsiu amplitudu
-kmity Q, R, S — su hrotnaté a maju vacsiu amplitidu
-segmenty PQ, ST — Usek medzi koncom jednej viny
P s:Ziem se;:em T alebo kmitu do zaciatku nasledujucej viny alebo kmitu

/\\ U -intervaly P-Q, QRS, Q-T, S-T — zahrriuju segment a
priliehajdcu vinu alebo kmit

U

¢ P-Q interval R

Q
S-T interval e . /v, . s v
S < > Pokial nie je registrovand Ziadna elektricka srde¢na
Irﬁfn?al Aktivita, na EKG sa objavi ¢iara oznacovand ako
izoelektricka linia — odpoveda nulovému napatovému
Q-T interval

\ 4

&
<

rozdielu.

VZNIK EKG KRIVKY

Srdce sa stava pri svojej ¢innosti zdrojom elektrického prudu a vytvara okolo seba elektrické pole.
Pole vznika okolo srdca a Siri sa vodivymi tkanami tela.
Podstatou kmitov a vin na EKG zazname st zmeny el. pola srde¢ného.

Zdrojom EKG krivky je elektrickd aktivita srde¢nej svaloviny. Kazda myokardialna bunka, pokial je
aktivovana a $iri sa po nej akény potencial, pdsobi ako el. dipdl => vznika vtedy, ked kladné a zaporné
naboje nie su v priestore rozlozené rovnomerne. Okolo tohto dipdlu vznika elementarne el. pole, ktoré
ma urcitu velkost a smer. S¢itanim el. poli vSetkych svalovych buniek, ktoré si v danom okamihu
aktivované vznika vysledné el. pole srdca. El. pole vznikd len na rozhrani depolarizovane;j

a repolarizovanej Casti srdecnej bunky. Pokial je celé svalové vlakno depolarizované alebo
repolarizované, negeneruje Ziadne el. pole. Pokial su vSetky kardiomyocyty v predsieniach alebo
komorach depolarizované (resp. repolarizované), na elektrokardiograme nevznika vychylka-ale
objavuje sa izoelektricka linia.

/
—
larizace
\
/
—~

?&olarizace
4\
—
_—
/~ repo
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-
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SIRENIE ELEKTRICKEJ AKTIVITY V SRDCI

i:':z;[( a .(—\b ((—\C - \d
B (3 N .
—\ — N\ —_— _/\f
p PQ Q QR
e f g h
QRS ST T

V SA uzli sa generuje vzruch, z SA uzlu sa vzruch (depolarizécia) Siri na obe predsiene a7 k AV uzlu.
Depolarizacia predsieni sa na EKG zobrazi ako vina P, v okamihu ked'su vSetky bunky v predsiefiach
depolarizované skonci vina P a na EKG sa objavi segment PQ_ (izoelektricka linia). V AV uzli dochadza

k spomaleniu Sirenia vzruchu.AV uzlik je tvoreny bunkami, u ktorych vzruch velmi pomaly prestupuje,
nemaju syncytium => SILENT CELLS. Ide o nodalne zdrZanie, ktoré je nutné k oddeleniu depolarizécie
(kontrakeie) predsieni od komér (tym sa ziska ¢as pre naplnenie komér, pri systole predsieni).

Z AV uzlu sa vzruch $iri pomocou Hissovho zvazku a Tawarovych ramienok do obidvoch komor.

Najprv sa depolarizuje medzikomorové septum, v ktorom sa depolarizacia Siri zfava doprava. Na EKG
zazname sa depolarizacia septa zobrazi ako kmit Q. Nasledne postupuje vzruch smerom k srde¢nému
apexu a odtial' na steny oboch komor, ¢o vedie ku vzniku kmitov R a S. Depolarizacia sa v komorach Siri
smerom od endokardu po epikard. KedZe je svalovina lavej komory mohutnejsia neZ v pravej, prebieha
v nej depolarizacia dlhsiu dobu. Ked skonci depolarizacia oboch komér, na EKG sa objavuje segmet ST.
Behom depolarizacie komor sa zacina predsiefiami Sirit vina repolarizacie. Repolarizacia predsieni
postupuje rovnakym smerom ako depolarizacia a vedie k vzniku viny nevelkej amplitudy, ktord ma
opacnu polaritu ako vina P a oznacuje sa ako Ta (atridlna T). Tato vina nie je vidiet na normalnom EKG
zadzname, pretoze je prekrytd komorovym komplexom QRS. Repolarizacia komor prebieha opaénym
smerom nez depolarizacia, to je od volnych stien komor smerom ku medzikomorovému septu a od
epikardu po endokard — repolarizacia komor vedie k vzniku viny T. U niektorych jedincov sa za vinou T
mobzZe eSte objavit daldia vina s malou amplitidou oznacovana ako vlina U — je pravdepodobne
spbsobena repolarizaciou urcitych casti komorovej svaloviny (napr. papildrne svaly, Purkynovych
vlakien).

Po odozneni repolarizacie komdr sa na EKG zdzname objavi izoelektricka linia, ktora trva do zaciatku
dalsej viny P.
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METODY SNIMANIA EKG (REGISTRACIA EKG)

ELEKTRODY A SVODY
El. pole srdca je snimané na povrchu tela pomocou elektréd. Meria sa ako napatie (to je rozdiel
potencidlov) medzi dvoma elektrédami.
Z funkéného hladiska su EKG elektrody dvojakého typu :
- Aktivna (alebo explorativne, ¢i diferentné) — priebezne snima premenlivy potencial miesta, na
ktoré je prilozena
- Indiferentna (alebo referencné) — je elektricky skonstruovana tak, aby jej potencial pokial je
mozné bol konstantny a blizil sa nule
Ked pripojime dve elektrddy vznikne svod. Svod — je elektrické prepojenie dvoch miest, medzi ktorymi
meriame napaétie. Pri EKG vySetreni sa pouzivaju 2 sposoby zapojenia elektréd :
1. Bipolarne
2. Unipolarne
Bipolarny svod — meria napatie medzi dvomi aktivnymi elektrédami. Unipolérny svod — snima napatie
medzi aktivnou a indiferentnou elektrédou. Namerané napéatie ma hodnotu vektoru — ktory je
charakterizovany velkostou a smerom.

1.Bipolarne koncatinové svody podla Einthovena

Bipolarny svod je tvoreny dvomi aktivnymi (explorativnymi) elektrodami, jedna z nich je kladna a jedna
zapornad. Pokial depolarizacia smeruje smerom ku kladnej elektrode , registrovana vychylka na EKG
krivke je kladnd. Pokial smeruje DEPOLARIZACIA k zapornej elektréde, vychylka na EKG krivke je
zapornad. Za pozitivnu sa povazuje vychylka nad izoelektrickou liniou, vychylka pod izoelektrickou liniou
je oznacovana ako negativna.

Velkost vychylky zavisi na projekcii vektoru srde¢ného pola na osu svodu — osa svodu je pomyselna
spojnica obidvoch elektréd.

U REPOLARIZACIE je smer vychylky opaény ako u depolarizécie, smer repolarizacie ku kladnej elektréde
— zaporna vychylka, smer repolarizacie k zapornej elektréde — kladna vychylka. Pravidlo velkosti je
rovnaké ako u depolarizacie.

Oznacuju sa rimskymi Cislicami |, 11, 11

Svod | —registruje napatie medzi elektrédami umiestnenymi na favom a pravom zapasti

Svod Il —registruje napatie medzi elektrodami na pravom zapasti a lavom bérci

Svod Il - registruje napatie medzi elektrodami na favom zapasti a lavom bérci
Farby jednotlivych elektréd st dané :

Cervend — pravé zapastie

ZItd — lavé zapastie

Zelena — lavy bérec

Cierna — pravy bérec
Ked'si zobrazime Einthovenove svody u stojaceho ¢loveka s rozpazenymi rukami graficky, ziskame
priblizne rovnostranny trojuholnik, v jeho strede je umiestnené srdce => Einthovenov trojuholnik, kde
strany predstavuju jednotlivé koncatinové svody a znamienka vo vrcholoch trojuholnika oznacuju
polaritu elektréd.

svod | 1

prava ruka leva ruka

N
o
O
2

.

leva noha
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2.Semiunipolarne koncatinové svody podla Goldbergera (prekardidlne)

Unipolarny svod je v tomto pripade tvoreny jednou aktivnou (kladna) a jednou indiferentnou
elektrodou (zdpornd). Smeruje depolarizacia k aktivnej elektréde, alebo repolarizacia od aktivnej
elektrddy je vychylka na EKG zazname pozitivna. Smeruje depolarizécia od aktivnej elektrédy

a repolarizacia k aktivnej elektréde, je vychylka na EKG zdzname negativna. Pravidlo o velkosti je
rovnaké ako u bipolarnych svodoch.

Oznacuju sa aVR, aVL, aVF, s umiestnené na rovnaké miesta ako bipolarne svody

R — pravy

L—Tlavy

F- lavy bérec
Aktivna elektrdda je umiestnend vidy na pravom, lavom zapasti a [avom bérci. Indiferentna elektréda
vznika vzdy prepojenim zostavajlcich elektréd. U aVR — aktivna elektréda na pravom zapasti
a indiferentna elektrdoda vznika prepojenim elektréd z lavého zapastia a lavého berca cez 5 kQ odpory.
U aVL — aktivna elektréda na lavom zapasti a indiferentna vznika prepojenim elektréd z pravého
zapastia a lavého bérca cez 5 kQ odpory. U aVF — aktivna elektroda na lavom bérci a indiferentna
vznika prepojenim elektrdd z obidvoch zapasti cez 5 kQ odpory.

Kedysi boli konstruované tak, ze indiferentna elektréda bola tvorena prepojenim vsetkych 3
koncatinovych elektréd cez odpory a aktivna elektréda bola umiestnena na danej koncatine.
Nevyhodou bola pomerne nizka amplittida kmitov a vin EKG krivky.

3.Unipolarne hrudné svody podia Wilsona

Standardne sa pouziva 6 hrudnych svodov, ktoré sa oznacuju V1 — V6. Aktivne elektrédy su
v jednotlivych svodoch umiestnené takto:

V1- 4 medzirebrie parasternalne vpravo

V2- 4 medzirebrie parasternalne viavo

V3- medzi V2 a V4

V4- 5 medzirebrie viavo v medioklavikularnej Ciare
V5- 5 medzirebrie vliavo v prednej axilarnej Ciare
V6- 5 medzirebrie vliave v strednej axilarnej ciare

Indiferentna elektrdda je vo vsetkych hrudnych svodoch
rovnaka, je vytvorena prepojenim 3 koncatinovych elektréd
a nazyva sa centralna alebo Wilsonova svorka.
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V beZznej klinickej praxi sa pre registraciu EKG pouziva 12 svodov :
e 3 bipolarne koncatinové svody
e 3 semiunipolarne zosilnené koncatinové svody
e 6 unipolarnych hrudnych svodov
=>umiestnenie elektrdd je pevne uréené
=>vzdy sa pouziva uzemnovacia elektréda na pravom bérci — Cierna
=>kazdy elektrokardiograf je opatreny cejchovacim tlacitkom, po zmacknuti tohto tlacitka sa
v zdzname EKG objavi signal, ktorého velkost je 1ImV a odpovedd vyske 10 mm, posun papieru je
Standardne nastaveny na 25mm/s.

Premietnutie EKG svodov do telnych rovin:

Koncatinové svody sa premietaju do frontalnej roviny.
Hrudné svody sa premietaju do horizontalnej roviny.
Dohromady teda umoznuju urcitl priestorovu predstavu
o el. poli srde¢nom. A A

avR avL

~
P

Velkost a smer vektoru, znazornujliceho priebeh /
depolarizacie (repolarizacie) jednotlivych ¢asti myokardu V1 V2 V3
je rozhodujlci pre orientaciu, tvar a velkost jednotlivych Casti
EKG krivky. EKG graf je vytvarany projekciou vektoru voci

snimanym svodom. L avF .

Velkost vychylky zavisi na projekcii vektoru srde¢ného pola na osu svodu — osa svodu je pomyselna
spojnica obidvoch elektréd.
Pokial je smer vektoru rovnobezny s osou svodu, velkost vychylky na EKG je maximalna.

Cim je medzi vektorom a osou svodu va&$i uhol, tym je vysledna vychylka mensia.
Pokial je elektricky vektor kolmy k ose svodu, na EKG zdzname nie je registrovana Ziadna vychylka —

izoelektricka linia.

i Vektor rovnobeZzny s osou svodu a orientovany k + elektrode,

Projekcia tohto vektoru odpoveda velkosti kladnej vychylky na
EKG grafe.

- Vektor, ktory nie je rovnobezny s osou svodu a orientovany k

= elektrédy, projekcia tohto vektoru odpoveda kladnej ale

mensej vychylke na EKG grafe.

Axis of ECG lead :
5 ‘) + #

Vector of current flow

Q
e,

Axis of ECG lead

. odpoveda izolektrickej linii na KEG krivke.

i Vektor, ktory je rovnobezny s osou svodu a orientovany
i1 k—elektrode. Projekcia tohto vektoru, odpovedd velkosti

zapornej vychylky na EKG grafe.

Vektor, ktory nie je rovnobezny s osou svodu a orientovany
K zapornej elektrdde. Projekcia tohto vektoru, odpoveda
zapornej ale mensej vychylky.

Axis of ECG lead
B *’ +

0\
:'\
/

Axis of ECG lead R
-ﬁ g
. i

No current flow

lvwor . Vektor, ktory je kolmy na osu svodu. Projekcia tohto vektoru

. Sustava nevytvara Ziadny potencial, preto nulovy vektor
- je na zazname znazorneny izoelektrickou liniou.
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HODNOTENIE EKG ZAZNAMU:

Pri posudzovani EKG krivky si vsimame niekolko parametrov, ktoré najéastejSie popisujeme v tomto
poradi : (niektoré parametre, napr. frekvencia st u modernych pristrojov vyhodnocované automaticky,
uzito¢na pomocka pre hodnotenie elektrokardiogramu je Specidlne pravitko).

1.srdecnad akcia — mdze byt pravidelnd aj nepravidelnd

Urcuje sa podla ¢asového intervalu medzi dvomi rovnakymi, po sebe iducimi Utvarmi EKG krivky.
Najlepsie sa hodnoti porovnanie niekolkych R-R intervalov.

Pokial je trvanie tychto intervalov priblizne rovnaké, akcia srdec¢na je pravidelna.

Pokial sa trvanie intervalov vyznamne lisi, srdecna akcia je nepravidelnd — nepravidelna srdec¢na akcia
sa oznacuje ako arytmia (dysrytmia), moZe sa vyskytovat u zcela zdravych jedincov (arytmia
fyziologickad), alebo mbze byt vyvolana patologickou pric¢inou.

Respiracna arytmia (fyziologicka) — sa najcastejsie nachddza u mladych jedincov, je charakterizovana
zrychlenim srdecénej akcie pri nddychu a spomalenim srdecnej akcie pri vydychu.

R-R interval R-R interval
>
< > >

Y DN NN DN DN

Obr. 3.2. Pravidelna srdecni akce

_ R-R interval - R-R interval -
Eai )

Obr. 3.3. Nepravidelna srdecni akce

2.Srdecna frekvencia — je pocet komorovych systol za jednu minutu.

Normalna srde¢na frekvencia u zdravého dospelého ¢loveka je 60-90 tep/min.

Bradykardia — zniZzena srdec¢na frekvencia

Tachykardia — zrychlena srdecna frekvencia

Postup pri zistovani srde¢nej frekvencie z EKG zdznamu zavisi na pravidelnosti, ¢i nepravidelnosti
srdecnej akcie.

Pri pravidelnej akcii :

R-R s = ¢asovy interval medzi dvomi po sebe iducimi kmitmi R, vyjadreny v sekunddach

Cas si vypocitam tak, ze si odmeriam vzdialenost medzi dvomi R kmitmi v cm/s, do trojélenky potom
dosadim 2,5 cm ... za 1s, napriklad 1,875 cm ..... za x s, a vyjde mi ¢as, ktory dosadim do vzorca:

60

frekvence = BPM = ———
v R-R(s)

R-R cm = je vzdialenost medzi dvomi po sebe iddcimi kmitmi, vyjadrend v cm
150 je pocet cm, odpovedajlci jednej minate zaznamu pri rychlosti posunu papieru 2,5 cm/s

150

frekvence = BPM= ——
R-R(cm)
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Pri nepravidelnej akcif:

Spocitame pocet R kmitov za urcity ¢asovy Usek a tento Usek prevedieme na minttovd hodnotu.

V 10 sekundovom intervale je 12 kmitov R. Pocet kmitov R vyndsobime krat 6, pretoZze mindta ma 6
desat sekundovych intervalov a tym ziskame hodnotu minutovej srdecnej frekvencie.

3.Rytmus

Udava, ktora cast srdca je v danom okamihu zdrojom vzruchov, to je kde je lokalizovany primarny
srde¢ny pacemaker.

SA uzol (za fyziologickych okolnosti) — udava sinusovy rytmus — frekvencia produkovanych vzruchov
60-90/min

AV uzol (pokial je SA uzol naruseny) — udava nodalny (junkény) rytmus — 40-60/min

Idioventrikularny rytmus — pokial je blokovany prenos vzruchu medzi predsieriami a komorami, tak sa
zdrojom vzruchu stdvaju Purkyriové vlakna — 30/min

Za niektorych patologickych stavov sa zdrojom pacemakerovej aktivity mozu stat rozne velké Casti
srdecnej tkane lokalizované mimo prevodny systém. Pri dostatocne vysokej frekvencii produkovanych
vzruchov vnutia tieto loziskd svoj rytmus celému srdcu a vznikne arytmia. Ektopické miesta — pokial
vzruchy vznikaju kdekolvek inde nez v SA uzli

Pre sinusovy rytmus predsieni a komér su charakteristické nasledujlce znaky:

-vina P sa objavuje pred kazdym komorovym komplexom QRS a viny P a komplexy QRS sa vyskytuju

v pomere 1:1

-vina P ma fyziologickl morfoldgiu a interval PQ normalne trvanie —> 0,12-0,2 s (prevod vzruchov

z predsieni na komory)

-srdec¢na frekvencia ma normalnu hodnotu, treba dbat ohlad na respirac¢nu arytmiu, spomalena
Srdecéna frekvencia moze byt u mladych trénovanych jedincov

Pre nodalny rytmus su charakteristické zmeny tvaru a lokalizécie viny P (existuje horny, stredny a dolny
nodalny rytmus)

4.Sklon el. osy srdecnej

El. osa srdecnd je definovana ako smer a velkost vektoru el. pola srdecného.

U vacsiny zdravych jedincov smer elektrickej osy srdecnej koresSponduje so smerom anatomickej osy
srde¢nej a smeruje dopredu, dolava a dolu.

Normalny sklon el. osy srdecnej u zdravych dospelych oséb -30° aZ 90°.

Poloha el. osy srde¢nej v rozsahu 90°-180° oznacujeme ako odchylku doprava.

Polohu od -30° az -90° odchylka dolava.

5.Popis jednotlivych vin, kmitov, intervalov a segmentov
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15. EKG krivka v r6znych svodoch, elektrickd osa srdecni

Zakladom pre zépis EKG krivky su bipoldrne koncéatinové svody a rovnostranny Einthovenov trojuholnik, v ktorom
dochddza k snimaniu el. potencidlu vektorom vo frontalnej rovine.

Snimacie elektrédy sa nachadzaju vlavo a dole a plati, Ze je zapisovand kladnd vychylka, ked'sa potencial Siri

k snimacej elektrdde :

l.svod — snimacia elektréda vliavo

II. a lll. svod — snimaciu elektrédu maju viavo dole

VLNA P ] ) /-
Je sposobena depolarizaciou predsieni a za fyziologickych okolnosti \ s
predchddza komorovému komplexu (QRS). \
Vysledny smer vektoru je dolava a dole. \
Fyziologicky je vina v I. a Il. svode pozitivna,
v Ill. svode mébZe byt pozitivna aj negativna.
Jej amplituda je maximalne 0,25mV —
pretoZe stena predsieni obsahuje pomerne malo svalovej hmoty. ~ /-
Doba trvania je do 0,1s. \ /

AVA
INTERVAL PQ
Interval sa meria od zaciatku viny P do zaciatku komorového komplexu, pokial je prvym kmitom komorového
komplexu Q, oznacuje sa ako PQ, pokial je prvym kmitom R, oznaluje sa PR.
Fyziologické trvanie je od 0,12 do 0,2 s a odpoveda dobe od zahdjenia depolarizacie predsieni do okamihu, kedy
je odstartovand depolarizécia komor.
Trvanie PQ intervalu je nepriamo Umerné srdecnej frekvencii — skracuje sa pri tachykardii, predlZuje sa pri
bradykardii. *u trénovanych jedincov s kludovou bradykardiou nemusi byt predizenie PQ patologickou znamkou.
Sucastou tohto intervalu je segment PQ — ktory je za fyziologickych okolnosti izolelektricky => behom tohto
segmentu su depolarizované vsetky bunky predsiefiového myokardu a zdroven este nebola zahajena
repolarizacia predsieni a ani depolarizacia komér.

KOMPLEX QRS (komorovy komplex)

Je obrazom depolarizécie komor. Smer Sirenia depolarizacie je od AV uzlu k medzikomorovému septu, v ktorom
sa vzruch Siri smerom zlava doprava. Smer vektoru je doprava a dole, v I. a ll: svode sa piSe negativny Q kmit,

v lll.svode sa pozitivny R kmit.

Potom vzruch postupuje smerom k srde¢nému hrotu, okam?zity vektor sa otaca dolava a dole, vo vSetkych troch
bipolarnych svodoch sa piSe pozitivny R kmit.

Od srde¢ného apexu sa vzruch Siri na volné steny oboch komor.Vo volnych stenach komér sa vzruch Siri smerom
od subendokardu cez myokard az k epikardu, smer okamzitého vektoru je predovsetkym dany depolarizéciou
myokardu mohutnejsej lavej komory a smeruje dolava a v zavere depolarizédcie komor dokonca dolava a hore.
Fyziologické trvanie QRS komplexu je od 0,06 do 0,11s.

Komorovy komplex sa sklada z kmitov Q,R,S. Kmit Q je vZdy negativny. Kmit R je vZdy pozitivny. Kmit S je vzdy
negativny. Pokial je komplex tvoreny len jednym negativnym kmitom oznacuje sa QS. Pokial je tvoreny viac nez
jednym pozitivnym kmitom, oznacuju sa R kmity pomocou apostrofou R’.

|
|
- 1 M | “J . - |:\“'7\/

\ // \
. /

\

\

N
\
./

AVA



Mobile User


KMIT Q

Je obrazom depolarizdcie medzikomorového septa a papildrnych svalov.

Je to prva negativna vychylka komplexu QRS.

Jeho amplitdda by mala byt 7 (25%) vychylky kmitu R v rovnakom svode. Jeho doba trvania nepresahuje 0,03 s.
Pokial nesplfiuje tieto podmienky, je oznadovany ako patologicky.

KMIT R

Je podmieneny prestupom depolarizdcie na volné steny oboch komér.

Je to pozitivna vychylka nasledujica po kmite Q. MéZe aj chybat. Doba trvania by mala byt do 0,1s. (*dlhSia doba
vacsinou suvisi s hypertrofiou komorovej svaloviny).

Vyska R by mala byt v koncatinovych svodoch do 10 mm. V hrudnych svodoch sa vyska kmitu postupne od V1 -
V5 zvysSuje. Vo V6 je vyska R bud rovnako velkd alebo mensia ako vo V5.

R

V1 V2 V3 V4 V5 VS

KMIT S
Je to druhd negativna vychylka nasledujica po vine R. Amplitdda kmitu S v hrudnych svodoch klesa od V1 po V6,
vo svode V6 nemusi byt S kmit vébec pritomny. Doba trvania je do 0,05s.

SEGMENT ST

Zahfnia dobu od dokoncenia depolarizacie komor po zahdjenie repolarizdcie komor. Na EKG zazname je to Usek
medzi koncom QRS komplexom a zaciatkom viny T => bod, ktorym konci QRS komplex a zac¢ina segment ST sa
oznacuje ako junkény bod. Za fyziologickych podmienok prebieha segment ST izoelektricky.

*posun ST segmentu nad izoelektrickd liniu — elevace ST

*posun ST segmentu pod izoelektricku liniu — deprese ST

=>zmeny polohy segmentov ST m6éZu mat celld radu pric¢in od menej zavaznych az po velmi zavazné (napr.angina
pectoris, idbnova dysbalancia, infarkt myokardu, preddvkovanie kardiotoniky..)

VLNAT

Je obrazom repolarizécie komor.
(repolarizacia komor postupuje opacnym smerom ako ich depolarizdcia — od sifio-komorvého rozhrania smerom
k srde¢nému apexu, odtial k medzikomorovému septu a na volnych stendch komor prestupuje od epikardu po
endokard). |

Hoci je repolarizacia elektricky opacny dej ako depolarizacia, ) I «*ﬁ;"‘» AN

ma sumacny vektor smer od endokardu po epikard ako pri depolarizacii. -\ A
Na EKG zdzname je vina T sthlasne vykyvna s QRS komplexom, |
vacésinou ide o pozitivnu vychylku.Za normalnych okolnosti \
nachddzame negativnu vinu T vo svodoch aVR, Ill, V1 a V2. \
Doba trvania je 0,2s, amplitida od 0,2 do 0,8 mV. \

l\ '\ \
VLNA U / A\

Je mald pozitivna vina, ktora sa objavuje za vinou T. Nie je pritomna X
u vietkych jedincov, fyziologicky sa ¢astejsie vyskytuje u mladych ludi \
a Sportovcov. Patologicky vyskyt viny U sa pripisuje pri znizenej plazmatickej \ /
Hladine drasliku. Nejspi$ je sposobena repolarizaciou Purkynovych vldkien, i
ktoré maju napadnejsie dlhsiu fazu platd. Purkyriove vldkna posobia ako jednocestny filter, ktory pusti vzruch len
jednym smerom. (z prevodnej sustavy na pracovny myokard).
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INTERVAL QT

Je ohraniceny zaciatkom komorového komplexu a koncom viny T. Zahffa depolarizéciu a repolarizaciu
komorovej svaloviny (tzv. elektrickd systolu komor). Jeho trvanie je vyznamne ovplyvnené zmenami srdecnej
frekvencie, skracuje sa pri vzostupe a predlZuje sa pri poklese srde¢nej frekvencie, meni sa taktiez s vekom

a pohlavim pacienta, metabolizmom minerdlov (Ca2+,K+), vplyvom liekov. Fyziologickd hodnota sa pohybuje
v rozmedzi 0,34-0,32s.

NejduleZitéjSi casové intervaly pro zapamatovani jsou uvedeny v nasledujici tabulce:

PQ interval 0,12-0,2s
QRS komplex 0,06 -0,11s
QT interval 0,32-042s

EKG A ZMENY PLAZMATICKEJ KONCENTRACIE IONOV

Obraz EKG je najviac ovplyvneny zmenami plazmatickej koncentracie drasliku a vapniku.

Hyperkalémia — zvySend extraceluldrna koncentracia vapniku spomaluje depolarizéciu a skracuje repolarizaciu =>
na EKG krivke je predfzeny PQ interval a rozéireny QRS komplex. Urychlend repolarizacia spdsobi skratenie QT
intervalu, viny T su Uzke, vysoké, hrotnaté.

Hypokalémia — zniZzend plazmatickd koncentrécia drasliku zrychluje depolarizéciu a spomaluje repolarizaciu =>
predlZenie QT intervalu, viny T su nizke aZ oplostelé, za vinou T sa objavuje pozitivna vina U.

Hyperkalcémia — zvySend plazmaticka koncentrdcia vapniku urychluje komorovu repolarizéciu. Na EKG krivke
vidime skratenie QT intervalu spdsobené skratenim ST segmentu.

Hypokalcémia — zniZzend plazmaticka koncentrécia vapniku spomaluje repolarizaciu komor. Na EKG krivke je
predizeny QT interval spdsobeny predizenim QT segmentu.

ELEKTRICKA OSA SRDECNA

Elektrickd osa je myslend priamka, ktord zo zdravého srdca vychddza zo srdecnej baze a smeruje k apexu.

Je definovand ako smer a velkost vektoru elektrického pola srde¢ného. (vo frontalnej rovine).

Ako uZ vieme =>zmeny v el.poli srde¢nom sa daju registrovat len behom Sirenia depolarizacie predsieni (vina P)
a depolarizacie komdr (komplex QRS) a repolarizacie komor (vina T).

Smer §irenia tychto elektrickych javov je oznacovany ako osa viny P, osa komplexu QRS, osa viny T.

Z diagnostického hladiska je najdolezitejSia elektrickd osa komplexu QRS — obecne sa oznacuje ako elektricka osa
srde¢na.

U vacsiny zdravych jedincov smer elektrickej osy srde¢nej koresponduje so smerom anatomickej osy srdec¢nej

a smeruje dopredu, dolava a dolu. Pre vyjadrenie smeru el. osy srde¢nej su pouzivané uhlové stupne a najlepsie
ju uréime z bipoldrnych koncatinovych svodov, ktoré su usporiadané do tzv Eintenovho trojuholniku.
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. an?
- 120° . - 60°

Normalny sklon el.osy srde¢nej u zdravych dospelych oséb je =>-30° az 90/105° - 150"
90° az 180° => polohu el. osy oznacujeme ako odchylku doprava

-30° aZz -90° => polohu el. osy oznacujeme ako odchylku dolava 1807

1200 600 - AR

LS
‘ +120° 4 90° svod ||
0° svodl 180* : o~ 0° svod | svod Il

+1200 +90° svod Il
svod Il svod Il

Obr. 3.10. Deviace osy srdecni

Levy obrazek — tmavsi vyseC vymezuje sklon elektrické osy srdec¢ni doleva, pravy
obrazek — tmavsi vyseC vymezuje skion osy doprava.

Deviace osy srde¢nej moze nastat — po infarkte myokardu, pri hypertrofii ¢i dilatacii myokardu komor.
Casto sU pritomné aj v zvislosti na uloZenf srdca v hrdudniku — poloha srdce je ovplyvnend polohou branice,
obezita, tehostenstvo byvaju spojené s vy$Sou polohou branice.

STANOVENIE SKLONU EL. OSY SRDECNEJ POMOCOU EINTHOVENOVHO TROJUHOLNIKA

Jedna sa o rovnostranny trojuholnik, ktorého strany tvoria bipolarne svody |, I, lll. Polarita vrcholov trojuholnika
(teda EKG elektrdd) je dana konvenciou : - | +

POSTUP : i /
1.0znacime si stredy strdn trojuholnika a z nich spustime \ /
kolmice, priese¢nik kolmic tvori pociatok el. osy srdecnej. \ /
2.V zézname z lubovolnych dvoch bipoldrnych svodov vyjadrime \ /
velkost najvacsieho pozitivneho kmitu R a najvacsieho \
negativneho kmitu Q alebo S. Vypocitame rozdiel ich absoldtnych hodndt tak, ”\\
Ze od absolutnej velkosti hodnoty pozitivneho kmitu odcitame absolUtnu hodnotu \
velkosti negativneho kmitu. \ /
3.Rozdiel velkosti nanesieme na odpovedajucu stranu trojuholnika. Zo svodu | na hornd
stranu, zo svodu Il na lavu stranu a zo svodu Il na pravud stranu. Hodnotu rozdielov \\ /
nandsame zo stredu stran smerom k prislusnému vrcholu, pokial je rozdiel vacsi ako 0, \ /
smerom k + vrcholu, pokial je mensi ako 0 smerom k = vrchcolu. _'}\/,/4_
4.V bode, kde konci naneseny rozdiel, spustime kolmicu k vzhladom strane trojuholnika.
5.Vyznacime priesecnik kolmic. Do tohto priesecniku smeruje elektrickd osa srde¢nd. Pomocou uhlomeru pak
uréime sklon elektrickej osy srdec¢nej.
El. osa srdecnd je vysledny priestorovy vektor depolarizacie komorového myokardu vo frontalnej rovine.

*Einthenovo pravidlo hovori, Ze vektorovy sucet 3 amplitdd koncatinovych svodov je rovny nule.
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Specidlne metédy vy3etrenia EKG :

24 hodinové monitorovanie — najcastejsie sa robi v nemocnici ale méze sa robit aj mimo nemocnice. Pri vySetreni
mimo nemocnicu sa pouziva male prenosné zariadenie, ktoré pacient ma u seba v priebehu celého dna.

V pripade EKG hovorime o ,,EKG holteri”, v pripade tlaku hovorime o ,tlakovom holteri®. Ziskané zaznamy je dalej
moZné spracovat pocitatom a ziskat grafy, ktoré ukazuju dennu variabilitu EKG, ¢i krvného tlaku.

Vektorkardiografia — jedna sa o zaznam pohybu okamzitého celkového srde¢ného vektoru v ¢ase a priestore.
Kludova polarizacia a depolarizacia su dve hrani¢né hodnoty (nulovy srdecny vektor), medzi ktorymi srdecny
vektor opisuje tri smycky (zobrazuju sa na osciloskope):

e  Pridepolarizacii predsieni

e  Pridepolarizacii komor

e  Prirepolarizacii komér
Repolarizacia predsieni, sa pri merani straca kvéli velkej sile druhej smycky — depolarizécia komor.

Sucet vsetkych elektrickych dipdlov je dost velky pohybuje sa v mV, aby ho bolo mozné snimat z povrchu tela
pomocou spravne umiestnenych elektrdd. Je treba dbat na to, Ze snimanie je zatazené chybou, ktora suvisi

s tym, Ze kazda tkan vykazuje ind vodivost (Brodyho efekt) a nie je teda Uplne jedno kam elektrédy umiestnime.
Vhodné umiestnenie elektréd ndm umoznuje ziskat 3D zdznam pohybu srdecného vektoru (ziskame tak
predstavu o el. poli srde¢nom).Vacésinou sa vsak pouziva 1D zdznam znamy ako EKG.

Napojenie svodov behom vektorkardiografie (3D zaznam) :
a) Vertikalna (frontdlna) rovina — prva elektréda na krku a druhd na lavej nohe
b) Horizontdlna (transverzélna) rovina — prva elektréda na medioklavikuldrnej iare v4 medzirebri vpravo,
druhd na tom istom mieste vlavo.
c) Predozadna (sagitdlna) rovina — prva elektréda nad sternom na Urovni 4.medzirebria, druhd elektroda
v rovnakej vyske na chrbtici
Vektorkardiografia sa v praktickej elektrokardiolégii prilis nevyuziva, pretoZze neumozriuje analyzu poruch
srde¢ného rytmu, ktoré su klasifikované na zaklade zmien fyziologického obrazu EKG krivky.

