FYSIOLOGIE DYCHANI

Transport O, z atmosférického vzduchu k perifernim tkanim a CO,, z tkani do
atmosféry zajistuji nasledujici mechanismy:

A. Ventilace plic
B. Difuze O, a CO, pres alveolokapilarni membranu

C. Transport O, a CO,, krvi

D. Difuze O, a CO, mezi kapilarami a tkani na periferii

Prechod O, a CO, pres alveolokapilarni membranu v plicich i pres membranu

kapilar v tkanich se déje pouze difuzi podle koncentracniho gradientu (parcialniho
tlaku O, a CO,). Ventilace plic a krevni obéh tyto koncentracni gradienty udrzuji.

Vztah koncentrace a parcialniho tlaku plynu

V dalsim vykladu bude koncentrace plynu ve vzduchu ¢&i v roztoku vyjadfovana
v jeho parcialnim tlaku. Toto vyjadfeni usnadruje pochopit vztahy mezi jednotlivymi
slozkami (O,, CO,, N,) smési plyna.

Parcialni tlak plynu je ¢aste¢ny tlak plynu, ktery je
dan jeho koncentraci ve smési plyntl a celkovym
tlakem této smeési

Je - li barometricky tlak 740 torr a je-li ve vzduchu pfiblizné 21 % O, pak je

parcialni tlak kysliku 740 .21 /100 = 740 . 0.21 = 155.4 torr. Hodnota 0.21 je
nazyvana frakce kysliku (pfislusného plynu) ve smési a znaci se FO,,. Parcialni tlak

plynu v tekutiné je definovan jako parcialni tlak plynné faze, ktera je v rovnovaze s
tekutinou. Tedy ve sklenici vody, ktera se ekvilibrovala se vzduchem je parcialni tlak
kysliku 147 torr. MnoZstvi plynu (objem, vyjadfeny v poméru k objemu rozpous$tédia,
napf. ml/litr), které je rozpusténo vSak bude zaviset mimo parcialniho tlaku téz na
rozpustnosti daného plynu v pfislusné tekutiné. Parcialni tlak je oznaCovan zkratkou
P, indexy za touto zkratkou oznacuji o jaky plyn se jedna (PO,). Dale se v symbolu

oznacuje i misto, kde se smés plynu vyskytuje. Index A znaci alveolarni vzduch
(PAO,), index a arterialni krev (P50,), index v venozni krev (P,,0,). Nékteri (CSN)
urCuji hodnoty tlaku, a tedy i parcialnich tlakd krevnich plynu v celkem malo
vyhodnych jednotkach kPa (kilopaskal). Pfevodni faktor je 0.133.



HLAVNi MECHANISMY TRANSPORTU O,ACO,V PLICICH

Z uvodu vyplyva, Ze transport plyna v plicich je uréen nasledujicimi déji:

A. PLICNi VENTILACE

Jak se plyn (O, a CO), dostane k alveolokapilarni membrané a co urCuje mnozstvi
plynu, které se vyméni mezi atmosférou a alveoly?

B. PLICNIi DIFUZE
Co ur€uje prechod plynt pres alveolokapilarni membranu do krve?
C. PLICNi PERFUZE

Jakym mechanismem je krev nasycena O,, s malym obsahem CO,, z plic odvadéna
do perifernich tkani a pfivadéna krev venézni?

Bystrému neujde, Ze cely proces asi bude hodné zaviset na poméru velikosti
plicni ventilace k mnoZstvi krve, ktera do plic pfiteCe. Kdyz krev nebude pfitékat, nic
se nebude transportovat. Tedy dalSim dalezitym faktorem bude

D. POMER MEZI PLICNi VENTILACI A PERFUZI

Pochopeni kvantitativnich vztahl mezi plicni ventilaci a perfuzi je klicem
k pochopeni pro¢ nemocné plice plni svou transportni funkci nedostate¢né a nemoci
plic tedy vedou k k arterialni hypoxémii a hyperkapnii.

DalSi vyklad nejprve objasni po fadé mechanismus a funkci téchto zakladnich
déju. Pak vyjasni regulacni nastroje, které je kontroluji a integruji navzajem a
s ostatnimu funkcemi organismu.

A. VENTILACE PLIC

Ventilace plic zajiStuje vyménu vzduchu mezi alveolarni membranou a zevni
atmosférou. Zaroven se pfi tomto procesu vzduch ohfiva a zvih€uje. Maximalné se
syti vodni parou (PH,O pfi 36°C je 42 torr). PFi ventilaci plic se provétravaji nejen
oblasti plic, kde probiha transport plynu (alveoly pfiméfené zasobené krvi), ale i kde
vyména plynu neprobiha. K vyméné plynu z morfologickych divodi nedochazi v
¢asti plic zvané anatomicky mrtvy prostor (pradusnice, trachea, bronchy, bronchioly
az k respiracnim bronchioltim). Z funk&nich divodl téz vyména plyna neprobiha v
alveolech, které nejsou dostate¢né prokrveny - funkéni mrtvy prostor.

Statické objemy plic



VT - Dechovy objem. Objem vzduchu vdechnuty spontanné a bez usili do plic z
polohy klidového vydechu (500 ml).

IRV - Inspiracni rezervni objem. Maximalni objem vzduchu, ktery mize byt usilovné
vdechnut navic po normalnim vdechu.

ERV - Objem vzduchu, ktery maze byt usilovné vydechnut po normalnim vydechu.

RV - Rezidualni objem. Objem vzduchu (1200 ml), ktery zUstava v plicich po
maximalné usilovném vydechu. Skute€nost, Ze i po maximalné usilovném
vydechu zUstavaji plice vzdusné pusobi, ze slozeni alveolarniho vzduchu pfi
vdechu a vydechu kolisa jen velmi malo (viz alveolarni ventilace). Je to
vyhodné i z hlediska mnozstvi svalové prace vydané na ventilaci (viz dechova
prace).

Statické plicni kapacity
Jsou soucty jednotlivych plicnich objemu.
TLC - celkova plicni kapacita (IRV + VT + ERV + RV) (6000 ml)

VC - vitalni kapacita plic (IRV + VT + ERV) (4800 ml)
FRC - funkéni rezidualni kapacita (ERV + RV)

Dynamické plicni objemy

Objemy vzduchu, kterymi jsou plice ventilovany v €asové jednotce (mnozstvi
vzduchu za minutu).

V g - minutova ventilace plic (V g = VT .1, kde f je frekvence dychani za 1 min).
Muze byt méfena v klidu, nebo pfi zvySené ventilaci plic pfi télesné namaze ¢i
pfi zvySeni ventilace volnim usilim vySetfovaného.

MMV - maximalni minutova ventilace = mnozstvi vzduchu, které muze byt venti-
lovano pfi maximalnim usili.

Po jisté obdobi byly statické hodnoty objem( plic vySetfovany ¢asto a mnoho
pile se vénovalo vytvareni norem téchto veli€in pro rizné populaéni skupiny. Hodnoty
jsou sice pomérné snadno pfistupné k méfeni spirometrem (Obr. 1), o ventilaéni
schopnosti plic vSak informuji omezené. Statické a dynamické objemy a kapacity plic
zavisi na véku, vaze, povrchu téla a pohlavi. Normy jsou uvedeny v tabulkach a v
software modernich spirometra.

Méreni plicnich objemu a kapacit

Mé&fi se spirometrem. Spirometrem nelze zméfit RV a odvozenou FRC nebot
tento objem nelze z plic vydychnout.

Obr. | PRINCIP SPIROMETRU



Horni valec spirometru (a) je z lehkého materialu a je utésnén vodou. Dlvodem je,
aby mél co nejmensi setrvacnou hmotu a aby bylo co nejmensi tfeni branici jeho
pohybu. Oboji by zkreslovalo méfené objemy. Do spirometru se vklada natronové
vapno, to absorbuje vydychany kysliénik uhligity. Ubytek celkového objemu plynu ve
valci za ¢asovou jednotku pak odpovida ubytku kysliku tak jak byl za tuto ¢asovou
jednotku spotfebovan vysetfovanym. Tak se méfi spotieba kysliku (V 0,).

Mérfeni RV a FRC
a) Uzaviena metoda

Pouziva se inertni plyn, nejCastéji helium. Vychazi se z jednoduchého
principu, Zze mnozstvi latky je souc€inem jeji koncentrace a objemu, ve kterém je
rozpusténa. VysSetfovany dycha z vaku o znamém objemu (V) se znamou
koncentraci hélia (Cq ) az dojde k rovnovaze v distribuci hélia v plicich a vaku s

konecCnou nizsi koncentraci (C, ). Pak plati
V.Co =FRC .C,

b) Oteviena metoda

Vychazi z principu, Ze dusik, pfirozené se vyskytujici ve vzduchu v plicich, se
vyplavi vdechovanim kysliku. Vydech je pomoci ventill jiman do spirometru.
Mnozstvi N, v plicich pfi klidovém vydechu je Cp .FRC. Toto mnozstvi se vyplavi

vdechovanim O, z vaku a vydechovanim do spirometru dvojcestnym ventilem. Ve
spirometru je pak stanovena koncentrace dusiku (Cg ) v nadychaném objemu plynu
(Vg) a plati

CP .FRC = CS 'VS

Podminkou obou mérfeni je rychla a jednoducha metoda k méreni koncentrace He

vivs wvor vivos s

nerovnomeérné plicni ventilaci se v prvnim pfipadé nerozptyli helium v plicich
rovhomeérné, v druhém pripadé se nevyplavi v Case méreni dusik z malo
ventilovanych €asti plic.



c) Manometricka metoda je zalozena na feSeni stavové rovnice plynl. Pacient je
uzavien v télovém pletyzmografu. ZjednodusSené se jedna o hermeticky uzavienou
skfin, ve které se méfi tlak. VySetfovany se nadechuje zevné. Pfi vdechu se zvétsi
hrudnik o vdechnuty objem a v pletyzmografu se zvétsi tlak.

Obr. 2
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Tak se jednoduse mohou méfit vSechny dechové objemy a kapacity. Pfi méfeni FRC
se vySetfovanému na konci klidového vdechu uzaviou dychaci cesty. Pacient
provede pokus o vdech, pfi kterém vSak neproudi do plic vzduch a v plicich vznikne
podtlak, ktery se méfi.
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Pak plati pro tlak plynu v plicich pfed pokusem o vdech (Pq) a na vrcholu pokusu o
vdech (P) a objem pfed pokusem o vdech (Vg = FRC) a na vrcholu pokusu o vdech
(V=FRC+V)

Po .FRC =P .(FRC +V)
Vyhodou metody je skute€nost, Ze méfeni nezavisi na rovnomérnosti plicni ventilace.

Méfi se tak vSak celkovy objem vzduchu v plicich, i ten, ktery nekomunikuje s dycha-
cimi cestami.



Standardizace namérenych objemu a kapacit
Objem plynl zavisi na jeho tlaku a teploté podle znamého vztahu
(Po Vo)/To=(P V)/T

Navic zavisi na mnozstvi vodnich par, které jsou v ném za dané teploty. Aby bylo
mozno srovnavat méfeni provedena pfi riznych teplotach, pfi rizné teploté téla a
prostiedi, provadi se prepocet na standardni podminky. Nej¢astéji jsou to BTPS
(Body Temperature, ambient Pressure, Saturated - télesna teplota, okolni
barometricky tlak, vihky vzduch) a STPD (Standard temperature (20°), standard
Pressure (760 torr), Dry - Standardni teplota, standardni tlak, suchy vzduch).
Hodnoty jsou k dispozici v tabulkach, neni vSak problémem si objemy pfepocitat. Z
vySe uvedené rovnice, kdyz vime, Ze parcialni tlak vodnich par saturovaného

vzduchu pri télesné teploté je 47 torr a teplota je ve stupnich Kelvina (°K = -
273,1600).

ALVEOLARNI VZDUCH, ALVEOLARNI VENTILACE

Kazdy novy vdech se micha se vzduchem, ktery je jiz pfitomen v plicich a
vyplnuje objem FRC. Jeho slozeni je rovnovahou mezi mnozstvim O, pfivedeného
(CO, odvétraneho) minutovou ventilaci a mnozstvim O, transportovaného z alveoll
do krve a CO, transportovaného opacnym smérem.

Slozeni vzduchu v jednotlivych ¢astech respiracniho systému ukazuji parcialni
tlaky jednotlivych plyn( v torrech:

atmosféricky trachea alveolarni arterialni | vendzni krev | smiSeny
vzduch vzduch krev vydychany
vzduch
02 158 149 100 @ 95 ) 40 116 ¥
CO9 0.3 0.3 40 @ 40 46 32@
H20 5.7 47 ™ 47 47 47 47
N2 596 563 573 573 573 565
Celkem 760 760 760 755 706 760

Atmosféricky vzduch o velikosti dechového objemu je vdechnut do pradusnice.
Ohfeje se a nasyti vodni parou (1), proto parcialni tlaky ostatnich plynt (O,, CO, a
N, mirné poklesnou. Vzduch v alveolech pak ma nizsi obsah kysliku a vyssi obsah
CO, (2), coz je dusledkem vymeény plynt podle koncentracniho gradientu mezi
alveolarnim vzduchem a arterialni krvi. Alveolarni PAO; je blizké P50, v arterialni
krvi, PACO, je prakticky identicke s PqCO,, coz je velmi vyhodné pro zakladni
funkeni méfeni plicni funkce, nebot P4CO, Ize pomérné snadno méfit a je tedy
zakladnim méfitkem adekvatnosti alveolarni ventilace plic metabolickym potfebam



organismu. Vyssi PaCO, sveédCi pro nedostateCnou alveolarni ventilaci (alveolarni
hypoventilace), niz§i pro nadmérnou alveolarni ventilaci (alveolarni hyperventilace).
PO, v exspirovaném vzduchu je vysSi nez ve vzduchu alveolarnim (PCO, je nizsi)
(4), pfic¢inou je skute€nost, Ze pfi vydechu se alveolarni vzduch misi se vzduchem v
pradusnici a v bronsich, kde nedochazi k vyméné plynu s krvi (mrtvy prostor).

Hodnoty parcialnich tlakl plynd jsou hodnoty primérné. Skute¢né hodnoty se
méni v zavislosti na dechovém cyklu. Jak vsak jiz bylo zminéno, diky vyrovnavaci
schopnosti objemu funké&ni rezidualni kapacity (maly objem vdechnutého plynu s od-
liSnym slozenim se misi s velkym objemem FRC) jsou zmény v zavislosti na
dechovém cyklu jen mirné.

Zmeny PAO, a PACO, uvedeny na obrazku 4. PovSimnéte si, Ze na zacatku
inspiria PO, stale klesa a PACO,, stale stoupa. PriCinou je skuteCnost, ze nejdrive
pfichazi do alveoll plyn z anatomického mrtvého prostoru, ktery je vlastné Casti
objemu vydechnutého vzduchu ((4) na tabulce). PO, pak rychle stoupa (PCO, klesa),
kdyz se do alveolu dostane "Cerstvy vzduch".

Obr. 4
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Anatomicky mrtvy prostor (Vp), ventilace anatomického mrtvého prostoru
(VD)
Cast minutové ventilace (V g = VT .f) provétrava pouze anatomicky mrtvy prostor,
kde nedochazi k vyméné plynl a neni vyuzita.

(Vp=Vp )
(V p je ventilace anatomického mrtvého prostoru, Vp je objem anatomického
mrtvého prostoru - index p je z anglického dead space - mrtvy prostor).



Velky anatomicky mrtvy prostor (plynova maska, intubace pacienta) bude pfi
zachovani minutové ventilace omezovat velikost alveolarni ventilace V p nebot

oCividné musi platit:
VE=Vp+ VA

Obdobné musi platit pro mnozstvi CO,, (CO,) g v exspirovaném vzduchu (a
analogicky i pro (O,) E:

(CO,) E =(CO,)p +(CO,) A
Protoze mnozstvi CO, je soucinem koncentrace (parcialniho tlaku) v plynné fazi a
objemu plynu vydychaného za €as (ventilace) musi platit

PECO, VT =PaCO,. VA

Je-li VE=Vp+Va

Pak VaA=VE-VD

a je-li PECO,.VE=PACO,. VA

pak PECO, . VE =PaCO,. (VT-VD)
a Vp=VE.PACO,-PECO,/PACO,

Tedy velikost anatomického mrtvého prostoru Ize spocitat z velikosti minutove
ventilace (V g), zméfené spirometrem, z PCO, ve vydechovaném vzduchu (PECO,)

az PCO, v alveolarnim vzduchu (PACO,). PACO,, jak vyplyva z tabulky, je blizké
parcialnimu tlaku kysliku v arterialni krvi (P5CO,). K méfeni je spravnéjsi odebrat
vzorek plynu na konci vydechu. Kdyz je vydychnut plyn z anatomického mrtvého
prostoru, vydechuje se plyn alveolarni.

Velikost alveolarni ventilace dale zavisi na poméru komponent ventilace
minutové: na poméru dechového objemu a frekvenci dychani (V g = VT .f). To

dokumentuje nasledujici tabulka, pfi které je minutova ventilace konstantni, méni se
vSak pomér VT a f, tedy i objem ventilace mrtvého prostoru.