Elektrogram Hissovho zvdzku
Meria sa pomocou katetru, ktory je na hrote zakonceny elektrédami. Cez Zilu sa nim dostaneme do pravého
srdca, presnejsie na Uroven trojcipej chlopne. Behom tohto vysetrenia robime zarover EKG. Na elektrograme sa
objavia gyziologicky 3 vychylky :

1. Vychylka A — dochadza k aktivacii AV uzlu

2. Vychylka H — aktivuje sa Hissov zvazok

3. Vychylka V — aktivuju sa komory (na EKG je to QRS komplex)
Vdaka tymto vychylkdm méZzeme vyhodnotit nasledujuce :

a) Interval PA — doba vedenia vzruchu od SA uzlu k AV uzlu

b) Interval AH — doba vedenia vzruchu AV uzlom

c) Interval HV — doba vedenia vzruchu Hissovym zvazkom a Tawarovym ramienkom

ECG

Sinus node

Atrium

Elektrogram AV node-
Hisova svazku  His bundle

Ventricle
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16. Mechanickad aktivita srdca- srdecny cyklus, TK v jednotlivych oddieloch
srdecnych

Srdecny cyklus = periéda od jedného zaciatku srde¢ného tepu po nasledujici, behom nej sa strieda systola (stah)
a diastola (relaxdcia), popisuje mechanickd ¢innost srdca.

- SYSTOLA (skladajuca sa z izovolumickej kontrakcie a ejekénej faze)

- DIASTOLA (skladajuca sa z izovolumickej relaxacie a plniacej faze)

Kazdy cyklus je iniciovany spontdnnou generaciou akéného potencidlu v SA uzli a jeho Sirenim cestou oboch atrii,
AV uzlom, Hissovym zvazkom, pravym a lavym Tawarovym ramienkom a Purkyriovymi vldaknami do komor.
Pocet cyklov 100 000/deri, 36 500 000/rok, 2 737 500 000/Zivot

FUNKCIA ATRIf (ako pumpy)
Krv normadlne kontinudlne prudi z velkych vén do atria :
e Cca 75% volumu pritekd priamo do komor
e Cca 25% je transportovana kontrakciou atria do komor
Atria funguju ako primdrna pumpa, zvysuju ventrikularnu ¢erpaciu efektivitu. Atria su v podstate objemové
Cerpadld, ktoré pracuju pri malom tlaku.
Diastola v sebe zahriiuje aj systolu predsieni, ktoré svojim stahom dokoncuju plnenie komér pri relaxacii
a pripravuju ich tak na vstup do systoly.

FUNCKIA KOMOR
Komory su v podstate tlakové ¢erpadld, pracuju pri vysokom tlaku.

FAZE SRDECNEHO CYKLU
2 fazy systoly :
- lzovolumickd kontrakcia — kedy rastie tlak v komoréch, ale objem sa nemeni (uzavreté cipaté chlopne aj
polomésicité) — systola komor
- Ejekénd fdza — otvorili sa polomésicité chlopne, tlak stipa, objem sa zmensuje (pise sa aj, Ze tlak sa
nement)
2 fazy diastoly:
- lzovolumickd relaxdcia — kedy intraventrikularny tlak klesd, ale objem sa nemeni (polomésicité aj cipaté
chlopne su zavreté)
- Plniaca faza — otvorili sa cipaté chlopne, pretoze tlak v komore klesol pod hodnotu tlaku v predsieni,
zacina vsak pozvolna, aby sa znovu mohli chlopne uzavriet.Objem rastie vyrazne, lebo krv priteka
z plnych predsieni do prazdnych komor.

Zacneme popisom od systoly. Komory s uZ naplnené, nachadza sa v nich (EDV-120ml), predsiene presli svojou
systolou ¢im plnenie dokoncili.

Komory teraz prechddzaju izovolumickou kontrakciou (zaciatok komorovej kontrakcie odpoveda na EKG zdzname
kmitom R a 1.ozve na fonokardiograme), objem v nich je stale rovnaky, pretoZe su uzavreté cipaté chlopne
(uzavretie cipatych chopni poc¢ujeme ako systolicku ozvu) aj polomésicité chlopne, ale zvySuje sa tlak. ZvySovanie
tlaku tlac¢i na chlopne — cipaté chlopne sa nepreklopia do predsieni, pretoZe su drzané papildrnymi svalmi.
Zvysovanie tlaku tlaci na polomésicité chlopne, ktoré chce otvorit. Otvoria sa v okamihu, ked'je dosiahnuty
otvaraci tlak, ktory odpoveda tlaku v aorte / plicnici => tlak v komoréach je mensi nez v aorte a pltcnici

Doba trvannia je 60 ms.

perame o olast ar v MOMNAL

Otvorenim polomésicitych chlopni zacina ejekéna faza. Tlak v komorach sa stale zvySuje az k hodnote
systolického tlaku. Behom ejekcnej faze je do obehu vypudeny systolicky objem 70 ml krvi.

Po vypudeni vacsiny objemus tlak rapidne klesa, ¢o spbsobi, Ze sa tlak v komore dostane pod tlak v aorte/pltcnici,
¢o spOsobi, Ze sa polomésicité chlopne uzatvoria ,spatnym tokom krvi ,, do srdca (vznika Il. srde¢na ozva).
Zbytkovy objem v komore, ¢o je 50 ml krvi sa oznacuje ako end — systolicky objem (ESV).

Doba trvania ejekénej faze — 200ms.
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Ejekénad frakcia EF=TO/KDO (tepovy objem alebo tieZ systolicky objem/koneény diastolicky objem) — poukazuje
na mechanickd funkciu lavej komory, fyziologicky je EF vacsia nez 60 %

Uzavretim polomésicitych chlopni konéi systola a srdce vstupuje do diastoly, konkrétne do fazy izovolumickej
relaxdcie — jednd sa o obdobie od uzavretia polomésicitych chlopni po otvorenie chlopni cipatych, ku ktorému
dbjde k okamihu, kedy tlak v komore klesne pod tlak v predsieni. V ten okamih sa otvaraju cipaté chlopne a krv
(ktord sa uz hromadila v predsieriach) moéze volne pretekat do komér. Hovorime o plniacej fazi.

Izovolumicka relaxacia —trva 50 ms.

Plniaca faza ma 3 podfazy : faza rychleho plnenia, faza pomalého plnenia a nakoniec systola predsieni.
Systola predsieni dokonci pIniacu fazu a naplni srdce na EDV a dochddza k uzavretiu cipatych chlopni (l.ozva
srde€nd) a srdce vstupuje do faze izovolumickej kontrakcie. PIniaca faza — trvd asi 400-500ms.

Celd srdecnad revolucia (srdecny cyklus) trva pri priemernej srde¢nej frekvencii /72 tep/min) 0,83s.

*chlopne su tvorené vadzivom, z obidvoch stran kryté endotelom a ukotvené vo vazivovom skelete srdca
Atrioventrikuldrne (cipaté) chlopne — zabrafuju spatnému toku krvi do predsieni pri systole komor
Semilunarne (polomésicité) chlopne — brania regurgitacii krvi z velkych tepien spat do komér behom diastoly
=>otvdranie a uzatvaranie chlopni sa deje tlakovymi zmenami v srde¢nych dutinach a velkych cievach
Papildrne svaly (vychadzaju z myokardu komoér a pomocou chordae tendinae sa uipnaju na volné konce chlopni)
=>maju velky vyznam pre funkciu cipatych chlopni, brénia preklopeniu chlopni do predsieni

ASYNCHRONIA LAVEHO A PRAVEHO SRDCA
Systola pravej predsiene predchddza systolu favej predsiene a stah pravej komory zacina az kratko po stahu lavej
komory. Ejekcia pravej komory zacina skér nez ejekcia lavej komory , tlak v plicnici je nizsi nez v aorte.

ZMENY V TRVANI SYSTOLY A DIASTOLY
Pri zvysujucej sa srdec¢nej frekvencii sa skracuje doba systoly aj diastoly (diastola viac), limitom je frekvencia cca
180/min — komory sa nestacia plnit, ich stena vykazuje aj $patnu perfuziu — hrozi srde¢né zlyhanie!!!

AUSKULTACNE OZVY

Aortélna chlopefi — druhé medzirebrie napravo asi 1 cm od okraja sterna

Trojcipa chlopen — 5 medzirebrie vpravo od okraja sterna \ D
Dvojcipa chlopen — 5 medzirebrie medialne od medioklavikularnej iary A * o p

Pulmonalna chloper — 2 medzirebrie nalavo asi 2 cm od okraja sterna

SRDECNE OZVY (fyziologické prejavy srde¢nej ¢innosti, st celkom 4) 1 b .”\ o
l.ozva — uzavretie cipatych chlopni

Il.ozva — uzavretie polomésicitych chlopni

lllzozva — sposobend prudkym vtokom krvi do ochablych komdr na zaciatku plniacej faze (nie je pocut u zdravého
srdca, ale je niekedy pocut u deti a Sportovcov).

IV.ozva — doprevadza systolu predsiene (u zdravého jedinca vacsinou patologickd zndmka, u malych deti sa moze
objavit).

Pri posluchu jednotlivych ozev robime kontrolu chlopriového apardtu srdca. Pokial pocujeme I. a Il. odozvu je
chlopriovy apardt v poriadku. V pripade, Ze su ozvy predchadzané alebo nasledované dalsimi zvukmi, su tieto
zvuky uZ nefyziologické a oznacuju sa ako Selesty (spdsobené turbulentnym prddenim) a vznikaju preto, Ze :

=  Krv prudi nedplne otvorenym Ustim (stenosa)

= Krv sa vracia (regurgituje) nedomykavou chlopriou
Selest medzil. a Il. ozvou je spdsobend nedomykavostou cipatych chlopni alebo stenosou semilunarnych chlopnf
Selest medzi Il. a 1. ozvou je spdsobend stenosou cipatych chlopni alebo nedomykavost semilunarnych chlopni.

R} Fonokardiograficky zaznam by mohl vypadat nasledovné:

P T
-/RA--/L zacatek |. ozvy koinciduje s R kmitem na EKG

zacatek Il. ozvy koinciduje s klesajici ¢asti na viné T (muZe se kreslit hned za

e konec T viny)

zacatek lIl. ozvy se objevuje poviné T

__;__k_..,,_ zacatek IV. ozvy se objevuje na konci viny P
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TLAK KRVI V JEDNOTLIVYCH ODDIELOCH SRDECNYCH

Krvny tlak — je tlak, ktorym posobi pretekajuica krv na stenu cievy. Hodnota tlaku krvi je rézna v jednotlivych
Castiach krvného reciste, najvyssi je vo velkych artériach, smerom do periférie klesa, najnizsi je pak v Zilnom
systéme. Pojmom krvny tlak sa najcastejsie mysli arteridlny (tepny) krvny tlak, ¢o je tlak krvi vo velkych artériach.
Arteridlny krvny tlak sa meni behom srde¢ného cyklu, najvyssi je v ejekénej fazi = systolicky tlak, najnizsi je
behom plniacej faze = diastolicky tlak.

sTK (mmHg) | dTK (mmHg)

aorta 120 80
leva komora | 120 0
a. pulmonalis |25 8

prava komora | 25 0
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17. Tlakovo objemovad krivka (preload, afterload)

SRDECNA REVOLUCIA — popisuje jeden srde&ny cyklus, v ktorom sa pravidelne strieda systola a diastola.
Jednotlivé fazy su charakterizované tlakovymi a objemovymi zmenami v komorach.

Popiseme fazy srde¢ného cyklu => izovolumicka kontrakcia, ejekénd faza, izovolumicka relaxacia, plniaca faza
(vid. Otédzka 16).

tlak krve
[mmHg) PRACOVNI DIAGRAM
120 4 Y LEVE KOMORY SRDECNI
/ (za fyziologickych podminek])
80 - I.) izovolumicka kontrakce
1) vypuzovaci (ejekéni) faze
prace LK I1l.) izovolumicka relaxace
W=Fs IV) pinici féze
o m=mNm |
25 +
10 4
1\ /l
1 1
60 V. 120  objem krve [mi]

Pracovni diagram levé komory

Plniaca faza — vnutrokomorovy tlak behom tejto fazy klesne az k nule, ale pri plneni sa mierne zvysuje na 16
mmHg — end diastolicky tlak v lavej komore.

Izovolumicka kontrakcia — objem sa nemeni, zvysuje sa tlak.

Ejekena faza — tlak v komorach sa nemeni, zmensuje sa objem. Zdverecna cast systoly, nastava vtedy ked' tlak

v komorach presiahne diastolicky tlak v aorte (80 mmHg) a pltcnici (10mmHg). Maximum tlaku v favej komore je
120-140 mmHg, pri zatazi az 300mmHg v pravej je maximum 20-30mmHg.

Izovolumicka relaxacia — tlak v komordch klesa, uzatvéraju sa polomésicité chlopne. Ked' sa uzavru tlak

v komorach zacne prudko klesat, bez toho aby sa menil objem komér, ked' tlak v komorach klesne pod tlak

v predsiefiach otvoria sa cipaté chlopne a zacne faza plnenia.

Myokard je svojou mechanikou kontrakcie podobny kostrovému svalu. U srdca prebieha :

Izotonicka kontrakcia (napatie sa nemeni ale skracuje sa d?ka svalu) — zmena v objemoch komér pri rovnakej sile
kontrakcie

Izovolumicka kontrakcia — zmena sily kontrakcie komor pri rovnakej objemovej naplni

Rozliujeme 2 typy zatazi:

PRELOAD (pfedpéti) — zata?, ktora v srde¢nom svale uréuje dizku, z ktorej zaéne kontrakcia.

Determinovany end diastolickym volumom. Napln srdca ovplyvriuje srde¢ny vydaj a odohrava sa pred systolou.
Je obvykle definovany v pripade lavej komory. Zdravé srdce je tzv. preload-dependentné, to znamend, Ze jeho
vydaj je zavisly na ndplni srdca. Pokial' d6jde k zvySenej naplini (napr.zvysenim Zilného navratu), reaguje srdce
vypudenim vacsieho objemu krvi do obehu. Pokial je srdce choré a ma porusenu kontraktilitu (schopnost sa
stahovat), tak vacsia napln nezaisti vacsiu silu stahu.

7 preload zptsobi T silu kontrakce (Frank-Starling zakon)
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AFTERLOAD (dotiZeni) — je zataz, ktord musi srdecny sval prekonat pri izovolumickej kontrakcii, aby mohol prejst
do ejekénej faze.

Tlak v artériach za semilundrnou chlopriou, braniaci jej otvoreniu. Kazdé zvysenie odporu (tlaku krvi) zvysuje
afterload. DIhodobé zvysenie afterloadu (choroby pluc, aterosklerdza), sposobi hypertrofiu myokardu (zvysuje sa
pracovna zataz srdca).

STARLINGOV PRINCIP

Starlingov princip ndm hovori, Ze sila srde¢ného stahu je priamo Umerna naplni srdca.

Teda, ¢im je srdce viac naplnené, tym vacsi stah nasleduje. Tato vlastnost srdca je dand velkostou sarkomery

a usporiadanim aktinovych a myozinovych vidkien.

Sarkomera srde¢ného svalu ma v kfude di?ku okolo 2 mikrometrov. VV tomto stave sa aktinové vldkna v urcitej
dizke prekryvaju a v mieste prekrytia nemoze vznikat vazba s myozinom a stah vyvolany z tejto kludovej dizky nie
je preto maximalny.

AKTIN

MYOSIN

Pri zvdcseni ndplne srdca (zvacsenie preloadu) dbjde k pretiahnutiu sarkomer (cca 2,2 mikrometre), to vyrusi
prekrytie aktinovych vlakien a uvolnia sa vdzbové miesta pre myozin a je tak umoZneny silnejsi stah.
Sila stahuje sa zvacsuje aj preto, lebo pri predlzeni sarkomery sa zvysuje citlivost troponinu C viazat vapnik.

AKTIN

MYOSIN

Starlingov princip neplati donekonecna, pri nadmerne velkej naplini, dochadza k natrhavaniu svalovych vldkien,
sila stahu sa preto opat zmensuje. U kostrového svalu a pokial neddjde k natrhnutiu svalovych vidkien aj

u srdec¢ného svalu plati, Ze pri nadmernom pretiahnuti dochadza k oddialeniu aktinovych vldkien od myozinovych
a tym sa myozin nebude méct naviazat na vsetky vdazbové miesta.

AKTIN

MYOSIN

Vyznam Starlingovho principu : pokial sa dostane do srdca vacsia napln, je tato vacsia napln ihned odbavena.
Koriguje aktudlne rozdiely medzi objemov medzi pravou a lavou komér
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18. Vendzny navrat a srdecny vydaj — ich vzajomny vztah, venézna a srdec¢na
funkénd krivka a hlavné premenné, ktoré ju ovplyvriuji

ZILNY SYSTEM ako taky ma 2 hlavné tlohy :

a) Zbierat krv z periférie a odvadzat ju do pravého srdca

b) ,uschovavat krv” (rezervoar), aviak tymto uschovdvanim musime chapat schopnost vyrovnavat
aktualne vykyvy v objeme krvi a zaistovat tak, Ze do srdca je dodane dostato¢né mnoZstvo krvi pod
dostato¢nym plicnym tlakom (sila nasledujlce stahu je zavislé na preloade)!!!

ZILNY NAVRAT

= je velmi dolezZitym faktorom, ktory zaistuje pritok dostatocného mnozZstva krvi pod dostatocnym tlakom do
srdca. Zaistuje teda preload, pretozZe zdravé srdce je preload — dependentné, odvija sa od takto zaistenej naplne
aj sila nasledujuceho stahu (Starlingov mechanizmus).

Zily st opatrené chlopfiami, ktoré zaistuju jednosmerny tok krvi, (chlopne nenachadzame na dutych Zilach, su len
na koncatinach, pretoZe sa jednd o pozostatok z doby, ked sme chodili po Styroch a teda boli prave Zily koncatin
ulozené ,vertikdlne” a bola potreba zamedzit spatnému toku krvi, duté Zily boli v polohe horizontélnej a chlopne
sa na nich preto nevyvinuli).

TLAKY

Stredny tlak vo venulach 12-18 torr

Velké vény (mimo hrudnik) 5,5 torr

Velké vény pri vstupe do pravej predsiene 4,6 torr = centralny vendzny tlak, na vstupe do pravej predsiene 2 torr

ZILNY TLAK mmHg

Zavisly na gravitacii, na velkosti a poddajnosti Zil

Gravitace — Tlak v hlavé (-10 mmHg) < centralni Zilni tlak (O mmHg) < tlak v dolnich koncetindch (90 mmHg).
Velikost Zil — venuly (10-15 mmHg), vétsi Zily (5 mmHg).

ZILNY TLAK KOLISA VPLYVOM

-dychanie — inspirium 2 torr, exspirium 6 torr

pri inspiriu sa dilatuje predozadne hrudnik a vdaka brénici sa zvac¢suje objem v dutine hrudnej = podtlak

v hrudniku preneseny aj na vény

ALE behom pohybu brénice pri nddychu sa priddva efekt rozdielov tlaku v bruchu a hrudniku — v bruchu sa tak
tlak prenasa na dolnd dutd Zilu a umoznuje tok krvi pri znizenom vnutrohrudnom tlaku

-srdec¢na akcia — tlak v srde¢nych predsienach sa prendsa na velké Zily a vytvara na vendznej tlakovej krivke viny
-svalovd pumpa — tlak zvySuje stlacovanim vén

-periférny venozny tlak je ovplyvneny gravitaciou — zvySuje sa 0 0,77 torr na kazdy cm pod pravou predsiefiou a
naopak zniZuje sa nad predsiefiou. Tlak v hlave (-10mmHg) < centrdlny Zilny tlak (OmmHg) < tlak v dolnych
koncatindch (90 mmHg) (vendzny tlak v hlave — vo vena jugularis by bol tlak zadporny ale Zily sa tu stahuju, tak sa
udrzuju na nule x v durdlnych sinusoch, ktoré sa stiahnut nemézu je subatmosfericky, moznost vzduchovej
embodlie).

MECHANIZMY ZILNEHO NAVRATU

-vis a tergo (sila zozadu) — lava komora vypudi krv pod urcitym tlakom, ten sa oslabuje cestou cez artérie az

k arterioldam a venuldm, avsak aj cez toto obrovské zmensenie, tu je stale tlakovy gradient a ,tlaci tak krv spat”
do srdca.

-svalovd pumpa — vdaka chlopniam zabrarujucim spdatnému toku krvi vyvold svalova kontrakcia posun Zilnej krvi
vzdy tym ,spravnym“ smerom, teda k srdci (rovnaky vplyv ma aj pulzdcia artérii, lebo pulzova vina, ktord sa po
artéridch iri pésobi na Zily, ktoré su okolo artérii omotané a doprevdadza ich). Svalovd pumpa sa uplatfiuje
predovsetkym v DKK. Pri dlhodobom stéti/ sedeni vplyv svalovej pumpy ustdva a dochadza k hromadeniu krvi

v Zildch DKK. Tym sa v nich zvySuje hydrostaticky tlak a moze dochddzat k tvorbe otokov a v d6sledku venostazy
aj k tvorbe trombov.
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-negativny intrathorakalny tlak (podtlak) — je neustale negativny (je tu stéle podtlak), ktory zaistuje prudenie krvi
v dutej Zile smerom k srdci. ( v dutine brusnej pod brénicou podtlak nie je, medzi brusnou a hrudnou dutinou je
teda isty tlakovy gradient, ktory Zenie krv z dutiny brusnej, z oblasti vy$sieho tlaku, do dutiny hrudnej, oblast
nizSieho tlaku. Intrathorakalny tlak je este negativnejsi pri nddychu, preto kazdy nadych tok Zilnej krvi
(predovsetkym z hornej dutej Zily) urychluje. Naviac sa pri nadychu posuva dole brdnica, o zvysi vnutrobrusny
tlak a krv je zo Zil vypudend jedinym moznym smerom — k srdci, toto ma vplyv na dolnu dutd Zilu.

Centralni vendzni tlak 4,6 torr
Inspirium 9l nitrohrudni tlak = rozsifeni vén hrudniku = pokles tlaku (2 torr)

Exspirium = T nitrohrudni tlak = konstrikce vén v hrudniku = vzestup tlaku (6 torr)
Pfi inspiriu se branice sniZi - zvySeni nitrobfisniho tlaku = vytlaceni krve k srdci

-sacia sila srdca/systoly (vis e fronte=sila spredu) — pri ejekénej fazy sa meni geometria srdca, kedy sa
atrioventrikuldrne rozhranie pohybuje smerom k hrotu srdca. Tento pohyb funguje ako piest, ktory nasava krv do
predsieni. (zniZuje tlak v predsienach)

-hladka svalovina v stene Zil — ktoré pri svojej kontrakcii (venokonstrikcia) spdsobia zmrstenie Zil a vypudenie
v nich uloZenej krvi smerom k srdci.(Zilna pumpa)

Tieto uvedené mechanizmy pohanaju krv smerom k pravej predsieni tak, Ze zvysuju tlakovy rozdiel (ktory je
hnacim motorom toku krvi) medzi Zilnym reciStem (tlak tu zvysuju) a pravou predsienou (tlak tu znizuju). Vis e
tergo, svalova pumpa, venokonstrikcia, zvySenie vnutrobrusného tlaku zvysuju tlak v Zilach, negativny
intrathorakalny tlak a sacia sila srdecnej systoly znizuju tlak v pravej predsieni.

VENOZNA FUNKCENA KRIVKA

Venozna funkéna krivka -definuje zmeny v centralnom vendznom tlaku (CVP), ktoré su vyvolané zmenou
Cerpania srdca (srdec¢ny vydaj). Stru¢ne povedané — vendzna funkéna krivka definuje zavislost CVP na srde¢nom
vydaji.

Centralny venézny tlak (CVP) — je tlak v dutych Zildch priich Usti do pravej predsiene. Tento tlak nema
konstantnd hodnotu (kolisa hlavne v zavislosti na dychani a srde¢nom cykle), ale obvykle sa jeho hodnoty
pohybuju tesne nad 0. Je zvySeny pri zvaésenom objemu krvi, pri tazkej fyzickej praci alebo pri zlyhani pravého
srdca. Tlakovy gradient medzi periférnymi zilami a centralnym Zilnym tlakom je rozhodujucim faktorom pre
velkost Zilného navratu. Pri menSom srde¢nom vydaji, ked' sa krv hromadi pred srdcom tak CVP sa zvySuje,
naopak pri vacsom Cerpani sa CVP zniZuje.

Na priebehu tejto krivky sa dalej podiela — periférna rezistencia, arteridlna compliance, vendzna compliance.

POPIS KRIVKY

=zmeny CVP vyvolané zmenami srde¢ného vydaja
(Cerpania)

Pmc Ukazuje, kam az vystupi CVP, pokial srdce necerpa

Body B, respektive bod A ukazuju hodnoty CVP

Vascular function Pri ¢erpani srdca 1l/min, respektive 5|/min
curve

Pmc = po prekoceni 71 tlak sa zlomi, srdce necerpa

A = optimalny srdecny vydaj je 5I, krv sa nehromadi
pred srdcom, tiezZ tlak 2 torr je v norme

B = pri Cerpani 1l/min sa krv hromadi pred srdcom, tlak
je 6 torr, organizmus to dlho nevydrzi >
ascitéz — hormadenie v peceni

Central venous pressure (mm Hg)

M N o | f
0 2 4 & 2
Cardiac output (L + min '}
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SRDECNA FUNKCENA KRIVKA

Definuje vztah medzi CVP a srde¢nym vydajom, je to v podstate vyjadrenie Frank-Starlingovho zakona.

Obrazok definuje kombinaciu :

-vendznej(Ciernd) a srdecnej funkénej krivky (Cervena)
Priesecnik oboch, predstavuje vyvdZené hodnoty CVP a
srde¢ného vydaja -> to je stav kedy systém funguje vyvazene.

Srdce precerpdva krv v potrebnom mnozstve (optimalny e C B C

Vydaj aj ndvrat) a udrzuje CVP na fyziologickej hodnote. ;U?,'g;f,f

curve

= Tlak sa zvysi na 3-4 torr, spdsobi to vacsi zilny
ndvrat a aktivita srdca sa posunie na vyssiu
hodnotu a niekolko po sebe silnejSimi tepmi
v dbsledku vyssieho tepu situdciu kompenzuje Vscobir

a vracia sa na vychddzajlce miesto ~ function
curve

VPLYV ZMENY KONTRAKTILITY NA DANE PARAMETRE

Zvysenie kontraktility (Cervena prerusovana Ciara) zvysi srdecny vydaj na 5-6 litrov,

to vedie ku kratkodobému poklesu CVP z 2 torr na 1 torr

a k zniZzeniu mnoZstva krve pred srdcom. Tento stav nemoze
trvat moc dlho, inak by jedna komora ¢erpala moc krvi

a druha nic. Cely systém prebieha v intencidch jednotlivych
tepov s uplatnenim Frank-Starlingovho zakona. Dochédza

k postupnému zniZzovaniu tohto nepomeru az do vychoziho
bodu A.

Pri obratenom stave, ked doéjde k zniZeniu kontraktility,

klesne srde¢ny vydaj na 3 | a dojde k zvySeniu tlaku pred
srdcom na 4 torr = krv sa hromadi pred srdcom. Aj tento stav
sa krokovo na zaklade Frank-S zékona vracia do normy. , , ,
je to typické pre kardiakov, zvy$uje sa u nich tlak, krv sa . 2 o 2 4 & @8
hromadi pred srdcom. Maju maly vydaj krvi, velky tlak na tepny . Central venous pressure (mm Hg)

a to vedie k otoku n6éh.Po podani digitalis = zvySenie kontraktility.

SRDECNY VYDAJ

=mnozstvo krvi precerpané za ¢asovu jednotku

Mindtovy vydaj srde¢ny (minutovy objem, cardiac output)

Je mnoZstvo krvi, ktoré srdce vyluci do krvného obehu behom 1 minuty. Ziskame ho vypoctom :

MSV = tepovy objem (systolicky objem) x srdecna frekvencia

Pokial je tepovy objem 70 ml za minUtu a srdec¢na frekvencia 70 tepov/min, ziskame po vynasobeni 4900ml/min,
teda zhruba 51 krvi za minutu, ktoré je srdcom precerpané. =>to plati pre kludové podmienky

V zétazi mbze srdce precerpdvat az 25| za mindtu (u netrénovanych), po 35 | za mindtu u trénovanych. Pokial
vydelime srde¢ny vydaj pri zatazi srdecnym vydajom v klude, ziskame srde¢nu rezervu, ktora ¢ini 5-7 (5-7x je
mozné zvysit srdény vydaj). Zvysenie srdecnej frekvencie je najvyznamnejsi mechanizmus zvysenia srdec¢ného
vydaja. Zvysena srdecnd frekvencia meni pomer medzi trvanim systoly a diastoly (systola sa skracuje menej

v porovnani s diastolou). V pripade vzostupu srdec¢nej frekvencie na kriticki hodnotu = kritickd frekvencia >
zacne viaznut diastolické plnenie komér a s dal$im vzostupom srdec¢nej frekvencie uz MSV nerastie.
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»Minutovy objem srdecny je zdkladna determinanta vykonu srdca — popisuje vykon srdca ako pumpy. Pokial
bude teda dochadzat k srde¢nému zlyhdvaniu, bude srdec¢ny vydaj klesat.”

Minutovy srde¢ny vydaj sa dd stanovit niekolkymi metédami :

1. Fickova metéda = Syomevunne $ S WwINo  \wSSoF-
Vychadzame z faktu, Ze objem krvi, ktoré srdce za minutu precerpd teda (MO-minutovy objem), musi za
minutu pretiect aj pfucami. Podfa Fickovho principu, teda mnozZstvo plynu, ktoré sa v plticach pasivhou
difdziou cez alveolokapildrnu membréanu vstrebd do krvi (alebo aj vyda) zavisi na :
a)krvnom prietoku pltcami (¢im viac krvi pretecie, tym viac plynov sa moze vstrebat/vydat)
b)arterioven6znom rozdieli pred a za plticami (¢im vacsi je tento rozdiel, tym vacsi je gradient, ktory
pohana pasivnu difuziu)

Inymi slovami : mnoZzstvo kysliku, ktoré vytekad z pltc plucnymi Zilami, sa musi rovnat mnozstvu kysliku,
ktoré do pluc pritekd + mnoZstvu kysliku, ktoré sa do krvi dostane diftziou cez alveolokapildrnu
membranu.

Pokial teda difuzia plynov cez alveolokapildrnu membranu zavisi na krvnom prietoku pltcami a v rozdieli
pred a za plUcami da sa z tejto vzdjomnej zavislosti vyjadrit krvny prietok plicami, ktory sme schopni
spocitat zo spotreby kyslika pacientom za jednotku ¢asu a rozdielu koncentracie krvi pred a za pldcami.

Pre vzorovy vypocet vyuzivame nasledujuce fyziologické hodnoty :
1. Spotreba kysliku v pltcach za min je 250ml

2. Koncentracia kysliku v arteridlnej krvi je 190ml /I

3. Koncentréaciu kysliku vo vendznej krvi je 140ml/I

Jeden liter krvi spotrebuje 50 ml kysliku (190-140=50), pokial je v plucach spotrebované 250 ml,
znamena to, Ze nimi prejde 5 | krvi za mindtu (250/50), ¢o odpoveda srdeénému vydaju 51 krvi.
Obecne sa da teda povedat, Ze hodnota srdecného vydaja je dand spotrebou kysliku za minutu,
delenou rozdielom obsahu kysliku v arteridinej a vendznej krvi.

Vo, /min

Mo (ca— o)
kde: MO = minutovy objem
Vo2/min = spotreba kysliku za minutu
¢ = koncentrace kysliku v arterialni krvi

¢, = koncentrace kysliku ve vendzni krvi

Spotrebu kysliku mdZzeme merat pomocou Kroghova respirometru. Zmerat koncentraciu kysliku
v arteridlnej a vendznej krvi néam umoznuje katetrizacia (odbereme krv pre vySetrenie). Odobrat
arteridinu krv mozeme z akejkolvek tepny. Odkysli¢end, tzv. zmieSanu vendznu krv musime
odobrat z a.pulmonalis.
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2. Diluéni metéda
Diluci rozumieme rozptylenie latky v kvapaline. Pri tomto spdsobe vysetrenia vstrekneme pacientovi
do Zily zndme mnoZstvo farebného indikdtoru (alebo radionuklidu), najbeznejsia je indocyaninova zelen
zndma pod nazvom cardiogreen. Potom odoberame vzorky tepennej krvi a meriame v nich
koncentraciu indikatoru.Graficky zaznam tychto zmien predstavuje tzv. diluéna krivka.

Doba od vstreknutia indikatoru po jeho objaveni v krvnom recisti sa oznacuje ako appearance time vacsinou trva

zhruba 7 sekund. Jednd sa o ¢as

behom ktorého indikator putuje cez srdce k periférii. o

Nasledne sa objavi hlavny vrchol dilu¢nej krivky, aaf | ){1 ‘\\

vrchol objavujici sa po nom sa oznacuje ako recirkulacny. 20r [ ;

je nizsi a objavuje sa z toho dévodu, Ze v dobe ked',,najpomalsie” % e ' !

Najpomalsie Castice indikatoru konec¢ne dorazili k miestu merania g osf ! 1

koncentracie, sa k nim uz pridali ,,najrychlejsie” Castice, ktoré g - / z '

uz stihli prejst celym krvnym recistem. 2:: v 4

Pre vypocet mindtového objemu vyuzivame vztahu : 021‘4 | ;;:52

MO = mnoistvo vstreknutého farbiva/priemerna koncentracia indikatoru v tepennej krvi ||

Behom jediného obehu.(plocha pod primarnou krivkou) e T‘u T T 'y
cas (g) X )

3. Termodiluénd metdda d,;t,’f:;:zf}w ot

Najnovsia a v sucasnej dobe asi najviac pouzivanad metdda. Principom je vstrieknutie

ochladeného fyziologického roztoku (teplota roztoku je zhruba pokojova).