Va=VE-Vp,tedy
Va=f.(VT-VD)



VE VT f V A VD VaVE
ml/min ml c/s | ml/min | ml/min %
8000 250 32 3200 | 4800 40
8000 500 16 5600 | 2400 70
8000 1000 8 6800 | 1200 85

Z povrchniho pohledu se zda, Ze by bylo vyhodné dychat co nejvétSim
dechovym objemem a co nejmensi frekvenci dychani. Jak ukazi dale, dechova prace
by vSak byla pfilis velika. Pomér mezi velikosti VT a f je vzdy kompromisem mezi
velikosti alveolarni ventilace a svalovou praci, ktera je k uskuteCnéni této ventilace
nutna. Tento kompromis je uskutecfiovan nepfili§ znamymi mechanismy regulace
dychani.

Funkeéni (fysiologicky) mrtvy prostor, efektivni alveolarni ventilace

Ne vSechny alveoly jsou u¢inné perfundovany. Ty s perfuzi omezenou (viz
dale kapitola pomér ventilace-perfuze) maji téz omezenou vyménu plynu s Krvi.
Neperfundované alveoly nemaiji perfuzi zadnou. Takové alveoly jsou nazyvany
funk&nim mrtvym prostorem, jejich ventilace je pak ventilaci funkéniho mrtvého
prostoru a zbyla alveolarni ventilace efektivni alveolarni ventilaci (V peff.)- Je to
minutova ventilace minus ventilace anatomického mrtvého prostoru minus ventilace
funkéniho mrtvého prostoru.

Vyznam velikosti riznych typu mrtvého prostoru pro sloZeni alveolarniho
vzduchu a arterialni krve Ize demonstrovat nasledovné uvahou pro vydej CO, z
organismu. Analogicka uvaha plati i pro spotfebu O,

Je-li konstantni vydej CO, (V CO,) - konstantni metabolicka aktivita — pak je
mnozstvi vydaného CO, je souCinem objemu plynu, ve kterém je distribuovan (V) a
jeho koncentrace (PCO,). Grafickym znazornénim je pak hyperbola (Obr. 5). Z toho
vyplyva jednoduchy fakt. Stejné mnozstvi CO, Ize vyloucit bud' velkou ventilaci (V1)
pfi malé koncentraci CO, (PCO,) (1) nebo nizkou ventilaci (V ,) pfi vysoké
koncentraci CO,, (pCO,) (2). VSechno CO2 vyprodukované v organismu se musi
vylougit. CO2 se nemuZze v plicich zadrZovat. Je li v8ak ventilace nedostateéna musi
ve vyluCovat CO2 pfi vysoké koncentraci (vysokém PCQO2 ) a pacient pak ma
hyperkapnii.



\Y

(ml/min Obr 5
v
v i \
(1) (2) PCO;

Znazornéme si nyni na tento vztah jednotlivé slozky minutové ventilace (V g)
jako je V A, V aeff a parcidlni tlak (koncentraci) CO, ve vydechovanem vzduchu
(PECO,), ve vzduchu alveolarnim (PACO,) a v arterialni krvi (PCO,).

V' (ml/min Obr. 6.
Ve
a
Va
b
v Aeff

v \
P.COn /‘ PCO;

PaC02
PACO,

a = V p = ventilace anatomického mrtvého prostoru

b = ventilace funk&niho mrtvého prostoru (ventilované, ale neperfundované alveoly).
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PovsSimnéte si, ze zvétSeni Vp (zvétSeni anatomického mrtvého prostoru,
zvétseni f dychani) pfi nezménéné V g vede ke zvyseni PACO, a tedy i P5CO,,
Neni-li funkéni mrtvy prostor v plicich pfitomen (V A = V peff) pak PACO, = P5CO,,
Poruchy distribuce prutoku krve plicemi naopak povedou k hyperkapnii (zvySeni
PCO,) a analogicky i k hypoxii (snizeni PO,).

Zvyseni vydeje CO, (zvySeni spotieby kysliku) pfi t€lesné namaze musi vest
bud k zvySeni alveolarni ventilace (a) nebo ke zvyseni P4CO, (b). Vzhledem k tomu,
ze P4CO, je silny chemicky stimulus dychani (viz dale kapitola regulace dychani) je u
zdraveého odvétrani zvetSené produkce CO,, vzdy zabezpeceno zvétSenim plicni
ventilace (obr. 7).

VE Obr. 7
(ml/min
Télesna namaha
T Ve
\ PCO2

TPCO

MECHANISMUS PLICNi VENTILACE
Mechanickeé jevy pusobici vdech a vydech jsou na obrazku 8.
Vysvétlivky: Pg =  barometricky tlak
Pip= interpleuralni tlak. Tlak v interpleuralnim prostoru. Pfi vydechu je

o 5 cm H,O mensi nez tlak barometricky. Priinou negativniho

tlaku je rovnovazny stav mezi elasticitou hrudniku (ma tendenci
se roztahovat) a elasticitou plic (maji tendenci se smrstovat.
Bude detailné vysvétleno dale.

Pa = alveolarni tlak. Tlak plynu v alveolarnim vzduchu. Nezaménovat
s parcialnim tlakem plyna v alveolarnim vzduchu.

11
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1. Vdech je dusledkem negativniho tlaku v okoli plic mezi visceralni a parietalni
pleurou - interpleuralni tlak.

2. Negativni interpleuralni tlak vznikne zvétSenim hrudni dutiny kontrakci
inspiracnich svald.

3. Negativni interpleuralni tlak zpUsobi zvétSeni objemu plic. Disledkem je pokles
tlaku v plicich - negativni alveolarni tlak.

4. Tlakovy spad mezi usty (barometricky tlak) a negativnim alveolarnim tlakem je
pri¢inou proudéni vzduchu do plic.

5. Pfirelaxaci inspiraCnich svall prevladne elasticka sila plic. Objem hrudniku i plic
se zmensSi a tlak v alveolarnim vzduchu se stane pozitivni.

6. Vzduch proudi z plic do atmosféry.

Popsany sled déju se nazyva dechovy cyklus, sklada se z vdechu (inspiria),
vydechu (exspiria) a pfipadné prodlevy (apnoické pauzy) mezi dechy.

Dechové svaly

Hlavnim svalem, ktery se uplatfiuje pfi klidovém dychani je branice. Pfi stahu
branice, se zmensuje jeji vyklenuti do hrudniho koSe a tim se zvétSuje objemu dutiny
hrudniku. Na vdechu se uplatiuji i zevni mezizeberni svaly. Jejich kontrakce zvétSuje
objem hrudniku tim, Ze se Zebra zvedaji smérem kranialnim. Pfi usilovném dychani
se uplatiuji i pfidatné dychaci svaly.

Vydech je za normalnich podminek zcela pasivni a objem hrudniku se
zmensSuje diky elasticité plic. Pfi usilovném vydechu a v nemoci se mohou zapojovat i
exspiracni svaly.

Elastické vlastnosti plic

Z pfedchoziho vykladu vyplyva, Ze plice jsou pruznym organem. Jejich
pruznost je dana sitovitou strukturou usporadani vazivovych vlaken (samotna
kolagenni vlakna jsou nepoddajnd). Stupen plicni elasticity ur€uje silu, kterou musi
inspiracni svaly vynalozit pfi vdechu. Pomér elasticity plic a elasticity hrudniku uréuje
velikost objemu, ktery plice zaujmou pfi klidovém vydechu (FRC). Elasticitu plic,
hrudniku nebo obou najednou ur€uje hodnota plicni poddajnosti (compliance).

Kdyz se pruzina natahne o délku L silou F, pak poddajnost pruziny odpovida
C=ALI/AF

Kdyz se nafukuje gumovy balonek o objem V tlakem P, pak jeho poddajnost je
uréena

C=AVI/AP
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Obr. 9.

AP (positivni)

Kdyz se obdobny balonek nafukuje tak, ze se uzavie do vzduchotésné nadoby
tak, aby svym ustim komunikoval s atmosférou a nafukuje se tak, Ze se v jeho okoli
vytvari podtlak, pak opét plati:

C=_AVI/APy

avSak s tim rozdilem, Ze Py je vzhledem k barometrickému tlaku negativni.
Obr. 10.

P (negativni)

APy (negativni)

Takova predstava do velké miry odpovida situaci v plicich. Poddajnost plic je
pomérem zmeény objemu a zmény interpleuralniho tlaku, ktery tuto zménu zpusobil.
je tlak mezi obéma pleurami, parietalni a visceralni. Ty vSak na sebe u zdravého
Clovéka nasedaji a téZko si Ize pfedstavit negativni tlak tam, kde neni Zadny prostor.
Toto zkomplikovani vSak nema zadného praktického vyznamu. Druhy problém je
vyznamnéjSi. Hodnota interpleuralniho tlaku pfi klidovém vydechu neni v hrudniku
uniformni. U stojiciho vySetfovaného je v hornich ¢astech plic vice negativni (<Pg)
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nez pfi bazi plic. PFi¢inou je snad vaha plic samotnych. Disledkem je pak rozdilna
ventilace bazalnich a apikalnich ¢asti plic, jak vysvétlime v kapitole o poméru
ventilace a perfuze.

Pro systém hrudnik a plice muzZzeme ur€ovat poddajnost celého systému nebo
oddélené poddajnost plic a poddajnost hrudniku. Vyznam prakticky ma zejména
poddajnost plic, nebot tato se mize ménit podstatné pfi plicnich nemocech.

Faktory urcujici poddajnost plic (CL)
1. Elasticita plicni tkané (t.j. alveolarni sept, broncha atd.)

2. Povrchové napéti alveoll na rozhrani mezi alveolar nim vzduchem a alveolarni
vystelkou.
Podil jednotlivych slozek ozifejmi nasledujici experiment. V prvni ¢asti pokusu
u anesthezovaného zvifete po thorakoromii budeme plice zbavené vzduchu plnit
vzduchem a méfit jejich objem a tlak nutny na nafouknuti plic na tento objem.

Obr. 11.

Objem plic

/!
reOr OO/

L

tlak v plicich

Z obrazku jsou patrné nasledujici skuteCnosti:

a) Poddajnost plic zavisi na objemu plic, nejvyssi je ve stfedni ¢asti kfivky
(aproximovana pfimka vyjadfujici ( A V/ A P) je nejstrmé&jSi (a). Je dllezité si
uveédomit, Ze pfi velkém objemu plic je pfi stejné kvalité plicni tkdné poddajnost
nizsi, zavislost AV/ AP je méné strma (b) .Tedy na zvétSeni objemu plic o stejnou
hodnotu je tfeba vétSi zmény interpleuralniho tlaku a tedy i vétsi svalové sily.
ProtoZe je plicni poddajnost zavisla na objemu plic, nékdy se pfi srovnavani
poddajnosti naméfenych u riznych jedincl (zdravych a nemocnych) uziva
hodnota specifické plicni poddajnosti, kdy se plicni poddajnost vztahne k objemu
plic (C|/FRC).
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b) Pfi velmi nizkych plicnich objemech je poddajnost obzvlasté nizka. K otevieni
alveolu je potfeba vyrazné zmeény tlaku. Je tedy vyhodné, Ze plice pfi dychani
nekolabuji a Ze jsou i pfi vydechu naplnény vzduchem o objemu FRC. Tomu tak
neni pfi prvnim vdechu novorozence, kdy se teprve plice stavaji vzdusSnymi.
Prvnich nékolik vdechl novorozence je energeticky velmi narocnych.

V druhé fazi pokusu nebudeme plice pInit vzduchem, ale fysiologickym
roztokem (0.9 % NaCl) (Obr. 12)

Obr. 12.
objem plic 0.9% NaCl
y S a0
D—o‘f’,‘g"
ey p"
s
P
/
/
p vzduch
insp
/s
N W o el
tlak v plicich

Zavislost mezi plnicim tlakem a objemem plic je odliSna, nebot pfi plnéni plic
tekutinou byl odstranén dulezity faktor plicni poddajnosti, kterym je povrchové napéti
na rozhrani alveolarni vzduch, alveolarni membrana. V pfipadé pInéni plic
fysiologickym roztokem je na obou stranach tekutina pfiblizné stejného slozeni a
povrchové napéti nehraje roli. Tedy povrchové napéti v alveolech je vyznamnym
faktorem ur€ujicim plicni poddajnost.

Povrchové napéti je sila na povrchu tekutiny, ktera ma tendenci snizovat
povrch tekutiny na minimum. Nejmensi povrch pro dany objem ma koule. Pro
povrchové napéti (ST) bubliny (dva interaktivni povrchy) plati

P =2STIr

kde P je tlak uvnitf bubliny, r je polomér bubliny. Tedy ¢im vétsi je bublina, tim mensi
tlak je nutny k tomu, aby bublina nekolabovala. Z toho vyplyva skute€nost, Ze jsou-li
dvé bubliny spojeny a nejsou-li stejné velké, mensi se vyprazdni do vétsi.

Obr. 13.

H
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P1=ST/rq P2=ST/rp
je-lirg>ro
pak P1<P2

Vzhledem k tomu, Ze i plicni alveoly jsou navzajem spojeny a zZe jsou nestejné
veliké, bylo by mozno oCekavat obdobny jev, malé alveoly by se vyprazdriovaly do
velkych. Této nestabilité plicnich alveoll brani fosfolipid produkovany pneumocyty
typu Il - plicni surfaktant. Plicni surfaktant, ktery pokryva alveolarni povrch
alveolokapilarni membrany:

a) celkové snizuje povrchové napéti
b) snizuje povrchové napéti v zavislosti na velikosti alveolu.

Dusledkem je pak, Ze celkové snizeni povrchového napéti snizuje plicni
poddajnost. To, Zze povrchové napéti surfaktantu se snizuje umérné velikosti alveold,
brani jejich kolapsu a plice jsou stabilni i pfi znacné nehomogenni velikosti
jednotlivych alveoll. Navic nizké povrchové napéti alveolokapilarni membrany brani
prechodu tekutiny z plicnich kapilar do alveolarniho prostoru.

Odpor plic (RL)
Plice kladou odpor pohybu a na tento odpor se téz spotfebovava ¢ast prace
dychacich svalu. Odpor plic ma dvé slozky:
a) Odpor proudéni vzduchu v dychacich cestach (80%)
b) Tfeni struktur plic a hrudniku pfi dychani (20%)

Odpor dychacich cest
Odpor proudéni vzduchu (Rgyy) je pfimo umérny tlakovému gradientu (Patm - Pa) @
nepfimo umérny proudu vzduchu (V , ml/min) (Dal$i analogie Ohmova zakona).

Raw = (Patm—PA)/ V

Odpor dychacich cest je primarné uren prusvitem broncht a bronchiolu
(zavisi na Ctvrté mocniné jejich poloméru), méné zavisi na rychlosti proudu vzduchu.
(Laminarni proudéni se pfi vysoké rychlosti bude ménit na turbulentni). Tedy cokoliv
zuzuje prusvit bronchu (extramuralni komprese, obstrukce, zdufeni sliznice,
konstrikce hladkého svalu bronchl) bude zasadnim zplsobem ovliviiovat odpor
dychacich cest. Vétsi vliv bude mit zuzeni vétSich dychacich cest (>nez 2 mm).

Hladky sval bronchtd ma v klidu jen nizky bazalni tonus. Farmakologicka
blokada tohoto hladkého svalu atropinem ma za nasledek 30% pokles odporu
dychacich cest. ZvySeni tonu bronchialniho hladkého svalu pasobi zuzeni dychacich
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cest a vzestup odporu, ktery kladou proudu vzduchu (zvySeni Rg\y). Sympaticka

inervace stimulaci beta - adrenergnich receptorli plisobi bronchodilataci,
parasympatické drazdéni stimulaci cholinergnich receptort bronchokonstrikci.
Bronchokonstrikéni u€inek ma i cela fada lokalnich plsobku jako je histamin,
prostaglandin D, leukotrieny a jiné latky. Lokalni pusobky jsou dalezité pfi
bronchokonstrikci provazejici astmaticky zachvat.

Vyrazné exspiracni Usili vytvari pozitivni tlak v plicich, ktery mize zevnim
tlakem zuzovat dychaci cesty. Tim se zvySuje odpor dychacich cest a to za
nékterych podminek dale zvySuje exspiracni usili a vznika tak pozitivni zpétna vazba.

Dechova prace
Prekonani elastickych a proudovych odporl dychani se déje praci dychacich svalu.
Z fyziky plati: W (prace) = F (sila) . s (draha)
analogicky pro plice:

WB=AP.AV

Dechova prace je tedy souCinem zmény interpleuralniho tlaku ( P), ktery je
nutny na pfislusnou zménu objemu plic ( V).
Dechova prace se spotfebovava na dvé slozky:
a) Prekonani elasticity plicni tkané. Zde ocCividné nezalezi na tom, jak rychle se
zména objemu plic déje, ale pouze na tom, jak hodné jsou elastické tkané

natazeny - staticka dechova prace. Bude tim mensi, ¢im je poddajnost plic vétsi.
Bude nizka pfi dychani malym dechovym objemem.

b) Pfekonani proudového odporu, ktery kladou dychaci cesty proudu vzduchu
zalezi na rychlosti proudu vzduchu - dynamicka dechova prace. Bude tim mensi,
¢im mensi bude odpor dychacich cest. Pfi zvétSovani frekvence dychani se bude
zvétSovat nebot se bude zvétSovat rychlost proudu vzduchu (V).

Pfi analyze dechové prace je objem plic snadno definovan, je to dechovy
objem VT tak, jak ho naméfime spirometrem nebo télovym pletysmografem.

Komplikovanéjsi je analyza interpleuralniho tlaku. Na jeho prabéhu se podileji dvé
slozky:

1) Staticka (dana plicni poddajnosti), ktera je zcela symetricka s pribéhem
dechového objemu. (Tlak je prosté tak veliky, jak hodné se plice natahnou).

2) Dynamicka, ktera je symetricka s rychlosti proudu vzduchu (€im rychleji proudi
vzduch plicemi, tim vétSi je sila na zabezpeceni tohoto prutoku).

Vysledny interpleuralni tlak, ktery naméfime kanylou v interpleuralnim prostoru je
vyslednici téchto dvou sil.

Obr. 14.
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Z obrazku 14 je nutno si uvédomit dvé zakladni skute¢nosti:

a) V bodech, kde je prutok vzduchu dychacimi cestami nulovy (*), pfi vydechu a na
vrcholu vdechu, velikost interpleuralniho tlaku ( Pq) odpovida sile, ktera je nutna
na natazeni elastické slozky. Vzhledem k tomu, Ze v téchto bodech neproudi
vzduch dychacimi cestami, je sila na prekonani odporu proudéni vzduchu

nulova.

b) P¥i stejnych objemech vzduchu v plicich (pfi vdechu a pfi vydechu) (a) a (b) je
sila na natazeni elastické slozky stejna (viz vy$e). Rozdil skuteCného
interpleuralniho tlaku od téchto identickych hodnot ( P, v grafu 14) je dan silou

nutnou zabezpecit proud vzduchu dychacimi cestami s danym odporem proudu

vzduchu.

Na prvni pohled je obr.14 slozity. Doporucuji pomalu si obrazek projit spolu s dopro-

vodnym textem.

19



Méreni dynamické plicni poddajnosti a odporu plic

Dynamicka plicni poddajnost se méfi pfi klidném dychani vySetfované osoby.
Pfimé méreni interpleuralniho tlaku se neprovadi a pro méfeni plicni poddajnosti
zcela postacuji hodnoty jicnového tlaku. Jicnovy tlak se méfi sondou, opatfenou na
konci baldbnkem z mékké gumy, ktera je zavedena do dolni ¢asti jicnu. Dechovy
objem se méfi spirometrem, pletysmografem nebo se odvodi z proudu vzduchu v
dychacich cestach. Z obrazku 14 je patrno, Ze sile vynalozené na prekonani elasticity
plic odpovida rozdil jicnového (interpleuralniho) tlaku v exspiriu a na vrcholu inspiria
(*) ( P1). Hodnota dynamické plicni poddajnosti je pak pomérem V7/ P41, obvykle je
kolem 0.2 I/cm H2O.

Odpor plic Ize zjistit ze sou€asného zaznamu dechového objemu, jicnového
tlaku a proudu vzduchu v dychacich cestach. Proud vzduchu (V) (I/sec) se méfi
pneumotachometrem. Pneumotachometr je trubice se znamym odporem proudu
vzduchu, kde se méfi tlakova diference pred a za timto odporem. Tlakova diference
odpovida umérné rychlosti proudu vzduchu a je linearni, pokud je zachovan
laminarni charakter proudéni vzduchu. V tom je hlavni konstrukéni problém, aby
proudéni vzduchu bylo linearni i pfi velkych rychlostech proudu vzduchu.

Z obrazku 14 je patrno, ze pfi stejnych dechovych objemech (a) a (b), kdy je velikost
elastické slozky stejna, rozdil jicnoveho tlaku P, odpovida sloZzce dynamické, sile,

ktera je nutna na prekonani odporu plic pfislusnému proudu vzduchu (V).

Specifickymi manévry Ize méfit i statickou plicni poddajnost - zadrzenim a
nebo zabranénim dechu na rliznych stupnich objemu plic. Lze méfit oddélené odpor
dychacich cest. Lze separovat poddajnost plic a poddajnost hrudniku. Toto se
provadi specialnimi metodami, které pfesahuji nutné vSeobecné vzdélani Iékare.

TRANSPORT O, A CO, PRES ALVEOLOKAPILARNI MEMBRANU

Kapilarni krev je v plicich oddélena od alveolarniho vzduchu membranou,
ktera se sklada z alveolarnich epitélii, bazalni membrany a endotelialnich bunék
plicnich kapilar. Tloustka této membrany je pfiblizné 1 um, uctyhodna je jeji plocha,
ktera je priblizn& 70 m? u dospélého &lovéka. Kdyz si uvédomime, Ze v plicnich
kapilarach je zhruba 70 ml krve a tato je rozprostfena na tak velké ploSe tenké
membrany, je zfetelné jak dobfe jsou plice uspofadany k rychlé difuzi plynd mezi
alveoly a krvi. Difuze plynu, jak jiz bylo charakterizovano v ivodu zavisi na
nasledujicich faktorech:

1. PFfimo umérné na difuzni ploSe.
1. Nepfimo umérné na difuzni draze
2. Pfimo umérné na koncentracnim gradientu (na rozdilu parcialnich tlaka) O, a

CO, na obou stranach difuzni membrany. Ten je udrzovan ventilaci plic a

pfivodem  vendzni krve do plic. Jen malo kolisa nebot i pfi vydechu zustava v
plicich pomérné velky objem vzduchu (FRC).
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3. narozpustnosti O, a CO, v difizni membrané. Ta je pro O, i CO, vysoka, Pro
CO, v8ak zhruba 25x vyssi nez pro kyslik a jeho difuze je tedy podstatné
rychlejsi

Z hlediska struktury plic se difuze déje ve tfech oddélenych kompartmentech:
a. v alveolech (gas phase)

b. v alveolarni membrané (membrane phase)

c. Vv krvi (blood phase)

ad a.) Difuze plynu v alveolech.

Zakladem je miSeni plynu v prostoru alveolll ¢imz se vytvari alveolarni
vzduch. Difuze O, a CO, v plynné fazi je velice rychla.

ad b.) Difuze pres alveolokapilarni membranu.

V okamziku, kdy se vendzni krev dostane poprvé do styku s alveolarnim
vzduchem je rozdil mezi parcialnimi tlaky O, zhruba 60 torr, pro CO, zhruba 6 torr.
Diky difuzi plyna pfes alveolokapilarni membranu se zhruba v 1/3 délky plicni
kapilary parcialni tlaky vyrovnaji a PO, a PCO; kapilarni krve vytékajici z dobre
ventilovaného alveolu ma prakticky stejné slozeni jako bylo sloZeni alveolarniho
vzduchu (PCO; = 40 torr a PO, = 100 torr. SmiSena arterialni krev tak jak je

odebrana z periferni artérie ma vsak PO, trochu nizsi a PCO, trochu vyssi coz je
dusledkem jednak nerovnomérné plicni ventilace a jednak existenci arteriovenéznich
zkratu v plicich (viz kapitola o poméru ventilace a perfuze).
ad c.) Difuze plyna v Krvi.

V okamziku, kdy molekuly O, pfejdou alveolokapilarni membranu je vytvoren
novy tlakovy gradient, ktery je podstatou difuze O, krevni plazmou a pfes membranu

erytrocytu na molekulu hemoglobinu. Zde se vaze a tim je nadale zachovan pfiznivy
koncentracni gradient. Difuzni draha velmi kratka a vazba O, na hemoglobin velmi

rychla (blize viz kapitola Dissociacni kfivka hemoglobinu).

Difazni kapacita plic

Celkova schopnost plic vyménit O, a CO,, pfes kompartmenty difuze v plicich
se méfi jako "difuzni kapacita plic". Vzhledem k vétsSi rozpustnosti CO, nez O, neni
difuzni kapacita pro CO,, limitujicim faktorem a pro charakteristiku difuze v plicich se
pouziva méreni difuzni kapacity plic pro O, (D O,).

DLO2 = VO2/(PaAO2 - PcO2)
Vv O, (spotfeba kysliku) se zméfi snadno nejcastéji spirometrem (viz vyse).

PaO2 je parcialni tlak kysliku v alveolarnim vzduchu a zméfi se ze vzorku

odebraného z konce vydechu. Jak jiz bylo vysvétleno, v té dobé se vydechuje plyn
identicky svym sloZzenim alveolarnimu vzduchu. Problém je jak zjistit PcO2 (stfedni
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parcialni tlak kysliku v plicnich kapilarach). Ten se da pomérné jednoduchym
vypoctem zjistit pouze pfiblizné (obr. 15) skute€na hodnota je vSak nedosazitelna.

OBR. 15
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Cas prutoku krve plicni kapilarou (sec)
Plocha X = Plocha Y

Problém ve zjisténi P;O2 Ize prfekonat pouzitim latky, ktera je intenzivné a

rychle vazana na hemoglobin. Parcialni tlak takové latky je v plicni kapilarni krvi velmi
nizky. Takovou latkou je oxid uhelnaty a pro difuzni kapacitu plic zjiSténou oxidem
uhelnatym plati:

D CO=VCO/(PACO-0)
Z rozdilu molekulové vahy O, a CO Ize zjistit konverzni faktor mezi difizni kapacitou
plic méfenou pomoci difuze O, a CO (D O, = 1.23 x D CO).

Takto zméfena difuzni kapacita plic hodnoti vSechny tfi slozky plicni difuze,
alveolarni, membranovou i difuzi v krvi. Méfeni difuzni kapacity plic pochopitelné
zavisi na rovnomérnosti plicni ventilace a perfuze. Pfi onemocnéni plic je
nerovnomeérnost plicni ventilace a perfuze dominujicim jevem a pak hodnoty difuzni
kapacity plic maji uplatnéni jen omezené a vyzaduji peclivou interpretaci.

TRANSPORT O, A CO, KRVI
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Spotreba kysliku (V O2) u dospélého zdravého jedince je zhruba 250 mil/min
(STPD). Toto mnozstvi kysliku se dostane do perifernich tkani cirkulujici krvi.
Obdobné se ekvivalentni mnozstvi CO, musi krvi transportovat z perifernich tkani do
plic. | zde plati Ficklv princip (viz méfeni minutového objemu srdecniho)

V 0, =MV x(C402 - C\02)

kde MV je minutovy objem srdecni, C502 je koncentrace O2 v arterialni krvi a C,/O2

je koncentrace kysliku v krvi vendzni. Minutovy objem srdecni v klidu je pfiblizné
51/ min, tedy je-li spotfeba kysliku 250 ml / min pak 1 | krve musi pfetransportovat
50 ml Oz za minutu. Arterialni krev vSak obsahuje podstatné vice kysliku nez je tato
minimalni hodnota. Kyslik v krvi se vyskytuje ve dvou formach:

a.) Fyzikalné rozpustény v plazmé. Jedna se o vcelku malé mnozstvi, 0.023 mi
(STPD) Oz na ml krve pfi atmosférickém tlaku. Tedy timto mechanismem se
transportuje asi 8.5 ml O, / min do perifernich tkani. (5000 x (97 -

40) / 760 = 8.5). To zfetelné nedostacuje, chybi minimalné 41.5 ml kysliku za
minutu.

c) Podstatné vétsi mnozstvi kysliku se transportuje tak, ze kyslik je chemicky vazan
na hemoglobin.

Kyslikova kapacita krve

U zdravého dospélého Clovéka 34% vahy erytrocytl zaujima hemoglobin.
Hematokrit je objem erytrocytll vyjadieny v procentech celkového objemu krve. Jeho
hodnota je zhruba 46% (ml erytrocytt / ml krve, vyjadieno v %). Tedy je-li zhruba
34% vahy erytrocytd hemoglobin a je-li 46% erytrocytl v krvi, pak plati, ze v litru krve
je 0.34 .0.45 .1000 (ml/l) = 156 g hemoglobinu. Jedna molekula Hb se vaze se 4
molekulami O, (viz chemie) a tak vznika HbO,,. Teoreticky tedy | g Hb mize vazat

1.39 ml (STPD) kysliku, prakticky vSak urcita ¢ast Hb existuje jako methemoglobin,
sulfhemoglobin a carboxyhemoglobin a tyto nejsou schopné vazat kyslik. Tedy
hodnota 1.3 (STPD) ml O, je asi realna hodnota mnozstvi kysliku, ktery se muze

vazat na jeden gram hemoglobinu.

Je-li 156 g Hb/l krve a vaze-li | g Hb 1.3 ml kysliku pak plati:
156 . 1.3 = 204 ml O/l krve

K tomu je nutno priCist mnozstvi, ktere je fyzikalné rozpusténé (8.5 ml/O, | krve).
Tedy hodnota O, dodana pfi normalnim minutovém vydeji srdecnim celkove

presahuje mnozstvi kysliku, které utilizuji periferni tkané. Je ale nerealné, Ze by se
pfi metabolismu vyuzival veSkery kyslik obsazeny v krvi. Jeho uvolnéni z krve zavisi
na parcialnim tlaku kysliku. Cim je parcialni tlak kysliku v okolni tkani nizsi, tim vic
kysliku se uvolni z hemoglobinu do plazmy a pak difunduje podle koncentracniho
gradientu do perifernich tkani.

Disociacni kfivka hemoglobinu

Mnozstvi kysliku, které se vaze na hemoglobin neni linearné zavislé na
koncentraci kysliku v roztoku (na parcialnim tlaku kysliku, P40,) (obr. I6). Jak feceno
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vyse, maximalné se muze navazat 204 ml O,/I krve pfi pIné saturaci hemoglobinu
(PO, =100 torr a vyse). Dale se O, pouze rozpousti v plazmé podle jiz ukazane
zavislosti.

Obr. 16.
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hemoglobinu. Hemoglobin je slozen ze 4 podjednotek, kazda obsahuje hemovou
skupinu spojenou s polypeptidovym fetézcem. Alosterické interakce mezi témito
Ctyfmi subjednotkami pusobi charakteristickou sigmoidealni zavislost vazby kysliku
na hemoglobin v zavislosti na PO,,. Afinita deoxyhemoglobinu (nizké PO,) je mala,
zatimco afinita hemoglobinu, ktery ma jiz navazany 3 molekuly kysliku je vysoka. Ty
rozdily v afinite Hb ke kysliku pfi nizkeém a vysokém PO, maji dulezité dusledky.

a) Je usnadnovana vazba O, na Hb v plicnich kapilarach (vazba posledni, 4
molekuly O, na hemoglobin, je rychla).

b) Snizeni afinity ke kysliku pfi nizké koncentraci kysliku usnadriuje uvolnéni kysliku
z hemoglobinu v perifernich kapilarach. Jak se kyslik uvolfiuje z hemoglobinu,
afinita hemoglobinu ke kysliku se snizuje a to umozriuje dalSi a snadnéjsi
uvoliovani kysliku z hemoglobinu (srovnejte A a B na obr. 17, ktery ukazuje kolik
ml kysliku se uvolni ze 100 ml krve pfi snizeni pO, ze 100 na 90 torr (A) a ze 60

na 50 torr (B).
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Obr. 17
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Faktory ovliviujici disociacni kfivku hemoglobinu (afinitu Hb K O,)

Obr. 18
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ZvySeni teploty posunuje disociacni kfivku doprava, tedy snizuje afinitu
hemoglobinu ke kysliku. Snizeni teploty pusobi opacné.

B.H* a CO, (Bohruv efekt)

Zmeéna PCO,, ovlivni disociacni kfivku podstatné. Zvyseni PCO, z 10 na 40
torr ztrojnasobi mnozstvi kysliku uvolnéneého z hemoglobinu pfi PO, = 40 torr.

Vysledkem je znama reakce
H,O + CO, =H,CO3 = H* + HCO3-
Pusobeni zvysené koncentrace CO, svazano s pfislusnou zménou pH krve (pfi
zvyseni pCO, se pH snizi). Oxyhemoglobin je silngjsi kyselinou nez

deoxyhemoglobin. Tedy zvy3eni koncentrace H* (pokles pH) bude plsobit zvy3eni
vazby H* na Hb a snizeni afinity ke kysliku.

HbO, + H* = HbH + O,

Bohrav efekt ma dullezity fysiologicky vyznam. Disociacni kfivka kysliku se
posune doprava ve tkanich s vyssim PCO,,. Tento posun bude usnadiovat uvolnéni
O, do tkané a akcentovat vyhodu strme Casti disociacni kfivky pfi nizsich PO,,.
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C.2,3-DPG

2,3 - DPG je "vedlejsi produkt" metabolismu glukdzy v erytrocytech. Je to,
mimo hemoglobinu, hlavni aniont erytrocytu, ktery Spatné prochazi bunécnou
membranou. Molekula 2,3 - DPG se muze vazat na jednu molekulu tetramerického
(4 molekuly) deoxy - hemoglobinu a tedy bude stabilizovat deoxy formu hemoglobinu
na ukor oxyhemoglobinu. Vzhledem k tomu, Ze koncentrace 2,3 - DPG v erytrocytech
je vysoka, dalsi jeji zvySeni bude nejen plsobit zvySeni vazby 2,3 - DPG na Hb, ale i
stabilizace deoxy Hb a snizeni afinity Hb ke kysliku. Tedy jeho snazs$i kysliku. Zda
se, ze ucinek 2,3 - DPG je zprostfedkovan zménou pH v erythrocytech. ZvySeni
koncentrace neprostupnych aniontu (2,3 - DPG) plsobi cestou Donnanovy

rovnovahy zvy$eni koncentrace prostupnych aniontt v burice (H).