VyuZiva sa dvojitého katetru. Fyziologicky roztok je vstreknuty do pravej predsiene kratsim koncom
katetru a termistor na dalSom konci (ktory snima teplotu okolo pretekajucej krvi) je umiestneny

v a.pulmonalis. Velkost teplotnej zmeny zaznamenand termistorom je nepriamo Umerny mnoZzstvu krvi
pretekajlcej a.pulmonalis.(¢im viac krvi bude pritekat do pravej predsiene, tym viac sa ochladeny
fyziologicky roztok zriedi s teplou krvou a tym mensia bude teplotnd zmena zaznamenana termistorom.

Vyhody tejto metddy :

- Fyziologicky roztok je z cela neskodny

- Teplotny rozdiel sa v cirkuldcii (ve tkdnich) vytrati a meranie teda budeme méct zopakovat
okamZite bez rusivého vplyvu recirkulacie

Srdecny vydaj je zavisly na telesnej konstitucii. Preto sa v praxi vztahuje zmerana hodnota srdecného vydaja
k telesnému povrchu. (tzv. srde¢ny index, priemerna hodnota je 3,21/min/m?).


Mobile User


dek

19. Srdeénd prdca (analyza diagramu tlak-objem)
Srdecna praca :

Zatizeny sval sa po podrazdeni mdze aktivne kontrahovat a jeho dlzka sa skracuje a napétie svalu sa nemeni >
[ZOTONICKA KONTRAKCIA (v P-V diagrame sa jedna o zmenu objemu komory za staleho vnutrokomorového
tlaku).
Pokial je di7ka svalu konstantna a sval vyvija tenzi = IZOVOLUMICKA KONTRAKCIA
Pri svalovej praci sa obidva typy kontrakcie kombinuju a navazuju na seba :

e Najprv rastie vnutrokomorovy tlak, zatial ¢o objem komory zostdva rovnaky = izovolumicka faza

e A7 po prekonani diastolického tlaku v aorte (¢i a.pulmonalis) prechadza do izotonickej fazy
Myokard pri kontrakcii prekonava 2 rézne zétaze :

e  AFTERLOAD (dotiZeni) — zataz, ktord musi komorovy myokard prekonat pri izovolumickej kontrakcii aby
presiel do kontrakcie izotonickej (tato zataZ je rovna tlaku pri ktorom sa otvaraju semilunarne
chlopne)=> je oznacena A — afterload = dotiZeni (odpor proti ktorému je krv zo srdca vypudzovana)

e PRELOAD (pFedtizeni) — zata?, ktora u relaxovaného svalu uréuje jeho pociatoénu dizku z ktorej potom
zacina kontrakcia, je oznacena ako P-PRELOAD=pfedtiZeni (sila, ktord napina myokard pred stahom)

Diagram zacina v bode A — zadiatok systoly
AB - izovolumicka kontrakcia (60ms)

/\ B — dosiahnutie hodnoty diastolického tlaku, vo velkych tepndch sa otvoria
C polomésicité chlopne

BC — ejekéna/vypudzovacia faza (200ms)

CD —izovolumicka relaxdcia (50ms) pokles vnutrokomorového tlaku pod tlak
v predsiefiach

DA — plniaca faza — komory sa plnia krvou (400 — 500 ms), objem komory
rastie, najskor rychlo, potom pomalsie a nakoniec mierne zrychli

/ (systola predsieni)

wn

Y

Y

”./'“' > A = cipateé chlopné zaviené

B = polomeésicité oteviené
> C = polomésicité zaviené
> D = cipaté oteviené

objem

Obe komory Cerpaju rovnaké mnozstvo krvi.
Srdecnd praca = tlak x objem
Srdec¢na praca mindtova = systolicky tlak x systolicky objem x srdecna frekvencia

Systolicky tlak v lavej komore je 7x vy$§i neZ v komore pravej —tomu odpoveda vykonana praca.

MECHANICKA PRACA SRDCA

Srdecny sval vykondva svoju pracu kontrakciou svalovych vldkien. Jeho praca spociva v premiestneni urcitého
objemu krvi proti urcitému odporu (da sa vyjadrit tlakom nutnym k jeho prekonaniu). Jednd sa teda o tlakovo —

objemovu pracu. Srdce udeluje krvi urcitu kinetickl energiu — akceleracnd praca. Jednotlivé veliciny, z ktorych sa
mechanickd praca srdca vypodita, sa v priebehu srdecnej akcie meni, a preto sa pre vypocet pouziva integral.
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ENERGETIKA SRDECNEJ PRACE

Bezprostrednym zdrojom energie je ATP, ktoré je hydrolyzované ATPazou uloZenou v hlavici myosinu. Energia
pre resyntézu ATP je ziskavana vyhradne aerdébne, ¢o potvrdzuje aj velky pocet mitochondrii v bunkach
srdec¢ného svalu. Energetickd spotreba sa obvykle uréuje meranim rozdielu obsahu kysliku v tepenné a vendznej
krvi a vynasobenim tohto rozdielu prietokom krvi korondrnym obehom. Takto stanové spotreba kysliku v srdci
¢ini v klude 0,08-0,1ml 02 na gram tkéne za minudtu.V srdci o hmotnosti 300g to znamena 24-30ml 02/min.
U dospelého ¢loveka, kde hmotnost srdca Cini len 0,5% celkovej telesnej hmotnosti, predstavuje tato hodnota
10% celkovej kfudovej spotreby kysliku. Pri tazkej fyzickej praci sa kyslikova spotreba srdca zvacSuje zhruba
4nasobne. Spotrebu kysliku v srdci uréuju hlavne tri faktory :

e  Prdca izovolumickej kontrakcie

e Sila kontrakcie

e  Srdecnd frekvencia
Mensiu rolu hrd praca srdca behom relaxdcie a vypudzovanej fazy, aktivacia myokardu a jeho bazélny
metabolizmus. Znamena to, Ze na spotrebe kysliku sa viac podiela izovolumicka kontrakcia nez izotonicka
kontrakcia v ejekénej fazy systoly.
Na spotrebe Zivin srdcom sa podiela vysoky obsah volnych MK a predovsetkym schopnost metabolizovat kyselinu
mliecnu. Tento fakt je dolezity v sUvislosti s konanim tazkej svalovej prace, kedy kostrové svaly prechadzaju na
anaerdbnu glykolyzu a vylucuju kyselinu mlie¢nu do krvi. Svaly poskytuju srdcu palivo a zase srdce prispieva
spracovanim kyseliny mlie¢nej k udrzaniu pH.
Myokard obsahuje okrem ATP taktieZ kreatinfosfat. Jednd sa o citlivy indikator dostatoéného zdsobenia srdca
zivinami a kyslikom. Je taktieZ bezprostrednym zdrojom pre resyntézu ATP.
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20. Charakteristika korondrneho fecisté, urujuce faktory prietoku krvi
myokardom, reguldcia prietoku

Korondrna cirkuldcia obstarava prisun Zivin a kysliku srdcu — predovsetkym myokardu. Je zaistovana
prostrednictvom dvoch korondrnych tepien, ktoré odstupuju z aorty tesne nad semilundrnymi chlopriami

(aa.coronariae) a zil srdca (venae cordis). U 45% ludi prevaZuje zdsobenie z a.coronaria dextra, u 35% ludi
z obidvoch korondrnych tepien a u 20% ludi z a.coronaria sinistra.

Korondarne tepny a Zily

Superior vena cava eft pulmonary artery

e  Prava korondrna tepna
Zasobuje pravu predsieni, pravd komoru, Aorta
spodnu Cast favej komory a

Left puimonary veins

Left coronary artery

. P . ; Right atrium
hornu zadnu ¢ast medzikomorového septa o
Left circumflex artery
Right coronary
. . artery .
e lava korondrna tepna Left marginal artery
Poslerior

Po vystupe z aorty sa deli na :
ramus interventricularis anterior — zasobuje

descending artery Left anterior descending

(or interventricular) artery

v sy . Ly , di al branch
prednt &ast lavej komory a predna ¢ast Right agona; brane
) ) marginal artery
medzikomorového septa
. . . 9 . Left ventricle
ramus circumflexus — zasobuje zbytok lavej komory Right ventricle

a cel lavu predsien

Cévni zasobeni srdce

Velké vetvy tychto tepien su ulozené subepikardidlne na povrchu srdca, odtial sa zanaraju do myokardu (obcas
sa z neho aj vyndraju, o sposobuje, Ze myokard tepny akoby ,, premostuje”) a cez myokard sa dostavaju az
subendokardialnym vrstvam. Zhruba jednomilimetrova vrstva pod endokardom nie je zdsobena koronarnymi
tepnami, pretoZe Ziviny prebera z krvi v srde¢nych dutinach.

Krv sa z korondrnych ciev vracia do pravej predsiene cez sinus venosus. VV. Cordis anteriores odvadzaju krv do
pravej komory priamo do pravej predsiene a vv.cordis minimae Ustia do lave]j predsiene. (fyziologicky skrat).

PRIETOK KORONARNYM RECISTEM

Pri vypudeni krvi z lavej komory do velkého obehu, pradi krv tak rychlo, Ze nema prileZitost sa dostat do odstupu
ani jednej z korondrnych artérii. Pri systole je tlak na koronarne tepny tak velky, Ze pod jeho vplyvom kolabuju

a dokonca v komore dochadza k obratenému toku krvi. (teda z korondrnych tepien do aorty). Najviac su
zasiahnuté koronarne cievy lavej komory v subendokardialnych vrstvdch, v povrchnejsich vrstvach je koronarny
prietok ¢iastocne zachovany (asi 20% z celkového prietoku). V pravej komore, v porovnani s favou komorou tlak
nie ja tak vysoky, preto je korondrny prietok asi z 50% zachovany.

Koronarne tepny sa teda najviac plnia pri diastole. V okamihu kedy tlak v aorte prevysi tlak v lavej komore
(svalovina komor je uz ochabld), dochddza ku kratkemu obrateniu toku krvi a krv zacina tiect spat do komory, ¢o
spdsobi uzavretie polomésicitych chlopni.Vdaka odstupu koronarnych tepien tesne nad chlopriami je prave toto
ten okamih, kedy do nich pradi najviac krvi!

DoleZité je si uvedomit, Ze pomer trvania systoly a diastoly ma pre plnenie korondrnych tepien velky vyznam =>
pokial sa zvysuje srde¢na frekvencia, skracuje sa predovsetkym diastola (plniaca faza). To vedie

k nedostatoénému prekrveniu koronarneho recista, ¢o sposobi inavu myokardu.

KRITICKY UZATVARACI TLAK (minimalny tlak, ktory je nutny pre prietok krvi cievou), u koronarnych ciev je velmi
MALY. To znamena, 7e koronarne cievy sa neuzavry ani pri velkej hypotenzii a naopak pri nepriamej masazi srdca
(KPR) dochédza najskor k otvoreniu koronarneho obehu a tym vyZive srdca.

KORONARNY PRIETOK ¢inf asi 5% minutového srdeéného vydaja (250ml/min). Pri zatazi vzrasta srdecny vydaj 5x
a koronarny obeh sa tomuto zvy$eniu musi prisposobit a kedZe uz v klude je difuzia O, a CO, medzi krvou

a myokardom maximalna, je mozné toto prispdsobenie previest len jedinym spésobom, a to vazodilataciou.
Obmedzenie korondrneho prietoku moze byt spdsobené stendzou aortalnej chlopne, pretoze do aorty sa
nedostdva dostatok krvi, ktord sa tak nedostane do korondrnych tepien (a samozrejme ani do inych ¢asti velkého
obehu).
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REGULACIA PRIETOKU

METABOLICKA REGULACIA — pokial déjde k niektorej oblasti k zniZeniu alebo zastaveniu prietoku, nahromadi sa
v fom tolko metabolitov (klesa pO,,stipa CO,,klesd pH, vyplavuje sa K+, histamin, prostaglandiny...) Ze ihned'
dochédza k vazodilatacii, ktora pretrvava aj dlho po tom, o su metabolity odplavené. Aj s rastlcou pracou
myokardu stipa metabolicky obrat a mnoZstvo katabolitov (laktédt, H+), ktoré maju vazodilatagny efekt.
Najdélezitejsi vazodilatans v pripade koronarneho recista je adenosin. => vznika defosforylaciou ATP
(ATP->ADP->AMP->adenosin) a je znakom toho, Ze dané bunky uz nemaju mnoho energie, teda majd malo
kysliku k tvorbe ATP a potrebuju zvysit prietok krvi.

INERVACIA KORONARNEHO RECISTA :

Sympaticka inervacia — prebieha cez B2 receptory (vazodilatacia, predovsetkym cez cirkulujuci adrenalin) a al
receptory (vazokonstrikcia, cez noradrenalin na synapsiach). Zvyseny tonus sympatiku spésobi vazokonstrikciu
ale vysledny efekt je vazodilatacny. Je to spdsobené tym, Ze zvySeny tonus sympatiku taktiez sposobi zvysenie
srdec¢nej frekvencie a sily kontrakcie srdca, ¢o ma za nasledok zvySenie metabolického obratu myokardu.
Parasympatikus — posobi velmi miernou vazodilataciou (cez Ms receptory).

V klude p6sobi na korondrne cievy vacsou mierou sympatikus, ¢o v praxi znamend, Ze korondrne cievy maju
vacsiu vazodilatacnu rezervu.

Koronarna rezerva — zaistuje, Ze sa prietok krvi koronarnymi tepnami méze zvysit z 250ml/min az na 875 ml/min.
Vydelime tieto dve Cisla a zistime, Ze korondrna rezerva je zhruba 3,5. Je zaistend predovsetkym velmi vyraznou
autoreguldciou (okamzite, ked'je niektord Cast srdca nedostatocne zdsobend, uvolni sa mnoho metabolitov,
ktoré pdsobia na korondrne tepny vazodilatacne), nesmieme zabudnut aj na vplyv beta receptorov (dilatdcia).
Pokial viak v koronarnych tepndch prebieha ateroskleroticky proces (koronarne tepny sa zuzuju vplyvom pldtov
tukovej tkdne), zniZuje sa koronarna rezerva a rozvija sa ischemicka choroba srde¢na, ktord méze vyustit

v akutny infarkt myokardu.

Korondrnu rezervu vysSetrujeme pomocou ergometrikého testu. Pacient je umiestneny na bicyklovy ergometer
alebo na behatko, na ktorom je neustale zvySovana fyzickd zétaz. Behom testu je snimane EKG a pacient musi byt
ustavi¢ne pod dohladom vysetrujuceho.

Ischemickd choroba srdecnd — rozvija sa pomaly, postupne sa ukladajice aterosklerotické platy viac a viac znizuju
prietok korondrnymi tepnami, o vedie k hypoxii myokardu. V intersticiu sa za¢ina hromadit substancia P a vznika
angina pectoris. Pri lieCbe anginy pectoris sa pouZivaju nitroglycerinové ¢ipky, z ktorych v tele vznikd NO => jeho
hlavny ucinok spociva vo vazodilatacii tepien a tym zniZeniu afterloadu.

Ischemickd choroba srde¢nd ¢asto prechadza v akdtny infarkt myokardu. Pokial dojde k rupture
aterosklerotického platu a naslednemu vzniku trombu alebo velmi vzacne k jeho nadmernému zvacseniu, ktoré
uzavrie jednu z koronarnych vetvi, nedostdva sa do prislusnej oblasti myokardu vyZiva a dochddza k nekréze
prislunej tkani. Prejavi sa to nastavajucou bolestou za hrudnou kostou. Akutny infarkt myokardu je potrebné
riesit na koronarnej jednotke. Na EKG krivke pozorujeme elevaciu ST useku (Pardeho vina), po zahojeni
nekrotickej tkdne vazivovou jazvou je pak charakteristicky hlboky kmit Q.

K biochemickej diagnosticke infarktu myokardu slizi zistovanie koncentracie CB-MB, troponin T a troponin I.
Lie¢ba => trombus je mozné rozpustit alebo vytiahnut pomocou katétru. Dalej je mozne upchatt cievu premostit
(by pass), ¢i ju vystuzit sietkou, aby nedoslo k jej kolapsu. Pred prevedenim liecby je vhodné previest korondrnu
angiografiu, ktord nam ukaze, ktoré Casti korondrneho recista su zasiahnuté.

ZAJIMAVOST: Co je podstatou vzniku ST elevace = Pardeho viny?

1. Vischemickém myokardu se aktivuje specialni draslikovy proud (drivéjsi repolarizace)

2. Pokles klidového membranového napéti, protoze se vylije vétsi mnoZstvi drasliku do
extracelularniho prostoru (klidové membranové napéti bude méné negativni)

3. Tim, Ze je membranové napéti méné negativni, dojde k inaktivaci nékterych sodikovych kandli a
bude tak opoZdéna depolarizace

Elevace ST (STE) je pfitomna ve
svodech leZicich na hrudni sténé
nad loZiskem v myokardu

V pfitomnosti STE je deprese ST
ve svodech, které jsou protilehlé
{reciproéni)k umisténi loZiska v
myokardu


Mobile User


21. Metabolizmus myokardu (v klfude, pri zataZi)

Srdce je velkym konzumentom kysliku,0 com svedci jeho velkd spotreba, ktoru mézeme zistit tak, Ze zmeriame
obsah kysliku v arteridinej a vendznej krvi a korondrny prietok. Vac¢sinou zistime, Ze srdce spotrebuje v kfude
okolo 10 % z celkovej spotreby organizmu.

Velka spotreba kysliku suvisi s tym, Ze srdce nemdze pracovat na kyslikovy dlh. Vietky deje, ktoré v fiom
prebiehaju pre svoj priebeh energiu v podobe ATP. Srdce ma bohaté krvné zasobenie, vysoky obsah myoglobinu
(svalové farbivo), ktoré méze sluzit ako zdsobarna kyslika, ¢etné mitochondrie. Mitochondrie, ich vnitorné
membrany obsahuju znany pocet krist, ktoré su husto posiate enzymami dychacieho retazca. Mitochondrie
niekedy dosahuju velkosti celej sarkomery. Normdlne sa ziskava anaerobnym menej nez 1% uvolfiovanej energie.
Behom hypoxie moZe narast toto percento aZ na takmer 10%. => metabolizmus je prevazne aerébny

ATP — ADENOSINTRIFOSFAT(adenozin — PO3 ~ PO3 ~ PO3-)

~ vysoce energetické (makroergnf) fosfatové vazby

= tvori sa v mitochondridlnej matrix, za pritomnosti enzymov a kysliku (dychaci retazec) — je to zlicenina, ktora
obsahuje vadzby s vysokym obsahom energie, ktora sa jednoducho Stiepi a uvolfiuje energiu, kazda z vazieb viaze
za Standardnych podmiek 7300 kalérii (30,6kJ), pokial je jedna vazba rozstiepend, premeni sa ATP na ADP a fosfat
a uvolni sa 7300 kaldrii, ktoré mdzu byt vyuzité napr. pre svalovu kontrakciu. ADP méZe byt dalej Stiepené na
AMP za dalSieho uvolnenia energie.

ATP je bezprostrednym zdrojom energie, ale mnozstvo ATP vo svale vystaci len na par sekind — molekuly ATP
musia byt v metabolizme neustale vytvarané.

CP — KREATINFOSFAT (kreatin ~ PO3-)

Pri rozStiepeni na kreatin a fosfat sa ziska vacsie mnozstvo energie nez pri rozstiepeni vdazby ATP (10 300 kalorii)
—vo svale je kreatinfosfatu pomerne velké mnoZstvo (asi 5x viac nez ATP), preto kreatinfosfat slUzi ako zdsoba
energie.

Zdroj Tvorba Uskladnéni Utilizace
CP, ATP
GLUKOZA I
GLYKOGEN ADP ——> ENERGIE
MASTNE KYS. |t
AMK AMP

Pri nadbytku ATP sa glykogén bud' nestiepi alebo sa Stiepi pomalSie a ATP sa prechodne uklada vo forme CP, CP
pdsobi ako naraznik, pri nadbytku ATP sa ukladd, pri nedostatku sa uvoltiuje. Dal§imi zdsobami energie pre bunku
su glykogén, glukdza, mastné kyseliny z tukov s menej pohotovymi zdrojmi a ako poslednd, najpomalsie
vyuzitelnd rezerva si AMK z bielkovin. Behom telesnej prace je vyuZzivany laktdt a laktatdehydrogenasa ho
prevadza na pyruvat.

Myokard je ako jedna z mala tkani schopny metabolizovat takmer vietky chemické substraty, ktoré sa k nemu
dostanu. Za bazalnych podmienok (v klude) kalorické potreby srdca poskytuju :

o 60% MK
e 35% glukdzy
o 5% AMK a ketdny

Pri aktivnej svalovej praci je vacsina glukdzy poslana do pracujicich svalov — myokard v tomto pripade
spotrebovdva laktdt, ako odpad svalového metabolizmus (tym sa podiela na udrzovani pH krvi). Za hladovenia
(kratkodobého) prechddza myokard predovsetkym na konzumaciu MK a z nich vznikajucich ketolatok. Pokial je
hladovenie dlhodobejsie zacina sa Setrit aj ketoldtkami, ktoré slizia ako Zivina vyhradne pre mozog a myokard sa
vracia spat na mastné kyseliny.
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MnoZstvo energie, ktoré myokard spotrebou Zivin a kysliku produkuje, je vyuZivané na nasledujlce ¢innosti :
e  Predovsetkym tvorba a uvolfiovanie vazieb aktin — myozin
e (Odcerpavanie vapniku do sarkoplazmatického retikula (energia je spotrebovana Ca2+ ATPazou)
e Bazdlny metabolizmus srdec¢nej tkane (spracovanie Zivin, rozvoz Zivin...)
e  Funkcia Na/K-ATPasy

Nedostatoc¢ny privod kysliku a substratov pre srde¢nej ischémif vedie k obmedzeniu tvorby ATP, ¢im sa
obmedzuju vsetky vyssie popisané procesy. Pokles aktivity Na/K ATPazy zniZuje kludové napatie membran a meni
tak drazdivost buniek. ZniZenie aktivity Ca2+ ATPazy zvysuje silu stahu a spomaluje relaxaciu. Pokial sa privod
kysliku a Zivin neobnovi do 30 min, dochddza v srde¢nej tkani dochadzat ku Strukturalnym zmenam.

ENERGETIKA SRDECNEJ PRACE (doplnené z otézky 19)

Bezprostrednym zdrojom energie je ATP, ktoré je hydrolyzované ATPazou uloZenou v hlavici myosinu. Energia
pre resyntézu ATP je ziskavana vyhradne aerdébne, ¢o potvrdzuje aj velky pocet mitochondrii v bunkach
srdec¢ného svalu. Energetickd spotreba sa obvykle uréuje meranim rozdielu obsahu kysliku v tepenné a vendznej
krvi a vynasobenim tohto rozdielu prietokom krvi korondrnym obehom. Takto stanové spotreba kysliku v srdci
¢ini v klude 0,08-0,1ml 02 na gram tkéne za minudtu.V srdci o hmotnosti 300g to znamend 24-30ml 02/min.
U dospelého ¢loveka, kde hmotnost srdca Cini len 0,5% celkovej telesnej hmotnosti, predstavuje tato hodnota
10% celkovej kfudovej spotreby kysliku. Pri tazkej fyzickej praci sa kyslikova spotreba srdca zvacSuje zhruba
4nasobne. Spotrebu kysliku v srdci uréuju hlavne tri faktory :

e  Prdca izovolumickej kontrakcie

e Sila kontrakcie

e Srdecnd frekvencia
Mensiu rolu hrd praca srdca behom relaxdcie a vypudzovanej fazy, aktivacia myokardu a jeho bazélny
metabolizmus. Znamena to, Ze na spotrebe kysliku sa viac podiela izovolumicka kontrakcia nez izotonicka
kontrakcia v ejekénej fazy systoly.
Na spotrebe Zivin srdcom sa podiela vysoky obsah volnych MK a predovsetkym schopnost metabolizovat kyselinu
mliecnu. Tento fakt je dolezity v sUvislosti s konanim tazkej svalovej prace, kedy kostrové svaly prechadzaju na
anaerdbnu glykolyzu a vylucuju kyselinu mlie¢nu do krvi. Svaly poskytuju srdcu palivo a zase srdce prispieva
spracovanim kyseliny mlie¢nej k udrzaniu pH.
Myokard obsahuje okrem ATP taktieZ kreatinfosfat. Jednd sa o citlivy indikator dostatoéného zdsobenia srdca
zivinami a kyslikom. Je taktieZ bezprostrednym zdrojom pre resyntézu ATP.
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22. Hemodynamika — funkénd a morfologickd charakteristika cievneho feciste,
aplikdcia fyzikdlnych principov na pohyb krvi v cievach, cievna rezistencia, vplyv

gravitdcie na krvny tlak a distribuciu krvi v cievnom systéme

HEMODYNAMIKA= popisuje obeh krvi na zdklade fyzikalnych principov, prddenie krvi v krvnom obehu, tlaky krvi
v réznych c¢astiach tela a za réznych okolnosti, ¢innost srdca ako pumpy, ciev ako trubic veducich krv a rovnako
Studuje reguldciu tychto dejov.

Ulohou Fetisté — je umoznit cirkulaciu krvi a tym zaistit transport a vymenu latok s okolim.

KVS (kardiovaskularny systém) — je hydraulicky systém v uzavretej smycke, skladajuci sa z 2 pdmp v dvoch
vaskulaturach.

KVS ma 2 zakladné oddiely :

LEVE SRDCE
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Ulohou KVS je :

Zasobovanie tkaniv kyslikom, Zivinami a humoralnymi p6sobkami v sulade s tkafiovymi poZiadavkami
Odvadzanie odpadnych produktov metabolizmu z tkaniv
Spolutcast na udrZovani telesnej teploty

FUNKCNA MORFOLOGIA CIEV
Skladba ciev je prispbsobena ich funkcii a liSi sa podla typu cievy.
Rozozndvame 3 vrstvy cievnej steny :

Tunica externa — je tvorena adventiciou a vonkajsou elastickou membranou, ktora oddeluje adventiciu
od tunica media. Adventicia — je vazivova vrstva tvorena sietou elastickych a kolagénnych viakien =>
ktoré maju vyznam pre mechanické vlastnosti cievnej steny a jednak pre pruzné zakotvenie cievy v jej
okoli. Adventiciou vo vacsich tepnach prechadzaju cievy (vasa vasorum), ktoré vyZivuju adventiciu

a vonkajsiu polovicu tunica media a autondmne nervové vlakna inervujuce hladku svalovinu medie.

Tunica media — je tvorena prevazne hladkou svalovinou, jej kontrakcia na rozdiel od myokardu trva
dlhsie. Kontrakcia je aktivovana vdpnikom — ktory jednak vstupuje do bunky behom depolarizacie

z extracelularnej tekutiny a jednak sa vyplavuje zo sarkoplazmatického retikula v dosledku externej
stimuldcie (nap. Angiotenzin Il, endotelin, alebo stimulatory alfa 1 adrenergnych receptorv). Vapnik sa
potom viaZe na kalmodulin (ktory nahradzuje funkciu troponinu) a tak sa aktivuje myozin ku spojeniu
s aktinom — vysledkom je kontrakcia = vazokonstrikcia

Naopak pdsobky stimulujlce presun kalcia z cytosolu do sarkoplazmatického retikula (nap. NO alebo
stimulatory beta-adrenergnych receptorov) vedu k relaxacii a teda k vazodilatacii.

Tunica interna — je tvorend endotelom (jednovrstevny plochy epitel, ktory vystiela cievu). Jeho
usporiadanie je v roznych tkanivach rézne — napr. pevné spojenie susednych endotelii v kapildrach
mozgu (velmi mélo priepustnd hematoencefalickd bariéra), rozsiahle fenestracie s nekompletnou
bazdlnou membrdanou v kapildrach glomerulu (filtra¢na bariéra dobre priepustna pre vacésinu zloziek
plazmy, ale nie pre bielkoviny). Endotel sa podiela na antitrombotickom p6sobeni aktivne (brani tvorbe
trombu a podporuje fibrinolyzu), moduluje prietok krvi vplyvom na hladku svalovinu cievy tvorbou

a sekréciou parakrinne pdsobiacich vazodilataénych (NO) a vazokonstrikénych (napr.endotelin) latok,
vytvara nesmacivy povrch (oddeluje krv od cievy).
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Arteridlny systém — funkciou arteridlnej ¢asti systémového (plucneho obehu) je dopravit krv z lavej (pravej)
komory pod tlakom do kapildrnych sieti jednotlivych tkaniv a organov (pltc).

Artérie — silnd, poddajnd, elasticka stena zaistujuca rychly prud krvi (plUce-tkdne 10 s = obehova rychlost)
Arterioly — silna stena tvorena prevazne hladkou svalovinou umozfiujica prispésobenie sa potrebdm organizmu

Vény — funkciou vendznej Casti systémového (plicneho) obehu je dopravit krv z jednotlivych tkani a orgdnov
(pltc) do pravej (lavej) predsiene. Jednd sa o kapacitnu cast recista.

Venuly a malé vény — tok krvi kontinualny

Velké Zily — pulzacie vznikajlce retrogradne ¢innostou pravej predsiene = Zilny pulz

Rychlost toku krvi sa zrychluje od venul k srdci. Stredna lineadrna rychlost toku = 10-16cm/s.

(ovplyvnenie Zilnej hemodynamiky — gravitdcia, svalova pumpa, Zilné chlopne a dalsie je popisané spolu so Zilnym
tlakom v otézke 18 © )

Zilny tlak => zavisly na gravitacii a na velkosti a poddajnosti 7.

Gravitdcia — tlak v hlave (-10mmHg) < centralny vendzny tlak (O mmHg) < tlak v dolnych konéatinach (90 mmHg).
Velkost Zil — venuly (10-15 mmHg), vacsie Zily (5 mmHg)

FUNKCNA TYPOLOGIA CIEV
Jednotlivé cievy mozeme z funkéného hladiska rozdelit do 6 kategdrii :

- PRUZNIK- velké a stredne velké tepny elastického typu, zabezpetuju rychly transport krvi do periférie.
Tunica media md maly pocet svalovych vldkien (prevaha elastickych), s vekom pribuda viac kolagénnych
vlakien, ¢im sa stdva stena vyrazne tuhsia. => vyznam maju hlavne v premene narazového pritoku krvi
v systole na kontinuélne pridenie (aorta)

FUNKCIA PRUZNIKU :

Systola — premena kinetickej energie krvi na elastickd energiu steny aorty

Diastola — premena elastickej energie steny aorty na kinetickd energiu krvi.Postup krvi v smere od
najmensieho odporu, to je od srdca.

- REZISTENCNE CIEVY — cievy regulujlce pritok krvi k orgadnom a tkanivam.
a) Malé tepny a tepénky (tzv. prekapilarne rezisten¢né cievy), maju maly priesvit a silnu stenu
s vysokym podielom hladkého svalstva, vdaka tejto svalovine mézu regulovat distribuciu
minutového srdecného vydaja do jednotlivych organov
b) Venuly (tzv. postkapilarne rezistencné cievy) — tvoria mensi podiel rezistenénych ciev, ich vyznam
spociva v regulacii medzi pre a postkapildrnymi rezistenénymi cievami, ¢im riadia hydrostaticky tlak
krvi v kapildrach a tym padom aj filtrdciu a reabsorpciu.

- PREKAPILARNE SFINKTERY — tento typ ciev sa nachadza v kone¢nom Useku prekapildrnych rezistenénych
ciev, svojim napatim (vdaka vysokému obsahu hladkych svalovych vldkien) rozhoduju o pocte
otvorenych a uzavretych kapilar.

- KAPILARY —tenkd stena kapilar (v niektorych orgdnoch ma stena aj fenestréacie) umoziiuje vymenu latok
medzi krvou a intersticidlnou tekutinou.

- ARTERIOVENOZNE SKRATY — zabezpeduiju rychly prevod krvi z tepenného recista do zilného, nachadzaju
sa napr. v kozi. Umoznuju rychly prietok krvi orgdnom (pri ¢om sa prietok krvi kapildrami znizuje az
zastavuje), alebo dochddza k obideniu kapilarnej siete.

- KAPACITNE CIEVY — do tejto kategérie radime predovietkym Zily, vdaka ich poddajnej stene s malym
mnozstvom hladkych svalovych buniek (tenka tunica media) mozu sluzit ako rezervodr krvi. Tato zasoba
je dolezitd vzhladom k tomu, Ze sa neustale meni potreba distribucie krvi v jednotlivych orgdnoch.
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ROZLOZENIE KRVI V KRVNOM OBEHU

Celkovy intravaskuldrny objem krvi u dospelého muza je 5,41 a u Zeny 4,51 => ur€uje hodnotu pltcneho tlaku krvi
a tak ovplyvriuje pracu srdca. Pfucny tlak je mierou naplnenia obehového systému krvou, odpoveda hodnote
tlaku krvi, ktory by bol uniformny vo vsetkych ¢astiach obehového systému, keby nepracovalo srdce a zmizli by
rozdiely v hodnotdch tlaku v jednotlivych oddieloch krvného obehu. Hodnota plucneho tlaku je u zdravého
¢loveka cca 6 mmHg a mé vztah k Zilnému nédvratu krvi do pravej predsiene.(¢im viac prevysuje plucny tlak krvi

vvvvv

100% objemu krvi je v cievach rozlozené :
o 84% - systémovy obeh
e 9% - pllcny obeh
o 7%-srdce
Krv obsiahnuta v systémove;j cirkulacii :
75% - v kapacitnych cievach
e 14% - v cievach pruzniku
8% - v kapilarach
3% - v rezistencnych cievach

ODPOR V KRVNOM OBEHU

Celkovy periférny odpor sa rovna suctu vsetkych odporov v systémovej cirkuldcii.
Na celkovom periférnom odpore sa podiefaji :

e  Cievy pruzniku - 19%

e Rezistentné cievy —ich ndzov uz odpovedd tomu, Ze predstavuju hlavny podiel —47% ( obecne je

periférny odpor chdpany len ako tato zlozka)

e Kapildry —27%

e Kapacitné cievy — 7%
PretoZe sa odpor ciev v jednotlivych organoch méze znacne liSit, dostava kazdy organ iny podiel srde¢ného
minutového vydaja. Premenlivy odpor a MSV sa podielaju na kryti premenlivych poZiadavkach organov na
dodavku krvi.