D. Kysli¢énik uhelnaty

Kysliénik uhelnaty se pravdépodobné vaze na hemoglobin stejnym zplsobem jako
kyslik s tim rozdilem, ze jeho afinita k Hb je 280x vySsi. PfiCinou je podstatné
pomalejsi uvolfiovani CO z Hb, nez uvolfiovani O2. Tedy CO stabilizuje oxy - formu

hemoglobinu a uvolnéni kysliku ve tkanich je znemoznéno. TéZci kufaci maji az 50%
hemoglobinu ve formé karboxyhemoglobinu. To plasobi vyrazny posun disociacni
kfivky Hb doleva.

Transport kysli¢niku uhli¢itého
Se spotrebou kysliku v perifernich tkanich je svazana produkce CO,. CO,

difunduje z bunék do krve, je transportovan krvi a vyluCovan ventilaci plic. Mezi
transportem CO, a O, jsou reciprocni vztahy. Kvantitativni pomeér mnozstvi

spotfebovaneho kysliku a vylouceného CO, vyjadiuje respiracni kvocient (RQ)

RQ = M (STPD) produkovaného CO,
ml (STPD) spotfebovaného O,

U zdraveho clovéka v klidu je produkovano pfiblizné 200 ml (STPD)/min. CO,

a RQ je tedy pfiblizné 200/250 = 0.8. Je-li klidovy minutovy vydej srde€ni 5l/min., pak
je krvi transportovano ve venozni krvi pfiblizné 40 ml CO,/I krve do plic a zde je

ventilaci vylouceno. Kdyby se CO, transportoval pouze rozpustény v plazmeé, muselo
by byt arteriovedzni diference PCO, 55 torr (40 ml/(1000 .0.55) = 0.073 Atm, t..
0.073 .760 = 55 torr, kde 0.55 je koeficient rozpustnosti CO, v krvi).

CO, reaguje s vodou na H,CO3, ktera disociuje na H* a HCO3-. Z toho
vyplyvaji nasledujici problémy:
a) transport CO,, ktery by byl zavisly pouze na fyzikalni rozpustnosti CO, bude
pusobit velké zmény pH krve

b) mnohem zavaznéjsi je vSak skuteCnost, ze hydratace CO, a dehydratace H,CO3

je v krvi pomérné pomaly proces, ktery je neschopen uvolnit dostateCné mnozstvi
CO, pfi jednom prachodu krve plicnimi kapilarami.
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Tedy prestoze rozpustnost CO, v krvi je velika (vice nez 20x vyssi nez

rozpustnost O,) jsou nutné specializované mechanismy pro transport CO, z tkani do

plic. Tyto jsou znazornény na obr. 19 a kliCovym mechanismem je pusobeni karbo-
anhydrazy v erytrocytech, ktera reakci zna¢né zrychluje.

Vyhody systému transportu CO, na obr. 19.

1.

Transport je dostate¢né rychly, takze muze dojit k tplné vyméné pfi priichodu
systémovou Ci plicni kapilarou.

VSechny reakce maji opacny smér v plicich. PCO, pfimo urCuje smér reakce.

HCO3" se pohybuje smérem z Cervenych krvinek do plazmy, protoze jeho

produkce poruSuje Donnanovu rovnovahu, kdy mnoZzstvi aniontd v burice /
mnozstvi aniontd mimo buriku musi byt méné nez | (viz chemie). Chloridy se pak
pohybuji smérem do erytrocytl tak, aby byla zachovana elektroneutralita. Tim se
zvy$uje osmolarita v erytrocytech a dusledkem je transport H,O do Cervenych

krvinek. Ty tim zvétSuji svij objem a hematokrit vendzni krve je vétsi nez krve
arterialni.

VétsSina CO, je transportovana v plazmé ve formé HCO3- ktery byl rychle

produkovan v erytrocytech diky enzymatické aktivité karboanhydrazy.
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Obr. 19
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5% » rozpuitény CO,
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Kvantitativni aspekty transportu CO,

Rozlozeni frakci CO, v arterialni krvi zdravého Clovéka je znazornéno v
nasledujici tabulce, ktera ukazuje absolutni obsah raznych forem CO, v plazmé a v

erytrocytech na 1 litr za pfedpokladu, ze hematokrit je 45%, v krvi je 150 g
hemoglobinu/1 | krve a kyslikova extrakce je 50 ml (STPD)/1 | krve (250 ml spotfeby
kysliku/5 | minutového objemu krve), pfi RQ = 0.8.

29



arteriani venozni a-v diference %transportovanéh
o}
co,
PLAZMA

pH 7.4 7.37

PCO, 40 46

CO,rozp. (mM/1) 0.7 0.8 0.1 5

HCO3~ (mM) 13.8 14.8 1.0 56

Vazba na 0.2 0.2 0 0

bilkoviny (mM)

ERYTHROCYTY

CO, (mM/I) 0.5 0.55 0.05 3

HCO3~ (mM) 6.0 6.5 0.5 28

Vazba na 0.8 0.95 0.15 8

bilkoviny (mM/I)

CELKEM (mM/I) 22 23.8 1.8 100

Kyslik se transportuje prevazné vazbou na hemoglobin.
Charakter disociac¢ni kiivky hemoglobinu a pusobeni
dalSich faktora na jeji tvar usnadriuje vazbu kysliku na

CO; se transportuje prevazné ve formé HCO;~. Snadnou
vazbou CO; ve tkanich a snadné uvolnéni CO; v plicich
facilituje aktivita erytrocytalni karboanhydrazy.

hemoglobin v plicich a jeho uvolnéni v perifernich tkanich.

REGULACE DYCHANI

Dychani je rytmicka €innost jejiz zivotné dllezitou funkci je dodavka kysliku do
organismu a odstranovani oxidu uhli¢itého z organismu. Na rozdil od ostatnich
vitalnich funkci je dychani snadno ovlivnitelné dalSimi mimovolnimi i volnimi akty

(kasel, mluveni, hra na dechové nastroje).
CHEMICKA REGULACE DYCHANI

Zvyseni PCO, (velmi intenzivné) a snizeni PO, (méneé) zvysuje plicni ventilaci.
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A. Centralni chemoreceptory

Lokalizace: VétSinou jsou umistény na ventro-lateralnim povrchu prodlouzené michy.
Existuji i jina chemorecepctni mista v CNS, jejich lokalizace vSak neni zatim jasna.

Stimulus: Centralni chemoreceptory jsou vysoce citlivé na zvySeni P,CO,. ZvySeni
P.CO;, nebo PACOs, jiz 0 2 torry vyvola znatelné zvySeni ventilace.

Mechanismus: CO, rychle difunduje pfes hematoencefalickou bariéru do
mozkomisniho moku. Ten ma ve srovnani s krvi niz8i pufrovaci schopnost (mensi
obsah bilkovin, nepfitomnost Hb). ZvySeni PCO, vyvola vétsi zvySeni koncentrace

H* (a snizeni pH) v mozkomignim moku nez v krvi. Byla nalezena velmi tésna
korelace mezi V g a koncentraci Ht v mozkomignim moku a ve vendzni krvi
odtékajici z mozku.

Vlastni mechanismus jakym koncentrace H* v mozkomisnim moku stimuluje
dychani neni jasny. Citlivost centralnich chemoreceptoru ke zméné PCO; je snizena
ve spanku, v anestézii a pfi dlouhodobém vystaveni vysokému PCO, (u nemocnych
s chronickymi nemocemi plic). Citlivost zvySuji hypoxie (nizké PO), acidéza (vysoké
H*) a salicylaty (Aspirin). Zvy$eni PCO,, jak uvedeno dale, plisobi i na periferni
receptory. Vzajemny pomér mechanismu zvySeni ventilace v dusledku zvySeni PCO,
je nasledujici:

44% zménou pH mozkomisniho moku a stimulaci centralnich chemoreceptoru

(nizka pufrovaci schopnost mozkomisniho moku

44% zménou pH v arterialni krvi s naslednym zvysenim H* v kapilarni krvi v
prodlouzené mise
12% stimulaci perifernich chemoreceptor(

Centralni chemoreceptory jsou stimulovany téz zvySenim télesné teploty.
Snizeni PO, pUsobi obecné na centralni struktury inhibicné.

B. Periferni chemoreceptory

Lokalizace: karoticka téliska - chromafinni tkan umisténa v bifurkaci krkavic,
inervovana 9. hlavovym nervem. Aortalni téliska - chromatofinni tkan roztrousena v
oblouku aorty, inervovana vagem.

Stimulace: snizeni P40, (hlavné), mene zvyseni P4CO,, snizeni pH arterialni krve
(zvy$eni HY), zvySeni teploty a snizeni pratoku krve karotickymi télisky.
Mechanismus: frekvence stimull karotickych télisek zavisi na jmenovanych
faktorech. Snizuje-li se Fio, v inspirovaném vzduchu pod 0.33 (atmosfeéricky vzduch

je 0.21) linearné se zvySuje frekvence vzrucha. Tedy i pfi normalni ventilaci
atmosférického vzduchu maji karoticka téliska tonickou aktivitu.

Pfi snizovani P,0; az ke hranici P,O2 = 50 - 60 torr je zvySeni ventilace mirné.
Pod touto hranici se V g zvySuje podstatné. Citlivost karotickych télisek k hypoxii je
potencovana zvysSenim PCO..

Karoticka téliska maji vysoky pratok krve a vysokou urover bunééného

energetického metabolismu. Snizi-li se prutok krve karotickymi télisky, podstatné se
snizi tkanové PO, a plicni ventilace se zvysi.
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Vlastni mechanismus zjistovani PO, a PCO,, perifernimi chemoreceptory neni
jasny. Jisté je, Ze souvisi néjakym zplsobem s jejich vysokym energetickym
metabolismem.

Stimulace karotickych télisek zvySuje hodnotu funkéni rezidualni kapacity
(dycha se ve vice inspiracni poloze). Mechanismus a smysl tohoto ucinku neni jasny.

NERVOVA REGULACE DYCHANI

Nervova soustava ma v regulaci dychani ustfedni postaveni, protoze dava
vznik zakladnimu dechovému rytmu a zprostfedkovava prenos informaci nutnych pro
pfizpusobeni ventilace pozadavkim organismu.

A. Vznik respiraéniho rytmu.

Mechanismus vzniku respiracniho rytmu neni jasny. Podileji se na ném
neurony umisténé v prodlouzené mise, anatomicky rozdélené do dvou skupin:
ventralni a dorzalni. Funkéné jde o inspiracni neurony (aktivni béhem vdechu), exspi-
racni neurony (aktivni béhem vydechu) a neurony, jejichz aktivita zasahuje jak do
inspiria, tak exspiria.

Zakladni respiraéni rytmus je ovliviiovan jednak z periferie, jednak z vy$Sich
etazi CNS. Obr. 20 ukazuje klasické nazvy respiracnich center a vliv pferuSeni CNS
na rliznych Urovnich na charakter dychani.

B. Aferentace z periferie.
Plicni receptory (inervovany vagem):

Tahové receptory. Umistény v plicich, pfi rozepéti plic tlumi inspiraéni usili.
Trvalé rozepéti plic vede u anestezovanych zvirat k apnoické pauze (Heringlv-
Breuerlv inflacni reflex).

Deflacni a iritaCni receptory. Umistény v dychacich cestach, jejich podrazdéni
vede k hlubokym dechdm a ke kasli a kychani.

J-receptory, v plicni tkani, podrazdéni vede k rychlému, povrchnimu dychani.

Receptory hrudniku a dychacich svalt maji vliv na tonus dychacich svalu, uplatriuji
se i pfi pfizpUsobeni dychani zvétSené zatézi.

Mechanoreceptory svall konéetin se podileji na zvySeni ventilace pfi télesné
namaze.

Baroreceptory v krevnim fecisti pfi zvySeni TK inhibuji dychani.

Termoreceptory kuze pfi stimulaci zvySenim a mirnym snizenim teploty stimuluji
dychani, pfi velmi nizkych teplotach dychani tlumi.

Bolest dychani stimuluje.

C. Vliv vyssich etazi CNS se uplatriuje pfi regulaci teploty, emocich, cvi¢eni a
volnich zasazich do dychani.
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POMER PLICNi VENTILACE A PERFUZE

Doposud jsme v nasem vykladu o plicni ventilaci, difuzi a transportu O, krvi

pfedpokladali, Ze plice jsou homogenni jednotkou. Jako by se vSechny alveoly a
plicni kapilary chovaly stejné: byly stejné dobfe, nebo Spatné, ventilovany i
perfundovany. Takovato situace neni realna ani u zdravého ¢lovéka, je oviem jesté
meéneé realna u pacienta s onemocnénim plic, nebot’

1. Ani u zdravého Clovéka neni distribuce vdechovaného vzduchu v plicich
rovhomerna.

2. Ani u zdravého ¢lovéka neni rovnomérny prutok krve vSemi ¢astmi plic.
Dfive nez objasnime pfi€iny téchto nerovnomérnosti, objasnéme si jejich disledky:

Predstavme si, Ze urc€ita ¢ast plic bude malo ventilovana (napf. uzavie se
prislusny bronchus). Pfislusnou oblasti vSak bude normalné protékat krev pfivadéna
plicnimi zilami. Pochopitelné tato krev zistane vendzni, nenasyti se kyslikem a
nezbavi se kysli¢niku uhli¢itého (obr. 21). Tato krev se pak bude misit s krvi
"normalné" ventilovanych ¢&asti plic a bude pUsobit snizeni arterialniho PO, a zvySeni
arterialnino PCO; v zavislosti na tom, jak neventilovana oblast bude velika.
Neventilovana Cast plic bude pusobit jako pfimés venozni krve (PO, = 40,

PCO = 46).

Predstavme si druhy extrém - €ast plic, ktera bude sice ventilovana, ale
nebude perfundovana, nebude zde dochazet k k vyméné plynl pres alveolokapilarni
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membranu a vzduch zlstane takovy, jaky byl vdechnut. Svym slozenim se bude blizit
sloZeni vzduchu atmosférického s tim rozdilem, Ze bude pIné nasycen vodni parou.
Neperfundovana ¢ast plic bude pUsobit jako alveolarni mrtvy prostor (obr. 21)

(PO, =150, PCO, = 0).

B.
Venozni piimés

A.
Normalni
plice

Obr. 21

PCO; [
|
N
40 _
C.
Alveolarni
<: Snizeni mrtvy prostor
V/Q
Zvyseni e
V/Q \
- e PN
PO,
40 100 160

Vendzni pfimés (B) a alveolarni mrtvy prostor (C) jsou extrémy, ale i v
normalnich plicich zdravého Clovéka existuji odchylky obéma sméry v poméru mezi
plicni ventilaci a perfuzi (V /Q) od idealné rovnomérné ventilace a perfuze plic (A),
kde V/Q= 1. Je nutno si uvédomit, Ze stejny efekt bude mit snizeni ventilace jako
nadmérna perfuze (vendzni pfimés) a zvySena ventilace jako omezena perfuze
(alveolarni mrtvy prostor). Vysledek bude vzdy stejny. V prvnim pfipadé (vendzni
pfimés) - snizeni P402. V druhém pfipadé (alveolarni mrtvy prostor) - cely minutovy
vydej srdeCni bude protékat zbylymi alveoly, nepostizenymi poruchou prutoku a tedy
pritok krve v téchto oblastech bude vysSi. Disledkem pak bude vznik venézni
pfimeési a snizeni P402 v arterialni krvi zdrave Casti plic.
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Regulaéni mechanismy

1. Hypoxie a hyperkapnie stimuluje dychani, ¢imz do jisté miry mize kompenzovat
vliv oblasti s nedostatecnou plicni ventilaci.

2. Hypoxie pusobi lokalni vazokonstrikci plicnich cév, ¢imz se do velké miry muze
omezit pratok krve oblastmi plic se sniZzenou plicni ventilaci.

3. Lokalni vliv hypoxie a hyperkapnie na regionalni plicni ventilaci neni zcela jisty,
zda se vsak, ze hypoxie a hyperkapnie pusobi bronchodilataci

Pri€iny nerovhomérnosti plicni ventilace a perfuze u zdravého €lovéka

Plicni ventilace v apikalnich ¢astech plic je mens$i nez v ¢astech bazalnich u
stojiciho Clovéka. Tento jev se vykladava vahou plic samotnych. Ta plsobi, Ze oblasti
v hornich ¢astech plic jsou roztazenégjsi (maji vétsi FRC) nez v dolnich ¢astech plic.
To odpovida méfenim, ktera ukazala, ze interpleuralni tlak u stojiciho je v apexu plic
vySSi nez pfi bazi. Experimenty v beztizném stavu vSak pro tento vyklad nesvédci.
Stratifikace ventilace je zachovana i pfi podstatném snizeni gravitacniho zrychleni.
Podle obrazku (Obr.11) se diky nelinearnimu vztahu mezi objemem plic a plicni
poddajnosti pfi stejné zméné interpleuralniho tlaku alveoly v horni ¢asti plic
roztahnou méné nez alveoly pfi bazi plic. Alveolarni ventilace se tedy smérem k bazi
plic bude zvySovat.

Obdobné plati pro plicni perfuzi. Nejc¢astéjSim vysvétlenim je skuteCnost, ze
hydrostaticky tlak (vaha krve) bude snizovat u stojiciho perfuzni tlak v oblasti nad
odstupem plicnice, a bude se pficitat k perfuznimu tlaku pod odstupem plicnice.
Tedy perfuze bazalnich €asti plic bude vySSi nez perfuze €asti plic pfi plicnim hrotu.
Vzhledem k tomu, Ze plicni cévy jsou kolapsibilni a vzhledem k tomu, Ze perfuzni tlak
v plicich je nizky se tvrdi, Ze se mlze perfuze plic zcela v apikalnich ¢astech plic
zastavit po urcitou ¢ast dechového cyklu. Narust pritoku krve smérem k bazi plic je
strmé&jéi nez narust plicni ventilace. Diisledkem je pak, Ze pomér V /Q klesa k bazi
plic.(obr. 22).

Horni Casti plic pasobi jako alveolarni mrtvy prostor, dolni ¢asti plic jako venozni
pfimés. Vendzni pfimés pak pusobi rozdil mezi P02 a PAO2 (viz 3 na tabulce, str.
D5).

| zde je vysvétleni gravitaci sporné. Nerovnomérnou distribuci pratoku
krve plicemi maji totiz jak drobni hlodavci, tak velci savci

Obr. 22
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PLICNi PERFUZE
Plicnim obéhem protéka za vSech podminek u zdravého ¢lovéka skoro stejné

mnozstvi krve jako obéhem systémovym. Na rozdil od jinych organovych fecist, ktera
jsou do systémového obéhu zapojena paralelné, plicni FeCisté je se systémovym

obé&hem v sérii. Z toho téz vyplyvaji i zasadni odliSnosti v regulaci.

Hlavnim smyslem regulace systémového obéhu je meziorganova distribuce
krve a tedy neprekvapuje podstatny podil regulace nervoveé. V plicnim fecisti je
hlavnim cilem regulace rovnomeérnost pratoku krve plicemi a adekvatnost tohoto
pratoku plicni ventilaci tak, aby byl zajistén optimalni transport O, a CO,. Tedy
neprekvapuije, ze regulace distribuce pratoku krve plicemi se déje mechanismy
lokalnimi, Casto svazanymi s plicni ventilaci.

Zakladni charakteristikou plicniho obéhu je skuteCnost, Ze se jedna o
nizkotlaky systém, s malym odporem plicnich cév prutoku krve. Stfedni arterialni tlak
krve v plicnici nepfesahuje 20 torr a obvykle se pohybuje mezi 12-14 torry. Kdyz je
prutok krve plicnim Fecistém stejny jako v systémové cirkulaci je zfetelné, Ze periferni
odpor plicniho cévniho fecisté je nizky (TK = MO x PVR). Plicni periferni cévni odpor
je zhruba 1/8 - 1/10 cévniho periferniho odporu systémové cirkulace. Velké dychaci
cesty jsou zasobeny nutri€né z bronchialnich artérii.

Pratok krve bronchialnimi artériemi je zhruba 1-2 % minutového vydeje
srde¢niho a ma v8echny charakteristické rysy systémové cirkulace.

gradient

36



Tlak krve a-V.

systol. (torr) |diastol. (torr) | stfedni (torr) gr(?cc)i:re)nt PVR
plicnice 22 8 12-14 9 0.1
aorta 120 80 92 90 1

Nase informace o plicni hemodynamice jsou pomérné nedavného data.
Samotné méreni krevniho tlaku v plicnici se stalo obecné dosazitelnym méfenim az
po druhé svétove valce. V dfivéjSich dobach se katetrizovalo pomérné rigidnimi pre-
formovanymi katetry. V sou€asné dobé se to déje nejCastéji poddajnymi cévkami, na
svém konci opatfenymi balénkem. Tyto jsou do pfislusné Casti recisté zaneseny
proudem venozni krve. Plovaci cévky béhem sedmdesatych let dosahly velkého
rozvoje a v sou€asné dobé je méfeni snadné a velmi bezpecné. Je snaha invazivni
metody méreni krevniho tlaku nahradit metodami neinvazivnimi. Navrzené metody
v8ak zatim nebyly pfili§ uspésné.

PfiCinou nizkého periferniho cévniho odporu plicniho fecisté je
pravdépodobné jeho morfologicka struktura. Plicni cévy jsou poddajnéjSi nez cévy
periferniho fecisté, a u zdraveho Clovéka, Zijiciho v nizing, je jen velmi malo hladkého
svalu ve sténé perifernich plicnich cév.

Dusledky vysoké poddajnosti a nizkého periferniho cévniho odporu jsou nékolikeré:

Periferni cévni odpor v plicnim fecisti je ovliviiovan objemem plic (Obr. 23).
Vétsi plicni cévy, na které se interalveolarni septa upinaji, jsou pfi zvétSeni objemu
vzduchu v plicich roztahovany. Drobné plicni cévy a plicni kapilary, které jsou v
interalveolarnich septech obsazeny, jsou natazenim plicnich elastickych struktur

v v

cév je v urovni FRC.

Perfuzni tlak v plicich je ovliviiovan hydrostatickym tlakem krve. Tato
skute¢nost dulezitym zpasobem ovliviiuje distribuci pritoku krve plicemi a pomér
mezi plicni ventilaci a perfuzi, jak je vysvétleno na jiném misté.

Nizka bazalni tenze plicnich cév pusobi, ze plicni cévy maji pomérné nizky
uzaviraci tlak. Uzaviraci tlak je hodnota hydrostatického intravaskularniho tlaku, kdy
se céva otevie a zacne ji protékat krev. Je dana bazalnim tonem hladkého svalu
plicnich cév a extramuralnim tlakem plicnich cév (alveolarnim tlakem). Cévy s vySSim
bazalnim tonem nejsou v klidu perfundovany. Pfi zvySeni pratoku krve plicemi
stoupne hydrostaticky tlak krve uvnitf cévy, hydrostaticky tlak krve pfesahne cévni
otviraci tlak a pfislusna oblast se otevie prutoku krve. Vzhledem k nizkému
uzaviracimu tlaku plicnich cév je nabor uzavienych &asti plicnich cév pfi zvySeném
prutoku krve plicemi podstatny a vzestup tlaku v plicnici pfi zvySeni minutového
vydeje srdecniho je jen maly. Se zvySovani pratoku krve se vSak tlak v plicnici skoro
linearné zvysuje (pfi télesné namaze).

Nizky perfuzni tlak a nasledné i nizky kapilarni hydrostaticky tlak pUsobi, ze
filtrace tekutiny v plicnich kapilarach je jen velmi mala. Z alveolarni strany navic
pusobi povrchové napéti surfaktantu proti pfechodu tekutiny do alveolld. Alveolarni
prostor tedy zustava suchy a veSkera tekutina, ktera se u zdravého ¢lovéka
transuduje do plicniho fecisté, se odvadi lymfatickym obéhem.
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Regulace pritoku krve plicemi

Centralni nervova regulace pres zna¢né mnozstvi nervovych zakonceni v
plicnich cévach nema podle souCasnych znalosti podstatny vliv. U zdravého Clovéka i
pfi plicnich nemocech prevazuje lokalni regulace plicniho cévniho tonu. Vzhledem k
nizkému bazalnimu tonu plicnich cév prakticky neexistuje vazodilatace v plicnim
fecCisti. Nejsou znamy fysiologické stimuly, které by nizky bazalni tonus plicniho
cévniho fecisté byly schopny jesté vice snizit. Regulace distribuce pratoku krve
plicemi se déje vazokonstrikci, kdy nejdilezitéjSi ulohu hraje tkarfiova hypoxie.

Obr. 23

Resistence /

plicnich cév

FRC

Objem vzduchu v plicich

Hypoxicka plicni vazokonstrikce

Snizeni PO, v plicich, v alveolarnim vzduchu i v kapilarni krvi vede k silne
vazokonstrikci. Vazokonstrikce je zavisla na stupni hypoxie. Hyperoxie (zvyseni PO,

v v

Jde o lokalni jev. Vazokonstrikce je pfitomna jen v té oblasti plic, ktera je hypoxicka
(hypoventilovana), v ostatnich normoxickych oblastech plic je cévni tonus normaini.
Hypoxicka plicni vazokonstrikce ma zasadni fysiologicky vyznam. Omezuje prutok
krve hypoventilovanymi oblastmi plic a tak brani vzniku venézni pfimési (viz kapitola
Pomér ventilace a perfuze v plicich).

Mechanismus hypoxické plicni vazokonstrikce neni jasny. Jisté je, ze se na ni
podili vzestup intracelularni koncentrace Ca®*. Snizeni PO, ve véech ostatnich
tkanich (vyjma karotickych a aortalnich télisek) pasobi inhibi¢né. V organech zasobe-
nych systémovou cirkulaci hypoxie periferni cévni odpor bud neméni nebo pusobi
vazodilataci. Atraktivni se jevi hypotéza, Ze nizky bazalni tonus plicniho cévniho
fecisté je dan pravé vysokym PO, (= 100 torr) v plicni tkani. PFi poklesu PO, se cévni
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tonus blizi situaci v FecCisti systémovém, kde PO, je nizsi a tonus hladkého svalu
systémovych arteriol podstatné vyssi.

Ostatni chemické vlivy na plicni cévni tonus

Jiné regulacni vlivy nemaji za fysiologickych podminek podstatny vyznam.
Zvyseni PCO; (a obdobné acidéza) mirné zvySuji cévni tonus, pfi vysokém bazalnim
tonu (pfi hypoxii) vdak pusobi vazodilataci. Noradrenalin, serotonin (u nékterych
zivocisnych druhd mimo ¢lovéka) a histamin pUsobi vazokonstrikci. Vyznamnou
regulacni roli za patologickych stavl maiji derivaty kyseliny arachidonové
(prostaglandiny a tromboxany) a aktivni kyslikové radikaly.

Uloha endotelialnich bunék v regulaci plicniho cévniho tonu

Endotelialni buriky nejen ze Cini povrch cév nesmacivym, ale navic maji
podstatnou metabolickou aktivitu, ktera ur€uje tonus plicnich cév. Aktivace
endotelialnich bunék celou fadou stimult (mechanické natazeni, prostaglandiny,
trombin, bradykinin, acetylcholin, ATP a ADP, histamin) iniciuje produkci NO v
endotelialnich burikach, ktery ma vyraznou vazodilatacni aktivitu. Poskozeni
endotelialnich bunék plicnich cév je dulezitym mechanismem zvySeni tonu plicnich
cév za nékterych patologickych stavl. P¥i plicni hypertenzi vyvolané chronickou
hypoxii naopak zvySena produkce NO brani nedmérnému vzestupu krevniho tlaku
v plicnici.

Plicni recisté je nizkotlaky systém se zna¢nou poddajnosti
a protéka jim cely minutovy objem srdec¢ni. Regionalni
pratok krve plicemi je uréovan lokalné, hlavni roli ma
hypoxicka plicni vazokonstrikce, ktera se podili na
udrzovani rovhomérnosti poméru plicni ventilace a
perfuze.

39



Doplrite hodnoty nejbéznéjsich funkci plic v€etné prislusnych jednotek:

Kyslikova kapacita krve =
Hematokrit =
VO,=

FRC =
f dychani =
Stfedni arterialni tlak krve v plicnici =

Které z uvedenych hodnot se zméni

e pfi vystupu do nadmofrské vysky 5000 m ?
e pfi télesné namaze ?

e Vv horku ?

e pfibolesti ?

Vysvétlete proc.

Jak se zméni tvar disociacni kfivky kysliku a pozice arterialniho a ven6zniho bodu na
této kfivce pfi:

e alveolarni hypoventilaci ?

e nékolikadennim pobytu v nadmofiské vysce 4000 m ?

e poklesu koncentrace hemoglobinu na polovinu ?

e pfi poklesu minutového vydeje srdec¢niho 0 20 % ?

e po otravé kyslicnikem uhelnatym ?

e pfi télesné namaze ?

e pfi kratkodobé ventlilaci smési plyn obsahujici 30 % Op ?
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Pro¢ neni vhodné podat pacientu s dlouhodobou hyperkapnii kyslik ?
Pro¢ muze mit utopenec ve sladké vodé nizky hematokrit ?

Terminy z kapitoly fysiologie dychani, které je nutno znat a porozumét jim:
barometricky tlak

frakce kysliku

ventilace plic

anatomicky mrtvy prostor
funkéni mrtvy prostor
dechovy objem

inspiracni rezervni objem
rezidualni objem

celkova plicni kapacita
vitalni kapacita plic

funkéni rezidualni kapacita
minutova ventilace plic
spirometr

spotreba kysliku

alveolarni vzduch
alveolarni ventilace
efektivni alveolarni ventilace
interpleuralni tlak

klidova vydechova poloha
plicni poddajnost

elasticita plicni tkané
povrchové napéti alveoll
specifické plicni poddajnost
povrchové napéti
pneumocyty typu

plicni surfaktant

odpor plic

odpor dychacich cest
laminarni proudéni

turbulentni proudéni
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bronchokonstrikce

dechova prace

staticka dechova prace
dynamicka dechova prace

difuze plynl v alveolech

difuze pres alveolokapilarni membranu
difuze plynu v krvi

difuzni kapacita plic

fyzikalné rozpustény kyslik
kyslikova kapacita krve

disociacni kfivka hemoglobinu
Bohruv efekt

2,3-DPG

respiracni kvocient
karboanhydraza

centralni chemoreceptory

periferni chemoreceptory
karoticka téliska

respiracni rytmus

inspiraCni neurony

exspiraCni neurony

receptory tahové

receptory deflacni a iritaCni
j-receptory

receptory hrudniku a dychacich sval(l
venozni pfimés

alveolarni mrtvy prostor

stfedni arterialni tlak krve v plicnici
plicni periferni cévni odpor
hydrostaticky tlak krve

uzaviraci tlak plicnich cév

filtrace tekutiny v plicnich kapilarach
hypoxicka plicni vazokonstrikce
hypoxie

endotelialni buriky plicnich cév
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FYSIOLOGIE OBEHU

Kardiovaskularni systém udrZuje obéh krve a lymfy v organismu a tim humoralni
spojeni mezi jednotlivymi specializovanymi tkanémi. Tvofi jej dvé funkéni jednotky:
srdeCni pumpa a cévy. Cévy zabezpecuji rozvod krve k jednotlivym tkanim a vyménu
latek mezi krvi a tkariovym mokem, srdce svymi stahy dodava do systému energii
potfebnou k udrzeni krevniho proudu. PoCatek srde¢niho stahu souvisi s elektrickymi
vlastnostmi bunék myokardu.

I. ELEKTRICKE PROJEVY CINNOSTI SRDCE

V srdci najdeme dva zakladni typy svalovych viaken: vlakna pracovni - tvofici
myokard sini a komor a vlakna specializovana - vlakna pfevodniho systému. Mezi
specializovana vlakna fadime vlakna sinoatrialniho uzlu (SA), atrioventikularniho uzlu
(AV), Hisova svazku, Tawarovych ramének a periferni Purkyrfiova vlakna (obr. 1).

horni dut4 zila

leva sin

- Hisuv svazek

SA uzel . ,
i ~~ Tawarova raménka
rava sin
P leva komora
Purkynova vlakna
AV uzel

prava komora
papilarni sval

Obr. 1.: Anatomie pifevodniho systému

Funkce jednotlivych specializovanych vlaken se lisi. SA uzel spontanné generuje
impulzy (automaticita) a je fysiologickym srde¢nim pacemakerem. AV uzel zpomaluje
prevod impulzu ze sini na komory a omezuje maximalni frekvenci pfenasenych
impulzd. HisGv svazek, Tawarova raménka a Purkyrova vlakna vedou impulzy velmi
rychle a tim zajistuji synchronni kontrakci komor.

VSechna srdec¢ni vlakna jsou vzrusSiva a vodiva. Spontanni automacity jsou schopny
buriky SA uzlu, dolni ¢asti AV uzlu a v zakon&eni Purkynovych viaken. Ve vS§ech
ostatnich, véetné pracovnich, Ize automaticitu vyvolat (napf. Bat™).
Elektrofysiologické rysy srdecni tkané jsou vysledkem aktivnich i pasivnich vlastnosti
bunék, které ji tvofi a do urcité miry i jejich anatomického usporadani.

1. Excitace: Ak¢ni potencial

Klidovy membranovy potencial srdecnich vlaken se pohybuje mezi -50 a -85 mV
podle typu vlaken (obr. 2). Tento klidovy potencial (KP) je dan rozdilem intra a

extracelularni koncentrace iontu, piedevim K *. Aktivuje-li se vlakno, Ize
intracelularni elektrodou registrovat ak¢ni potencial (AP obr. 2).
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Obr 2. Typy prubéhu akéniho potencialu u riznych srdecénich vlaken. U prvniho typu
(A, C) nasleduje po nejrychlejSi zméné potencialu (depolarizaci) oznaCované jako
faze 0 rychla ¢astecna repolarizace (faze 1), pak plateau (faze 2). Konec¢na faze
repolarizace (faze 3) vede k obnoveni KP. Druhy typ AP (B) je charakteristicky pro ta
specializovana vlakna v nichz mohou vzruchy vznikat spontanné (buriky
pacemakeru). U téchto bunék nenajdeme ve fazi 4 setrvaly KP, ale pomalou
spontanni depolarizaci a chybi jim faze 1 a 2.