VZTAH PRIETOKU KRVI, TLAKU KRVI A PERIFERNEHO ODPORU

Prietok krvi - mnoZstvo krvi, ktoré pretecie prie¢nym prierezom cievy za jednotku ¢asu (ml/s), da sa vypocitat zo
vztahu : Q=v x A (v-linedrna rychlost prddenia krvi (cm/s), A — plocha prie¢neho prierezu (cm2) ).

=>z toho vyplyva Ze linedrna rychlost je nepriamo Umerna prie¢nemu prierezu cievy (aby bol zachovany prietok,
pri mensom priereze cievy bude linedrna rychlost vyssia a naopak).

Désledky :

Kaliber ciev sa sice od aorty ku kapildram zmensuje, ale celkovy prierez recista sa zvacsuje (vetvenie) a preto
linedrna rychlost krvi klesd!!! (najpomalsi tok je v kapilarach, ¢o ma velky vyznam, pretoZe je tym zaisteny
dostatok ¢asu pre vymenu plynov a latok). Naopak od kapilar k Zildm sa celkovy prierez recista zmensuje, preto
linearna rychlost prudu krvi rastie

Tok krvi — je sp6sobeny (umozneny) rozdielom tlakov medzi jednotlivymi Usekmi krvného obehu, to znamen3, ze
krv moze prudit len z miesta vy3sieho tlaku do miesta nizsieho tlaku => tento tlakovy gradient je generovany
srdcom a umozniuje toku krvi prekonat odpory v krvnom recisti (tie st zavislé na priesvite a dlzke ciev a na
viskozite krvi).

Vzijomny vztah prietoku krvi, tlakového gradientu a periférneho odporu sa da vyjadrit :

Q=AP/R (Ohmov zakon kde - Q= prietok krvi, P tlak krvi v cieve —sila p6sobiaca na jednotku plochy cievy, AP —
rozdiel tlakov na zaciatku a na konci cievy, R- je periférny odpor, ktory je v cievnom recisti kladeny toku krvi.

Velikost periferniho odporu (a jeho determinanty) miuzeme odvodit z Hagenova-Poiseuillova zakona:

Q = APxaxrt/8xnxl

o r=polomér prusvitu cévy, 1 = viskozita krve, | = délka cévy
8xnxl

Tedy: R =
: T Xr4

o
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Zaver :

Prietok krvi je priamo Umerny 4 mocnine polomeru cievy (napr. preteka cievou 1ml/s, pokial polomer
zdvojnasobime bude v nej prietok krvi ¢init 16ml/s).

Nepriamo Umerne je na polomere cievy zavisly periférny odpor, so zvysenim prietoku krvi sa znizi odpor
(CiZe napr. znizisaz 1 na 1/16 Pa.ml-1.s)

R (odpor) :

Priamo zavisi na — viskozite a dfzke cievy

Nepriamo — na Stvrtej mocnine polomery

=>Cim mensi priemer cievy, tym vacsi odpor

Kapildry maju mensi prierez -> vacsi odpor neZ rezistentné cievy (to napisal v prednaske, ale vys$sie som
uviedla, Ze je odpor v rezistenénych cievach najvyssi)

Zmeny polomeru cievy st teda rozhodujucim mechanizmom regulacie prietoku krvi, periférneho
odporu a tlaku krvi

PRUDENIE KRVI

Za fyziologickych okolnosti je prudenie lamindrne (rovnobezné vo vietkych vrstvach)

NajpomalSie sa pohybuje vrstva v styku so stenou cievy a najrychlejsie vrstva stredova

Za urcitych okolnosti sa laminarne prudenie meni na turbulentné (krv prudi vo vsetkych smeroch)

Prietok krvi v tomto pripade nie je priamo Umerny tlakovému gradientu ale cca jeho druhej odmocnine
Ma sa teda prietok krvi zvysit napr. na dvojndsobok, je treba Stvornasobné zvysenie tlaku krvi a teda aj
vyrazne vyssiu zataz pre srdce => turbulentné prudenie moéze viest aj k mechanickému poskodeniu
steny tepien

Prechod linedrneho na turbulentné prudenie vystihuje Reynoldsovo Cislo:

Re =r*v* ri/n (bezrozmérné)

Pokial dosiahne toto bezrozmerné ¢islo hodnotu 200 objavuju sa turbulencia (ojedinele), pri prekroceni
1000 je prud plne turbulentny

Turbulentné prudy sa vyskytuju hlavne vo velkych cievach pri vysokych rychlostiach pridenia krvi, za
zUZenim cievy (napr. aterosklerdza) a taktiez pri stavoch s nizSou viskozitou krvi

VISKOZITA KRVI

Viskozita je odpor, ktorym kvapalina p&sobi proti sile, ktord sa ju snazi uviest do pohybu.
Prudiaca kvapalina tvori vrstvy (v dlhej ose sa pohybuje najrychlejsie a na styku s kapildrou v podstate stoji)

Jednotlivé vrstvy sa pri pradeni posuvaju po sebe a vznikaju trecie sily medzi vrstvami -> pomalsia vrstva
brzdi rychlejsiu

Trecia sila medzi vrstvami vztiahnutd na jednotku plochy sa nazyva smykové napétie

Rozdiel rychlosti susednych vrstiev = smykova rychlost

Viskozita = smykové napéatie/ smykova rychlost (kedZe pre tieto kvapaliny platia zakony popisané
Isacom Newtonom, nazyvaju sa kvapaliny s touto vlastnostou ,nenewtonské kvapaliny®)

Nenewtonské kvapaliny — su heterogénne, ich viskozita nie je pri danej teplote stala, ale kolise so
smykovou rychlostou

Krv je nenewtosnka kvapalina — heterogénna kvapalina, viskozita nie je pri danej teplote stéla, zavislost
smykového napatia na smykovej rychlosti nie je linearne

Viskozita krvi klesa s rasticou smykovou rychlostou

Prakticky je viskozita predovsetkym funkciou hematokritu

Viskozita sa uplatriiuje v cievach s priemerom vacsim nez je priemer erytrocytu -> preto v kapildrach
straca vyznam
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23. Tlak krvi (systolicky, diastolicky, stredny krvny tlak), dynamika ich zmien
v zavislosti na zmendch tepového objemu, periférnej rezistencie, srdecnej
frekvencie a elasticity aorty

TLAK KRVI = je uréeny dvomi zloZkami uzavretého cievneho systému — C (kapacita) a V (objem).

Krvny tlak mdZzeme chapat ako silu, ktord pdsobi na stenu srdca alebo ciev. (kapacitu si predstavme ako nadobu
1l a objem 1I, ked'do litrovej nddoby nalejem liter tekutiny, tlak bude logicky vyrovnany, ked nddobu zmensime
a budeme sa tam pokusat naliat jeden liter, tak tlak logicky stipne, pbjde hore. Kapacita a objem su dve
premenné zlozky, kapacita ako priestor vo vnutri kardiovaskuldrneho systému a kedZe mame uzavrety cievny
systém, priestor sa nemeni a objem, ktory je vyplfia/ je vo vnutri daného priestoru.

Z hladiska fyzioldgie sa tieto dve zloZzky menia. Kapacitu moézeme menit tym, Ze spésobime vazokonstrikciu, tym
sa kapacita zmensi, pretoZe sa zUZia cievy. Naopak, kapacita sa dd zvacsovat vazodilataciou, zvacsi sa priestor.
=>o0bidva pripady (vazokonstrikcia, vazodilatdcia) tlak zmenia.

Kapacitu moze menit niekolko systémov — lokdlne, centralne, humoralne, neurohumoralne a nervové.

Objem —to, kolko krvi alebo tekutiny v nasich cievach koluje, rozhodujeme my, tekutiny prijimame (v potrave)
a zéroven vylu¢ujeme — mocovy systém atd => znizuje sa volume (objem).

Orientacné tlakové hodnoty — prevod torr na kPa

ImmHg = 1 torr

Ortut méa molekulovid hmotnost 13,6. Znamena to, 7e stlpec ortuti o vyske 1 mm bude posobit na podlozku
hodnotou 1 torru => je to uréené hmotnostou ortuti.

Jeden kPa je definovany ako 100 mm vodného stlpca.

Ortut je 13,6 x taz$ia neZ voda => preto 1 mm ortuti udri stipec 13,6 mm vody.

Premena z torr na kPa =>13,6/100 = 0,136 => napr. 120 torr x 0,136 = 16 kPa

Premena z kPa na torr => 100/13,6=7,5 => napr. 16 x 7,5 = 120

TLAK V SRDCI

V atriach su tlaky malé, ani systola v atriach nieje  Pravé atrium (Vena cava) 5 systolicky / 3 diastolicky
moc velkd, vacsi tlak je v lavom atriu, pretoze Levé atrium (Pulmonélni vény) 10/3

posiela krv do masivnejsej lavej predsiene. Prava komora 28 /3

Do pluc musi krv tiect pod velmi malym tlakom, Leva komora 125/8

v [avej komore je tlak najvacsi a za lavou komorou
v aorte vdaka pruznikovému systému je
diastola 70-80 mmHg.

Aorta 120 /70

CIEVY

SYSTOLICKY TLAK - najvyssia dosiahnuta hodnota tlaku behom systoly 120 mmHg = 16 kPa
DIASTOLICKY TLAK — najnizsia hodnota, na ktoru tlak klesne behom diastoly 80 mmHg = 12kPa
PULZOVY TLAK (TLAKOVA AMPLUTUDA) — rozdiel medzi systolickym a diastolickym tlakom, zavisi na tepovom
objeme a poddajnosti tepien 50mmHg = 6,6kPa
STREDNY TLAK — priemernd hodnota tlaku za celt srde¢nt akciu (diastola je dlhsia neZ systola)

cca D+1/3S, 90mmHg = 12kPa
KRITICKY UZATVARACI TLAK — tlak, pri ktorom sa cieva uzavrie a prestane cez fiu prudit krv. Je to dané tym, ze je
potreba urcitého tlaku, ktory pretlaci erytrocyt mensou kapildrou, na ktord posobi tlakom okolna tkan.
(extravaskuldrny tlak, tento tlak je maly ale konstantny). Pokial' hodnota krvného tlaku klesne pod hodnotu

vy
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Systém, ktory predstavuje subor srdca a ciev reguluje prietok na principe Ohmovho zdkona.

(Q=AP/R, kde Q je prietok, deltaP je zmena tlaku a R je odpor. Cim je mensi priemer cievy, tym je va&si odpor.
Cim vacsi odpor, tym vacsi prietok. Krvny tlak je priamo Umerny krvnému prietoku a periférnemu odporu
cievneho recista).

Funguje to tak, aby bol udrzany staly prietok danym organom. Do kazdého organu musf pritekat primerané
mnozstvo krvi, a to mnozstvo odpoveda metabolickej zatazi srdca. Ked'sa zvysi tlak v artéridch, tak artérie
zareaguju vazokonstrikciou a aby sa zachoval rovnaky prietok krvi musi sa zvysit odpor. => plati to pre arterialny
systém (odporovy systém), ktoré je tvoreny aortou, jej vetvami az po Usek mikrocirkuldcie, kde tento systém
kondi. Z mikrocirkuldcie sa zbieraju drobné venuli do vén a do velkych vén. Vendzny systém nie je odporovy, ale
kapacitny a funguje to tu naopak. Pokial do Zil pritekd vacsie mnozstvo krvi, tak Zily kedZe su kapacitnym
systémom a nie odporovym, tak povolia, vazodilatuju. (neplati to Uplne viade).

STK — je zavisly na systolickom objeme a poddajnosti ciev (teda na rovnakych faktoroch ako pulzovy tlak)
DTK — je zavisly na srdecnej frekvencii, poddajnosti ciev, periférnom odpore

Pokial je niektory z uvedenych faktorov zvyseny po dlhsiu dobu, dochddza k rozvoju hypertenzie.Kojenci maju
nizsi tlak, v puberte sa tlak zvySuje, Zeny maju nizsi tlak nez muzi a so starnutim sa tlak zvysuje, hlavne STK,
pretoZe cievy stracaju svoje elastické vlakna, ktoré su nahradené kolagénnymi (kornateju) — stavaju sa tak tuhsie,
krv v nich prudi rychlejsie a preto je tlak vyssi. Pri poklese pulzového tlaku pod 40 mmHg je ohrozena mozgova
cirkuldcia.

Na hodnotu krvného tlaku maju vplyv aj iné faktory :

a) Gravitdcia — spbsobi zvysenie (pod Urovriou srdca), alebo (zniZzenie nad Urovriou srdca) krvného tlaku
00,77 mmHg/cm

b)  Pristati —sa zvySuje hodnota DTK (zvySuje sa SF), zatial ¢o hodnota STK sa zmensuje

c) Chlad — zvysi sa krvny tlak z dévodu vazokonstrikcie ciev koZi a splanchnickej oblasti (teplo p&sobi
naopak)

d) Krvny tlak sa samozrejme zvysSuje aj pri svalovej praci, pri statickej sa zvysi STK aj DTK, pri dynamickej sa
zvysi STK a naopak sa znizi DTK alebo sa nemeni).

PRUZNOST TEPIEN
Na reguldcii priesvitu tepien sa podielaju :
- Elasticka zloZka — tato zlozka je schopna sa natiahnut a tak zvacsit svoj objem a naopak je schopna sa
stiahnut a zmensit svoj objem (elasticka zlozka je hlavne vo velkych artéridch)
- Bunky hladkého svalu
=>toto ma velky vyznam pri udrZovani stalosti krvného tlaku
=>arterioly (odporové cievy) svojim stahom alebo roztiahnutim zvySuju alebo znizuju periférnu rezistenciu
a tym rovnako ovplyvriuju tlak.
Elasticitu m6Zeme popisat pomocou poddajnosti (compliance, C). Ta je popisana ako zmena tlaku vyvolana
zmenou objemu :

CAV roini velicing tul tTA

= —— ,reciprocnl veucina tunos =—
ap ‘TP AV

Cim tuhsia steny cievy bude (teda menej poddajnd), tym vacsi STK je nutny k zvacseniu objemu pri systole

komér. Cim tuhsia cieva, tym sa taktie? zmensuje DTK. To mdze spdsobit problém napr. v koronarnych cievach,

pretoZe znizeny DTK ma za nasledok znizenu rychlost krvi behom diastoly.

Velké tepny vdaka svojej elasticite funguju ako pruzniky. Pokial je do nich vypudena krv, premeni sa ¢ast
kinetickej energie krvi na potenicalnu elastickd energiu steny tepny a td zvacsi svoj objem. Rychlost krvného
prietoku v aorte je na zaciatku ejekénej faze 120 cm/s (priemerne 40cm/s). Avsak, jak je toto vypudzovanie
ukoncené, prud krvi sa obrati — uzatvéraju sa semilundrne chlopne, steny tepien sa zacinaju vdaka svojej
elasticite stahovat, potencidlna energia sa premeni spat na kinetickd energiu krvi a dochadza k postvaniu krvi
smerom najmensieho odporu, teda od srdca. Takto je zaisteny z pulzaéného prudu prid kontinualny.

Rychlost toku krvi v mensich artéridch sa zmensuje (priemerna rychlost v kapilarach 0,4az1 mm/s, nedochéadza tu
behom srde¢ného cyklu k zastaveniu alebo dokonca k obréteniu toku krvi ako v aorta ascendens.
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P [mmHG]
sniZzena compliance — zvyseny STK, sniZzeny DTK,
zvyseny pulzni tlak
normalni compliance normalni compliance

zvysena compliance — snizeny STK, zvyseny DTK,
sniZeny pulzni tlak

v

cas

IlVsimnéte si, Ze pri zménach compliance se stredni arterialni tlak neménil!

MERANIE KRVNEHO TLAKU :

A) INVAZIVNE
B) NEINVAZIVNE

Invazivne — meriame krvny tlak pomocou katétru, na jeho konci sa nachddza merac tlaku, ktory funguje na
principe piezoelektrického javu. Tento jav mézeme pozorovat u niektorych krystalov. Tieto krystaly su

v katétroch upravene do podoby piezoelektrickej membrany. PGsobenim vonkajsieho tlaku déjde k presunu
elektrickych nabojov v krystélovej mriezke, ¢o sa prejavi vznikom elektrického napétia. Takto vzniknuté napatie je
priamo Umerne velkosti pésobiaceho tlaku a je moZzné ho detekovat.

Neinvazivne meranie — palpacna metdda, auskultacna metdda, oscilometricka metdda

(nerozpisovala som tu postupy, ako sa meria tlak palpéciou, auskultacne — je to pomocou fonendoskopu,
oscilometrické meranie tlaku — je pomocou digitalnych tlakomerov)

, Konecny diastolicky tlak Stredni
Misto STK DTK (end-;iastolickykt)llak) arterialni tlak
Prava predsin - - - 5 mmHg
Leva predsin - - - 5,5 mmHg
Prava komora 25 mmHg 0 mmHg 4 mmHg -
Leva komora 120 mmHg 0 mmHg 8 mmHg -
A. pulmonalis 25 mmHg 10 mmHg - 15 mmHg
Aorta 120 mmHg 80 mmHg - 93,3 mmHg
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24. Prehlad a analyza hlavnych mechanizmov reguldcie krvného tlaku a prietoku

Regulacné mechanizmy sa podiefaju na riadeni krvného obehu —to znamena :
-udrzanie minutového objemu srde¢ného
-tlakového gradientu v obehu

Regulacné mechanizmy je mozné rozdelit podla oblasti pbsobenia :

-miestne (lokdlne) — tykajuce sa jediného organu, hladka svalovina arteriol reaguje na lokadlne podmienky

a podnety — takto je prietok krvi riadeny podla miestnych potrieb => miestne regulacné mechanizmy upravuju
prietok zmenou cievneho priesvitu, tym sa meni celkovy periférny odpor v celom riecisku a hrozi zmena tlaku
=>udrzuju konstantny prietok krvi tkariami aj pri zmene tlaku krvi

=>udrzuju stdlu linedrnu rychlost toku krvi

=>prisposobuju prietok krvi tkane jej metabolickej aktivite

-celkové (centrélne) — tykajuce sa celej cirkuldcie, hladka svalovina arteriol reaguje na pokyny z Ustredia
obehovych regulaénych mechanizmov, ktoré je v mozgovom kmeni.

Celkové regulaéné mechanizmy udrzuju stély tlak krvi pri neustalych zmenach prietoku, zabrarfiuju zmene
celkového periférneho odporu a tym aj tlaku krvi.

Subcelularna reguldcia — sa realizuje prostrednictvom cyklického GMP , cAMP
(to povedal v prednaske a popisal k tomu vazokonstrikciu a vazodilataciu)

VAZOAKTIVNE LATKY = latky, ktoré st schopné vyvolat vazokonstrikciu (stiahnutie ciev) a vazodilataciu
(roztiahnutie ciev).
Vazokonstrikcia a vazodilatacia su velmi délezité pre regulaciu krvného tlaku.

VAZOKONSTRIKCIA

Vazokonstrikéné latky sa viaZzu na receptor a prostrednictvom G proteinov vyvolaju zvySenie intraceluldrneho
Ca2+ => dochddza k depolarizécii membrany a Ca2+ vstupuje L-typom napéatovo riadenych kandlov do bunky
a zaroven druhi poslovia uvolfiuju Ca2+ zo sarkoplazmatického retikula => dochddza ku kontrakcii hladkého svalu
v stene ciev

Priklady vazokonstrikénych latok :

SEROTONIN (5-hydroxytryptamin) — nachadza sa v bunkdach traviacej trubice a krvnych dosti¢kach (v sére), je
odvodeny z AMK tryptofanu (esencidlna AMK)

ADRENALIN — stvisi so sympato adrenergnym systémom

ANGIOTENZIN 11

VAZOPRESIN (antidiureticky hormén) — vznika v jadrach hypotalamu a secernuje sa neurotransmisiou do
neurohypofyzy

ENDOTELIN 1 —je produkovany endotelom pomocou endotelin konvertujiiceho enzymu, najsilnejia
vazokonstrikéna latka (30-50x viac nez angiotenzin 1)

VAZODILATACIA

Vazodilatatory spbsobia zvySenu hladinu cAMP, cGMP, ktoré cez proteinkindzu A sposobia zniZzenie Ca2+
cAMP, cGMP v hladkom svale stimuluju Ca2+ pumpu sarkoplazmatického retikula => to vedie k poklesu
koncentracie Ca2+ v bunke

Priklady vazodilataénych latok :

NO (oxid dusnaty) - latka tvorena endotelovymi bunkami (endotelom tvoreny relaxacny faktor), za istych
biochemickych pochodov je tvoreny z argininu (enzym NO syntasa)

ANF - atrialny natriureticky faktor/peptid

ADENOSIN

HISTAMIN — je obsiahnuty v heparinocytoch (Zirnych bunkach). Spdsobuje vazodilataciu cez H2 receptory
a uplatfiuje sa ako jeden z medidtorov zénetu. Cez H1 receptory méze histamin spdsobit vazokonstrikciu, ale
tieto receptory su v mensine.

ADRENALIN
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REGULACIA KRVNEHO PRIETOKU

Medzi lokalne (miestne) regulaéné mechanizmy radime — myogénna regulécia, endotelova a metabolicka
reguldcia.

Celkové regulacné mechanizmy radime — nervové, hormonalne, dlhodobé (napr. ladviny), baroreceptory (nahle
zmeny) a chemoreceptory.

Myogénna autoregulacia - jej reakcia spociva v lokdlnych reakcidch buniek hladkého svalstva.

Funguje na principe Ohmovho zakona, ktory spociva v tom, Ze na vyssi tlak odpovedad cieva vazokonstrikciou.
Podstatnd je zmena hladiny vapniku, ktoré vyvolavaju kontrakciu buniek hladkého svalstva v cieve.

(popisat mechanizmus vazokonstrikcie, ktory som uviedla vyssie)

Tento typ reguldcie sa uplatriiuje hlavne v fadvinach (umoZriuje aby prietok krvi glomerul. Kapildrami bol relativne
nezdvisly na zmenach tlaku), v mozgu (suvisi to so zmenou polohy tela, ked'leZzime a posadime sa, tak ndm klesne
tlak v mozgovych cievach, a to by bez autoregulacie znamenalo zniZenie prietoku krvi mozgom a ohrozenie
mozgovych funkcii).

Shear” dependentna regulacia — endotelova regulacia

Pokial v cieve dbjde k zvysSenej linedrnej rychlosti toku krvi, tak dochadza k podrazdeniu endotelu a produkuje
vazodilatacné latky ako NO — oxid dusnaty.

NO - oxid dusnaty, je vazodilatacny Cinitel, je teda produkovany endotelom pri jeho podrazdeni prilis velkym
prietokom krvi, NO z endotelu prestupuje rovno do buniek hladkej svaloviny ciev, viaZze sa na rozpustnu
guanylatcyklasu, zvysi hladinu cGMP, aktivuje sa proteinkinaza G, ktord fosforyluje kindzu lahkého retazca
myozinu, ktora sa tak stava nefunkénd a hladké svalové bunky sa tak nemézu kontrahovat => vazodilatacia

Prostacyklin a Tromboxan A2 — prostacyklin je tvoreny endotelom, TXA2 dostickami zo spolo¢ného prekurzoru
kys. Arachidonovej. TXA2 popdoruje vazokonstrikciu a agregéciu dosticiek — prostacyklin je jeho antagonista.

Prostaglandiny — PGI2 — najucinnejsi — spbsobuju vazodilataciu a znizuju tak krvny tlak, pretoze roztiahnutim Zil
zniZuju totalnu periférnu rezistenciu, ¢im znizia tlak

Kininogen je plazmaticka bielkovina, z ktorej dokdze enzym kalikrein (pritomny v krvi) odstiepit latku bradykinin.
Bradykinin p&sobi vazodilatane (posobi cez zvysend tvorbu NO). Existuje aj tkariovy kalikrein, ktory z kininogénu
odstepuje lyzylbradykinin. Ktory ma rovnaké vazodilatacné ucinky ako bradykinin. Slinné a potné Zlazy produkuju
pri svojej stimulacii kalikrein, ¢im dochdadza k tvorbe bradykininu, ktory spésobi vacsi prietok Zfazami a tym sa
zvysi objem vytvorenych slin/potu.

(v prednaske napisal, Ze vazoaktivne latky vyluCované endotelom su — prostacyklin, TXA2, prostaglandiny, NO,
endoteliny, histamin, adenosin)

Metabolicka regulacia

Metabolické produkty posobia autoregulacne.

Hodnota pH je velmi prisne strdzend. Tak isto hodnota krvnych plynov, ktoré ziskavame z okolia teda O, alebo
tvorime metabolizmom CO,. Pokial sa v naSom tele v rade periférnych ciev znizi hodnota kysliku, vedie to

k vazodilatécii. Co sa tyka CO,, pokial sa zvy3i, tak sa cievy taktie? dilatuju. Cize, pokial je znizeny prietok urcitou
oblastou, vedie to k hromadeniu splodin metabolizmu — klesa p0O2, zvysuje sa pCO2, zvySuje sa koncentracia
laktatu, drasliku, adenosinu. To vSetko sa prejavi ako pokles pH (aciddza), ¢o spdsobi vazodilataciu.

Takto to funguje prakticky vsade ale v plucach je to prisne naopak. Pretoze pohyb plynov v pltcach je opaény nez
v metabolickych tkdnich. Do metabolickych tkani sa kyslik odovzdava, v pltucach sa kyslik ziskava => z toho
dbévodu je regulacia opacna v plticach a periférnom systéme.

Metabolickd regulacia tak zaistuje svojim sposobom ochranu pred prili$ nizkym prietokom.

Adenosin —vyvoldva vazodilataciu — okrem fadvin a pulmondlnej artérie
Aktivacia adenosinovych A2A membrénovych receptorov
Stimuldcia tvorby cAMP
Znizenie pO2 — zvysuje tvorbu latok s vazodilataénymi Ucinkami — PGI2 a NO
ZvySenie pCO2 - zvysuje H+ v extraceluldrnej tekutine, aciddza vyvoldva hyperpolarizaciu membrény (K+) —
vazodilatécia
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Rychle (kratkodobé) regula¢né mechanizmy
-patria sem mechanizmy nervové aj niektoré hormonalne, chemoreceptory, baroreceptory, RAA, ANF

Nervové regulacné mechanizmy — su sprostredkované vegetativnym nervovym systémom — sympatikom
(predovsetkym) a parasympatikom. Hlavnd uloha je udrZovanie staleho tlaku krvi.

Vegetativny systém pbsobi na tkanivd pomocou koncovych mediatorov :

-noradrenalinu u sympatiku

-acetylcholinu u parasympatiku

Sympatikus sa uplatriiuje hlavne v kozi. Zvysend frekvencia vyvoldva vazokonstrikciu, znizena frekvencia
vazodilatdciu — sympatikus tak méze riadit tonus hladkého svalstva ciev sam.

Sympatikus - je oznacovany ako systém thorako-lumbalny. Sympatikus je usporiadany tak, Ze prvny neurén je
kratky a druhy neurdn je dlhy a vedie k nejakému orgdnu. Sympatikus prevazne zvySuje aktivitu, na srdce pdsobi
tak, Ze spdsobuje zvysenie kontraktility, dalej posobi pozitivne inotropne, chronotropne (zvySovanie rychlosti),
dromotropne (posiluje drahu) a bathmotropne. Sympatikus na cievy pésobi vazokonstrikéne, zvysuje aktivitu
srdca, zUZi cievy a zvysi krvny tlak.

Parasympatikus je oznacovany ako systém kranio-sakralny. U parasympatiku je prvy neurdn dlhy a druhy neurdn
kratky a vedie k nejakému organu. Vplyv parasympatiku je najvacsi predovsetkym vo vonkajsich pohlavnych
organoch, slinnych zlazach => su to tkane, ktoré vyZaduju nahle zvysenie krvného prietoku

Acetylcholin — je mediatorom parasympatického nervového systému. Vo svaloch a potnych Zlazach existuju
sympatické cholinergné vidkna. Vylucuju acetylcholin, ktory pésobi cez M3 receptory a spésobuje vazodilatdciu.

Hormonalne regulaéné mechanizmy

Nie su schopné tak rychlej reakcie ako mechanizmy nervové, su vsak schopné fungovat radovo v mindtach.
Najdolezitejsie su katecholaminy (produkované korou nadladvin) — hlavne hormdén adrenalin a v mensom
mnozstve noradrenalin (ten sa vsak tele vyskytuje hlavne ako neurotransmiter sympatiku).

Uginok katecholaminov zavisi hlavne od miesta pdsobenia, teda na aké receptory posobia (alfa alebo beta
adrenergné receptory). Existuju a; a a, Bi1, B2 adrenoreceptory.

B2 receptory — sa nachddzaju v cievach kostrového svalu, srdec¢ného svalu a pecene.

a4 receptory — sa nachadzaju v ostatnych cievach

Aktivdcia a; receptorov vyvolava vazokonstrikciu.

Aktivdcia B, receptorov vyvoldva vazodilatéciu.

Noradrenalin aktivuje len alfa receptory, kdeZto adrenalin alfa aj beta receptory => noradrenalin vyvoldva
vazokonstrikciu v cievach, adrenalin vyvolava vazokonstrikciu v cievach kde prevazuju alfa receptory, zatial ¢o
tam, kde prevazuju beta receptory vyvolava vazodilatdciu.

V niektorych cievach sa vyskytuju jak alfal tak beta2 receptory. Adrenalin sa v takychto cievach sprava dvojakym
sposobom :

1. v nizkych koncentrdcidch sa viaZze na beta receptory a sposobi vazodilataciu

2. vo vysokych koncentracidch sa viaze jak na beta tak na alfa receptory, a pretoZe alfa receptory su voci

beta receptorom dominantné, tak vysledny efekt bude vazokonstrikcia.

Adrenalin svojim p6sobenim na beta receptory vyvolava znizenie celkového periférneho odporu (zatial ¢o
v kostrovych svaloch prietok stupa, v koZi aj splanchnickej oblasti klesd —adrenalin pripravuje organizmus na
svalovy vykon). Su¢asne ma adrenalin vplyv aj na ¢innost myokardu — zvySuje minUtovy vydaj srde¢ny. Naproti
tomu, noradrenalin ma jediny Ucinok, a to zvySenie celkového periférneho odporu a tym aj krvného tlaku.

Noradrenalin — pdsobi na cievy cez alfal receptory a sposobuje vazokonstrikciu cez zvysenie hladiny Ca2+
prostrednictvom aktivacie systému fosfolipdzy C s ndslednou tvorbou IP3 (IP3 uvolfiuje Ca2+ zo
sarkoplazmatického retikula).
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Chemoreceptory

-systém, ktory strazi krvny tlak, teda aj prietok jednotlivymi dsekmi

Chemoreceptory su periférne a centralne.

Periférne chemoreceptory su umiestnené v obluku aorty a bifurkacii karotid v podobe teliesok.

Glomus caroticum (teliesko, tvorené periférnymi chemoreceptormi) — su citlivé na kyslik a oxid uhlicity, teda

zistuju ako je pritekajuca krv nasytena kyslikom a oxidom uhli¢itym (to znameng, Ze zistuju pO; a pCOy).

Chemorecep¢né reflexy funguju tak, Ze HOMEOSTAZA je definovana normalnym pH, normalnou hladinou 02

a CO2 v krvi a mozgomie$nom moku. Ale ked déjde k znizeniu pH, poklesu 02 a zvy$eniu CO2 => HOMEOSTAZA

sa narusi. Ked sa homeostdza narusi, tak periférne ide informdcia do centra cestou n.vagus

a n.glossopharyngeus, Cize sa aktivuje vazomotorické centrum v predizenej mieche.

A centralne chemoreceptory v prediZenej mieche reaguji na zmeny pH a CO2 (vzostup H+ a CO2). Vysledkom je

aktivacia sympatiku, ¢o vedie k zvyseniu srde¢ného vydaja a k vazokonstrikcii ciev (zvySenie periférnej

rezistencie) => obnova homeostazy. Tento reflex je spojeny aj s respirdciou. Centrum dychania je umiestnené

v prediZenej mieche, ktoré je stimulované chemorecepénym reflexom, pretoze CO2 prechadza

hematoencefalickou bariérou a je v mozgu hydratovany na H2CO3 (karboanhydrazou) a dalej disociovany na H+

a HCO3-. Tymto sa zvysi koncentracia H+, ¢o vedie k ventildcii v plUcach, a tym sa tak isto zvySuje pH a hladina

kysliku a zniZuje sa hladina CO2 v krvi => vedie to k obnove homeostazy.

=>bolo by zbytocné teda privadzat viac krvi, keby sme nedychali a preto je tento reflex spojeny s respirdciou

=>napr. ked zadrzim dych a potom pustim a lapnem po dychu, dondtila mda k tomu zvySena hladina CO2 v glomus
Caroticum

Baroreceptory

NevyuZivaju receptory, ktoré snimaju chemické zloZenie krvi, ale receptory, ktoré snimaju tlak.

Baroreceptory (ktoré monituruju krvny tlak) st umiestnené v obluku aorty a v karotickom sinuse.

Receptory v karotickom sinuse — reaguju pri nizsich tlakoch

Receptory v obluku aorty — reaguju pri vyssich tlakoch

Jednd sa teda o mechanoreceptory, ktoré monitoruju napétie steny prislusnej tepny. Tieto receptory reaguju na
zmenu tlaku a dochéddza k depolarizacii a tym vzniku akéného potencidlu.

Informacia o zvySenej stimulacii baroreceptorov pri zvysenom krvnom tlaku je vedend zo sinus caroticum
nervami (Heringove nn.) glossopharyngeu do nucleus tractus solitarii v medulle a z obluku aorty je informacia
vedena nervom vagom do nucleus tractus solitarii. Informdcia prichddzajuca IX. a X. nervom je integrovand
n.tractus solitarius a predand do :

Kardioinhibi¢ného centra — ktoré pozname ako ncl. Ambigus (jadro n.vagus) — n.vagus posobenim parasympatiku
na SA uzol spomali srde¢nu frekvenciu.

Kardioexcitacného centra — prostrednictvom sympatického NS p6sobi na SA uzol, ¢o vedie k zvySeniu srdecnej
frekvencie, rychlosti vedenia cez AV uzol, kontraktility

Vazomotorického centra — prostrednictvom sympatiku dochddza ku vazokonstrikcii arteriol a venul.
Kardiovaskularne centra v mozgovom kmeni — lokalizované v retikuldrnej formdcif pred(Zenej miechy a dolnej 1/3
mostu.