Mechanismus vzniku AP je nejlépe prostudovan u Purkynovych viaken. Proto
budeme popisovat vznik AP praveé téchto bunék.

Kdyz dosahne KP kritické hodnoty (prahovy potencial) nastane faze rychlé
depolarizace (0). Ta je zplsobena otevienim rychlych Na kanald bunééné membrany
a nasledujicim vzestupem vodivosti membrany pro Na (gNa) (obr 3). Dusledkem
rustu gNa je vstup kationtd Na do buriky, takze se membrana depolarizuje a dokonce
transpolarizuje (vnitfek positivni). BEéhem faze 0 se tedy membranovy potencial
pfibliZzuje rovnovaznému potencialu pro Na (ENg) a tim jeho proud slabne. Faze 0
kon¢i inaktivaci rychlych Na kanalt (zavieni h branky). BEhem AP se vodivost



membrany pro K (gK), zpo&atku minimalni, postupné zvysuje, tim se AP srdec¢nich
bunék li§i od AP nervovych a pfiéné pruhovanych svala.

Za kratkou repolarizaci béhem faze 1 odpovida zvlastni prechodny proud K do
bunky.

Faze 2 je dulezitym rysem srde¢niho AP. Plateau je zplsobeno otevienim pomalych
kanall prostupnych hlavné pro ionty Ca a mirné i Na. Aktivace téchto kanall umozni
pohyb Ca do bunék. Pomalé kanaly se aktivuji, kdyzZ membranovy potencial dosahne
-30 -40mV. Pomalé kanaly jsou kompetitivné blokovany nékterymi dvojmocnymi ionty
(Mn, Co) a latkami oznaCovanymi jako antagonisté Ca (verapamil). Vstup Ca do
bunék je naopak urychlovan katecholaminy. BE€hem 2 faze se ovSem gK pomalu
zvétSuje a zplsobuje vystup K z bunék. Vznika tak rovnhovaha mezi pomalym
proudem Ca a Na do bunék, a stejné pomalym proudem K z bunék, ktera pfispiva
udrzovani potencialu (stalé hladiny ). Ke konci faze 2 gK prevysi gCa.

—, Chemicky oradient
memp  clcktrostat. gradient
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Obr. 3.: Zmény vodivosti menmbrany pro jednotlivé ionty béhem AP

Béhem faze 3 vystup K zplsobeny zvysujici se gK prestava byt vyrovnavan
zpomalujicim se pohybem Na a Ca do bunék a membrana se repolarizuje. S rostouci
negativitou nitra buriky se gK dale zvySuje a membranovy potencial se vraci ke KP.
Béhem KP je gK podstatné vétsi nez vodivost pro ostatni ionty a membranovy
potencidl je tedy blizky Ek.

Depolarizovana vlakna nemohou odpovidat AP na dal$i stimuly, je tedy zfejmé, Ze
srdecCni svalovina ma dlouhou refrakterni periodu (obr.4).
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Obr. 4. Vztah mezi AP a drazivosti. BEhem faze 4 je vlakno pIné drazdivé. Jakmile
zacne AP, vlakno na zadny dalSi podnét neodpovi (absolutni refrakterni faze). To
plati i o fazich 1,2 a za¢atku 3. Ke konci 3 faze je vlakno schopné odpovédét na
podnét velké intenzity (relativni refrakterni faze). AP ktery vznikne béhem této faze
ma malou amplitudu, dlouhou latenci a kratké trvani. Po skonceni relat. refrakterni
faze je kratké obdobi, kdy viakno muze odpovédét i na podprahové podnéty.

2. Autorytmicita

Srdecni stahy vznikaji normalné v burikach SA uzlu. AP téchto bunék i dalSich, které
maji schopnost se spontanné rytmicky aktivovat se od AP popsaného v pfedchozim

textu liSi dvéma znaky: a. BEéhem faze 4 dochazi ke spontanni pomalé depolarizaci.
b. Depolarizace ve fazi O je pomalejSi a chybi faze 1 a 2 (obr. 5).

Obr. 5: AkCni potencial SA uzlu. MDP - maximalni diastolicky potencial

Spontanni depolarizace béhem faze 4 znamena, ze tyto buriky nemaji skutecny KP.
Béhem faze 4 se membranovy potencial vzdaluje Ek a pfiblizuje ENg, coZ je
zpusobeno pomalym poklesem gK a aktivaci specifického proudu Na do buriky.
Pokles gK se povazuje za rozhodujici. Rychlost spontanni depolarizace je nejvétsi v
burikach SA uzliku. Proto v t&chto burikach vznikaji AP o nejvyssi frekvenci. SiFi se
na ostatni Casti srdce a buriky s pomalejsSi automaticitou tak podrazdi dfiv, nez samy
dosahnou prahu pro vznik AP. Vysledkem je rozhoduijici uloha SA v udavani
srdecniho rytmu.



Regulace frekvence srdce.

Ackoliv ma srdecni AP pocatek v srdci, frekvence s jakou AP vznikaji je ovliviiovana
fadou faktorti. Zmény frekvence mohou byt vyvolavany tfemi zakladnimi mechanismy
(obr.6):

1. Zménami velikosti maximalniho diastolického potencialu (MDP)
2. Rychlosti spontanni depolarizace (fyziologicky nejvyznamnéjsi)
3. Urovni prahového potencialu
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Obr. 6.: Zmény frekvence vzniku AP

Vlivy, které urychluji frekvenci srdce nazyvame pozitivné chronotropnimi, ty které ji
zpomaluji negativné chronotropnimi.

Siteni vzruchd, vodivost.

Srdecni AP vznika v SA uzlu a poté je pfevadén z jedné bunky na druhou a tak Sifen
na celé srdce. pfevadéni vzruchu mezi burikami se déje v tzv. "gap junction”,
spojenich, ktera kladou maly odpor. Sifeni vzruchu se déje preferenéné cestou
prevodniho systému (obr. 1). Kazda z jeho ¢asti ma rozdilnou vodivost: nejvétsi
HisGv svazek a Purkyfiova vldkna (3-4m/s), svalovina sini (Im/s), svalovina komor
(0,4m/s), nejmensi oba uzly (0,02m/s).

3. EKG.

AP vznikly v SA uzlu se postupné §ifi na cely myokard a jeho Sifeni se v
pravidelnych intervalech opakuje. Soucet AP vSech bunék myokardu maze byt
sniman elektrodami umisténymi na povrchu téla. Suma AP je pak snimana jako
rozdil napéti mezi snimacimi elektrodami a jeho zaznam se jmenuje
elektrokardiogram (EKG). Typické EKG je znazornéno na obr. 9. Prvni vina - P
odpovida depolarizaci sini, komplex QRS depolarizaci komor a vina T repolarizaci
komor.

Srdecni vektor a klasické koncetinové svody. Pro jednoduchost si nejprve popiseme
zaznam Sifeni AP po jednom svalovém vlaknu (obr. 7). Pfedstavme si vlakno a dvé
elektrody umisténé na jeho povrchu. V klidu nebude Zadny rozdil napéti mezi obéma
elektrodami a tedy Zadny proud nebude mezi nimi protékat (7A). Zacne-li se, po nami
sledovaném useku Sifit AP, dojde k excitaci ¢asti buriky a v tomto useku se
povrchovy potencial zméni na zaporny. Vznika tedy rozdil napéti mezi excitovanou



(zaporné nabitou) a klidovou (kladné nabitou) ¢asti membrany (7B). Takové
usporadani oddélenych + a - nabojli se jmenuje dipdl. Jakmile se dipdl objevi pod
jednou z elektrod mizeme zméfit rozdil napéti mezi elektrodami a mezi elektrodami
zacne protékat proud. Velikost napéti mezi elektrodami zavisi na poctu rozdilnych
naboju na obou stranach dipélu. Nejvétsi vychylku tedy zaznamenavame, je-li dipdl
pravé uprostied mezi nasimi elektrodami. Jakmile se dipdl Sifi dale a pfiblizuje se k
druhé elektrodé, vychylka napéti klesa. Ve chvili, kdy je cely usek depolarizovany,
rozdil napéti mezi obéma elektrodami opét zmizi (7C). Kdyby se AP Sifil opacnym
smérem (tedy zprava doleva ) bude vychylka potencialu negativni.

Obr. 7.: Schema zaznamu Sifeni AP
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Nejobvyklejsi metoda snimani EKG pouziva tfi standardnich koncetinovych svodu
umisténych na praveé a levé ruce a na levé noze. Propojenim elektrod vznikaji svody:
I. mezi levou a pravou rukou, |l. mezi levou nohou a pravou rukou, Il. mezi levou
nohou a levou rukou. Pozitivni elektroda je umisténa vzdy na prvné jmenované
koncetiné a k ni sméfuje smér svodu. Uvedené svody tvori dohromady Einthoven(v
trojuhelnik. Kdyz uplatnime pro cely myokard principy popsané pro jednu buriku (obr.
8) mizeme odvodit zaznam EKG v jednotlivych svodech.



Obr. 8. Einthovenuv trojuhelnik. Znaménka - pfedstavuji excitované bunky, +
klidové. Sipka znazorfiuje vektor proudu (dany velikosti napéti a smérem proudu).
Kolmice vzty&ena od Sipky na kazdy ze svodu nam urci zobrazeni vektoru v daném
svodu. Zmény potencialu v I. a Il. svodu sméfuji vzhuru protoze AP se zde propaguje
od negativni k pozitivni elektrodé (ve sméru svodu ). Ve tfetim svodu postupuje v
nasem pfFipadé AP od kladné k zaporné elektrodé (proti sméru svodu) a projevuje se
tedy negativni vychylkou. Obr. rovnéz ukazuje, ze velikost vychylky v daném svodu je
zavisla na vzajemném postaveni vektoru k ose svodu. Je-li vektor s osou svodu
rovnobézny, je vychylka maximailni, kdyby byl vektor na osu svodu kolmy, vychylka v
tomto svodu by byla nulova.

Normalni EKG.
Normalni zaznam EKG sestava z viny P, komplexu QRS, viny T (obr. 9).
a. P vina: depolarizace sini.

Depolarizace zacina pfi normalnim stahu excitaci SA uzle. Protoze je tento uzel
velmi maly, nelze jeho depolarizaci v povrchovych svodech zaznamenat. Vina P se
zacCina zobrazovat, kdyz se dipdl Sifi po vlastni svaloviné sini. Ze sini se AP S§ifi na
komory. Jedinou vodivou cestou je zde AV uzel a na néj navazujici specializovana
vlakna. ProtoZze i tato vlakna jsou rozmérem nepatrna, ani jejich depolarizace se v
klasickych svodech neprojevi. Interval PQ je tedy zplsoben zdrzenim pfevodu v AV
uzlu.
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Obr. 9.: EKG

b. Komplex QRS.

Svaloviny komor dosahne AP nejprve na levé strané komorové prepazky. Excitace
se tedy Sifi zleva doprava. Smér proudu je zde opacny nez na sinich a projevi se
negativni vinou Q. Poté se aktivuje svalovina komor smérem od endo k epikardu.
Vychylka zpusobena Sifenim po svaloviné komor je velmi vyrazna diky velké hmoté
svalovych vlaken aktivovanych v komorach. Smér vektoru je naklonén doleva,
protoze leva komora je mohutnéjSi nez prava. Smér vektoru je od zaporné ke kladné
elektrodé a proto se v zaznamu projevi jako jeho kladna vychylka. Projev aktivace
hlavni hmoty srde€ni svaloviny nazyvame vina R. Kone¢né se depolarizace Sifi i na
zbyla vlakna obou komor a projevi se negativni vinou S.

Po rozsifeni depolarizace na celou komoru zacina interval, kdy vSechny buriky
srdecni svaloviny jsou depolarizovany a rozdily potencialll mezi jednotlivymi oblastmi
svalu zanedbatelné. Proto se na zaznamu objevuje isoelektricka linie, ktera koncCi ve
chvili, kdy se prvni buriky zacinaji repolarizovat - usek ST.

c. T vina.

Po depolarizaci se komory repolarizuji. Repolarizace za¢ina od epikardialnich
vlaken. Jsou-li tato vliakna repolarizovana a zbytek svaloviny depolarizovany, vznikne
vektor stejného sméru jako béhem depolarizace. Proto EKG ukaze kladnou vychylku
potencialu - vinu T.

Repolarizace sini probiha ve stejném ¢ase jako depolarizace komor. Malé vychylky
odpovidajici repolarizaci sini nejsou v komplexu QRS pozorovatelné.

Il. KONTRAKCE SRDECNIHO SVALU

Kontrakce srde¢niho svalu vyviji silu potfebnou k udrzeni pfiméfeného pratoku krve
tkanémi. Zakladni mechanismy kontrakce srde¢niho a kosterniho svalu jsou
podobné. Jejich podstatou je interakce kontraktilnich elementd - aktinovych a
myosinovych vlaken.




Kontrakce nasleduji po excitaci bunék vyvolané Sifenim AP. Spojeni excitace s
kontrakci je zprostfedkovano uvolnénim iontl vapniku do prostifedi kontraktilnich
elementd. Depolarizace bunééné membrany otevira kanaly pro ionty Ca*?, které se z
mist skladovani uvolfiuji a dostavaji ke kontraktilnim elementim. Zde se vazi na
troponin, ktery dosud spolu s tropomyosinem blokoval interakci mezi aktinem a
myosinem. Vazba vapniku na troponin blok uvolfiuje a objevuji se mustky mezi
aktinovymi a myosinovymi vlakny. Vznika aktivni stav kontraktilnich elementu, ktery
diky "ohybani" myosinovych hlavi€ek napina viskoelastické prvky srde¢niho svalu a
vytvari mechanickou tenzi. Ukonc€eni aktivniho stavu a relaxace svalu je podminéna
navratem iontti Ca*? do skladist, uvolnénim vazby mezi Ca*? a troponinem a
znovunavazanim troponinu na aktin.

V kosternim svalu pfedstavuje sarkoplasmatické retikulum velkou intracelularni
zasobu Ca*? a sval je tedy malo zavisly na vstupu Ca*? z extracelularniho prostoru.
Srdecni sval ma vice mitochondrii, ale mmnohem mensi sarkoplasmatické retikulum.
S menéi intracelularni zasobou Ca*? jsou buriky srdeéniho svalu zavislé na
prestupech Ca*? provazejicich AP. Proto je rychlost kontrakce i relaxace srdeéniho
svalu mensi.

Hlavni rozdil mezi kosterni a srde€ni svalovinou jsou v jejich odpovédi na zménu
frekvence a sily stimulace. AP srde¢niho svalu trva zhruba 100x déle nez kosterniho
svalu, pfiblizné stejny pomér je i mezi trvanim refrakternich period obou svall. V
srde¢nim svalu je trvani AP a refrakterni periody témér tak dlouhé, jako trvani
mechanické kontrakce. Proto se srdce nemuze tetanicky kontrahovat.

Srdecni sval se chova jako funkéni synticium. Stimul, ktery pfesahl limitujici silu
aktivuje v8echna vlakna synticia. Sila stahu tedy nemUze rust se zvySovanim
intenzity podnétu, plati zakon vSe nebo nic.

Jako v kosternim svalu, sila kontrakce myokardu zavisi na zevnich pracovnich
podminkach. Inicialni délce svalovych vlaken (preload) a odporu kladenému
kontrakci (afterload). Sila, kterou srde¢ni stah vyvine, zavisi na dvou faktorech:
kontraktilité a inicialnim napéti svalovych viaken.

A. KONTRAKTILITA A JEJi ZMENY

Kontraktilita vyjadfuje silu stahu v relaci k inicialni délce svalu. Zména kontraktility
znamena zménu tenze dosazenou kontrakcemi vychazejicimi z dané inicialni délky
vlaken. Latky ménici kontraktilitu, oznaCujeme jako latky inotropni. ZvySeni
kontraktility fikdme pozitivni a sniZzeni negativni inotropni efekt.

Obecnou mirou kontraktility je rychlost zkraceni svalu. Ta pochopitelné zavisi na
zatizeni, je-li zatizeni dostate¢né velké, je schopné zabranit zkraceni svalu a rychlost
zkraceni je rovna 0 (isometricka kontrakce). Druhym extrémem je situace, kdy sval
neni zatiZzen a rychlost kontrakce je maximalni (Vmax). Prakticky neni mozné
podminky nulové zatéze dosahnout a proto je hodnota Viax, pouzivana jako méfitko
kontraktility, extrapolovana. Pro praxi je zjiStovani Vmax srde€niho svalu pfilis
komplikované, proto jako mira kontraktility slouzi ejekéni frakce (EF). EF je velikost
objemu krve vypuzené stahem (tedy systolicky objem, SO) vztaZzena k naplini komory
pfed stahem (objem na konci diastoly, EDV). Diastolicka napln je zde mirou
inicialniho napéti svalovych viaken, systolicky objem mirou sily kontrakce. Normalni
hodnoty EF se pohybuji kolem 70 %, coz znamena, ze pfi diastolické naplni 100ml se
do obéhu jednim stahem vypudi 70 ml. ZvySeni kontraktility se projevi zvétSenim SO



pfi stejném EDV, snizeni kontraktility zmensenim SO pfi stejné naplni. Ovliviiovani
kontraktility se také fika homometricka regulace srde¢ni pumpy.