Informdcia o zvy3enom krvnom tlaku teda dorazila do centra, dochadza k vyhodnoteniu situacie v centre,
(odpoja sa dve centra — myslim si Ze kardioexcitacné a vazomotorické — to presne neuviedol v predndaske ale
logicky mi to z toho vyplyva, pretoze krvny tlak je zvySeny a treba ho znizit!). Cestou n.vagus namieri informacia
do SA uzlu a to vedie k zniZeniu aktivity srdca, srdce sa ukludni, poklesne minutovy srdecny vydaj, celkovy
periférny odpor a tlak. (v doésledku vazodilatacie).

V pripade znizeného krvného tlaku dochadza k utimu inhibicie sympatiku a zdroven inhibicie parasympatiku

a teda k vazokonstrikcif, ¢o zvySuje srde¢nu frekvenciu a kontraktilitu, a to zvysi opatovne krvny tlak.

Ortostaticka reakcia (funkcie baroreceptorov)

Ortostaticka reakcia je reflexnd reakcia organizmu na ortostaticka hypotenziu — znizenie krvného tlaku

v dbsledku zmeny polohy tela z fahu do stoja. Je sprostredkovana baroreflexom. Znizenie krvného tlaku
(arteridlny tlak klesd), vyvola zniZenie aktivity baroreceptorov v sinus caroticus a arcus aortae, ¢o vedie k inhibicii
parasympatiku a zniZeniu inhibicie sympatiku => to ma za nasledok vazokonstrikciu, zvySenua srde¢nu frekvenciu
a kontraktilitu.
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Bainbridgeuv reflex — nastava, ked' zlyhava Frank-Starlingov princip (ten je popisany v inej otazke).

Je to reflex, ktory zvy3uje srde€nt frekvenciu v désledku zvySenia objemu krvi. ZvySeny objem krvi je detekovany
baroreceptormi lokalizovanymi v obidvoch predsiefiach srdca. Vac¢si vyznam pre tento reflex maju receptory

Vv pravej predsieni.

Pokial sa zvysi Zilny ndvrat, tlak krvi v hornej a dolnej dutej Zile sa zvysi. Vedie to k zvy$eniu tlaku v pravej
predsieni => zvySeny tlak v pravej predsieni stimuluje baroreceptory v pravej predsieni. Tieto receptory vyslu
signaly do kardiovaskuladrneho centra v predizenej mieche, ktoré informuje centra, ktoré riadia sympatikus.
Sympatikus prostrednictvom beta receptorov na SA uzli zapricini zvysenie srdecnej frekvencie, ktoré moze viest
k tachykardii. Zvysenie srde¢nej frekvencie vedie k zniZeniu tlaku v hornej a dolnej dutej Zile mechanizmom
zvyseného Zilného navratu.

Bainbridgelv reflex (zvySuje TF pti zvySené naplini pravé siné) a baroreflex (sniZuje TF pfi zvyseném krevnim tlaku
a naopak).

zvyseni objemu intravaskularni tekutiny
(napf. nadmérné infuze)

J

T~

zvyseni tlaku v pravé predsini

|| | |

il =
stimulace ek '
predsifiovych zvyseny srdecni

receptort minutovy vydej

8 e

BAINBRIDGEUV
REFLEX

] - |

-

baroreceptorovy reflex

tepova frekvence

Systém renin — angiotenzin — aldosterén

-je to systém, ktory reguluje krvny tlak riadenim objemu krvi (do riadenia krvného tlaku sa zapojuju aj fadviny)
Pokial klesne objem telesnych tekutin, klesne tlak a tym aj filtracny tlak, ktory v ladvindch zaistuje ucinnd
glomeruldrnu filtraciu. (¢o je nevyhnutné pre tvorbu modi). Zmenu zaznamenaju mechanoreceptory
(barorecpetory) v aferentnych arteriolach. Tento pokles tlaku vedie k syntéze RENINU (proteolyticky enzym —
peptidaza, k syntéze reninu vedie aj znizend koncetracia NaCl v distdlnom tubule nefrénu), renin je produkovany
juxtaglomeruldrnymi bunkami ( predovsetkym vas afferens). Renin odstiepi z ANGIOTENSINOGENU (plazmaticka
bielkovina —alfa2 globulin, nachadza sa v plazme) ANGIOTENSIN I (dekapeptid). ANGIOTENZIN | je pomocou
angiotenzin konvertujiceho enzymu (ACE — vyskytuje sa predovietkym v plticach) na ANGIOTENZIN 1I
(oktapeptid).

ANGIOTENZIN 11 :

-jednd sa o jednu z najucinnejsich vazokonstrikénych latok, zvysuje krvny tlak (aj periférny odpor)

-v [advinach posobi predovsetkym na vas afferens, a tym udrzuje G¢innu glomeruldrnu filtraciu

-pbsobi v mozgu (na hypotalamus), kde vyvolava sekréciu ADH a pocit smadu , chut na slané

-pOsobi v kore nadladvin, kde stimuluje sekréciu aldosterénu

-sam o sebe pdsobi v [advinovych tubuloch (predpokladdm Ze proximdlne tubuly :D ), kde zvySuje resorpciu Na+
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Aldosterdn (mineraolokortikoid — hospodari s mineralmi v fadvine) - pdsobi v zberacom kanaliku (a distalnom
tubule), kde zvysuje spatnu resorpciu Na+ a tym aj vody, ¢im normalizuje nizsi objem telesnych tekutin. Zvysené
spdtné vstrebavanie Na+ je vSak spojené s vacsim vylu¢ovanim drasliku.

Sekrécia aldosterénu je ovplyviiovana nielen cez RAAS, ale aj cez ACTH (stres), alebo pri tazkej hyperkalémii.

*sekréciu reninu stimuluje :

->znizend hladina NaCL v distdlnom tubule (chemoreceptory macula densa sposobia zvySené vyplavovanie
reninu)

->baroreceptory vo vas afferens (nizsi tlak — potrebujeme ho zvysit)

->aktivita sympatiku cez betal receptory (noradrenalin cez betal receptory posobi taktiez priamo na bunky
tubulov, v ktorych zvysi resorpciu Na+)

Obecne sa RAAS aktivuje pri — hypotenzii, hypovolémii (dehydratéacia, krvdcanie) alebo hyponatrémii.
Sekréciu reninu spatnovazebne inhibuje angiotenzin II, ADH. Dalej jeho sekréciu znizuju natriuretické peptidy.

ATRIALNY NATRIURETICKY PEPTID

Tvori ho myokard predsieni.

Je tvoreny, ked' sa zvysi objem telesnych tekutin, zvysi sa Zilny navrat do predsiene, déjde k pretazeniu jej steny,
¢o zaznamenaju volumoreceptory, ktoré vyslu signal, ktory stimuluje vyplavenie ANP. => je uvolfiovany v pripade,
ked' stupa objem telesnych tekutin.

ANP je uvolfiovany do krvi, krvou sa dostava do ladvin, kde sp&sobi zvysené vylucovanie sodiku tym, Ze utlmi
spatnu resorpciu Na+ (a tym aj Cl-) v zberaciom kanaliku. ZvySuje sa tak vylucovanie vody a objem telesnych
tekutin je normalizovany .(pokles periférneho odporu)

ANP => ma vazodilatacny Gc¢inok

SYSTEM ANTIDIURETICKEHO HORMONU (ADH, VAZOPRESIN)

ADH — je peptidovy hormon, ktory je spolu s oxytocinom produkovany v dvoch hypotalamickych jadrach
(ncl.paraventricularis a ncl.supraopticus). Do zadného laloku hypofyzy (neurohypofyzy) sa dostavaju
anterogradnym axoplazmatickym transportom => to je z tela neurdnu, kde dochadza k ich syntéze su
transportované axénom az na nervové zakoncenia v neurohypofyze, kde su skladované v sekréénych granuldch
(Herringove telieska) a uvolfiované na podnety hypotalamu.

ADH sa podiela na riadeni stdleho objemu telesnych tekutin a na riadeni osmolality.

Osmolalita krvnej plazmy sa pohybuje okolo 290mosm/kg H20. Pokial dojde k jej zvyseniu alebo zniZeniu, su
tieto zmeny zaznamenavané osmoreceptormi v hypotalame, ¢o vedie k sekrécii ADH.

Pri zvySenej osmolalite (zvy$Send sekrécia ADH) sa zabuduje do zberacich kanalkov viac akvaporinov, a tym sa
zvysi spatna resorpcia vody. Dosledkom zvysenej resorpcie vody je zvyseny tlak, zvyseny Zilny navrat.

Pri znizenej osmolalite (znizend sekrécia ADH) sa zabuduje do zberacich kanalkov menej akvaporinov, a tym je
znizend spatna resorpcia vody. Dbjde tak k zniZeniu krvného tlaku a vyplavuje sa renin.

Co sa tyka objemu telesnych tekutin — ked je zvy$eny objem, tak je znizend sekrécia ADH, ked je objem znizeny,
tak sekrécia ADH je zvysena.

Zvysené/znizené vylu€ovanie vody sa zaistuje cez V, receptory — ktoré sa nachdadzaju v fadvinovych zberacich
kanalkoch, riadenie osmolality

Vazokonstrikény efekt je sprostredkovany Vi receptorom — nachadzaju sa v hladkej svalovine ciev, vyvolava
vazokonstrikciu arteriol, zvy3uje periférny odpor - vazokonstrikény efekt sa uplatfiuje v pripade silného krvéacania.

Angiotenzin 1l zvySuje sekréciu ADH!!!
ADH — sa radi medzi pomalé (dlhodobé) regulaéné mechanizmy

V tejto otdzke je zahrnutd aj otazka ¢islo — 25,26,27,28
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29. Mikrocirkulace, prutok krve ledvinami.

Pod mikrocirkulaciou rozumieme krvny obeh v arteriolach, kapilarach, venuldch a arteriovenéznych
anastomodzach.

KAPILARY sa oproti inym cievam vyznacuju vyraznym transkapildrnym transportom, ktorym myslime :
- Filtraciu (vydaj vody do intersticia)
- Resorpciu (prijem vody z intersticia)
- Difaziu (vymena latok)
=>vdaka tymto funkcidm sa kapilary funkéne oznacduju ako cievy vymenné
Z arteriol odstupuju bud priamo kapildry, alebo tzv. metarterioly.
Metarterioly — prechddzaju plynule vo venulu.
Arteriovendzne anastomdzy — su spojenie medzi arteriolou a venulou, ktoré obchadza kapilarne reciste
(nachdadzaju sa hlavne v kozi, koniec prstov, nos, maju vyznamny vplyv v termoreguldcii).

Capiltary bed
|

Capdlary

Anteriole Venulo

Precapdiary

sphincler Theeoughtare

channel

Metantenole (serves as
vascular shunt when
precapdlary sphinciars
are closed)

Artonovenous
Anaslomosis

KAPILARY — s cievy, ktoré nemaju hladku svalovinu, len pri odstupoch mdzeme najst pruzok cirkuldrnej svaloviny
nazyva prekapilarny sfinkter. Kapildry spolu na venéznom konci anastomozuju, ¢im vznika kapildrna siet.
V kapildrach prejde asi 5% cirkulujucej krvi (250ml) za 1-2 sekundy.

Podla stavby kapildry méZzeme rozdelit :

=>kapilary so stvislou endotelovou vystelkou a stvislou vrstvou bazalnej laminy (napr. mozog, koza)

=>kapilary s pinocytarnou aktivitou (napr. srdecny a kostrovy sval, urcité latky prechddzaju cez endotelové bunky
pinocytdzou)

=>kapilary fenestrované — su so stvislou bazalnou laminou, avsak so Sterbinami medzi endotelovymi bunkami,
ktoré su prepazené diafragmou (v ¢reve, v endokrinnych Zlazach, typické pre miesta s vyraznou filtraciou a
resorpciou latok)

=>kapilary s podrmi — to je so suvislou bazdlnou laminou a otvormi medzi endotelovymi bunkami, ktoré nie su
prepazené diafragmou (napr. v glomeruloch ladvin)

=>kapilary sinusoidné — s nepravidelnym luminom, nesuvislou bazalnou laminou, medzi endotelovymi bunkami
su Cetné fenestrdcie a pory (napr. pecen, slezina, kostna dren)

Priemer kapildry je bezne okolo 6um. Priemer erytrocytu je 7,4 um, takze pri prechode erytrocytu kapilarou je
potreba kapilaru "zdeformovat”. Vdaka pravouhlému odstupu kapildry z metarterioly sa do nej dostavaju
erytrocyty jeden po druhom — stencéeny stred erytrocytu prestupuje stredom kapildry a tlstejSie okraje su
,nalepené” na stenu kapildry, ¢o je vyhodné, pretoze :

=>prave na okrajoch sa nachadza najviac hemoglobinu s potrebnym 02

=>priamym dotykom erytrocytu a endotelovej bunky je ulahéenad difuzia 02 a CO2

To do akej miery prebieha transport latok v kapilarach sa odvija od :
=>permeability kapilar

=>rozdielu tlaku v kapildre a extracelularnej tekutine

=>v pripade difuzie zaleZi aj na koncentrécii latky (koncentratnom gradiente)
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Na arteridlnom ,zaciatku” kapilary prevlada filtracia, je to preto, Ze hydrostaticky tlak krvi (cca 30 mmHg) je vyssi,
nez onkoticky tlak bielkovin (24mmHg). Na vendznom , konci“ kapildry prevldda resorpcia, a to preto, ze
hydrostaticky tlak (15 mmHg) je nizsi, nez onkoticky tlak bielkovin, ktoré preto k sebe ,tiahnu“ vodu. Podla svojo
objavitela je hydrostaticky a onkoticky tlak ozna¢ované ako Starlingove sily.

FILTRACE = RESORPCE + ODTOK LYMFY

fymfanckd

[

e a8 .
Illmlt. ’°%l an

2 protichodné deje :

Filtracia (20 litrov) x resorpcia (18 litrov), 2 litre su vracané do obehu lymfatickou drendzou

Ked'sa zvysi hydrostaticky tlak v kapildre, je mozné prevysit filtraciu nad resorpciou a dochadza ku vzniku otokov.
BeZne prevazuje filtracia nad resorpciou, to by mohlo viest k hromadeniu tekutiny v intersticiu a ku vzniku
otokov, ale k tomu nedochddza vdaka tomu, Ze 10% prefiltrovanej tekutiny je odvadzané lymfatickymi cievami
=> ich upchanie je dalSou pric¢inou otokov

Pri poskodeni kapildry su podrazdené senzitivne nervy, ktoré vedu informaciu o podrdzdeni do miechy

a nasledne je z nich vyplavovana substancia P, ktora zvysi permeabilitu kapildr. Tejto smycke hovorime axonovy
reflex (uplatfiuje sa u vSetkych cievach).

PRUTOK KRVE LEDVINAMI

Prltok krve ledvinami se odviji od jejich vyznamné funkce na udrzovani homeostdazy. Vysoka filtrace vyZzaduje
dostate¢ny pfisun krve (1,2-1,3 I/min; skoro 20- 25% minutového objemu srde¢niho) pod dostate¢nym tlakem.

Pratok krve samotnymi ledvinami vSak nenfi rozloZzen rovnomérné — nejvice krve protéka kdrou (90%) , kde se
nachdzeji glomeruly a probihd zde filtrace (spousta kysliku se spotfebuje pfi transportu iontd, predevsim Na+).
Mensi mnozstvi krve pak protéka drenf a velmi malé mnoZzstvi protéka vnitfni zénou ledviny (protéka tudy
potifebné minimum pro udrZzeni metabolismu bunék).

I Krvny obeh v ledvindch musi splnit dve hlavné Ulohy: zabezpedit dostatocny kontakt parenchymu s
extraceluldrnou tekutinou a zabezpedit dodavku kyslika, ktord by zodpovedala energeticky ndroénym procesom
tubuldrnej exkrécie a spatna resorpcia
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Renalni cirkulace:

Kazdd ledvina je zasobend rendlnou artérii, priamo odstupujuci z aorty. Pred vstupom do hilu ledvin sa deli na
2-3 vétve -> aa. segmentales, ktore zasobuju hornej, strednej a dolnu ¢ast ledviny. Arterie sa v ledvinach deli
dalej na aa. interlobares, aa.arcuate a z nich odstupujuc aa interlobulares, ktoré
potom davaju vznik aferentnymi arteriolam, kt privadzaju krv do glomerulov.

Cortical radiate
vein

Cortical radiate

Arcuate vein

Krv odvadzaju arteriolae glomerulares efferentes (vasa efferentia) , ich priebeh Renal column
a usporiadanie sa lisi podla druhu nefronu:

Arcuate artery

Interlobar vein

Major calyx
Interlobar artery

Papilla of
pyramid

e  KortikdIne nefrony: (su blizie k povrchu, HK zasahuje iba do vonkajsej e <
Casti drene- je kratka) eferentné arterioly sa vétvi v peritubuldrni site R Eetus { N X oo sy
kapildr, ktoré obklopuju proximalny a distalny kanalik -> krv sa zbiera Minor calyx Z 7 (< pesaion
do interlobularnych vén -> vv. arcuate -> v. renales & I
e Juxtameduldrne nefrony: (HK zasahuje hlaboko do drene, je dlhd
a podiela sa na osmotickej stratifikacii) eferentné arterioly su :
pomerné dlihé, pred vstupom do drene vyddvaju vetve, ktoré .
vytvaraju peritubularni kapildrni site okolo proximalynch a distalnych juxtameduldrnych nefronu ->
potom tieto arterioly pokracuju smerom do drene, kde sa vetvia na 12-25 arteriolae reactae (vasa
recta) —(podielaju sa na déleZitom vstrebdvani) -> krv odteka do vv. interlobulares alebo priamo do
vv arcuate do v. renales
Typickym rysom krvného obehu ledviny je existencia dvoch kapilarnych sieti za sebou. Bezprostredne do
glomerulu je krv privadzana aferentnymi arterioalami, ktoré sa vetvi do kapilarnej siete glomerulu. Odtial je krv
odvadzana eferentnymi arteriolami a znovu sa vetvi do peritubuldrnej kapilarnej pletené. Vdaka tomu je tlak krvi
v kapildrach glomerulu pomerne vysoky (asi 60 mmHg), ¢o je vyhodné pre filtraciu, a v peritubuldrnych
kapilarach je nizky (asi 15 mmHg), ¢o je zasa vyhodne pre reabsorpci (peritubularne kapildry su v dreni, kde musi
byt niZsi tlak, lebo nechceme, aby sa nam vyplavili ionty, ktore sa musia vstrebat © )

Segmental arteries

Renal pyramid 5 Major calyx
of medulla )

Ureter

Fibrous capsule

Tlak krvi v ledvine a tym padom aj FT ( filtracny tlak) je odvodeny od tlakovych pomerov v ledvine;
mechanizmi na udrziavanie su hlavne tubuloglomeruldrne vazby, systém RAA, a vztah mezi vas afferens a vas

efferens. (vid' nizsie pri reguldcif)

Vedla krvného recisté je v rendlnom parenchyme aj lymfatické, bez ktoreho by drefi nebola schopnd v plnej
miere splnit svoju funkciu v reguldcii osmolality definitivnej mocu.

Ako autoregulacia RBF (renal blood flow) sa oznacduje skutoc¢nost, Ze sa prietok plazmy ledvinami (RPF) a tym
aj GFR meni v rozmedzi systémového krvného tlaku 80 az 180 mm Hg len velmi malo. Ak klesne vsak tento tlak
pod 80 mm Hg, zniZi sa rychlo prietok krvi a nakoniec filtracie ustane.

Pratok krvi ledvinami:

Ledvinami pretecie asi 20-25 % hodnoty klidového srdcového MV (= 1200 az 1300 ml/min -> 1 7001 /deri ), a
oznacuje sa ako renalni frakce MV.

Okolo 90% prietoku smeruje do kory (tvori 75% tkaniva oblicky) a 10% do drene ledvin. V kore je 02
spotrebovany predovsetkym pri metabolickych dejoch a je tu transportovany aktivne (ATP dependentny).

Denne sa vytvori 170-180 | ultrafiltratu (primarneho mocu) a priblizne 1,51 definitivneho hypertonického
mocu. Minutova spotreba kyslika ¢ini okolo 18 ml (= 6 ml / 100 g / min) Na tejto spotrebe sa vZdy najviac podiela
aktivny tubuldrny transport, v prvom rade sodnych iénov.

Pre exkrecnou funkci ledvin je rozhodujuci predovsetkym prietok extracelularnej tekutiny, konkrétne krvnej
plazmy. S pouzitim hematokritu Ize z celkového prietoku krvi ledvinami stanovit velkost rendlneho prietoku
plazmy, ktory ¢ini okolo 700ml / min (clarance PAH udava efektivny renalny prutok plazmy)
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Autoregulacia priitoku krve ledvinami:

o

Schopnost ledvin udrzovat prietok krvi je pomerne konstatna;
Cielom je omezit posobenie celkového systémového tlaku a udrzanie stalej GFR

Myogénna autoregulace : (vztah medz VA a VE) :

-> na vzestup tlaku reaguji vazokonstrikci predevsim vas afferens a interlobularne artérie (vétsi odpor pfi
zvétSeném tlaku — normaini filtracni tlak)

->na pokles tlaku reaguji vzodilataci prfedevsim vas efferens (snizi se odpor vas afferens, tym sa zvysi odpor
vas efferens)

Vyznamné plsobi systém renin — angiotensin — aldosteron (RAA), ktery ovliviiuje krevni tlak. Renin je
tvofen juxtaglomerularnimi burikami (pfedevsim vas afferens). Takto vyprodukovany renin odstépi z
angiotensinogenu angiotensin |, ktery je pfes ACE (enzym konvertujici angiotensin) pfeménén na
angiotensin Il. ACE se vyskytuje predevsim v plicich -> podpora sekrece aldosteronu -> silny vazokonstrikény
uc¢inok na vas efferens (vid otazka 27)

Tubuloglomerularna spatna vazba (vid otdzka 14) — zpetna vazba, pri kt dokdze edvina zUzit VA -> omezit
hodnotu GF, ak sa v primarnom moci objavi vela Na+, kt sa nedokazZe vstrebat; pdsobi aj opacne
Prostaglandiny — vasodilatac¢né ucinky (PGI2)

Oxid dusnaty- vasodilatacny efekt

Endoteliny- vasokonstrikénd latka produkovana endotelom

Stanoveni pratoku plazmy ledvinami (RPF)

e Velikost pratoku plazmy ledvinou Ize méfit pomoci latek, které se filtruji v glomerulech, ale v tubulech

se neresorbuji, ale naopak se secernuji, napr. PAH.

*  Clerance kyseliny p-aminohippurové (PAH) — hodnota okolo 650 ml/min, coz odpovida pratoku plazmy

ledvinami.

*  RPF=Upay XV / Ppan = Cpan (Upan je koncentrace v moci v mg/ml, V je diuréza, Ppan je plazmaticka

koncentrace v mg/ml)

Stanoveni pratoku krve ledvinami (RBF- renal blood flow)

*  Hodnota pritoku krve ledvinami je 1200 ml/min, tj. asi 25 % minutového srdecniho vydeje — tzv. rendlni

frakce.

*  RBF=RPF/ 1 - hematokrit (RPF=pritok plasmy ledvinami, hematokrit pfedstavuje objem krve, ktery

zaujimaji cervené krvinky)

RBEF lze zjistit méteni priitoku plazmy ledvinami (RPF normalng okolo 0,6 I/min). Na zakladé Fickova principu se
pouzije infuze takové testovaci latky, ktera se z krve téméf tpln& odstrani pi jediném prittoku ledvinami. Plati: mnoZstvi
PAH/¢&as, které pritéka a. renalis do ledviny, minus mnoZstvi, které ledvinu vendzni krvi opousti, se rovna mnozstvi, které se za
ptislusny ¢as vylouci. Dostaneme vztah, v némz Papan = koncentrace PAH v arterialni krvi, Prpan = koncentrace PAH v krvi ve
vena renalis, Upan = koncentrace PAH v moéi, V. = objem moci za ¢asovou jednotku: [RPF = Vi * Upan / (Papas — Prveai) [Prvpan
&ini pouze 10 % Papan a normalné se neméfi. Je v3ak tfeba brat tuto hodnotu v tvahu a clearance PAH (=Vy * Upan / Papa) délit
0,9 takze: [RPF = Vu * Upan / (0,9 * Papan) J Papan v8ak nesmi byt ptilis vysoka, protoze by mohla byt prekrocena kapacita pro
sekreci PAH a naméfena clearance PAH by pak byla mnohem men3i neZ skute¢ny RPF. Za pomoci hematokritu se nakonec

vypocits RBF: [RBF=RPE/(I-Hk() & PA~ foria- Sauiis b funon ore

Stanoveni filtracni frakce (FF)

e Hodnota 0,16 —0,20.

e Porovnava velikost glomerularni frakce a RPF.
*  VyjadFuje se bud'v % nebo absolutnim cislem.
. FF =GF / RPF = Cjn,kr/ CPAH
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30. Fyziologia prietoku krvi plucnym recistom, prietok krvi portdlnym obehom

PRIETOK KRVI PLUCNYM RECISTOM

Plucne artérie a arterioly su kratsie neZ systémové, maju viak vacsi priesvit a tensie steny, pretoze obsahuju
menej hladkej svaloviny. Vény su taktiez kratsie, maju vacsi priesvit, ale StruktUrou steny sa prakticky neliSia od
vén systémovych. Lymfatickd drenaz pluc je bohatsia v porovnani s ostatnymi tkarami.

Cievy pltcneho recista maju sympatickd a parasympaticku inervaciu. Stimuldcia sympatiku vedie vedie k miernej
vazokonstrikcii (vzostupu periférneho odporu) a stimuldcia parasympatiku k miernej vazodilatdcii (pokles
periférneho odporu plucneho recista).

Krvny tlak je v pldcnom recisti nizky. Velmi nizke hodnoty dosahuje tlak krvi v plucnych kapilarach a je pre funkciu
plic mimoriadne vyznamny.

V plicnom recisti je tlak krvi mensi nez onkoticky tlak plazmy => ¢iZe v plicach vznika velkd tendencia nasavania
tekutiny do kapildr — brani teda filtracii tekutiny do alveolov, alveoly su tak udrZované suché, o je zakladnd
podmienka ucinnej vymeny dychacich plynov. Pokial tlak krvi v plicnych kapildrach stlpa a prevysi hodnotu
onkotického tlaku plazmy, dochadza k filtracii plazmy do intersticia, neskor do alveolov a za¢ne sa vyvijat plucny
edém.

Nizka hodnota TK v pltcnych kapildrach ma vyznam vo vztahu k osmotickému tlaku plazmatickych bielkovin.

Plicnym recistom pretecie za urcity ¢asovy Usek rovnaky objem krvi, aky pretecie za rovnaku dobu systémovym
obehom. Velkost prietoku krvi pldcnym recistom sa teda rovna velkosti srde¢ného vydaja, €o je za kludovych
podmienok 5-61/min. Prietok krvi plicami stdpa pri svalovej praci, pretoZe sa zvysuje vydaj favej komory, zvysuje
sa i vydaj pravej komory.

Behom usilovnej fyzickej ndmahy sa moze prietok zvysit na 3-5 ndsobok kfudovej hodnoty. Pritom vzostup tlaku
v plicnych artériach, je pomerne maly. Dovodom je velka poddajnost plticnych ciev a otvaranie pltucnych kapilar,
ktoré boli v klude uzavreté.

Velkost prietoku krvi jednotlivymi ¢astami pltc u stojacej osoby nie je obvykle rovnaka. Zemska pritaZlivost
znizuje tlak krvi v pltcnych artéridch uloZenych nad Urovriou srdca a zvySuje ho v artéridch pod Urovriou srdca.
Preto je prietok krvi hornymi (apikdlnymi) partiami pluc zretelne nizsi nez prietok krvi bazalnymi partiami.
Naopak u leZiacej osoby su tlakové rozdiely zanedbatelné.

Daléim faktorom, ktory sa uplatfiuje v regionalnych rozdieloch prietoku, je zavislost prietoku na velkosti
ventilacie jednotlivych ¢astf pltc. Casti menej ventilované maju nizku koncentraciu kysliku v alveolarnom
vzduchu a vyssiu koncentraciu oxidu uhli¢itého. Tym sa prietok krvi menej ventilovanou ¢astou pluc znizi, krv sa
presunie do lepsie ventilovanych oblasti, ¢im je zaistend optimdlna oxygendcia krvi za danych podmienok.

V systémovom obehu je situdcia z cela opacna — miestna hypoxia ¢i hyperkapnia vedie k vazodilatacii, ¢o zvysuje
krvny prietok danou oblastou a upravuje odchylené hodnoty pO2 a pCO?2.

Na zy3eny tlak krvi reaguju plicne cievy zniZzenim ich rezistencie
-kapacitné reciste — rezervoar krvného volumu — az 300ml krvi
Na znizeny parcidlny tlak O2 a zvySeny parcialny tlak CO2 reaguju plucne cievy vazokonstrikciou.
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HEPATALNY OBEH

Splanchnicky obeh — myslime nim obeh traviacim Ustrojenstvom, pecefiou, slinivkou a slezinou.

V splanchnickej oblasti nachddzame 2 obehy:

-obeh funkény — ktory je zaisteny v. portae, tento obeh je prispdsobeny metabolickym funkcidm, to je
transportu vo vode rozpustenych Zivin do pecene, kde su tieto Ziviny spracované

-obeh nutritivny — zaistuje vyZivu jednotlivych oddielov traviacej sustavy (truncus coeliacus, a.messenterica
superior et inferior). — z uvedenych tepien odstupuju tepny k jednotlivym orgdnom

Cievy v splanchnickej oblasti st bohato vybavené predovietkym alfa adrenergnymi receptormi a vplyv sympatiku
tu preto vyvolava vazokonstrikciu aj pri pdsobeni adrenalinu v strese, kedy je potreba krv odklonit do
potrebnejsich oblasti. To suvisi s dalSou funkciou splanchnického obehu :

FUNKCIA REZERVOARU KRVI — v pripade nutnosti je mozné vazokonstrikciou ziskat a7 1 | krvi behom jednej
minuty

PECEN

Do pecene je v klude privddzané 25% krvi, ktoru srdce za minUtu precerpa, to je asi 1,5l.
1 liter privadza v.portae — chudobnejsia na kyslik, nesie so sebou % potrebného 02
0,5 litrov a.hepatica — nesie so sebou % potrebného 02

Krvny obeh pecene sa deli na nutritivny a funkény :

Nutritivny obeh (vyZivny) — je zaisteny a.hepatica (vetva truncus coeliacus). Vetvy artérie sa vlievaju do sinusoid,
v ktorych sa miesa vendzna a arteridlna krv, ktord sa potom vlieva do centralne Zily.
A.hepatica — privadza kyslik pre funkciu pecene

Funkény obeh — je zaisteny v.portae (TK 10mmHg) privadza vstrebané Ziviny z Criev, vstupuje do pecene

v jaternej brdne a vetvi sa aZ na jaterné Zily (TK cca 5SmmHg) pretekajlce portobildrnym priestorom. Tie sa vetvia
do sinusoid pretekajucich medzi trdmcami hepatocytov a stekaju do centralnej Zily. Centrélne Zily sa spojuju, krv
vteka do jaternych Zil (vv.hepaticae), ktoré sa vlievaju do dolnej dutej Zily

Jaterny acinus — je zdkladna funkénd jednotka pecene

V 2 protilahlych vrcholoch sa nachddzaju 2.centralis a v dalsich dvoch protilahlych vrcholoch 2 protobilidrne
tridde. (interlobularny Zl¢ovod, interlobuldrna véna- vetva v.portae, interlobuldrna artéria — vetva a.hepatica)
Zasobuje hepatocyty kyslikom, okysli¢ena krv najprv zdsobuje hepatocyty oko osy acinu, smerom na perifériu sa
v pretekajucej krvi znizuje pO2.

Jaterny acinus je rozdeleny do 3 zén :

-periportdlna zona — zadsobovanad krvou, ktord ma pO2 blizky arteridlnej krvi a obsahuje dostatocné mnozZstvo
Zivin. Preto tu prebiehaju procesy ako — oxidacia, glukoneogeneza, syntéza bielkovin

-intermedidlna zéna — hranica medzi jednotlivymi zénami

-pericentralna zéna — lokalizovana na periférii acinu, zdsobovana krvou s nizsim obsahom Zivin a kyslika.
Prebiehaju tu napr. redukéné reakcie, lipogeneza, glykogenolyza, detoxikécia alebo tvorba pigmentu.

Jaterny acinus je Cerveny a vidime na fiom ako
/ to okysli¢enie klesa od 1->2->3 — su to tie zony,

ktoré som popisala vyssie.
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Regulacia prietoku peceriou :

-v peceni sa uplatriiuje len vazokonstrikény vplyv sympatiku — dochddza tak k mobilizacii krvi z kapacitnych ciev
pecene pri zvysenom tonu sympatiku — jaterni sympaticky plexus tak sposobuje len vazokonstrikciu! !l
(vazodilatacna aferentdcia do pecene chyba).

-v humoralnej regulacii sa uplatiiuje adenosin — v klude sa adenosin v peceni hromadi a dilatuje jaterné arterioly
do pecene teda vstupuje viac krvi z a.hepatica. Po jedle sa situacia obrati a do pecene bude privadzat viac krvi
v.portae. Zvysené vyplavovanie adenosinu po jedle sposobi, Ze sa jaterné arterioly kontrahuju.
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31. Erytrocyty — morfologické a funkcné charakteristiky, vznik a zénik

KRV

Tekuta tkan tvorena :

Krvné elementy (korpuskularne Castice) — cervené krvinky, krvné dostic¢ky + prostredie v ktorom sa pohybuju
krvné elementy

Plazma — nebunecnd ¢ast, vznika oddelenim od buniek, pokial ju centrifugujeme opét ziskame ¢iru tekutinu —
sérum

Objem krvi ¢ini 7-10% telesnej hmotnosti muz —>5-6 | krvi  Zena -> 4,5-5| krvi
Hematokrit ndm umoziiuje predstavu o zakladnom zlozeni krvi.