B. VZTAH INICIALNi DELKA - NAPETI

U vSech typu pfiéné pruhovanych svalu je sila kontrakce funkci inicialniho napéti
(délky) svalovych vlaken. Schopnost srdce pfizpUsobit silu stahu inicialnimu (end-
diastolickému) rozmeéru je jednim ze zakladnich principu €innosti srdce, ktery je znam
pod pojmem Starlingtv zakon nebo Frankuv-Starlingiv mechanismus. Obr. 10
ukazuje Starlinglv zakon ve formé vztahu mezi EDV a komorovym tlakem pfed a na
konci kontrakce.

komorovy
tlak

EDV

Obr. 10: Starlinguv srde¢ni zakon. ZvétSujeme-li EDV (prodluzujeme sval) a méfime
tlak vyvolany pasivnim natahovanim svalu, dostavame spodni kfivku znazornénou na
obr. Aktivujeme-li pak sval pfi rizném EDV a méfime tlak v komofre na konci
kontrakce dostavame horni kfivku naseho grafu. Rozdil mezi témito kfivkami ukazuje
tensi vyvinutou kontrakci svalu. Ta s ristem EDV zprvu roste, po dosazeni urcitého
EDV pak s jeho dalSim rastem klesa.

C. VZTAH TLAK - OBJEM BEHEM CINNOSTI KOMOR

Znazornime-li si zmény objemu komory a tlaku v ni béhem jednoho srdecniho cyklu
(srdeéni revoluce) dostavame smycku (obr. 11) na niz rozliSujeme 4 zakladni faze. 1.
plnéni komory, kdy se objem komory zvétSuje a tlak roste pasivnim napinanim stén.
Rust tlaku je maly. Tato faze odpovida vztahu mezi klidovou tenzi a délkou viakna ve
Starlingové zakonu. Po plnici fazi doje k isometrické kontrakci (2), na jejimz zaCatku
se uzavie AV chlopen (MZ) a tlak v komofe rychle roste beze zmén objemu. Treti
fazi je vyprazdnovaci faze, zahajena otevienim semilunarni chlopné (AO). Ve Ctvrté
fazi - isometrické relaxaci se uzavira semilunarni chlopen (AZ), tlak v komofe klesa
pfi konstantnim objemu. Plocha uzavfena touto smyckou odpovida praci vykonané
komorou.
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Obr. 11.: Smycka objem tlak b&hem srde¢ni revoluce

ll. MECHANICKE PROJEVY CINNOSTI SRDCE

Kontrakce srdecni svaloviny se uplanuje v pribéhu srde¢niho cyklu .Rytmicka
¢innost srdce spociva ve stfidani dvou zakladnich fazi: systoly, kdy se srde¢ni
svalovina aktivné stahuje a diastoly, kdy stah povoli a srde¢ni dutiny se pasivné
rozSifuji. Vysledkem této Cinnosti jsou charakteristické zmény tlaku a objemu v
srdecnich dutinach a cévach.

Podil tlaku uvnitf urcitého useku cirkulace (Pj) a vné tohoto Useku (Py) je
transmuralni tlak (P). Protoze Pg je velmi blizky atmosférickému tlaku, je P prakticky
totozny s Pj. Pj i P rostou s rostoucim objemem krve (V) uvnitf daného segmentu.

Vztah P -V je dan roztaZlivosti stén daného useku, pomér V/P se oznacuje jako
poddajnost (compliance, C = V/P). Pak plati i P = V/C a tlak v daném segmentu v
kazdém okamziku je pfimo umérny objemu a nepfimo umérny kapacité.

Systolicka kontrakce sini i komor zmenSuje kapacitu pfislusného oddilu a tedy
zvysuje tlak uvnitf tohoto oddilu.

Zména objemu krve v kazdém segmentu a okamziku je urena pomérem mezi
pFitokem do néj a odtokem z né&j. Diky chlopnim muze krev proudit pouze jednim
smérem. Pro smér proudéni je rozhodujici tlakovy gradient pfes chlopen. Napfiklad,
kdykoli tlak v sini pfevysi tlak v komore, cipaté chlopné se oteviou a komory se plini.
Obraceni tlakového gradientu uzavie chlopné a tim zablokuje zpétny prutok
(regurgitaci).

Tlak a objem v levém srdci.



Mechanické projevy srdec¢ni ¢innosti jsou disledkem elektrické aktivace srde¢niho
svalu, proto je na obr 13. vztahujeme k zaznamu EKG. P¥fi diastole komory je tlak v
levé sini nepatrné vysSi nez tlak v levé komore ( oba se pohybuiji kolem 5 torr). Tlak v
tlaku je vysledkem poddajnosti cév a periferniho odporu. Tyto dva faktory jsou
odpovédné za zadrzeni vyznamné Casti systolického objemu v arteriich a pomaly
odtok krve z arterii do periferie b€hem diastoly.

Se zacatkem viny P zacina kontrakce sini. Ta vytlaCuje krev z levé siné do levé
komory. Naplfi komory se zvySuje stejné jako tlak v ni. Excitace svaloviny komor je
nasledovana kontrakci mohutné svaloviny a tlak v komofe prudce vzrusta. Tlakovy
gradient pfes mitralni chlopné se obraci a chlopné uzavira (MZ na grafu). Jak tlak v
levé komofe roste, prevysi tlak v aorté a otevira aortalni chlopen (AO). V udobi mezi
MZ a AO jsou obé chlopné zaviené a jde tedy o isovolumickou (isometrickou)
kontrakci komory. S otevienim aortalni chlopné zacina ejekCni faze. Zmensovani
objemu levé komory béhem systoly probiha nejprve rychle, pozdéji, jak narusta tlak v
aorté, pomaleji. Po dosazeni systolického tlaku (nejvyssi tlak v systému), komora
relaxuje, tlak v ni klesa a aortalni chlopen se uzavira (AZ). Po uzavieni chlopné
vznika tendence k retrogradnimu proudéni z aorty do komory, ale tento navrat
proudu narazi na uzavienou chlopen a obraci se zpét do aorty, coz se projevi

4
A IS
tlak U
(torr) 120 N
| "~ aorta | el n

80

1. sin +
A

l. komora

_ T — —

o //

I
80 SV 4
EDV /
40
ESV
L YL . __ ¥
0
T T T T T T T 1
0 1.0

cas (s)

Obr. 13.: Zmény tlaku a objemu béhem srdec¢niho cyklu

dikrotickou vinkou. Po uzavieni aortalni chlopné, do otevieni mitralni chlopné
probiha isovolumicka relaxace komory. Tato faze konci ve chvili, kdy tlak v komore
klesne pod uroven tlaku v sini a mitralni chlopen se otevira.



Zmény objemu levé komory béhem cyklu.

Objem levé komory se zvétSuje v disledku diastolického pIinéni a zmenSuje
systolickou ejekci do aorty. Objem levé komory na konci diastoly (EDV, end-diastolic
volume) se v klidu pohybuje kolem 120 ml. BEhem isometrické faze systoly se
neméni. Po otevfeni aortalni chlopné se objem komory zmenSuje nejprve rychle,
pozdéji pomaleji. Na konci klidové systoly zlistava v komore 40 -50 ml krve (end-
systolic volume, ESV). Objem vypuzeny jednou systolou se jmenuje systolicky objem
(SO). Béhem isometrické relaxace se objem komory opét neméni. Diastolické plnéni
nastava po otevieni cipaté chlopné. Objem komory stoupa nejprve rychle, pozdéji
pomaleji, ke konci plnici faze se uskute¢ni systola sini, ktera v klidu nepfidava do
komory téméF nic. Za maximalni prace véak az 40% krve. Cast EDV vypuzena
jednim stahem se jmenuje ejekéni frakce (EF) a plati pro ni EF = SV/IEDV

EF = (EDV - ESV)/EDV

Ejekéni frakce je cennou pomUckou pro sledovani funkénich viastnosti komory.
Porucha funkce komory se projevi poklesem EF pod 50%. Rozméry komor jsou
zpravidla vy$etfovany ultrazvukovou technikou (echokardiografii). Je-li kratky puls
vysokofrekvencniho zvuku ( 5MHz) vyslan do téla, ¢ast zvukovych vin se odrazi a
vraci zpét (echo) z kazdého rozhrani prostfedi o riznych akustickych impendancich.
Myokard ma tuto inpendanci jinou nez krev nebo tkané, které srdce obklopuji a tak
muze byt echokardiograficky odliSen. Vzdalenost povrchu odrazejiciho ultrazvuk od
zdroje muze byt zjiSténa podle doby, kterou viny k navratu potfebovaly. Opakovani
pulst pak dava predstavu o pohybu myokardu béhem srde¢niho cyklu.

Tlak a objem v pravém srdci.
Casovy prib&h zmén tlaku a objemu pravé komory je velmi podobny zmé&nam v

v v

plicniho fecisté. Tlaky dosahuji 28/0 torr v pravé komofe a 28/8 torr v plicnici.
Systolicky objem je ovSem stejny jako v komofre levé.

Ozvy.

V prabéhu srde¢ni revoluce jsou na hrudniku slySitelné zvuky odpovidajici uzavéru
chlopni, které oznaCujeme jako srdecni ozvy.

Prvni ozva odpovida uzavéru mitralni a trikuspidalni chlopné, druha aortalni a
pulmonalni chlopné.

Mé&reni minutového vydeje srdce.

PFi frekvenci 72 tepu/min a tepovém objemu 70 ml je klidovy minutovy srdecni vyde;j
(MV) pfiblizné 5 litrd. Tato hodnota zavisi na véku, pohlavi, trénovanosti jedince a
dalSich faktrorech. Pro méfeni MV existuji dvé klasické metody: Fick(v princip a
diluéni metoda.

Fickav princip.



Pratok krve organem muize byt méfen pomoci latky, ktera je organem bud' z krve

odebirana, nebo naopak do krve pfidavana. Vydej nebo pfijem latky se totiZ rovna
prutoku nasobenému rozdilem koncentraci latky prfed a za organem. Aplikovan na
plice tento princip znamena, Ze spotfeba kysliku v plicich (Q02) se rovna pratoku

krve plicemi (coz je vydej pravé komory) nasobenému arteriovenosni diferenci pro
kyslik (AV dif). Pak MV = QO2/ AV dif O2. Obsah O2 v plicnich Zilach je shodny s
obsahem O»9 v systémovych arteriich, ziskani této hodnoty tedy neni problémem,
stejné jako jako méfeni spotifeby O2 plicemi. Jedinym problémem je ziskani smiSené
venosni krve pro zméfeni obsahu O2 v krvi pfitékajici do plic, které vyzaduje
katetrizaci pravého srdce.

Diluéni metoda.

Pfi této metodé se znamé mnozstvi indikatoru (barviva, radioisotopu, tepla ) injikuje
do venosniho feCisté a souCasné je zjiStovana jeho koncentrace v arterialni krvi.
Casovy pribéh koncentrace indikatoru v arterialni krvi ( obr.14) je vysledkem poméru
mezi mnozstvim vstfiknuté latky a velikosti pratoku srdcem. MV se pak rovna
mnozstvi indikatoru délenému plochou pod kfivkou koncentrace indikatoru v ¢ase.
Prochazi-li v modeloveé situaci barvivo systémem pouze jednou je sestupna €ast
kfivky koncentrace barviva v €ase exponencialni. Tato ¢ast kfivky vSak pfi skute¢ném
méreni zahrnuje recirkulaci barviva kratkymi cirkulacnimi obvody (koronarni obéh).
Korekce recirkulaci se provadi interpolaci sestupné €asti kfivky z jejiho Casného
useku.

Moderni metody méreni SV vychazeji ze zobrazovani zmén objemu komory v ¢ase
pomoci ultrazvuku - echokardigrafie.
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Obr. 14.: Zmény koncentrace indikatoru pti dilu¢ni metodé

IV. PRINCIPY CIRKULACE




A. HEMODYNAMICKY VZTAH MEZI TLAKEM A PRUTOKEM - ODPOR Pfipojime-li
k rezervoaru vody trubici (obr. 15) vznikne tlakovy rozdil mezi rezervoarem a ustim

trubice.

Obr. 15.: Veli€iny urcujici proud

Tento tlakovy rozdil zpusobi, Zze voda za¢ne z trubice vytékat. Pfi takovém proudéni
se voda vlastné pohybuje ve velmi tenkych cylindrickych lamelach, které klouzou
jedna po druhé riznou rychlosti (obr. 16 ). Pohyb je pomalejsi v zevni vrstvé
sousedici s pevnou sténou trubice a nejrychlejsi ve stfedu trubice. Vysledkem je
parabolicky proudovy profil. Snadnost s niZ uvedené vrstvy klouZou jedna po druhé
je ur€ena viskositou tekutiny.

oy
o
Y
-y
\\

g -
s
£
P

4

Obr. 16.: Proudovy profil pfi laminarnim proudéni

Cim vétsi viskosita, tim je pfi daném tlakovém rozdilu a geometrii trubice mensi
rychlost proudéni. Pfi konstantnim tlakovém gradientu (P1 - P 2) a viskosité (y) je
proud (V) nepfimo umérny délce trubice (L) a pfimo umérny jejimu poloméru (r).
Vztah mezi proudem, tlakovym gradientem, geometrii trubic a viskositou je dan
Poiseuilleovym-Hagenovym zakonem



V = (P4- Po) * nr'/8Ly, kde
Pomér tlaku a prutoku je vyjadfovan jako odpor (R).

Poiseuilletv Hagenlv zakon byl odvozen pro ustalené laminarni proudéni v rigidnich
trubicich, proto jej nelze na cirkulaci uplathovat kvantitativné. Nepochybné ovSem
plati, Ze odpor kladeny proudu krve je dan dvéma zakladnimi faktory: viskositou krve
a geometrii cév.

Nastanou-li zmény v uspofadani proudéni, laminarni proudéni se zméni na
turbulentni, odpor se zvysi o tzv. inertni odpor (obr. 17). Okamzik, kdy k takové
zméné dojde, Ize odhadnout podle Reynoldsova Cisla. Protoze je turbulentni
proudéni v normalni cirkulaci vyjimecné je inertni odpor fyziologicky méné vyznamny
nez odpor viskosni. Laminarni proudéni je tiché, zatimco turbulence jsou provazeny
zvuky.

B. KAPACITA

Tlak se Sifi vSemi sméry rovnomérné. Tlak uvnitf cévy dava vznik nejen tlakovému
gradientu zpUsobujicimu proudéni, ale také postrannimu tlaku, ktery cévu roztahuje,
a tim zvétSuje objem krve v cévé obsazeny. Vztah mezi tlakem a objemem za
statickych podminek je kapacita (C = V/P), dynamicky vztah té&chto dvou veliin je

P,- P,

E v oY
R=P,-P/V ) C SRGod)

Obr. 17.: Vliv typu proudéni na odpor

capacitance nebo poddajnost (compliance) dC = dV/dP.



Poddajnost arterii a vén je porovnana na obr. 18. V arteriich je vétsi transmuralni tlak
a menSi objem krve (maji malou kapacitu). Vény naopak maji tlak mensi a objem
vétsi, proto se o nich mluvi jako o kapacitnich cévach.

objem zila

tlak
Obr. 18.: Poddajnost tepen a zil

Tlak (P) uvnitf cévy (srdecni dutiny) ma tendenci dutinu roztahovat, napéti stén (T)
dutiny naopak tihne ke zmensovani dutiny. Rovnovahu mezi témito dvéma silami
popisuje Laplacelv zakon.

Pro valcovity utvar (cévy) plati P = T/r, pro kulovity utvar (srdeé&ni komory) P = 2T/r.
C. STRUKTURA CIRKULACE

Minutovy vydej levé komory je aortou distribuovan do fady paralelnich obéhu
systemove (velké) cirkulace. Patfi sem koronarni obéh (srdce), mozkovy obéh,
splanchnicka cirkulace (slezina, jatra, Gl trakt), renalni cirkulace (ledviny) atd. (viz
nasledujici tab.). Dodavka krve do organu je zajiStovana privodnymi arteriemi,
pouze jatra dostavaji krev ze dvou zdroju - a. hepatica a v. portae.

Po prachodu témito paralelnimi okruhy se rizné& deoxygenovana krev vraci k srdci
cestou velkych Zil do pravé siné a pravé komory. Odtud je vypuzena do plicniho
(malého) obéhu. Z plic se vraci okyslicena krev plicnimi zilami do levé siné a levé
komory.