FUNKCIA KRVI -«Plasma
->transportna — prenos kysliku, signalnych molekudl(hormény), tepla —

POTENa = prenos Kystiy, signainy ( V), tep Whole | o White blood cells,
->rozvoz zivin a odvddzanie splodin Blood CENTRIFUGE the “buffy coat”

->pufrovacia a obranna (biele krvinky)
->udrzuje sa v nej stala osmolalita okolo 290mosm/I
->stdle pH =7,4 (+,-0,4)

~¢-Red blood cells

ZLOZENIE KRVI
Krvna plazma + krvné bunky + voda a v nej rozpustené latky
Je to koloid, to znamen3, Ze bielkoviny sa nerozpustaju, pohybuju sa v celku
=  BIELKOVINY (65-85g/1)
organické albuminy — je hlavny protein v plazme, ide o najmensie proteiny suvisia s onkotickym tlakom,
v plicach ma vyssia hodnota onkotického tlaku velky vyznam.
Udrzuju staly objem plazmy (onkoticky tlak).
Tvoria sa v peceni. Maju transportnu funkciu.
globuliny — a B y — tvoria sa v peceni a v plazmatickych bunkach, maju transportnu funkciu
(ceruloplasmi, transferin) a imunitnu funkciu (gaba-globuliny)
protrombin, fibrinogén — Ucastnia sa krvného zrdzania
GLUKOZA (3,9-5,5mmol/1)
ANORGANICKE SUCASTI, predovietkym iény :
Na* 140mmol/l (extracelularny), hlavny kation plazmy, udrzuje staly objem plazmy a stély osmoticky
tlak
K* 5 mmol/I (intraceluldarny), ma vplyv na excitabilitu buniek
CI- 100 mmol/l, hlavny anién plazmy, udrzuje staly objem plazmy, osmoticky tlak a ma vplyv na pH
HCO3™ 24 mmol/I, tvori hlavny pufraény systém krvi

438

Sucastou krvi sU rozpustené latky a prendsané latky.

= Krvné elementy
Cervené krvinky (erytrocyty)
Biele krvinky (leukocyty)
Krvné dosticky (trombocyty)

ERYTROCYTY

Nemaju jadro, nemdzu sa regenerovat, preto Ziju limitovanu dobu. (prenatédlne 90 dni, u dospelych 120 dni).
Nemozu produkovat ATP oxidativnou fosforyldciou.

Velkost normalnej cervenej krvinky je 7,4 um.

Normalna cervend krvinka ma tvar bikonkavného terc¢iku. Tvar erytrocytu udrzuje membrana. Spektrin je protein,
ktory je hlavnou sucastou membranového skeletu. Membranovy skelet je proteinova siet na vnutornej strane
membrdny a je doleZity pre udrZanie a tvar erytrocytu. Spektrin je k membrane (presnejsie k inetgrdlnemu
proteinu band 3) pripojeny pomocou proteinu ankyrinu. Band 3 (taktieZ kapnoforin) vymieria HCO3- za Cl-.
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Hematokrit
=>pomer Cervenych krviniek v plazme — priemernd hodnota 45%
Pocet cervenych krviniek

Q4,2-5,4.10°/ul krve
& 4,6-6,2.10° /ul krve

FUNKCIA CERVENYCH KRVINIEK

Vdaka obsahu hemoglobinu st ¢ervené krvinky hlavnym prendsacom kysliku (z pluc do tkani) a oxidu uhli¢itého
(z tkani do pluc). Kyslik sa viaze na svoje vdzbové miesto na hemoglobine, oxid uhli¢ity sa rovnako viaze na
hemoglobin (na N-koniec beta retazca), ale je transportovany aj v podobne HCO3- (vznikd v erytrocytoch
pomocou enzymu karboanhydrazy), ¢i ako fyzikdlne rozpusteny v krvnej plazme.

METABOLICKE POCHODY V CERVENYCH KRVINKACH

Zdrojom energie (ATP) je anaerdbna glykolyza — nemaju Ziadne organely, takto je metabolizované 90% glukdzy
a glykolyza v erytrocyte je vidy zakoncena laktatom.

Prebieha pentozovy cyklus — produkuje NADPH — U¢astni sa v antioxidacnych reakciach, NADPH je potrebny pre
redukciu oxygenovaného glutationu, pretozZe redukovany glutation odstrariuje peroxid vodika z erytrocytov
(glutationperoxidasa obsahujuca selén)

Syntéza 2,3-BPG — viaZe sa na deoxygenovany Hb a znizuje jeho afinitu ku 02, tym, Ze znizuje afinitu Hb ku 02,
ulahcuje jeho uvolfiovanie periférnym tkdnim. 2,3-BPG — sa tvori pri pobyte v nadmorskej vyske, pri intenzivnej
svalovej praci, u dospelych fudi, predovsetkym o tehotnej Zeny, ulahcuje prechod kyslika z krvi matky do krvi
plodu, pretoze fetdlny Hb (ma vacsiu afinitu ku kysliku), nema vdzbové miesto pre 2,3-BPG, erytrocyty
nenarodeného dietata maju vyznamne nizsiu hladinu 2,3-BPG

Redukcia methemoglobinu (methemoglobinreduktasa — antioxida¢né ¢inidlo spolu s glutathionom) — redukuje
spat methemoglobin na hemoglobin schopny prendsat kyslik, systém obsahujuci FAD, cytochrém b5, NADH
Methemoglobinemia - deficit methemoglobinreduktasy, vyvolana pozitim lieciv,¢i chemikalii (sulfonamidy,
anilin), priznak je cyanosa, liecba podanim redukénych Cinidiel (methylenovd modF, kys.askorbova).

Prave preto, Ze su erytrocyty v priamom styku s kyslikom, obsahuju radu antioxidaénych mechanizmov —
glutation — likvidujeH202, superoxiddismutasa — odstrafiuje superoxidové radikaly, methemoglobinreduktasa
premiefa oxidované Zelezo Fe3+ na Fe2+.

Krvinky su zavislé na glukdze.

ERYTROPOEZA

Cervené krvinky za fetdlneho obdobia vznikaju v krvnych ostrovkoch — v tyych sa nachadzaju dva typy buniek :
1.angioblasty — z ktorych vzniknd cievy
2.Hematogonie — z ktorych sa diferencuju krvinky

Erytropoéza sa najprv odohrava v extraembryonalnom coelome (na povrchu Zltkového vacku, v zdrodoénom
stvole, klkatom choriu), na konci 3.tyZdfa sa vyvoj prestva do vlastného tela zarodku. Nasledne sa krvotvorba
prestva do pe€ene (6.tyzderi) a do sleziny (12.tyzden). V kostnej dreni za¢ina krvotvorba aZ po dokonceni
sekundérnej osifikacie jednotlivych kosti (od 20.tyZdna prevaZne tu), ktord v plochych a kratkych kostiach

a v proximalnych koncoch femuru a humeru produkuje krvinky ,,az dokonca Zivota“.

Do 4-5 roku prebieha krvotvorba vo vsetkych kostiach.

Krvotvorba prebieha v ¢ervenej kostnej dreni , v priebehu Zivota sa do nej dostavaju tukové bunky -> zacneme
hovorit o Zltej kostnej dreni, ktora sa moze v pripade potreby premenit na Cervend, ale v starSom veku miznud zo
Zltej kostnej drene tukové bunky, oznacujeme ju ako Sedd, ale ta sa uz neméze premenit na cervend.

Cervené krvinky vznikaju z kmefiovych buniek, ktoré sa diferencuju na pluripotentné bunky myeloidnej alebo
lymfoidnej linie (nds zaujima teraz myeloidnd rada). Z pluripotentnej bunky vznikd progenitorna bunka, z ktorej
vznika proerytroblast. Zmensovanim a produkovanim stale viac hemoglobinu (zmena modrej cytoplazmy na
ruzovu) sa cez radu medzistadii (bazofilny erytroblast, polychromatofilni erytroblast, ortochromnf erytroblast) po
vylu€eni jadra vytvaraju retikulocyty, ktoré esSte dva dni koluju v krvnom recisti a dozrievaju v zrelé erytrocyty.
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Stimulom pre tvorbu erytrocytov je HYPOXIA (pokles pO2 v periférnych tkanich) -> vedie k tomu, Ze su
aktivované juxtaglomeruldrne bunky aferentnych arteriol a hepatocyty, ktoré produkuju ERYTROPOETIN.
ERYTROPOETIN — hlavny regulacny faktor erytropoézy (glykoprotein) = 165 AMK + 4 oligosacahridové retazce

U plodov pochédza hlavne z peCene, postnatdlne pochadza z fadvin.

ERYTROPOETIN jeho syntéza je teda spustend pri poklese pO2. Erytropoetin p&sobi na ¢ervenu kostnu dren, kde
sa viaZe na svoj receptor, ktory sa nachadza na vsetkych vyvojovych stadidch erytrocytov. Vazbou na receptor
stimuluje delenie a diferenciéciu buniek. Cize tym, 7e erytropoetin posobi na éervent kostnu drefi dochéadza

k tvorbe erytrocytov a tie zvysia pO2.

MuZi maju viac erytropoetinu a tym aj viac ¢ervenych krviniek nez Zeny. Je to spdsobené pohlavnymi horménmi
=>testosteron stimuluje tvorbu erytropoetinu.

PODMIENKY ERYTROPOEZY

1. Specifické mikroprostredie — kostna drefi

2. Zelezo —je sucast krvného farbiva, centralne viazany prvok Fe’* v strede tetrapyrolu, ktory tvori hem.
Fe ziskavame z potravy, v prirode sa vyskytuje vo forme trojmocného Zeleza Fe*, v kyselom prostredi
(zaludok) prebieha jeho redukcia a vstrebavanie (kys.askorbova redukuje Zelezo), prendsaju ho
albuminy a transferin, ukladd sa do zasoby v peceni, slezine, kostnej dreni, kde sa nachadza vo forme
feritinu, mdZe sa oxidovat na Fe3* a tak sa utilizuje podla potreby v krvotvorbe.

AMK — tvorba bielkovin, globinu

Kys.listova — uplatfiuje sa v metabolizme NK pri vzniku nukleotidov (premena uracilu na thymin)
Vit. B12 — (cyanokobalamin) — tak isto sa uplatfiuje v metabolizme pri vzniku nukleotidov, pred
vstrebdvanim sa viaZze na vnutorny faktor, ktory umozni jeho vstrebanie v tenkom Creve
=nedostatok kys.listovej a vit.B12 vedie k anémii

Vit. B6 — pyridoxin, syntéza hemu

Vit. B2 — riboflavin, normalna funkcia a preZite erytrocytov

3. Rastové faktory
Cytokiny — Iatky, ktoré maju vplyv na regulaciu rastu, delenie bunky, diferenciaciu
Interleukiny :
IL 1,2,3 — najvyznamnejsie pre krvotvorbu
IL4,6,9,11 — reguluju rast buniek jednotlivych vyvojovych rad
SCF — faktor kmenovych buniek
CSF — koldnie stimulujci faktor,stimuluje diferencidciu buniek v kostnej dreni, produkovany bunkami
mikroprostredia v kostnej dreni
Interferény — inhibi¢na funkcia, obmedzuju proliferaciu krvotvornych buniek

HORMONALNA REGULACIA ERYTROPOEZY

Erytropoetin (glykoprotein) — horman, ktory sa uplatfiuje pri reguldcii erytropoézy, urychluje a stimuluje
proliferaciu a diferencidciu erytrocytov, je tvoreny teda hlavne v peceni a ladvindch a stimulom pre jeho tvorbu
je tkanova hypoxia.

Latky, ktoré indukuju produkciu erytropoetinu :

STH — somatotropny hormon

Hormény stitnej zZfazy (tyroxim trijodthyronin) — stvisia s metabolickymi oxida¢nymi procesmi, dej, ktory zvySuje
naroky na kyslik, zvysuje naroky na jeho dodavku

Ladvinové prostaglandiny — zvysena produkcia pri hypoxif

Testosterdn — stimuluje tvorbu erytropoetinu, preto muzi maju viac ¢ervenych krviniek a maju vys$si hematokrit
Naopak produkciu erytropoetinu ihibuju:

Glukokortikoidy — zniZuju tvorbu Hb,ich funkcia je glukoneogeneza — prevod glukogénnych AMK na glukdzu (v
glomeruloch), tym padom sa strdcaju substraty nutné pre tvorbu globinu v molekule Hb

Estrogény — muZi ich maju menej v porovnani so Zenami, preto maju Zeny menej ¢ervenych krviniek
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ZANIK CERVENYCH KRVINIEK

Il informacie o zaniku ERY som Cerpala z brnenskych skript, je dobré si to precitat ale pozri otazku €.33 na konci
mam popisany zanik erytrocytov od slova do slova ako to povedal na prednaske !!!

Cervené krvinky Ziji asi 120 dni (asi 4 mesiace). Behom Zivota erytrocytu dochadza k vy&erpaniu ich enzymatickej
vybavy — zacinaju sa akumulovat reaktivne formy kysliku a netvori sa dostatok ATP. Dochédza k lipoperoxidacii
a denaturdcii membranovych proteinov, ¢o vedie k zagulateniu erytrocytu a straty deformability. Staré
erytrocyty su vychytavané v slezinnych sinusoch, kde su destruované.
Pokial zanikne erytrocyt v cieve, dojde k vyplaveniu obsahu do krvi a Hb sa moze :
1. Cely naviazat na transportnu bielkovinu haptoglobin (komplex haptoglobin —hemoglobin)
2. Rozpadnut na globin a hem.Hem je naviazany na hemopexin (komplex hemopexin —hem)
Obidva komplexy st potom vychytané makrofagmi pecene a sleziny. Hem je nasledne premeneny na bilirubin
a vyluceny peceriou, Zeleto je reutilizované.
Zaujimavost — behom sekundy vznikne a zanikne priblizne 3 miliény erytrocytov.

HEMOLYZA (neviem na 100% ¢&i je to stcast otazky, ale mozno by sa na Aiu mohli pytat pri zaniku erytrocytu)
Hemolyza znaci poskodenie membrany erytrocytu a naslednu stratu hemoglobinu.

- Osmoticka hemolyza — v hypotonickom prostredi zacne do erytrocytu prechadzat velké mnozstvo vody,
erytrocyt sa nafikne a praskne. V hypertonickom prostredi dochadza k Uniku vody z erytrocytu, ktory sa
scvrkd a moze sa tak poskodit jeho membréna.

- Fyzikdlna hemolyza — mechanické poskodenie membrany — rychly odber krvi, trepanie so skiimavkou,
vysoka teplota, chlad ...

- Chemicka hemolyza — poskodenie membrany chemickymi latkami, ktoré posobia na lipidovu zlozku
membrdany — silné kyseliny a zasady,tukové rozpustadla) alebo zastavenie glykolyzy (olovo, chloraminy).

- Toxickd hemolyza — uhryznutie hadom, pavikom, ich jedy obsahuju latky, ktoré rozrusuji membranu —
napr. fosfolipazy)

- Imunologicka hemolyza — napr. hemolyza vyvolana transfuziou nekompatibilnej krvi

Pokial je deficit glukosa-6-fosfatdehydrogenasy, maju erytrocyty nedostatok glutationu (pre odburanie peroxidu)
a dochadza k ich zvysenej hemolyze.

Nadmernou hemolyzou erytrocytov moéze dochddzat k anémii. U kojencov vznikd nadmernou hemolyzou
Cervenych krviniek novorodeneckad Zltacka (peceri nestiha vzniknuty bilirubin konjugovat a vylucovat ZI¢ou).
VyuZiva sa fototerapia (pri novorodeneckej Zltacke), pri pbsobeni svetla (modré svetlo) na bilirubin vznikaju
fotobilirubiny, ktoré su polarne a mézu sa vylucit do ZICi bez konjugacie.

I11Tato otazku mbZzeme pouzit aj pri zodpovedani otdzky 32 — regulacia tvorby ¢ervenych krviniek, popiseme
erytropoézu, k tomu podmienky a hormonalnu reguldciu © !!!
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33. Hemoglobin. Metabolizmus Zeleza a jeho vztah k erytropoéze.
HEMOGLOBIN

Koncentrécia Hb v krvi je cca 150g/l. MnoZstvo kyslika, ktoré sa moze vyskytovat v krvi naviazané na Hb je cca
200ml/I. Molekula Hb obsahuje 4 vazbové miesta pre 02, jeho funkcia je transport kysliku.

Hb — je hemoprotein, sklada sa z proteinu (globinu) a porfyrinového kruhu (hem), ktory viaZe vo svojom strede
Zeleznaty kationt (Fe2+). Synéza Hb — globin je bielkovina, ktord je syntetizovana ako kazdd ind bielkovina,
syntéza hemu prebieha v mitochondridch a cytosole, vychadzajicimi ldtkami pre syntézu hemu je sukcinyl =CoA
a glycin -> gama-aminolevulat. Kondenzéciou dvoch molekdl gama-aminolevuldtu vznikné porfobilinogén, 4
porfobilinogeny kondenzuju za vzniku uroporfyrinogenu lil. Ten je dalej upravovany za vzniku hemu. Pre syntézu
hemu je potreba vitamin B6 (pyridoxin). Hem sa na globin napojuje cez histidinové zbytky v bielkovinovom
retazci. Vysledny Hb pozostava zo 4 podjednotiek. Na kazdu podjednotku sa méze napojit molekula kysliku.

TYPY Hb
- BeZne sa stretdvame s Hb typu A (HbA), jeho $truktira pozostava z a2p2 (95-98%)
- Hemoglobin typu A; (HbAz) so struktirou a262 (2-3%)
- udetisa stretdvame s fetadlnym Hb (HbF) so Struktirou a2y2 — tento typ Hb neviaZe 2,3-BPG, ma vacsiu
afinitu ku kysliku, pO2, ktory je v krvi plodu nizsi by v pripade, Ze by sa v krvi novorodenca nachadzal
normalny Hb, nedokdzal zaistit dostatocnu saturaciu. Do 2.rokov Zivota sa ho zbavime. (1-2%).

Hb méze byt eSte modifikovany :

- s glykovanym Hb sa stretdvame u $patne kompenzovanych diabetikov

- na Hb sa méZe dalej viazat urea a dalsie dusikaté latky z krvného séra, pokial st v nom zvysené po dostatocne
dliht dobu

PRENOS O, A CO; HEMOGLOBINOM

Molekula Hb na seba viaze 4 molekuly O,, tak Ze vznika oxygenovany Hb. Krvou je rozvedeny do telnych tkani.
Kyslik sa uvolfiuje z Hb, vystUpi z erytrocytu a je utilizovana v metabolizme. Hb bez kysliku je deoxygenovany,
naviaze nahromadeny CO, a odvéddza ho do pluc. CO; sa premeni v ¢ervenych krvinkdch na HCOs™ a vzniknuty H+
sa naviaZe na deoxygenovany Hb — HbH+. V pltcach vstupuje O, ktory sa naviaze na deoxygenovany HboH+

a vznikne oxygenovany Hb. Uvolneny H+ reaguje s HCO3- a za Ucasti karboanhydrolazy sa rozpadne na CO2

a H20. CO2 difunduje cez krvnu plazmu do pltc a je vydychovany.

Tkan — Hb uvolni O2 a naviaze H+

Plice — Hb viaze 02 a uvolni H+

CO2 sa vychytdva a bikarbonat sa doplni z plazmy vymenou za ClI-.
Hamburgerov efekt — vymena HCO3- za Cl- v membréne erytrocytu.

SATURACIA Hb KYSLIKOM

Hlavna uloha Hb je prenos 02 a CO2. Kyslik sa v Hb viaZze na Zelezo hemu. Po naviazani prvej molekuly kysliku
dochédza k zmene konformdcie celého Hb a to tak, Ze dalsi 02 sa mbZe naviazat [ahsie, treti este [ahsie a Stvrty
najlahsie — hovorime o pozitivnom kooperativnom efekte. Saturacna krivna Hb méa preto sigmoidny (esovity)
tvar.

->po naviazani kysliku na Hb — oxyhemoglobin, krv je svetlo ¢ervena

->po naviazani oxidu uhli¢itého na Hb — karbaminohemoglobin — karb — lebo sa viaze CO2, amino preto, Ze sa
napojuje na N koniec beta retazca, krv je tmavo Cervend

SATURACIA = celkové mnoZstvo kyslika naviazaného na Hb v %.
Saturacna krivka pre kyslik mézZe byt posuvana doprava alebo dolava => Bohrov efekt
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Posun krivky dofava = zvysena afinita Hb ku 02 Posun krivky doprava = znizena afinita Hb ku 02

-zvysené pH =lepsie uvolfiovanie 02 periférnym tkanim
-pokles teploty -pokles pH

-pokles pCO2 -zvy$end teplota

-pokles koncentracie 2,3-BPG -zvy$ené pCO2, zvysena koncentrdcia 2,3-BPG

Vzidy rozmyslam, preco to tak je! Vysvetlenie :D
Ked pracujeme, tak sa ndm svaly zahrievaju, zvySuje sa teplota, okyselujeme sa v désledku tvorby laktdtu a tym
padom, nase tkdne potrebuju kyslik, ktory sa v tychto pripadoch lahsie uvolfiuje.

METABOLIZMUS ZELEZA

V nasom tele sa nachadza 4-4,5g 7eleza. Organizmus ma zasobu Zeleza na niekolko rokov, ale toto Zelezo
konstantne strdca mnohymi sposobmi — krvacanie, menstruacia, odlupovanim epitelovych buniek, tehotenstvo),
preto je nevyhnutné Zelezo prijimat potravou. Vyznamna je aj jeho resorpcia z traviaceho traktu. Absorbované
Zlezo vstupuje do metablického cyklu krv-kostnd dren-erytrocyty-zésoby. Z odburanych ¢ervenych krviniek je
aferitin vytvarajuci tak feritin. Cast zeleza je ulozena v molekuldch hemosiderinu a myoglobinu. Transportnym
proteinom Zeleza je transferin, a pretoZe je takmer vietko Zelezo viazané na bielkoviny, nevylucuje sa ani
mocom.

Z toho % sa nachédza v hemoglobine.

% sa nachadza vo feritine.

Zbytok tvori funkéné Zelezo — enzymy dychacieho retazca, myoglobin.

Hemosiderin je degradacny produkt feritinu, ktoré Zelezo uvolfiuje obtiazne.

Zasoby feritinu su hlavne v peceni, slezine, kostnej dreni a enterocytoch.

Vstrebdvanie Zeleza a jeho mnoZstvo krvi je ovplyviiované predovsetkym bunkami crevnej sliznice. Pokial je
Zeleza v krvi malo, viaZe sa cytosolova akonitdza (na Fe zavisly enzym) na mRNA pre feritin, ¢im inhibuje jeho
¢innost — je tak obmedzené skladovanie Zeleza v bunkach a prevazuje tak jeho prestup do krvi.

Transferin moze byt dalej vychytdvany cielovymi tkdfiami pomocou transferinovych receptorov. Receptorovou
endocytézou sa tak dostdva do erytroblastov, hepatocytov, placenty a mnohych dalSich. Tu uvolni naviazané
Zelezo a nasledne je exocytdzou vydané spat do obehu.

Za defi stracame odlUpanymi epitelovymi bunkami asi 1-2 mg Fe (a 1-2 mg Fe vstrebdvame v érevach). Zeny maju
vacsie straty Fe kvoli menstruacnému krvacaniu. Zvyseny prijem Zeleza je nutny pre deti kvéli rastu alebo kojacim
zenam. Nedostatok Zeleza sa prejavuje v organizme ako anémia.

ZANIK CERVENEJ KRVINKY PO 120 DNOCH

Cast zanika v krvnom obehu, drtiva ¢ast v retikuloendotelovom systéme.

Ked' zaniknu erytrocyty (po 120 drioch) uvolni sa z nich hemoglobin.

GLOBIN = protein, ktory sa HYDROLYZUJE na AMK, ktoré sa utilizuju.

HEM = tetrapyrol (cirkuldrny) sa rozstiepi a vznikne z neho ZELENE krvné farbivo BILIVERDIN => tdto
enzymatickd premenu podporuje napr. UV Ziarenie, vyuZiva so to u deti, ktoré maju Zltacku

BILIVERDIN podlieha REDUKCI{ na BILIRUBIN.

BILIRUBIN je hydrofébny, rozpustny len v tukoch => z toho dévodu sa musi konjugovat s ALBUMINOM

Bilirubin + albumin vstupuju do pecene. Takto vzniknuty komplex je uz v peceni, ale albumin sa vracia spat do
krvného obehu a stava sa volny.

Bilirubin sa konjuguje s KYS.GLUKURONOVOU a vznikne rozpustny bilirubin (bilirubin rozpustny vo VODE), potom
sa dostava do Zl¢ovodu.

ZI¢ smeruje do &reva, z ¢reva sa vrati spat do krvi (reabsorbciou behom travenia). Skrz tito hematocestu sa
dostane ladvinou do mo¢i. Krvou sa do mocu dostadva UROBILINOGEN (oxidacia) na UROBILIN, ktory sa vylucuje
mocom.

Proces, pri ktorom sa vstrebdva akdkolvek latka, ktora prejde ZI¢ou do Creva a spat do pecene sa nazyva
ENTEROHEPATALNA CIRKULACIA. (napr.lieky)

V &reve je vo forme STERKOBILINOGENU (oxidacia, érevné baktérie) STERKOBILIN, zodpovedny za farbu stolice.

Pokial sa hodnota bilirubinu v krvnej plazme zvacsuje, a pretoze je to ZIté farbivo, tak sa bilirubin nevychytava vo
vézivach, poznadme to zmenou farby v sklérach, na sliznici a neskdr aj na kozi => hovori sa tomu ZLTACKA.
Ide o priznak, nie ochorenie. Podla toho kde problém vznikne sa IKTERY delia na :
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PREHAPATALNE - ZItatka novorodencov, velky nadbytok substratu v dobe, ked sa menia prenatalne erytrocyty
na postnatdlne. Deti po narodeni nemaju funkénd hematoencefalickd bariéru, zvySené mnozstvo bilirubinu
vznika ked dojde k hemolyze, ktord nastdva, ked osmotickd aktivita prostredia klesne pod hodnotu
fyziologického roztoku.

INTRAHEPATALNE — spojené s hepatitidou A,B....E, infekéné ochorenie pecene, napr. fetovanim toulénu, alkohol.
POSTHEPATALNE — vznika obvykle pri obstrukcif zI¢ovych ciest.
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34. Leukocyty — morfologické a funkéné charakteristiky, humordlna a bunecnd
imunita

Leukocyty (biele krvinky) — ich hlavna funkcia je likvidovat veskery materidl, ktory sa nachadza v organizme a nie
je mu vlastny

Pocet -> 4000-9000 / pl krve (4 - 9 * 10°%/I krvi)

Nizsie hodnoty oznacujeme ako leukopenia. Vyssie hodntoy oznacujeme ako leukocytozy.

U deti st hodnoty fyziologicky zvy$ené na 5500 — 18000/ ul krve

UVOD K IMUNITNEMU SYSTEMU

Imunita je schopnost rozoznat latky telu vlastné a tolerovat ich (autotolerdcia) a poznat latku telu cudziu

a eliminovat ich. Latka schopna spustit imunitnd odpoved je antigén. Imunitnud reakciu nespusta cely antigén, ale
iba Cast z neho — epitop.

Obecne mbézeme imunitny systém rozdelit na imunitny systém :

Nespecificky (vrodeny) a Specificky (ziskany).

Obidva tieto systémy maju svojich vykondvatelov :

-mbéZ7u to byt konkrétne latky — humoralna imunita

-mbZe sa jednat o bunky — buneéna imunita

Nespecificky imunitny systém — rodime sa s nim. Jeho obranné reakcie su vZdy rovnaké, jak po narodeni, tak na
konci Zivota.

Specificky imunitny systém — nenarodime sa s nim ale musime si ho vybudovat stretavanim s cudzorodymi
latkami schopnymi vyvolat imunitnu odpoved. Najprv reaguje Specificky systém velmi pomaly, ale pri dalSom
stretnuti s tym istym antigénom, je reakcia rychlejsia, u¢innejsia a efektivnejsia.

NESPECIFICKY IMUNITNY SYSTEM (buneén& imunita)
Bunky nespecifického imunitného systému patria medzi granulocyty a monocyty.

GRANULOCYTY

-NEUTROFILNE TYCKY (jadro mé4 jeden lalok) 4%

-NEUTROFILNE SEGMENTY (jadro ma viac lalokov) 67% - funkcia je fagocytdza (vediet ju popisat), aby véak mohli
fagocytovat, musia byt vybavené mechanizmami, ktoré im umoznia dostat sa k cudzorodej ¢astici. Dochddza
najprv k marginacii k endotelovym bunkdm pomocou proteinov :

selektiny na endoteli a integriny na leukocytoch. Leukocyty sa po priblizeni k stene zacinaju gulatit. Tym sa
spomalia a v mieste, kde bude posobenie chemokinov najvyssie, dojde k diapedézi, teda prestlpeniu z cievneho
reCista do vaziva skrz interceluldrne spoje endotelovych buniek.

Vo vlastnej fagocytdze mbézeme rozlisit fazy :

a)chemotaxe — neutrofily reaguju na latky vysielané z miesta zanetu a po koncentracnom gradiente toto miesto
vyhladavaju.

b)prilnutie granulocytov na antigény bunecnej steny baktérii

c)pohltenie — vytvorenie pandzok, ktoré obklopia baktérii a nasledne vznikne fagozom

d)trdvenie — spojenie fagozomu s lyzozémom, ktory obsahuje traviace enzymy, ktoré sa postaraji o obsah

Neutrofily obsahuju aj enzymy, ktoré su zodpovedné za tzv. respiracné vzplanutie. KIG¢ovy enzym je NADPH
oxidasa (v plazmatickej membrane neutrofilov), ktory reaguje s kyslikom za vzniku superoxidového radikalu a
z dvoch radikalov spontanne vznikne peroxid vodiku, ktory poskodzuje membranu baktérii.

-EOZINOFILNE 3% - suvisia s reakciami, ktoré produkuju IgE, hlavna tloha je obrana proti parazitom
Mo6Zu vyuzivat aj fagocytdzu ale v porovnani s neutrofilmy menej a pokial je parazit vacsi ako eozinofil, tak
fagocytdza nie je mozna.

-BAZOFILNE 1% - aktivuju sa pri alergiach. Bazofilné granulocyty predstavuju krvni formu zirnych buniek —
histiocytov. V granuldch obsahuju histamin, ktory spésobuje v okolnych cievach vazodilataciu
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AGRANULOCYTY

-MONOCYTY (1-10%) — predstavuju neaktivovanu formu makrofagov, ktoré opustaju krvné reciste a po prestupe
do tkani sa menie na Ucinné makrofagy schopné fagocytdzy. Makrofagy maju taktiez funkciu ako

antigén prezentujice bunky, medzi makrofdgy patria aj Kupfferove bunky pecene, mikroglie mozgu a
osteoklasty.

NESPECIFICKY IMUNINTNY SYSTEM (humorélna imunita)
Do tejto imunity patria latky :
-LYZOZYM — enzym nachadzajlci sa v slinach, slzach, materskom mlieku, jeho tlohou je Stiepit peptidoglykany
nachddzajlce sa v stene G+ baktérii
-BAZICKE POLYPEPTIDY — snaZia sa neutralizovat prostredie, ktoré niektoré baktérie vytvaraju, napr. spermin,
ktory neuutralizuje kyselé posevné prostredie.

-LAKTAT
-HCl — secernovana parietdlnymi bunkami Zaludku a nic¢i vacsinu baktérii prijatych potravou.
-PROTEINY AKUTNEJ FAZE — jednd sa o skupiny proteinov, ktoré sa uplatfiuju pri imunitnej reakcii, napr.
CRP —C reaktivny protein
-CYTOKINY — latky bielkovinovej povahy, uplatiiuju sa pri imunitnej reakcii ako komunikacné spoje medzi
postihnutymi bunkami a bunkami imunitného systému a pre komunikéciu buniek imunitného
systému navzajom.
a)Interferony — produkované bunkami napadnutymi virom, okolné bunky tak ziskavaju informaciu
o napadnuti bunky
b)Chemokiny — umozriuju prildkat biele krvinky k mieste zanetu (chemotaxe)
c)Interleukiny — zaistuju mimo iné komunikaciu medzi bielymi krvinkami, niektoré maju
prozapalovy ucinok — IL 1,2,6, iné protizapalovy ucinok IL 4,5,10,3.
CYTOKINY —teda mb7u dopomoct k vzniku zdnetu. Naldkaju do miesta napadnutia biele krvinky.
Bazofilné granulocyty zac¢nu produkovat histamin, ¢o spdsobi vazodilatéciu, Cize sa zvysi prekrvenie.
Drazdivé latky vznikajluce rozpadom nasich aj cudzich buniek spdsobia zniZzenie pH. To drazdi volné nervové
zakoncenia a sposobuje bolest. Vsetky uvedené deje sposobia, Ze dané miesto je poskodené struktirne aj
funkéne.
-OPSONINY — tieto latky sa viaZzu na cudzorody materidl a tym ulahdia identifikaciu tohto materidlu bunkami
nespecifickej imunity
-KOMPLEMENT — jednd sa o systém bielkovin v krvnom sére, ktoré su za normalnych okolnosti neaktivne, avsak
na urcity podnet dochadza k ich aktivacii kaskadovitym spdsobom.
Zakladné 3 funkcie komplementu su :
1.0PSONIZACE
2.CHEMOTAXE
3.0MOSTICKA LYZA MIKROBA (narusenie bune¢nej membrany a zlikvidovanie nepriatela).

SPECIFICKY IMUNITNY SYSTEM (buneéné aktivita)
Funkcia Specifického imunitného systému je zaistovana dvoma druhmi buniek :
T lymfocyty — su zodpovedné za bunecénu Specifickd imunitu
B lymfocyty — s zodpovedné za humordlnu Specifickd imunitu

Specifickd imunita reaguje len so $pecifickym antigénom, presnejie epitopom. K tomu sltzia receptory T a B
lymfocytov :

a)receptory T lymfocytov — st heterodiméry s podjednotkami a3 (Castéjsi) nebo yo.

b)receptory B lymfocytov — su Struktirne identické s IgD

K aktivacii Specifickej imunity musi byt antigén nejaky spdsobom prezentovany. K tomu slizi HLA - (human
leukocyte antigens). Mdme dve triedy HLA :
1.HLA I. triedy — nachadzaju sa na vsetkych jadernych bunkach nasho tela. Prezentuju antigény, ktoré su
vo vnutri buniek (endogénne). Spolupracuju s cytotoxickymi T lymfocytmi a NK bunkami.
2.HLA Il triedy — maju antigén prezentujuce bunky. Jednd sa o prezenciu exogénnych antigénov. Spolupracuju
s pomocnymi T-lymfocytmi.
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Pod pojmom APC — antigén prezentujlica bunka rozumieme dendritické bunky lymfatickych uzlin a sleziny,
Langerhansove bunky v epidermis a makrofagy a B lymfocyty. Tieto bunky fagocytuju cudzorody material
(predovsetkym exogénny), rozkladaju ho na jednotlivé antigény a tieto antigény potom vystavuju v komplexe
antigén — HLA Il.triedy. Takto vystaveny antigén je rozpoznany pomocnymi T lymfocytmi, ktoré spustaju
Specifickd imunitnu odpoved.

Pokial sa nase telo stretlo s antigénom prvykrat, dochadza k spusteniu primarnej imunitnej odpovedi. Trva
priblizne dva tyZzdne a behom tejto doby sa z B lymfocytov stavaju plazmatické bunky a z T lymfocytov
cytotoxické T lymfocyty.

Sekundarna imunitna odpoved je omnoho rychlejsia (2-7 dni). Je sprostredkovand pamatovymi bunkami T alebo
B lymfocytov a je omnoho silnejsia a pretrvava dlhsiu dobu nez primarna. Zivotnost paméatovych buniek je velmi
diha.

T - LYMFOCYTY
Vznikaju v kostnej dreni , nasledne migruju do thymu (brzlik), kde dozrievaji. Do membrany s im zabudované
CD4 a CD8 lipoproteiny, ktoré ich rozdelia na 2 hlavné skupiny :

CD4 bunky — ktoré delime na pomocné T — lymfocyty a supresorové T lymfocyty.
-pomocné T lymfocyty —reaguju na antigény, ktoré predkladaju antigén prezentujlce bunky v sUvislosti
s HLA Il triedy.
CD4+ produkuju mnohé cytokiny. Podla cytokinov, ktoré produkuju ich rozdelujeme na :
T1 — umozZniuju aktivovat makrofagy a zvysuju ich cytotoxicitu (IL-2, IFN-gama)
T2 — aktivuju B lymfocyty a tym aktivuju tvorbu protilatok (syntetizuju IL-4, IL-5)
-supresorové/regulacné T lymfocyty — maju za Ulohu potlacit imunitnd reakciu, aby nedoslo k poskodeniu
vlastnej tkane.
CD8 bunky — patria sem cytotoxické T lymfocyty a rovnako ako NK bunky bojuju proti bunkam napadnutymi virmi
a nadorovym bunkdm. Reaguju s HLA l.triedy.
Pokial bude bunka napadnutd virom alebo sa zmeni v nddorovu bunku, zacne tvorit cudzie antigény,
ktoré zacne vystatovat na svojom povrchu cez komplec antigén-HLA I.triedy. Cytotoxicky lymfocyt
cudzi antigén rozpoznd a vystavi do membrany bunky perforiny, alebo indukuje ich apoptdzu.
Virom napadnuté bunky alebo nddorové bunky sa snazia vyhnut lyze tym, Ze nevystavia HLA |
na povrch membrdny, tym nema cytotoxicky T lymfocyt ¢o skontrolovat. V tu chvilu do hry zasiahne
NK bunka, ktord napada bunky, ktord HLA | na povrchu nema — je teda zaistené, Ze tak ¢i tak budu
tieto skazené bunky lyzované.

SPECIFICKY IMUNITNY SYSTEM (humoréina imunita)
B lymfocyty vznikaju v kostnej dreni. Ich ndzov je odvodeny od Bursa Fabrici, ¢o je okrsok lymfoidnej tkane
u kloaky (vtaky), kde boli B lymfocyty poprvé identifikované.

Ked'su B lymfocyty aktivované dochddza k tvorbe:

a)pamatové bunky — koluju v krvnom obehu a pri stretnuti s antigénom sa delia opat na pamatové ale aj
plazmatické bunky.

b)plazmatické bunky — vytvaraju protilatky proti konkretnému antigénu

Protilatky produkované B lymfocytmi oznacujeme ako IMUNOGLOBULINY => vypadaju ako pismeno Y, skladaju
sa z dvoch tazkych retazcov H a z dvoch lahkych retazcov L. Na kazdom retazci rozliSujeme :
-kon3tantnd cast
-variabilna ¢ast — nachadza sa na ramendch Y, ich Struktidra odpovedad strukture receptoru na membrane
B lymfocytu, a prave oni su zodpovedné za schopnost rozpoznania antigénu
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ROZLISUJEME 5 ZAKLADNYCH PROTILATOK

1.18G — najbeZnejsi typ, su schopné aktivovat komplement a neutralizovat bakteridlne toxiny, oznacuju sa tiez
ako diagnostické, informuju nas o prekonanych infekcidch, vyskytuju sa v krvi dlho po prekonani infekcie.
Ako jediné prestupuju cez placentu a zaistuju obranu plodu.

2.1gM — (pentamer), rovnako ako 1gG aktivuje komplement, Gc¢astni sa akutne prebiehajlcich infekcii, ale
ich hladiny po prebehnuti infekcie v krvi klesaju. Protilatky anti A a B patria medzi igM.

3.1gA — (v sekrétoch podoba diméru), odpovedaju za slizni¢nd imunitu, ndjdeme ich vSade, kde je sekretovany
aj lyzozym (sliny, slzy, materské mlieko). Napr. v bronchidlnom sekréte mda podobu diméru, ale
v momente, ked' sa dostanu do krvi stdvaju sa opat monomerné.

4.1gD — najdeme ich ako receptory na membranach B lymfocytov, zodpovedaju za primdrny kontakt s antigénom

5.1gE - protilatky, ktoré maju funkcie eosinofilnych granulocytov, pomahajd ndm pri boji s parazitmy a
sekunddrne sa uplatfiuju pri alergickych reakciach.

Po narodeni sa v krvi u dietata nachddzaju len protilatky 1gG, ktoré dieta ziskalo od matky prestupom cez
placentu. Vlastnd tvorba IgG protildtok je zahdjend aZ po prijme potravy, kedy sa nase telo stretdva s roznymi
antigénmi, ktoré tvorbu protildtok stimuluju.

V sliznici ¢reva su M bunky — ktoré preddvaju antigény prijaté potravou lymfatickym bunkdm v Pyerovych
platoch. Takto zaktivované lymfocyty prestupuju do cirkuldcie, kde dozrievaju a vracaju sa spat do Creva. Pri
opatovnom stretnuti s antigénom zacnu produkovat IgA.

Zaujimavost = HIV sa viaZze na CD4 lymfocyty, tym stracaju pomocné lymfocyty svoju funkciu, B a supresorové T
lymfocyty nie su schopné spravnej funkcie a ¢lovek nakoniec straca schopnost odpovedat na antigén imunitnou

reakciou.

Schéma péti hlavnich trid imunoglobulini

IgG IgA
: b
V krvi

_ Sekrelni IgA

& (dimer) b

V sekretech (sliny,
slzy, nosni sekret)je
dimerni
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35. Hemostaza — prehlad a charakteristika hlavnych mechanizmov, krvné
dosticky

Krvné dosticky (trombocyty), su bezjaderné elementy, pocet 150 000 — 300 000/ pl krvi.
Vznikaju rozpadom megakaryocyt v kostnej dreni a Ziju priblizne 10 dni. Ich tvorbu stimuluje trombopoetin, ktory
je produkovany predovsetkym peceriou.

Ich hlavnd Uloha je zastava krvécania (hemostéza), Ucastnia sa tieZ zrazania krvi (hemokoaguldcia).
Na svojom povrchu obsahuju velkd radu receptorov a vo vnutri obsahuju tri typy granul.
Denzné granula é — obsahujui ADP, ATP, Ca2+ a serotonin.
a granula — obsahuju napr. PDGF — dostickovy rastovy faktor

FGF — fibroblastovy rastovy faktor

VWF — von Wilenbrandov rastovy faktor

dostickovy faktor 4 (fosfolipidy) — dosticky ich vystavuju behom svojej aktivacie
pomocou flip/flop mechanizmu. Fosfolipidy umoZiuju komplementaciu a kooperaciu koagulaénych faktorov.
Vitamin K umozniuje posttransla¢nud gama-karboxylaciu niekolkych zbytkov glutamatu. Tie m6Zu viazat Ca2+, ¢o
napomaha vazbe faktorov k membranam fosfolipidov. Vysledkom je vznik enzymovych komplexov na povrchu
aktivovanych trombocytov, ktoré podmieriuju presné zacielenie hemostazy.
A granula — obsahuju lyzozémy, ¢o naznacuje, Ze su schopné lytickej povahy

HEMOSTAZA

Zahriuje 3 paralelne prebiehajuce deje :
1.reakcia cievy na poranenie = vazokonstrikcia
2.reakcia krvnych dosticiek

3.Hemokoagulacia = vlastné krvné zrazanie

Hemostaza je obranny reflex, ktory brani strate krvi v pripade krvacania, traumatu. V momente, ked' sa vytvori
krvnd zrazenina, to je premena tekutej fluidnej tkane (krv) na gel, tak sa pretrombuje a upcha vzniknuté miesto.
Behom hemokoagulacie sa Startuju antikoagulaéné faktory. Vzniknuty trombus upchd poranenu artériu (napr.
a.radialis), po urcitej dobe zacne byt trombus odburavany, tak, Ze nastane proces rekanalizacie a tomu sa hovori
trombolyza/fibrinolyza. Pri poruche cievy sa za¢nu vytvarat latky, ktoré posobia VAZOKONSTRIKENE.

Prva reakcia hemostdzy je VAZOKONSTRIKCIA poranenej cievy. Je vyvolana serotoninom a TXA2, ktoré sa
uvolfiuju z dosticiek. Vazokonstrikcia mdze byt taktieZ reflexnd. Bolestivé podnety z poranenej cievy vedu do
vazomotorického centra, ktoré cez sympatikus spdsobia vazokonstrikciu => ciefom je zamedzit prietoku krvi
cievou a tym zamedgzit stratdm krvi. K vazokonstrikcii nedochadza v pruznikovych cievach, teda tych, ktoré maju
v stene hlavne elastické vlakna miesto svalovych — pretoZe pri poraneni napr. aorty by sme jej vazokonstrikciou
moc nepomohli.

Druha reakcia je spdsobend trombocytmi a vysledkom je vytvorenie primarnej hemostatickej zatky (dostickovy
alebo biely trombus). Dosticky reaguju v niekolkych fazach : adhézia, aktivacia (zmena tvaru a agregacia)
a uvolfiovacia reakcia.

a) Priporaneni cievy dbjde k obnaZeniu jej subendotelového vaziva, ktoré je tvorené predovsetkym
kolagénom. Dosticky sa ku kolagénu putaju pomocou von Wilebrandovho faktoru, ktory je
syntetizovany cievnym endotelom a secernovany do plazmy a subendotelového vaziva. Tak dochddza
k adhézii dosticiek k poranenému miestu.

b) Zmena tvaru dosticiek je spésobena ¢innostou kontraktilnych elementov (aktin, myozin). Dochadza
k zagulateniu dosticiek a tvorbe pseudopddii, o su dIhé, tenké vybezky, ktorymi sa dosticky vzdjomne
prepletaju a spojuju

c) Vplyvom trombinu, ktory sa medzi tym vytvoril v malom mnoZstve hemokoaguldciou, dochadza
k primarnej agregdcii dosticiek. Fibrinogén sa napojuje na receptory dosticiek a spojuje ich tak k sebe.
(je to dimér, spojuje vidy len 2 dosticky). Agregaciu taktieZ podporuje TXA2
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Tieto prvé tri reakcie dosticiek na poranenie su stale reverzibilné. Dosticky sa mbéZu od seba a od endotelu
odpojit a cirkulovat dalej. Toto je vyuZivané pri upchavani malych ran. Latka, ktord spbésobi zacelenie rany je
PGDF. Pri aktivacii dosticiek dochadza k vymene fosfolipidov z vonkajsej strany za fosfolipidy na vnutornej strane
membrdany (fosfatidylserin a fosfatidylethanolamin su teraz na povrchu membrany). Zdporné néboje tychto
fosfolipidov su teraz vystavené na povrchu a Ucastnia sa niektorych reakcii hemokoaguldcie.

PAF (faktor aktivujuci dosticky) — aktivuje fosfolipazu A2, ktora pdsobi na fosfolipidy.

Uvolni sa kys.arachidonova. Na tuto kyselinu pésobi enzym, ktory sa vyskytuje v dvoch zékladnych formach:
COX1 — ubikvitdrny enzym

COX 2 — selektivny enzym, vyskytujici sa len v miestach patoldgii a zdnetov.

Cyklooxygendazovy systém scyklizuje linedrnu molekulu a oxiduje koniec, vznikne prekurzor prostaglandin H2.
(Zlaza, H - urcuje jeho chemicku Strukturu, Cislo — pocet dvojnych vézieb)

Na tento prekurzor (prostaglandin H2) potom pdsobia syntazové systémy, ktoré podla miesta kde sa nachadzaju
vytvéraju findlne velmi funkéné produkty.

PROSTAGANDINSYNTAZA — ubikvitarna, nachadza sa prakticky véade, produkty = prostaglandiny
PROSTACYKLINSYNTASA — v endoteli, produkt = prostacyklin je antagonista TXA2

TROMBOXANSYNTASA — produkty = TROMBOXANY, tvoria sa v aktivovanych dostickach, ktoré sa stretli

s kolagénom, po tom, ¢o sa poranila cieva alebo Zila. TXA2 je vazokonstrikéna latka, metabolizuje sa na TXB2 —
neucinny.

d) Ako posledna nastdva uvolriovacia faza, kedy dochadza k degranuldcii dosticiek. ADP je silné agregacné
Cinidlo. Trombospondin upeviuje vazby medzi dosti¢kami a fibrinogenom. Uvolfiovacia faza (tzv.
sekundarna agregdcia — Startuje sa pri zacelovani vyznamnejsich defektov) je uz ireverzibilna. Dosticky
nakoniec splynu — viskézna metamorfdza.

V cievach, v ktorych nedoslo k poraneniu, dochadza k sekrécii NO a PGI2, ktoré inaktivuju dosticky a sposobuju
vazodilatdciu. Tieto latky su produkované endotelom.

*SEROTONIN — odvodeny z AMK tryptofanu (esencidlna AMK), vazokonstriktor, obsiahnuty v krvnych dostic¢kach,
GIT, CNS. Niektoré serotoninové receptory sa mézu stat pri¢inou migrény.

RORANENIE CEVY

BEHOM PoRANENIA CiEVY
Sh 0BNAST QURBENDOTELOE VAEING,
KTORE TVORT KOLAGEN

L__yENDOTEL - w’s&lk.wa: wrsbva v clevach = produkye


Mobile User


36. Hemokoaguldcia — charakteristika priebehu

Hemokoaguldcia — stcast hemostazy. Vlastné zrdzanie krvi.

Proces, kedy sa spociatku vytvara gél s Ucastou velkych krvnych korpuskuli vo findle s tvorbou trombu, ktory
podla toho, ¢o v lom prevazuje sa oznacuje :

Cerveny trombus — erytrocyty

Biely trombus — trombocyty, leukocyty

Koaguldacia je zaloZena na skutocnosti, Ze v krvnej plazme alebo na krvnych dostickach sa nachddzaju koagulaéné
faktory.

Vyvrcholenie hemokoagulacie je premena rozpustnej plazmatickej bielkoviny fibrinogenu na nerozpustny fibrin,
premenu katalyzuje enzym trombin. Fibrin ndslednej vytvara odolnt fibrinovu siet.

Zrdzania krvi sa Ucastni celd rada koagulacnych faktorov, ktoré su za sebou zoradené v kaskdde, v ktorej vsak
neplati len jednosmerny prenos informacie, existuje tu aj systém pozitivnych spatnych vazieb, ktory zaistuje, ze
aj maly podnet sposobi rychle a Ucinné zrazanie.
Koagulacné faktory :
- vacdsina z nich su proteiny, niektoré su enzymy, kofaktory, alebo vapenaty ion
- oznacuju sa bud rimskymi Cislicami, alebo podla toho akd maju funkciu, alebo aka osoba ich
pomenovava
- vacsina je produkovana v peceni (preto je ochorenie pecene ¢asto komplikované poruchami zrazania)
Tie, €o sa tvoria v peceni budu proteinovej povahy (katalytické enzymy)
V peceni su niektoré faktory tvorené zasadne len v pritomnosti naftochinonovych latok (vit.K)
- vyskytuju sa v PRO forme
- vitamin K dependentné faktory Il, VI, IX, X (su prokoagulacné), vitamin K paradoxne zodpovedad za
stimuldciu antikoagulacnej kaskady v priebehu toho deja a suvisi s proteinom C,S.

Zmyslom koagulacnych faktorov je premena rozpustného fibrinogenu na nerozpustny fibrin a vytvorenie
definitivnej hemostatickej zatky.

KOAGULACNE FAKTORY
= faktor I : fibrinogén — je findle koagulacnej kaskady, je premeneny trombinom na fibrin, je to vidknitd
Struktura, ktord do seba zapada, dochddza k polymerizacii jednotlivych Castic, ktoré vytvaraju fibrinovu
siet. Najvacsi plazmaticky protein v nasej krvnej plazme — skladd sa z 3 parov polypeptidovych retazcov,
ktoré su kovalentne viazané disulfidovymi vazbami. Pokial sa zniZzuje norma u [udf hrozi DIC — vedie
k zvysenej krvacavosti.
= Faktor Il : protrombin — prekurzor trombinu, ktory menf nerozpustny fibrinogén na rozpustny fibrin
(opakovanie je matka mudrosti :D ). Tvorba protrombinu vyZaduje pritomnost viaminu K.
Protrombinovy &as, Quickov test — krv zmieSame s roztokom Na citratu, dalej sa k tomu pridéva
tromboplastin a CaCl2 a navodi sa zrazanie. V sekunddch meriame ako rychlo prebieha koagulécia
v nasej krvi. Normdlna hodnota 12-15 s. Pokial je ¢as dlhsi — riziko, stav prokrvéacavi. Pokial je ¢as kratsi —
riziko — stav prokoagulacny, riziko vzniku trombu.
APTT test — aktivovany parcialny tromboplastinovy ¢as. Meriame ¢as vytvorenia fibrinového koagula.
Rozmedzie 25-31,4 s.
Faktor IIl : tkafiovy tromboplastin — zacina vonkajsiu cestu zrazania krvi
Faktor IV : Ca2+ - tvori 50% plazmatického kalcia, nutny pre vSetky reakcie, okrem prvej vo vnitornej
ceste. Spomenul v predndske — parathormon, kalcitonin — posobia na kost, ladvinu, v suvislosti s vit.D3
tieZ na traviaci trakt. Parathormon je antagonista kalcitoninu.
= Faktor V : proakcelerin — urychlovac koagula¢ného procesu
Faktor VI — neudava sa, pretoZe sa zistilo, Ze je to aktivovany faktor V

438

= Faktor VII : prokonvertin — aktivuje s tkafiovym faktorom v komplexe vonkajsieho systému faktor X

= Faktor VIII : antihemofilny faktor — u niektorych [udi sa nevyskytuje, je naviazany na von Wilebrandov
faktor (chyba asi u muzov, ktori maju hemofiliu A — kdyby nahodou :D)

= Faktor IX : Christmasov faktor — suvisi s hemofiliou typu B, antihemofilicky faktor B

= Faktor X : faktor Stuart — Powerové !l! (vZidy v Zenskom rode!!!)

= Faktor Xl : plazma tromboplastin antecedent, antihemofilicky faktor C

= Faktor Xll : Hagemanov faktor — zac¢ina vnUtornu cestu, tzv.faza kontaktu

= Faktor Xl : fibrin stabilizujuci faktor — faktor stabilizujdci fibrin
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= Faktor XIV : protein C a protein S — protein C je proenzym antikoagulacnej serin — protedzy, protein S je
jeho kofaktor, protein C a S su antikoagulacné faktory zavislé na vitamine K

Koagula¢né faktory mézeme rozdelit podla ich rozdielnej funkcie do 5 zakladnych skupin :
1.serinové protedzy — katalyzuju parcidlnu protedzu koagulacnych faktorov

2.bielkoviny sltZiace ako kofaktory enzymov

3.Ca2+ napomaha vézbe niektorych koagulacnych faktorov na membranové fosfolipidy

4 fibrinogén — prekurzor fibrinovej siete

5.transglutamindza — f.VIIl — stabilizuje fibrinovu siet

Proces hemokoagulacie je mozné aktivovat dvomi réznymi cestami (vitorna x vonkajsia), ktoré sa stratdvaju
v mieste aktivacie faktoru X na Xa.

VONKAJSIA CESTA KOAGULACIE
Je vyznamna pre iniciaciu (Startovanie) koaguldcie.
Faktory, ktoré zahrfa vonkajsia cesta koagulacie —f.1lI, f.IV, f.VII.

Poranenie endotelu vedie k uvolneniu tkariového tromboplastinu (f.111), ktory spdsobi spolo¢ne s Ca2+ premenu
faktoru VII = faktor Vlla.

Faktor Vlla + fosfolipidy + Ca2+ vytvoria vonkajsi tenazovy komplex, aktivuji faktor X = faktor Xa a

faktor IX - faktor IXa.

»Zrdzanie vonkajsou cestou je rychlejsie (15s) v porovnani s vnutornou (niekolko minuz)“

Faktor Il = predstavuje zmes fosfolipidov a protiinov, uvolfiuju sa pri poskodeni buniek, pripadne ho exprimuju
aktivované endotelie a leukocyty.

VNUTORNA CESTA KOAGULACIE
Dolezita pre amplifikdciu koaguldcie.
Faktory, ktoré zahrna —f.VIII, f.IX, £.XI, £.XII

Na pociatku stoji kontaktna faza => vazba f.XIl na obnaZeny subendotelidiny kolagén, dochddza k premene
f.XII = f-Xlla. Faktor Xlla nésledne aktivuje f.XI 2 f. Xla. Faktor Xla (za G¢asti Ca2+) aktivuje faktor IX = faktor IXa
Vnltorny tenazovy komplex tvori —f.Vllla, f.IXa, fosfolipidy, Ca2+ = aktivuje faktor X = faktor Xa

Systém vnutornej cesty koaguldcie je prepojeny so systémom kalikrein — kininogén.

Aktivovany faktor XII katalyzuje premenu prekalikreinu na kalikrein. Premene napomaha vysokomolekularny
kininogén.

Kalikrein spatne posilriuje premenu f.XII = f.Xlla, ¢im vznika klicka pozitivnej spatnej vazby. Kalikrein sucasne
odstepuje z vysokomolekuldrneho kininogénu nonapeptid bradykinin.

SPOLOCNA CESTA KOAGULACIE

Vonkajsia cesta koagulacie a vnitorna cesta koaguldcie vedu skrz tenazové komplexy k aktivacii f.X 2f.Xa
f.Xa sa stane sucastou protrombinazového komplexu (protrombinasa) — tvori ho f.Xa, f.Va, fosfolipidy, Ca2+
a aktivuje f.Il 2 f.lla. Faktor V je aktivovany trombinom.

Fibrinogén — je bielkovina, tvori sa v peceni, patri medzi proteiny akltnej faze, jeho hladina rastie pri zapalovych
reakcidch. Molekula fibrinogénu sa sklada z 3 globularnych domén — 2 perférne a 1 centrdlna. Trombin aktivuje
premenu fibrinogénu na fibrin, ktory je pévodne monomér a neskdr sa polymerizuje a vznika fibrinova siet.
Fibrinova siet musi byt spevnené tvorbou kovalentnych mostikov medzi alfa a beta retazcom fibrinu,
katalyzované faktorom Xill.

*monoméry fibrinu st spojené slabou nekovalentou vazbou ale faktor Illa premeni nekovalentné vazby na
kovalentné a vznika definitivna zatka.

Faktor Ila (trombin) ma aj dalsie pozitivne spatnovazbové uinky — urychluje premenu :

f.V > fVa, f.VII 2 fVIg, f.IX 2 f.IXa, f.XII2> f.XIla
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Pokial hemokoagulacna kaskada narusend, moze mat postihnuty jedinec sklony ku krvacaniu.
Najcastejsie priciny :
- Vrodeny nedostatok niektorého z faktorov zrazania krvi (najcastejsie je to f.VIll, jeho nedostatok je
zndmy ako hemofilia A)
- Nedostatok niektorého faktoru zrdzania krvi — kvoli ochoreniu pecene, nedostatku vitaminu K
- ZvySena spotreba faktorov
- Nedostatok krvnych dosticiek (trombocytopenia) alebo ich poskodenie (trombocytopatia)
- Niektoré cievne choroby
- Prilisna fibrinolyza

KedZe pri zrazani funguje pozitivna spatnd vazba, je potreba ju véas zastavit, aby nedoslo k nadmernej tvorbe
trombov, ¢o by mohlo viest k trombdze, ¢i embdlidm.

Fibrinolyza — rozumieme rozpustenie fibrinu pomocou plazminu. Plazmin vznikd zo svojho prekurzoru
plazminogénu, ktory aktivuje tkafovy plazminogén, urokindza, f.Xla, Xlla, kalikrein.

Plazmin je schopny rozkladat polymér fibrin na monoméry, ktoré vychytdva RES. Ako inhibitory plazminogénu
figuruju alfa2 —antiplazmin a alfa2 —makroglobulin.

Inhibitor fibrinolyzy aktivovany trombinom zaistuje, Ze nedéjde k okamZzitej fibrinolyze vzniknutej zrazeniny a tym
k strate zmyslu hemokoagulacie.

Inhibicia zrazania krvi — protizrazlivé mechanizmy, antikoagulancia

Medzi obecné inhibitory patri endotel, ktory zabrafuje aktivacii vnutornej cesty a prud krvi, ktory odplavuje
koagulaéné faktory prec a zabranuje tak ich dostato¢nej akumuldcii v jednom mieste a vzniku zrazeniny.

Antitrombin Il = je schopny inhibovat nasledujuce faktory krvného zrdzania (naviaze sa na ne) :

f. lla, IXa, Xa, Xla, Xlla
Naviazanim vznika komplex, ktory nie je schopny vykonavat svoju funkciu. Vznik tychto komplexov podporujeme
terapeuticky heparinom (mukopolysacharid) => tvori s antitrombinom komplex a zvysuje tak jeho aktivitu,
antitrombin Ill je tvoreny v peceni.
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Trombodulin — nachddza sa na membrane neposkodeného endotelu a moéze sa nan viazat trombin. Komplex
trombomodulin —tormbin p&sobi na protein C, ktory je aktivovany. Ten sa spoji s proteinom S za vzniku
komplexu protein Ca — protein S. Tento komplex pak inhibuje ¢innost f. Va a Vllla. Syntéza proteinu Ca S je
zavisld na vitamine K.

Protein C moze byt u niektorych fudi zna¢ne naburany. Leidenska mutdcia faktoru V — u [udi s touto chorobou je
tento systém (antitrombogénny) vyznamne neaktivny a moze u tychto ludi vziknut tazkd tromboembolicka
prihoda. Pri kombindcii Leidenskej choroby s hormonalnou antikoncepciou, ¢i fajcenim sa pravdepodobnost
tromboembolickej prihody dramaticky zvysuje.

Inhibitor tkafového tromboplastinu — vznikd v endoteli a je nim zastavena vonkajsia cesta zrdzania krvi.

KUMARIN a jeho derivaty — komonica lekarska obsahuje latky, z ktorych sa vyrdbaju lieky, ktorymi sa riedi krv,
kumarinové derivaty sa pouzivaju ako travidlo, prvd pomoc vitamin K!

HIRUDIN — pyjavica méa v tstach hirudin — antikoagulancium, hirudin je protein a inhibuje trombin

ANEXINY - su proteiny, ktoré sa nachddzaju jak v bunkdch, tak plazme. Plazmatické anexiny maju antikoagulacné
ucinky.

DEKALCIFIKACIA — dekalcifikujeme citratom, $tavelan, napr. velké mnozstvo rebarbory moze naburat
koag.systém

DEFIBRINACIA — v tele sa nestava, da sa urobit v laboratérnych podmienkach

Il otdzka €. 37 — faktory ovplyvriujuce zrazanie krvi, prirodzené protizrazanlivé mechanizmy, antikoagulancia — je
to zahrnuté v tejto otazke ©

-obrdzok koagulacnej kaskady je aj v matrosi — pozri si zachranné otdzky, pretoze ho bude treba vediet asi aj
nakreslit schematicky !!!
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38. Krvné skupiny — charakteristika ABO a Rh systémov, transfuzia

Pod pojmom krvné systémy rozumieme antigény, ¢i antigénne systémy na membranach erytrocytov. To
znamena, Ze krvné skupiny zistujeme podlfa antigénov na membranach erytrocytov.

Histéria krvnych skupin
=>v 19. storoci Harvey objavil krvny obeh, ale krvny systém ABO u ¢loveka objavili nezavisle na sebe :
V 1901 — Landsteiner objavil ABO systém, v roku 1941 Landsteiner — objavil Rh systém

V 1907 — Jansky objavil krvné skupiny A, B, AB, O

; R Dnesni

V dnesnej dobe je 21 systémov [udskych krvnych skupin = ABO, Rh, MNSs, Landsteiner Jansky nomenklatura
Kell, Duffy, Diego, Kidd, Lutheran.

A ] A
Urcovanie krvnych skupin ma vyznam pri : B I B
=>liecbe krvi a krvnymi derivatmi
=>prenatalnej starostlivosti c | 0
=>0bjasfiovani posttransfuznych komplikacif
=>sporoch o uréovanie otcovstva, v sidnom lekarstve, kriminalistike — \Y, AB

=>v imunohematoldgii, antropoldgii, bioldgii

AGLUTINOGENY = ANTIGENY
=sU viazané na povrchu erytrocytov, su oligosacharidy viazané na bielkovinové, ¢i lipidové zlozky membrény ERY,
Cize tvoria glykoproteiny a glykolipidy
Pripojenim 1 alebo 2 molekdl monosacharidov vznikaju prislusné antigény :
A-N-acetylgalaktosamin
B-D-galaktoza
H-L-fukdza

Antigén A je pritomny na membrdane erytrocytov u krvnej skupiny A.

Antigén B - krvna skupina B

Antigén A a B - krvna skupina AB

Ziadny antigén = krvna skupina O

Antigény ABO sa nevyskytuju len na ERY ale aj pecen, ladviny, plica => preto ako prvé zlyhavaju pri transfuzii

Erytrocyty krvnej skupiny O nesu na svojom povrchu antigén H.

Antigén H —jeho tvorba je geneticky riadend, behom ontogenetického vyvoja sa na membréne plodu vytvara,
bud'zostdva nezmeneny behom vyvoja alebo je v dosledku posobenia Specifickych enzymov premeneny na
antigén A alebo B (CiZe je prekurzor antigénov A a B).

Pokial sa na zéklad nenaviaZze H, nebudud sa moct naviazat ani A a B a budeme sa bavit o Bombay fenotype.

AGLUTININY = PROTILATKY

=sU pritomné v plazme, v sére, su to imunoglobuliny 1gG a IgM, produkované kostnou drefiou a bb imunitného s.
Vznikaju niekolko mesiacov po narodeni. (3.mesiac)
Reakcia protilatky a antigénu spdsobi aglutinaciu erytrocytov — NIKDY ZHLUKOVANIE ERY !

Krvnd skupina A = protilatky anti B

Krvnd skupina B = pritlatky anti A

Krvnd skupina AB = Ziadne protilatky
Krvnd skupina O = protilatky anti A a anti B

anti-A, anti-B

A anti-B

B anti-A

A, B



Mobile User


Dedi¢nost ABO je jednoducha, vykazuje KODOMINANCIU - existuju 4 fenotypy (4 krvné skupiny) a 6 genotypov
(6 kombinacifi alel). A,B gény si dominantné. Mozné preukdzat u 4 tydriového embrya, pri pérode 20-30 %
maxima, plnd sila 18 -20.rok, potom uz rovnaka.
Podskupiny :
Al, A2, A3, Ax : A1 —najsilnesSie, A3 — najslabsie.
U B skupiny velmi vzacne.
Vyskytuje sa aj v AB skupine.
ROZLOZENIE KRVNYCH SKUPIN

RozloZeni ve stFedoevropské Najviac A : oblasti u Atlantického oceanu, Eskyamaci (60%)
opulaci Najviac B : juhovychodn4 Azia, India (40%)
Pop Najviac O : americti Indiani (100%)
Krevni skupina RozloZeni A
A
0) 39 %

48 %

B A
9%
4% "
Univerzalny prijemca — AB+
Univerzalny darca—0"

AA
72
,AAB
AO

A
B
AB

Landsteinerovo pravidlo — v krvnej plazme musi byt protilatka

a antigén rozdielne, inak dojde k rozpadu erytrocytov.

Napr. krvna skupina A je determinovana pritomnostou antigénu A, ale protilatka anti A v plazme chyba.
krvna skupina A neobsahuje antigén B, ale v plazme sa nachddza protilatka anti B.

Otazka, preco sa v organizme vyskytuju protilatky proti antigénu, ktory sa v organizme nevyskytuje ?

PretoZe zdroj antigénov veducich k tvorbe protildtok je prijimana potrava a niektoré baktérie.

Rh SYSTEM

Nazov pochddza od opice Makak Rhesus

V Rh systéme bolo identifikovanych 6 typov antigénov -> C,D,E,c,d,e

C,D,E antigény su lipoproteiny. 85 % belochov Rh+, 99% Aziatov Rh+

D/d antigén je najrozsirenejsi v nasej populdcii a vykazuje najvyssiu antigenicitu.

Jedinec nesuci antigén D = Rh+

Jedinec nesuci antigén d = Rh-

Rozdiel od ABO systému je v tom, Ze protilatky sa tu beZzne nevyskytuju. Transfuzia Rh inkompatibilnej krvi:
Napr. Rh pozitivny prijemca méZe dostat krv aj od Rh negativneho dércu, ale Rh negativny prijemca méze dostat
krv len od Rh negativneho darcu.

Inkompatibilita matky a plodu :

Pokial je matka Rh negativna a otec je Rh pozitivny a dieta zdedi po otcovi Rh +, tak dochadza k nesurodosti
tychto faktorov medzi matkou a dietatom => zavazné dosledky

Prvé tehotenstvo prebieha vacésinou bez klinickych prejavov, pri pérode sa zmiesa Cast krvi matky s krvou plodu
a v tele matky sa zacinaju tvorit anti D protilatky.

.....

protilatky proti Rh faktoru a hned' ked' zac¢ne dieta tvorit erytrocyty, su tieto latky aktivované a prechddzaju cez
placentu. Dochadza k hemolyze ERY plodu — ochorenie sa nazyva fetdlna erytroblastéza. V krvi plodu sa zvysuje
koncentracia nekonjugovaného bilirubinu, ktory za¢ne prestupovat do mozgu cez hematoencefalickd bariéru —
tento stav oznacujeme ako jadrovy ikterus .Aby nedochadzalo k imunizacii matky, poddva sa jej po pérode dévka
anti D-protilatok. Pokial by k imunizacii nedoslo, robi sa u novorodenca vymenna transfizia krvi.
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TRANSFUZIA KRVI
Transfuzia krvi znamena podanie plnej krvi alebo krvnych pripravkov zdravého ¢loveka do krvného obehu
pacienta. Nazov transfuzia pochadza z latinského transfusio — prelievanie.

Histéria — uz od samého pociatku Zivota bola krv povazovana za ,posvadtnu tekutinu” spojovanu so Zivotom. Prvé
transfuzie krvi sa odohrali uz v 19.storoci po objaveni krvného obehu. Prevadzala sa krv ludska aj zvieracia
(vacsinou jahnacia), ale transfuzie takmer vidy koncili smrtou — preto sa trnasfuzie dalsich 150 rokov odmietali.
No zaciatkom 20.storocia, ked' sa objavili a boli presne klasifikované krvné skupiny, bol znamy vyznam cervenych
krviniek, nebezpecie aglutinacie a hemolyzy a bol objaveny Ucinok protizrazanlivého prostriedku citronanu
sodného a konzervacény vplyv glukdzy sa prevadzali tvz. priame transfuzie. V sucasnej dobe sa robia vyhradne
transfuzie nepriame — krv sa prevadza z krvnych vakov.

Ako darcovia krvi sa mézu hlasit obc¢ania vo veku 18-65 rokov.

Medzi zékladné vySetrenie darcu pred odberom krvi — interné vysetrenie, RTG pluc, vySetrenie krvi na
sedimentaciu, pecefiové testy, vysetrenie mocu a mocového sediementu, HIV, HbsAg, KO, BWR

Ludia, ktori mali alebo maju hepatitidu, TBC, AlDs, krvné choroby, hypertenziu, ochorenie ladvin, nddory
a celkovo oslabeni jedinci su z darcovstva krvi vyluceni.

Indikdcia podania trnasfuzie —anémia, tazka trombocytopenia, niektoré imunodeficiencie, hemofilia ...

Dokaz kompatibility krvi

-velky krizovy pokus — sérum prijemcu sa miesia s erytrocytmi darcu (robi transfizna stanica)
-zaistovacia skuska — robi sa tesne pred aplikdciou transfuzie — uziva sa metddy sangvitestu

-biologicka skuska — pacientovi sa podd 10-20 ml krvi, pocka sa 3-5 minut, opakuje sa to 3x ¢akd sa

a sleduje sa reakcia pacienta na aplikovanu krv. Pokial sa podava viac krvnych konzerv, robi sa biologicka
skuska s kazdou zvlast.

Sp6sob aplikacie transfizii:

-intravendzne

-intraosedlne (u detf)

-do pupocnikového pahylu u novorodencov

Rychlost poddvania transflzie — pokial nie je nutné ju podat rychlo, prevadza sa krvny prevod kvap&ckovym
sposobom 60-80 kvapiek za mindtu. Transfuzia jednej konzervy by nemala presiahnut 2 hodiny.

Druhy transfazii
-priama transflzia — krv odobrand darcovi sa ihned aplikuje prijemcovi
-nepriama transfizia — (od roku 1916) — krv sa prevadza z krvnych konzerv
-pretlakova transfizia — pri nutnosti rychleho doplnenia krvi do krvného recista, krv sa do obehu aplikuje
pod tlakom za pomoci pretlakovej manzety
-exsanguinacna transfuzia (vymenna) — vymena asi 90% krvi, prerusovane sa odobera a sicasne sa nahradzuje
Odpovedajuce mnozstvo krvi (asi 15 | krvi je potreba), pri urémii, fetdlna erytroblastéza
-autotransfuzia — krv pochadza z prijemcovej vlastnej cirkulacie
Kontraindikacie autostransfuzie :
Absolitne — sepse, stav po IM, niektoré srdecné vady, nelie¢end hypertenzia
Relativne — tehotenstvo, malignita, poruchy krvotvorby, poruchy zrazania krvi, epilepsia,
srde¢nd nedostatocnost

Transportné nadoby pre krv a krvné pripravky — pre transport sldzia krvné vaky (su nerozbitné), predstavuju
uzavrety systém odberu krvi, odberova sustava je sucastou vaku, nehrozi kontamindacia. Maju dlhsiu expirac¢nu
dobu 35— 42 dni. SldZia k jednorazovému pouzitiu a su oznacené samolepiacou nalepkou s potrebnymi tdajmi
=>nazov pripravku véetne krvnej skupiny a Rh faktoru, datum odberu a expiracie, vyrobné Cislo a oznacenie
vyrobcu.
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Druhy transportnych priprakov :

Transfuzne pripravky — su vyrabané na transfUznom oddelenf z pInej krvi darcu alebo separovanych krvnych

derivatov

=>plna krv

=>erytrocytovy koncentrat (erymasa) — tvoreny sedimentom erytrocytov po odstati plazmy (pri anémidch)

=>deleukotizovany erytrocytovy koncentrat — erymasa chudobnd na leukocyty, minimalizuje tvorbu protildtok
a zabranuje vzniku postransfuznej reakcie spdsobené antileukocytarnymi protilatkami. (u nemocnych
v transplantaénom programe)

=>Cerstva mrazend plazma — odsatim z plnej krvi, do 1 hodiny po odbere sa zamrazi na -30 stupriov.
Po troch mesiacoch sa znova serologicky kontroluje na infekéné ochorenia (HIV, BWR...). Po ohriati na 37
stupfiov je ju nutné podat.

=>trombocytarné krvné pripravky — korekcia trombocytopenie a liecba krvacavych stavov (expirdcia 5 dni)

=>antitrombin Ill — koncentrovany, tepelne osetreny, indikacia akdtne zlyhanie pecenie, hemodialyza,
mimotelny obeh.

=>protromplex — indikacia je akdtne krvacanie a perioperacné prevencie krvacania pri vrodenom a ziskanom
nedostatku vitaminov 1, VII, X, X

=>derivaty z plazmy — roztoky fudského albuminu, kryoprecipitat, fibrinogén ....

Komplikacie transfizii :

=>prenos infekénych ochoreni

=>aloimunizdcia — vytvorenie protildtok komplikujlcich dalsie prevody

=>hemolyticka reakcia — sp6sobend inkompatibilitou krvi darcu a prijemcu, bolest v bedrovej krajine, na hrudi,
dusnost, Uzkost, neklud.

=>pyreticka reakcia — sposobend pyrogénmy — mftve baktérie alebo produkty ich metabolizmu

=>bakterialna reakcia

=>obehova — hypervolemicka reakcia — pri rychlom prevode velkého mnozstva krvi, srdce nestiha a zlyhdva

=>alergicka reakcia — vyvolana alergénmi alebo protilatkami v plazme darcu.
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39. Fyziolégia vitaminov A, D

Uvod k vitaminom

Objasnenie ich struktury spadd do rokov 1925-1950. Polsky biochemik Kazimir Funk sa domnieval, Ze sa jednd
o tzv. vitdlne aminy.

Vitaminy s pomerne réznoroda skupina organickych zliéenin, ktoré su nevyhnutné pre zdravie a rast, ale nie su
zdrojom energie.

SU nevyhnutné pre normalny priebeh rady biochemickych reakcii (vitaminy funguji ako kofaktory), do ktorych
vstupuju a behom reakcie sa spotrebuju. Ako kofaktory enzymov su nevyhnutné pre postupné riadenie

a uvolfiovanie protonov a elektrénov, ktoré su potrebné pre bunecné dychanie a tvorbu energie. Vitaminy
pbsobia taktiez ako kofaktory inych enzymov, ktoré vyuzivaju uvolnenu energiu pri tvorbe fyziologicky
vyznamnych latok. Vitaminy sa Ucastnia udrZovania rovnovahy medzi katabolickymi a anabolickymi pochodmi
tym, Ze spojuju odlisné metabolické drahy.

Vadsina vitaminov su esencialne — nase telo si ich nevie vyrobit vobec, alebo v dostatoénom mnozstve.

Obecne mbézeme rozlisit dve skupiny vitaminov :

1.vitaminy rozpustné v tukoch — vitaminy A,D,E, K

=>vitaminy rozpustné v tukoch je vhodné konzumovat spolu s tu¢nymi jedlami, ulahluje to ich vstrebdvanie.
Pokial déjde k deficitu ZICovych kyselin alebo pankreatickej lipdzy, bude zniZena absorpcia lipidov a lipofilnych
vitaminov (lipofilnd malabsorpce). Lipofilné vitaminy je tazsie z tela vylucit, pretoze sa uskladriuju v tukoch pri
hypervitamindze.

2.vitaminy rozpustné vo vode — B4,B5,Bs,B12, C, biotin,=vitamin H, kyselina listov4, niacin, kyselina pantotenova
=>U tychto vitaminov sa nestretdvame moc s hypervitamindzami, pretoZe su rozpustné vo vode a vylucuju sa
mocom.

Avitamindza :

-absolutna — vznika pri nedostato¢nom prijme vitaminov v potrave, potrava je Spatne zloZena alebo
technologickym spracovanim potravy su vitaminy zni¢ené

-relativna — vznika pri zvysenej spotrebe vitaminov v organizme a tato spotreba nie je kompenzovand vyssim
privodom v potrave.

-hypovitaminéza — prejavuje sa nedostatok urcitého vitaminu

-hypervitamindza — nadbytocny privod niektorych vitaminov, toxicky sa to prejavuje len u niektorych vitaminov

rozpustnych v tukoch, vitaminy rozpustné vo vode organizmus vyluci mocom.

U nas sa skor stretdvame s hypovitamindzami — napriklad vitamin C na jar, pri vysokom privode sacharidov stupa

potreba vitaminu B a tak isto aj pri pouzivani hormondlnej antikoncepcie, zvy$end spotreba vitaminov stupa

v tehotenstve a pri infekcil.

Ohrozenou skupinou su alkoholici a toxikomani, u nich hrd rolu jednak znizeny privod vitamin a postihnutie

pecene.

(tento Gvod povieme jak pri tejto otazke, tak aj pri otdzke 40,41, ktoré sa taktieZ tykaju vitaminov © ) Il
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VITAMIN A

Iny ndzov pre vitamin A je retinol. Chemicky sa jednd o izoprenoid s pomerne dlhym retazcom.

V potrave sa vyskytuje vo forme Zivocisneho povodu (ryby, vnutornosti, mlieko, maso) ale mézeme ho prijimat aj
v jeho pro forme => Beta karotén.

Beta karotén je dlha izoprenoidna molekula nachadzajuca sa v rastlinach. Karotenoidy slizia rastlinam ako
antioxidanty pri fotosyntéze, ale my ich dokdzeme vyuzivat k tomu, Ze v peceni sa molekula beta karoténu
rozdeli na polovicu a dostaneme z toho dve molekuly vitaminu A/retinolu (vit.Al —retinol, vit.A2 —dihydroretinol)
=> (ize beta karotén je ekvivalent dvom molekuldm vitaminu A. Potraviny, ktoré obsahuju vela karotenoidov
spozndme podla farby (napr. ZItd, ¢ervena) — prikladom je mrkva.

FUNKCIE VITAMINU A

Retinol (alkohol) v oxidovanej forme retinal (aldehyd) sl(zi ako prostetickd skupina proteinu, ktory sa nazyva
rhodopsin.

Rhodopsin :

- je receptorom pre svetlo, umiestneny v tycinkach (svetlocivny pigment)

- klasicky receptor sprazeny s G proteinom

- ligandom pre rhodopsin je retinal

11 cis retinal je sucastou proteinu rhodopsinu (naviazany na zbytok lyzinu). Ma konjugovany systém dvojnych
vdzieb, znamena to, Ze zlucenina je farebnd. Klasicky sa rhodopsinu hovori zrakovy purpur (je ¢ervenofialovej
farby). Ked' 11 cis retinal pohlti foton svetla, molekula sa izomerizuje na allo - trans retinal => aktivacia
rhodopsinu. Po tejto aktivacii sa stane, Ze allo-trans retinal disociuje z proteinu a musi byt spat izomerizovany na
11-cis retinal a opéat naviazany na rhodopsin.

G protein v ty¢inkach sa vola transducin. Aktivdcia rhodopsinu vedie aktivacii transducinu, ktory aktivuje enzym
fosfodiesterazu, ktora znizi koncentraciu cGMP (hydrolyza cGMP na GMP). V. membréne tycinkach su Na+ kanaly,
ktoré su citlivé na cGMP, Cize cGMP ich otvdra a Na+ prudi do bunky. Bunka za normélneho stavu, kedZe je to
tyCinka tak za tmy je depolarizovana (nedopada na riu svetlo). Ale pri aktivdacii svetlom sa hyperpolarizujd, zvysi
sa cGMPa to vedie k uzavretiu Na+ kanalov. Uzavretie Na+ kanalov vyvold hyperpolarizaciu membrény. To sa
prejavi ako nervovy impulz na synaptickom termindli nervovej bunky. (v tme ty¢inky neustale secernuju svoj
neurotransmiet glutamat, ale ked'sa aktivuju svetlom, prestanud ho secernovat).

Kyselina retinova vznika oxidaciou retinalu. V embryologickom vyvoji je délezity morfogén, Cize je to ,,akoby”
hormon, ktory riadi tvorbu niektorych tkani.

V dospelosti sa kyselina retinové a dalSie retinoidy Ucastnia na regulacii difernciacii r6znych tkani, napriklad koze,
alebo epitelov. To znamenad Ze, nedostatky alebo prebytky vitaminu A sa prejavia na stave apitelu.

Retinol psobi na diferencidciu bielych krviniek v kostnej dreni a je nepostradatefny pre delenie, rast
a diferencidciu lymfocytov. Zvy3uje pocet cirkulujicich neutrofilov, makrofagov a NK buniek.

Antioxidant (vysvetlit)

NEDOSTATOK VITAMINU A - pri dhodobom nedostatku budu postihnuté hlavne o&i, hlavny priznak je
Seroslepota, ta je nasledovana degenerativnymi zmenami sietnici, keratinizdcia epitelu spojivky a rohovky. O¢né
spojivky su suché, objavuju sa striebrosedé skvrny (Bitotovy Skvrny), neskoér dochddza k ulceracim a nekrdézam
rohovky (keratomalacie) veduce k zapalom ocného bulbu a slepote.

Suchd koza, tvrdé a suché vlasy. ZniZzena imunita.

NADBYTOK VITAMINU A - nadbytok karoténu zafarbuje kozu do Zlta. Hypervitamindza je velmi nebezpeéna

v tehotenstve, pretoZe vo vacsom mnoZstve pésobi ako teratogén. (je to silné diferencicacné Cinidlo).

Akutna hypervitamindza — u deti sa vyznacuje bolestou brucha, nevolnost, zvracanie, bolest hlavy. U dospelych
ospalost, podrazdenie, bolest hlavy, zvracanie.

Chronicka hypervitamindza — nechut k jedlu, nauzea, zvracanie, anorexia. Preddvkovanie vitaminom A moze viest
k predcasnému uzavretiu epifyz, ¢o vedie k zdstave ich predlZovania.
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VITAMIN D

Nazyva sa aj ako antirachiticky vitamin, ale predovsetkym kalciferol. Vitamin D je hormon, ktory za normalnych
fyziologickych okolnosti v naSom tele (koZa) vznikd pdsobenim UV Ziarenia zo 7-dehydrocholesterolu. Vitamin D
je v nasom tele dvakrat hydroxylovany najprv v peceni, potom v ladvinach za vzniku kalcitriolu
(1,25-dihydroxycholekalciferol), aktivna forma vitaminu D. Druha hydroxylacia na 25 uhliku je regulovana
parathormdénom. DBP — je vitamin D viazuci protein, tvori sa v peceni a transportuje aktivny vitamin D v krvi.
Jeho Ulohou je zvySovat vstrebdvanie vapniku v ¢reve a zvySovat spdtnu resorpciu vapniku a fosforu v ladvinach.
Dalej zaistuje spravny vyvin a remodelaciu kosti (zGi¢astfiuje sa kalcifika¢nych procesov). Ma imunomodulagné
ucinky.

Zdroj vitaminu D - rybi tuk, mlie¢ne vyrobky, maslo, obilniny

Nedostatok vitaminu D (hypovitamindza) — rozlisujeme, ¢i doslo k nedostatku u dietata alebo u dospelého. U deti
sa nazyva ochorenie rachitis (krivica) a u dospelych osteomalacia. Jedna sa o ochorenie kosti, kedy nie je dost
vapniku vstrebdvané v Crevach a zdroven dochadza k resorpcil z kosti v dosledku zvySenej sekrécie parathormdnu
(nie je dostatok vapniku z potravy = zniZzena koncentrécia vapniku v plazme vedie k zvysenej produkcii
parathormdnu). Osteomalacia sa prekladd ako maknutie kosti, pretoZze ubyva anorganickej zlozky, oproti tomu
osteopordza predstavuje rovhomerny Ubytok organickej a anorganickej zlozky.

Nadbytok vitaminu D (hypervitaminéza) — prejavi sa stratou chuti k jedlu, poruchami GIT, bolestami kibov

a svalov. Vysoké ddvky vitaminu D mobilizuju vépnik z kosti, zvysuju jeho hladinu v plazme, zvySuju vylu¢ovanie
vapniku a fosfatov mocom. V sére je zvySena hladina cholesterolu, vyssia je moZznost vyskytu ischemickej choroby
srdecnej.
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40. Fyziologia vitaminov E,K
(povedat Uvod k vitaminom z otazky 39)
VITAMIN E (tokoferol)

Z chemického hladiska tokoferoly (naj¢astejsie alfa- tokoferylacetat) — maju aktivitu vitaminu E. Je hlavny
lipofilny antioxidant, uplatiiuje sa pri ochrane bune¢nych membran.

Zdroj vitaminu E — je obsiahnuty v rastlinnych olejoch (velké mnoZstvo nenasytenych MK)

Estery tokoferolu sa Stiepia pred vlastnou absorpciou v ¢reve. Do cirkulacie vstupuje ako stcast chylomiker,
neskor je spojeny s plazmatickymi B-lipoproteinmi.

Vitamin E sa skladuje v tukovej tkani, transitné depo je pecen, v starobe sa akumuldcia zvysuje.

FUNKCIA

Tokoferoly — su hlavné antioxidacné latky — reaguju s hydroxylovymi, peroxylovymi radikdlmi a singletovym
kyslikom. Antioxidanty reaguju tak, Ze s volnymi radikalmi priamo zreaguju, oni sami sa stanu volnymi radikalmi
-> Cize antioxidant v radikalovej forme je malo reaktivny. Vitamin E po reakcii s volnym radikdlom vytvori
tokoferolovy radikal. A tento radikal odvodeny od vitaminu E moZe zreagovat s vitaminom C, vytvorit radikal
odvodeny od vitaminu C a tym sa regeneruje vitamin E.

Tokoferol chrani nenasytene MK pred oxidaciou (pred lipidovou peroxidaciou) a stabilizuje tak bunecné
membrdany. Vitamin E pozitivne ovplyviiuje membrany erytrocytov. Vitamin E je taktieZ oznacovany ako
antisterilny faktor, pésobi preventivne proti pred¢asnym poérodom.

Nedostatok vitamine E — hypovitamindzy vitaminu E sp6sobuju nervové poruchy — lipoperoxidacia myelinovej
pochvy kvoli zvySenej koncentrdcif kyslikovych radikdlov, sposobuju znizend funkciu imunitného systému (znovu
spojené s kyslikovymi radikalmi). U dospelych je pozorovand porucha spermiogenéza, nachylnost k potratom.
Erytrocyty su nachylnejsie na poskodenie.

Nadbytok vitaminu E — hypervitamindzy vitaminu E — pozorované vynimocne, slabost, gastrointestinalne
priznaky, znizenda antioxidac¢na obrana.

VITAMIN K (fylochinon)

K1 - fytomenadion, K2 — menachinon, K3 — menadiol
Vitamin K je odvodeny od molekuly naftochinonu. Vsetky molekuly, ktoré maju aktivitu vitaminu K maju
naftochinonové jadro.

Zdroj vitaminu K — zelené Casti rastlin, taktieZ baktérie v nasom c¢reve ho produkuju (€revna mikrofléra) ale nie
v dostato¢nom mnozZste.

FUNKCIA

Vitamin K je déleZity pre hemokoagulaciu, konkrétne podporuje tvorbu faktorov krvného zrazania (I, VI, IX, X)
a taktieZ je potrebny pre tvorbu proteinu C a S. Vitamin K sp&sobuje gama karboxyldciu glutamatovych zbytkov.
Tym sa na tomto zbytku objavia dve karboxy skupiny, ktoré su schopné viazat Ca2+ ionty.

A prave pre pridanie gama-karboxyskupiny na glutamat potrebujeme vitamin K. Ta gama karboxy skupina je
pritomna aj v niektorych proteinov, ktoré viazu vapnik. V sucasnej dobe je znamych 12 bielkovin syntetizovanych
za Ucasti vitaminu K.

V Creve sa vitamin K podiela na premene glukézy na glykogén.

Vitamin K sa Ucastni tvorby novej kostnej hmoty. Gama karboxylacia glutamatovych zbytkov u glykoproteinu
osteokalcinu, ktory je sucastou extraceluldrnej matrix kosti a vdaka tymto zbytkom je schopny viazat vapnik.

Z fadvin bola izolovana vitamin K dependentna bielkovina — ktord ma ovplyviiovat transport a exkréciu vapniku
a fosforu fadvinami.

V stene tepien bola objavena dalsia bielkovina zavisla na vitamine K — atherokalcin, ma vztah ku vzniku
aterosklerozy.
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Nedostatok vitaminu K — hypovitaminéza sa prejavuje krvdcavostou, poruchy krvného zrazania.

Lieky, ktoré funguju ako antagonisty vitaminu K — napr. warfarin, dikumarol (antikoagulacné lieky), dokazu
inhibovat hydrogenasu, ktord je potrebna pre regenerdciu vitaminu K a tym sa zniZi tvorba zrazacich faktorov.
Nedostatok vitaminu K je spojeny aj s poruchou travenia. Deficit je pozorovany po lie¢be antibiotikami, ktoré
ovplyviuju ¢revnu mikrofléru.

Nadbytok vitaminu K — hypervitaminéza — blokuje antikoagulancia, pri poddvani tehotnym méze po pbérode dbjst
u novorodenca k ikteru.
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41. Fyzioldgia vitaminov rozpustnych vo vode

VITAMIN B1 (thiamin)
Z chemického hladiska molekula thiaminu je tvorena substituovanym pyrimidinovym jadrom, ktoré je
prostrednictvom methylenového mostiku naviazané na dusik substituovaného thiazolového jadra.

Zdroj — hlavne obilniny (konkrétne v ich obaloch, ktoré obaluju semend), kvasnice, mlieko, maso, zelenina

Thiamin pdsobi ako kofaktor enzymov, ale vo forme thiamindifosfatu. To znamena Ze prostrednictvom ATP je
fosforylovany na thiamindifosfat, ktory vyZaduje este iény horéiku aby mohol posobit ako kofaktor.
Priklad enzymov : pyruvatdehydrogenasa — dekarboxyluje pyruvat na acetyl-CoA (prechod medzi glykolyzou a CC)

Alfa — ketoglutaratdehydrogenasa

Transketolasa (pentozovy cyklus)
Potreba thiaminu je zavisld na vyske prijmu sacharidov, pri vyZive bohatej na sacharidy hrozi riziko
hypovitamindzy.
Nedostatok vitaminu B1 : beri — beri (bolo rozsirené v oblastiach, kde je hlavnou potravinou ryza), existuju dve
formy — suché beri beri (parestézie koncatin, svalova slabost), vlhké beri beri (srdecné a plucne zlyhanie)
Wernickov — Korsakokuv syndrom - stretdvame sa s nim u chronickych alkoholikov, ktori trpia podvyZivou
a jediny zdroj energie je pre nich alkohol (porucha CNS, encefalopatia)
V nasich podmienkdch sa s nedostatkom vitaminu B1 stretdvame teda u alkoholikov, pri hladoveni, u vysokého
prisunu sacharidov.

VITAMIN B2 (riboflavin)

Chemicka struktura : flavin + ribitol (je alkohol odvodeny od ribdzy).
Je pritomny vo flavoproteinoch vo forme koenzymov : FAD a FMN.
Uplatfiuje sa v biologickych oxidoredukénych pochodoch. Vo forme koenzymov FAD a FMN, ovplyviiuje redoxné
procesy pri spracovani proteinov, tukov, sacharidov (aldehydoxidédza, xanthinoxiddza, sukcindtdehydrogenasa,
glutathionreduktdza, cytochrom A — reduktdza). Ma podiel na tkdnovych oxiddciach.
Zdroj — mlieko, maso, zelenina, je syntetizovany ¢revnymi baktériami, velmi dobre sa absorbuje z GIT
Nedostatok vitaminu B2 — zénety sliznic, dstnych kutikov

NIACIN (vitamin PP)
Zakladom niacinu je kys. nikotinové a nikotinamid.
Ucastni sa oxidoredukénych procesov. Je stavebnym kmeriom koenzymov — NADH, NADPH (koenzymy rady
dehydrogenaz, odpovedajlce za transport vodiku v bunke).
Zdroj —vznikd v nasom tele z AMK tryptofanu, zelenina
Nedostatok niacinu — prejavuje sa ochorenim pellagra (ozna¢ovana ako choroba 3 alebo 4 D — demencia, diarea,
deramtitis (death)).

VITAMIN B6 (pyridoxin)
Vyskytuje sa v 3 formach — pyridoxol (alkohol), pyridoxyl (aldehyd), pyridoxamin (amin), v peceni sa ktorakolvek
z tychto foriem premiefia na aktivny pyridoxalfosfat.
Pyridoxin je sucastou enzymov, preto sa Ucastni enzymovych reakcii — transaminacie, dekarboxyldcie, oxidativne
deaminacie (v podstate nachddza sa v reakcidch, ktoré suvisia s AMK). Pyridoxin prepojuje metabolické drahy
cukrov, tukov, bielkovin.
Zdroj — maso, lusteniny, zelenina
Nedostatok vitaminu B6 — spojeny s nervovymi poruchami, tzv. periférna neuropatie. Pri nedostatku sa moze
objavit aj sideroblasticka anémia, pretoze pyridoxin reguluje inkorporaciu Zeleza do hemoglobinu a jeho
nedostatok zapri¢ini tvorbu tzv. sideroblastickych granuli v erytrocytoch. Niektoré lieky, napriklad znizuju
mnozstvo vitaminu v organizme — napriklad isoniazid, ktory sa vyuziva k lie¢be TBC. (perordlne antikoncepcné
pripravky, penicilamin, isoniazid, hydralazin).
Deficit vitaminu B6 ovplyviiuje aj bunecnu a humoralnu imunitu.
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BIOTIN (obéas oznagovany ako vitamin H)
Je dblezity pre metabolizmus aminokyselin a mastnych kyselin, je kofaktorom karboxylaz.
Avidin (pritomny v syrovom bielku), pokial je konzumovany vo velkej miere mbze vyvolat deficit biotinu, biotin sa
ireverzibilne viaZe s avidinom.
Zdroj —drozdie, jatra, sltok, orechy, ¢ocka
Nedostatok biotinu — Unava, nauzea, hypercholesterolémia, cievne poruchy

KYSELINA LISTOVA

Molekula sa skladd z — pteridin, paraminobenzodt, glutamat.
Kyselina listova ma vyznam pre syntézu NK, nevyhnutnd rola vo vsetkych procesoch bunkového delenia, zvlast
hemopoeza.
Jej hlavna funkcia v organizme je prenos jednouhlikatych zbytkov (napr. prenos methyl, formyl...) U¢innym
kofaktorom v enzymoch je THF — kys. tetrahydrolistova (tetrahydrofolat).
Doélezita reakcie: syntéza thyminu — methyldcia uridinu na thymidin.

syntéza methioninu z homocysteinu
Zdroj — zeleCené Casti rastlin
Nedostatok kyseliny listovej — makrocytarna anémia (kostna dren tvori malo ¢ervenych krviniek ale su velké),
v tehotenstve je deficit povazovany za dolezity faktor vzniku rozStepov neurondlinej trubice
Baktérie si dokazu kyselinu listovu syntetizovat sami. Sulfonamidy su blokatory syntézy kyseliny listovej u baktérii
(ndm to neublizi, pretoze si sami kyselinu listovd netvorime).

VITAMIN B12 (kobalamin)
Struktdrou je velmi podobny $truktire hemu, vypada to ako porfyrinovy kruh a uprostred je kobalt, ale v tom
porfyrinovom kruhu chyba jeden uhlik. Je to zaujimavé preto, lebo porfyriny si vie syntetizovat takmer akykolvek
organizmus na zemi, ale vitamin B12 je syntetizovany len baktériami.
Z GIT sa vitamin B12 absorbuje po védzbe na ,vnutorny faktor” (vytvara sa v zaludku, je to glykoprotein).
Zdroj — potraviny Zivoc¢isSneho pévodu

Kobalamin reaguje ako kofaktor len 2 rekacii :

Reakcia katalyzovand — methylmalonylmutaza — premienia methylmalonat na sukcinat (potreba pri degradacii
propionyl —CoA, degradacia MK s lichym poctom uhliku).

Regeneracia homocysteinu na methionin (potrebujeme methyltetrahydrofolat)

Nedostatok vitaminu B12 — spojeny s malabsorpciou sp6sobenou nedostatkom vnutorného faktoru,
makrocytarna perniciézna anémia — je poskodené DNA a znizené delenie buniek, ¢iZe erytrocytov je menej ale su
vacsie a hromadi sa v nich viac Hb. V klinike je doleZité rozoznat Ci je tadto anémia sposobend deficitom kyseliny
listovej alebo vitaminu B12. PretoZe ak je sposobena vitaminom B12 a my nasadime pacientovi kyselinu listovu,
sice vyrieSime anémiu, ale neskér sa prejavia neurodegenerativne ochorenia, pretoze pri nedostatku vitaminu
B12 sa tvoria poskodené mastné kyseliny, ktoré sa zabudovévaju do bune¢nych membran CNS (to som pocula na
videu :D)

VITAMIN C (kys. askorbova)
Vitamin C — je derivatom sacharidov.
Vadsina Zivocichov je schopna si vitamin C nasyntetizovat, ale ¢lovek (primdti a morcata) nie, pretoze postradaju
L-glukonolaktonoxidazu. Vitamin C je stabilny v kyslom prostredi.
Zdroj - Cerstvé ovocie a zelenina (hlavne zelenej farby), skladovanim sa jeho obsah znizuje
FUNKCIA vitaminu C :
-Ucastni sa syntézy kolagénu — (protein kolagén je tvoreny intracelularne fibroblasty/fibrocyty ako tropokolagen
obsahuje AMK — prolin, glycin, lysin), L-askorbat sa podiela na hydroxylacii prolinu a lysinu v kolagéne
-antioxidacny uc¢inok — vitamin C je najdélezitejsi hydrofilny antioxidant (jednak chrani lipidy bunkovych
membran pred oxidaciou a jednak regeneruje vitamin E), ¢ize vitamin C reaguje s volnym radikdlom za vzniku
askorbového radikalu (je stabilny), askorbovy radikdl moze byt degradovany na kyselinu dehydroaskorbovd,
ktora je vylucena
-vplyv na imunitu — vysoké davky vitaminu C podporuju zvysenie protilatok (pdsobi tak proti baktéridm a
virusom)
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Metabolizmus vitaminu C — U¢astni sa metabolizmu Zeleza (redukcia feri na fero formu), zZI¢ovych kyselin, syntézy
neurotransmiterov (tryptofan — pri hydroxylacii na serotonin), podiela sa na metabolizme kyseliny listovej
(pozitivne ovplyvriuje krvotvorbu premenou foldtu na tetrahydrofolat), hydroxyldcia dopaminu na noradrenalin.
Prevencia proti nitrosaminom — z dusi¢nanov sa za pritomnosti baktérii mozu tvorit dusitany, z ktorych sa

v kyselom prostredi Zalidocnych Stiav mdzu tvorit nitrosaminy (povaZzuju sa za karcinogénne) -> vitamin C
reaguje rychlo s dusitanmi a preto ich tvorbu znemoznuje.

Vitamin C dokaze viazat tazké kovy ako je olovo a dokdze ho vylucit z organizmu.

Vitamin C sa podielfa na syntéze L-karnitinu (Uloha karnitinu je prenos mastnych kyselin cez membranu
mitochondrii a teda prisun energie pre kostrovy a srdecny sval).

Nedostatok vitaminu C — kurdeje (skorbut) — v dnesnych podmienkach sa vyskytuje velmi malo, pri nedostatku
vitaminu C sa stretdvame s Unavou, bolest hlavy, svalov, Spatné hojenie ran, zvysend nachylnost k infekciam,
poskodené kapildrne endotelie, zubné 16Zko, dasnd, dochadza k drobnym krvdcaniam.

Nadbytok vitaminu C— priblizne 1% sa konvertuje na oxalacetat, riziko tvorby mocovych kameriov.

Interakce vitamin@
Vitamin A x Bg ©

35 X Bz @

k. listova x B, ©

k. pantothenové x B;, ©
Blz X Fe, | @

Se, Zn, vit. A, Bg, C, E - vzdjemny synergismus

VitaminCx Cu®!llaFe ©
Vitamin C x Ca, Fe, S©
Vitamin CxZn ©

Vitamin C x vitamin E ©
Vitamin Ex Mo ©

Pti uzivani Aspirinu - zvysené vylucovani vit. C moci

Léky snizujici kyselost Zaludku (antacida) snizend absorpce B12,
Ordlini antikoncepce - snizeni hladiny C, B1, B2, B6, B12, kys. listové.
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