Za rovnovazného stavu jsou vydeje obou srdecnich komor shodné a stejné i pritoky
do obou sini. Tlakovy profil cévniho Fecisté je znazornén na obr. 19. Vidime, Ze i tlak
nejrychleji klesa v malych arteriich a arteriolach, kterym se proto fika odporové cévy.
Od uvedeného schématu se liSi ta recisté, ktera obsahuji dvé seriové zapojené
kapilarni sité (ledviny, splanchnikus).
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Obr. 19.: Tlakovy profil krevniho fecisté

D. SERIOVE A PARALELNi USPORADANIi ODPORU
Odpory na sebe navazujicich useku cirkulace se scitaji a jejich sou€et dava celkovy

odpor fecisté. Pro odpory paralelnich okruhu plati stejné pravidlo jako pro paralelni
odpory v elektrickém obvodu, tedy pfevracena hodnota celkového odporu se rovna
souctu prevracenych hodnot odport jednotlivych okruht. V kazdé oblasti na sebe
navazujici useky cév se déli podle své struktury na arterie, arterioly, kapilary venuly a
veny. Zakladnimi tkanémi cév jsou endothel, hladky sval, elastin a kolagen.
Kontrakce hladkych svalli vyvolava tenzi. Elastin a kolagen urcuji pasivni poddajnost
cév. Velkeé arterie obsahuji pomérné velké mnozstvi elastinu, proto se oznacuji jako
elastické. S vétvenim arterialniho stromu obsah elastinu a kolagenu ve sténé klesa a
pribyva hladkého svalstva. Proto jsou mensSi arterie oznaCovany jako svalové.

Struktura riznych &asti cévniho fecisté je dulezita pro prfevedeni diskontinualniho
vydeje komor v kontinualni, i kdyz pulzujici, proud na periferii.

Diky poddajnosti velkych arterii a odporu malych, je ¢ast objemu vypuzeného
komorou v systole zadrzena ve velkych arteriich. BEhem diastoly komor je pak tento
zadrzeny objem uvolfovan a zajistuje kontinuitu pratoku na periferii.

Kapilary jsou tenkosténné cévy, jejichz celkova plocha je 6300 m2, proto jsou
idealnim mistem pro vyménu latek mezi krvi a tkanovym mokem.

Paralelné usporfadané okruhy, z nichz cirkulace sestava, jsou vysledkem vétveni cév.
Kazdym vétvenim cév pfibyva a prumér jednotlivé cévy se zmensSuje. Aorta, ktera je
jedinou odtokovou cévou z levé komory, dava opakovanym vétvenim vznik vice jak
jednomu bilionu kapilar. Spolu s rastem poctu klesa primér cév ze zhruba 2 cm
(aorta) k pfiblizné 10 > cm v kapilarach. Se spojovanim kapilar do venul se pocet cév



opét redukuije a jejich primér zvétSuje. Vysledkem zmén poctu a priméru
jednotlivych typl cév jsou zmény celkového priméru fecisté na urovni riznych typu
cév a tedy i rychlosti proudéni v jednotlivych usecich (obr. 20). | kapacita jednotlivych
Casti feCisté je rozdilna. 60 - 70 % objemu krve je v Zilni ¢asti feCisté.
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Obr. 20.: Pocty cév (n), jejich polomeér (r), celkovy prafez (S) a rychlost proudéni (v) v

riznych ¢astech fecisté.



V. REGULACE MINUTOVEHO VYDEJE A ARTERIALNIHO TLAKU
A. REGULACE MINUTOVEHO VYDEJE

Mnozstvi krve, které za minutu srdce vypudi do systémového obéhu (MV) je dano
frekvenci stahu (f) a systolickym objemem (SV), ktery je rozdilem mezi objemem
komory na konci diastoly ( EDV) a na konci systoly (ESV), tedy MV=f.(EDV-ESV).

Béhem kazdého cyklu systolicka ejekce zplsobuje zmenseni objemu komory z EDV
na ESV a diastolické pInéni narust objemu z ESV na EDV. Regulace se tedy mize
tykat frekvence, systolické ejekce Ci diastolického plnéni.

l. fysiologicka regulace f je pfedevsim zalezitosti autonomniho nerstva, sympatikus
zrychluje, vagus zpomaluje akci. Uvolnéni katecholamin( akci rovnéz zrychli.

2. sila srde¢niho stahu, objem a rychlost ejekce zavisi na kontraktilité a zevnich
podminkach stahu. Kontraktilita myokardu je zvySovana sympatikem a
katecholaminy. Vlivy zevnich podminek pfizpisobuji ejekci zmé&nam dynamiky
periferni cirkulace. ZvySena sila kontrakce, ktera nasleduje po zvétSeni EDV,
umoznuje pfizpusobit minutovy vydej zménam venosniho navratu. Zvysi-li se
periferni odpor, zvySi se tlak v aorté. Redukce rychlosti systolické ejekce nasledujici
po zvySeni aortalniho tlaku snizuje MV. Kompenzuje tak zmény periferni resistence a
udrzuje krevni tlak staly.

3.regulace diastolického pInéni. Objem krve pfitékajici do srdce béhem kazdého
cyklu je funkci doby plnéni (diastola) a rychlosti pInéni (zilni navrat).

a/ Doba plnéni. Interval pInéni je omezovan pfi rlstu srde¢ni frekvence, zvlasté
presahne-li 200 c/min, coz vede ke snizenému plnéni. Je-li zrychleni akce vyvolano
sympatikem, zvySuje se souCasné i kontraktilita, ktera zvétSuje ejekci a tim zmensuje
ESV. Aktivace sympatiku tedy snizuje jak EDV tak ESV a SV je nezménén nebo
zvySen. Minutovy objem roste predevSim diky rastu f.

b/ Rychlost Zilniho navratu ze systémového fecisté je dana naplnénim cévniho
fecCisté, tlakem v pravé sini a odporem kladenym proudu. Naplnéni cévniho fecisté je
vysledkem poméru mezi objemem krve a kapacitou cév, zvlasté zil. ZvySenim
kapacity Zil se zvétsi ¢ast krevniho objemu uloZena v Zilach a tim se zmenSi zZilni
navrat. Sympatikus pusobi snizeni zZilni kapacity a tim usnadni zilni navrat. Na Zilni
navrat plsobi i faktory majici plivod mimo Zilni systém. Zily na dolnich konéetinach
obsahuji chlopné umoznujici pouze centripetalni proud krve. Zacnou-li svaly dolnich
koncCetin rytmicky pracovat kazda jejich kontrakce vypudi krev z ur€itého Useku a
kazda relaxace opét dovoli, aby se dany usek znovu naplinil krvi pfitékajici z periferie.
Tyto kontrakce slouzi jako svalova pumpa. Podobné zmény intratorakalniho tlaku
provazejici dychani funguji jako respiraCni pumpa.

Vliv intravaskularniho tlaku krve na roztazeni cév muze byt demonstrovan na vlivu
polohy. U leziciho Clovéka je hydrostaticky tlak zpisobeny pfitazlivosti zemé
zanedbatelny. Ve stoji hydrostaticky tlak zavisi na vzdalenosti od srdce, a je tedy
nejvysSi v nohach. Tlak méfeny v cévach nohy odpovida nejen €innosti srdce a
periferni resistenci, ale i hydrostatickému tlaku danému vyskou sloupce tekutiny mezi
srdcem a nohou. Tento tlak pochopitelné zavisi na vySce osoby, pohybuje se ale
kolem 100 torr. Pokud by cévni stény byly zcela rigidni, uplatnil by se sifonovy efekt a
hydrostaticky tlak by zilni navrat neovliviioval. Protoze jsou stény cév poddajné,
dojde pfi rastu tlaku ke zvétSeni transmuralniho tlakového gradientu a zvétSeni

v s

kapacity cévy. Tento vliv se pochopitelné uplatni vice u poddajnéjsich zil nez u
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Obr. 21.: Model kardiovaskularniho systému (CVT - centralni
Zilni tlak, MV - srde¢ni vydej, SAT - stfedni arterialni tlak)

arterii. U cév nad urovni srdce se pfi stani uplatiuje negativni hydrostaticky tlak. Diky
rigidité lebky nevede negativni hydrostaticky tlak ke kolapsu nitrolebnich zil.

Tlak v pravé sini je normalné blizky atmosferickému tlaku. Klesa-li poddajnost siné
nebo vydej pravého srdce, zvySeni tlaku v pravé sini omezuje zilni navrat. Musime si
ovSem uvédomit, ze zvySeni tlaku v pravé sini mize byt téz dusledkem zvySeného
Zilniho navratu. Pak zvySeny tlak zvySuje plnéni komory a odtud i minutovy vyde;j.

Odpor kladeny venosnimu navratu je funkci geometrie venosniho fecisté a viskosity
krve. SniZeni priméru Zil bude sniZzovat kapacitu fecisté a zvySovat odpor kladeny
proudu Tyto dva dlsledky maji protichGdny vliv na venosni navrat. Je pravidlem, ze
mirny vzestup tense hladkych svalu zil, vyvolany sympatickou stimulaci, primarné
shizuje poddajnost bez vétsi zmény odporu a tedy zvétSuje Zilni navrat. Pfi silné
konstrikci zil ( nebo useku zily ) se uplatni pfedevsim rast odporu a vysledkem bude
pokles navratu.

Vztahy mezi velikosti srdeCniho vydeje a centralniho vendzniho tlaku vysvétiuje
model obéhoveého systému (obr. 21), ktery ukazuje jak se méni zilni tlak pfi zménach
minutového vydeje srdce. Tucné vytisténé hodnoty odpovidaji normalnimu stavu,
kurziva situaci po srde¢ni zastavé, kdy se tlaky ve vSech cévach vyrovnaji (stfedni
cirkulaéni tlak) a posledni hodnoty stavu po ¢asteCném obnoveni srde¢ni ¢innosti.

Z tohoto modelu vyplyva graf zavislosti velikosti centralniho Zilniho a tedy i plniciho
tlaku na velikosti minutového vydeje (obr. 22).
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Obr. 22.: Zmény centralniho Zilniho tlaku vyvolané zménami
srdecniho vydeje

Zobrazime-li tuto zavislost v jednom grafu se zavislosti srde¢niho vydeje na plnicim
tlaku, zjistime, Ze dany systém muze trvaleji fungovat v jediném rovnovazném bodé,
tedy pfi urcitém srdeC¢nim vydeji a centralnim vendznim tlaku. Posun tohoto
rovnovazného bodu je mozny pouze zménou kontraktility myokardu nebou zménou
napliné krevniho fecisté ¢i kombinaci téchto zmén. Pfi zvySeni kontraktility (obr. 23)
se srdecni vydej zvétSi a posune z pavodniho rovnovazného bodu na kfivce normalni
kontraktility (bod A na pIné ¢are) do bodu B. Nasledujici zmény centralniho Zilniho
tlaku vyvolané vétSim srdeCnim vydejem posouvaji sde¢ni vydej do nového
rovnovazného bodu (C) na kfivce zvySené kontraktility.

ZvétSeni naplné krevniho fecisté posunuje puvodni rovnovazny bod k vyS§Simu
centralnimu Zilnimu tlaku a tim i k vy$Simu srde¢nimu vydeji (obr. 24).
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Obr.23.: Vliv zvySeni srdecni kontraktility
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Obr.24.: Vliv zvétSeni objemu cirkulujici krve

B. ARTERIALNI TLAK_
1. Mé&feni arterialniho tlaku

Arterialni tlak maze byt méfen pfimo (krvavé) zavedenim jehly nebo katetru
spojeného s méfici aparaturou do arterie. Pro méreni tlaku se pak pouzivaji tlakove
prevadéce (transducery), které umoznuji zaznamenavat tlakové zmény béhem cyklu.
Obvyklejsim zplsobem je oviem nepfimé méreni tlaku. PFi této metodé je kolem
paze obtoCena manzeta tonometru a fonendoskop pfilozen do kubitalni jamky k
naslouchani zvukl z brachialni arterie. Pfed nafouknutim manzety proudi krev arterii
laminarné a proto nevznika zadny zvuk. Manzetu tonometru pak nafukujeme a kdyz
tlak v manzeté presahne systolicky tlak je céva zcela uzaviena, krev neproudi - opét
zadny zvuk. Vypousténi vzduchu z manzety vede k poklesu tlaku, proto se na
vrcholu systolického tlaku céva na chvili otevie a protékani krve oblasti stisknuté
cévy slySime jako kratky ostry Selest. V této chvili ode€itame na manometru
systolicky tlak (Pg). Pfi dalSim sniZzovani tlaku v manzeté stisknuti cévy povoluje,

zvuk méni svUj charakter. Ve chvili, kdy se tlak v manzeté rovna tlaku diastolickému
(Pp) dojde k oslabeni zvuku.

2. Stredni arterialni tlak

Stiedni arteialni tlak (SAT) ziskame integrovanim tlaku v ¢ase. Proto SAT neni
prostym prumérem systolického a diastolického tlaku, ale plati pro néj vzorec SAT=(
Pg + 2Pp)/3.

SAT od aorty smérem do periferie klesa diky pfeméné energie v pohyb krve.
Poddajnost velkych arterii a periferni resistence zpusobi, ze ¢ast SV je zadrzena ve
velkych cévach a postupné uvolfiovana do periferie béhem diastoly. Normalni
poddajnost velkych arterii tedy zmensuje rast tlaku béhem systoly a pokles tlaku
béhem diastoly. Pokles poddajnosti vede k rustu Pg a poklesu P p.
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Obr. 25.: V1iv hematokritu na viskozitu a dodavku O,
do tkani

Tlak v urcitém useku elastické trubice zavisi na poméru mezi objemem trubice a
objemem tekutiny v ni obsazené a na poddajnosti této trubice. Protoze se celkovy
objem arterialniho fecisté a jeho poddajnost méni jen zvolna je pro velikost tlaku v
tomto fecCisti rozhodujici jeho okamzita napln. Ta je dana rozdilem mezi objemem
pritékajici a odtékajici krve. Pfitok je dan v naSem pfipadé srde¢nim vydejem odtok
ovlada periferni resistence. Proto pro vypocet arterialniho tlaku pouzivame upravu
Ohmova zakona TK = srdecni vydej * periferni odpor. Regulace srde¢niho vydeje je
zminéna vyse.

REGULACE PERIFERNIHO ODPORU

Odpor kladeny proudu je urCovan viskositou krve a odporem cév ovliviovanym jejich
poctem a rozmeéry. Délka cév se v kratkém obdobi zménit nem(ze, proto
rozhodujicimi faktory jsou viskosita a celkovy primeér cév.

1. Viskosita krve.

Viskosita krve je nepfimo zavisla na teploté. Ochlazeni zpUsobi rist viskosity, coz se
muze uplatnit pfi pratoku krve kuzi.

Koncentrace erytrocytl ovliviuje viskositu krve velmi vyrazné. Pfi hematokritu 40-45
je viskosita krve pfiblizné tfikrat vétsi nez viskosita plasmy a pétkrat vétsi nez
viskosita vody. S rostoucim hematokritem roste viskosita velmi rychle (obr. 25), takze
schopnost dodavky kysliku do tkané (pfi zachovani konstatntnich ventilacnich
parametru i cirkulaCnich parametru jinych nez viskosita) ma charakter znazornény na
obr. Dodavka kysliku je pfi malém hematrokritu mala kvuli malému obsahu kysliku v
krvi a pfi velkém hematokritu kvali znaéné viskosité a malému pratoku. Optimalni
dodavka kysliku je pfi hematokritu 40.

Zvyseni koncentrace plasmatickych bilkovin, zvlasté fibrinogenu a globulind zvySuje
viskositu dvoji cestou. Za prvé zvySuje viskositu plasmy. Za druhé, pfi pomalém
prutoku se spojuji povrchy ervenych krvinek, které tvofi sloupce a tato agregace
Cervenych krvinek viskositu dale zvySuje.



2. Cévni odpor

Zakladnimi odporovymi cévami jsou arterioly a malé arterie. Stény téchto cév
obsahuji hodné svaloviny, ktera je schopna svou kontrakci vyznamné zmenSovat
jejich prasvit.

a. Vliv fyzikalnich faktora.

Mirny pokles teploty vyvola vazokonstrikci, zvySeni teploty vazodilataci. Extrémni
zmény zpUsobi vazodilataci. Tyto pfimé ucinky teploty jsou dulezité zvlasté pro kozni
cirkulaci.

Rozméry cév se mohou ménit pod vlivem mechanickych faktor( pfichazejicich
zevnitf cévy (zmény tlaku) €i z vnéjSku (stlaCeni, natahovani). Radialné usporadané
hladké svaly a ostatni vliakna cévni stény jsou protahovana zvySenim transmuralniho
tlaku nebo napinanim z vnéjSku. Zmény praméru cév vyvolané natazenim jsou v
rliznych Castech recisté rizné. Nékteré cévy se pasivné pfizplsobuiji, a pak rust
intravaskularniho tlaku pasobi vazodilataci. Jiné cévy (ledvin, mozku) reaguji na
mechanické roztazeni aktivni kontrakci hladkych svall. Disledkem je pak rist
odporu pfi zvySeni arterialniho tlaku. ProtoZe je proud urcovan vztahem tlak/odpor,
aktivni odpovéd hladkého svalstva cév na roztahovani udrzuje relativné konstantni
prutok pfi zménach arterialniho tlaku. Toto chovani se jmenuje autoregulace
(nepodili se na ném ani nervové ani humoralni mechanismy). Velmi silné
mechanické stimuly, podobné jako extrémni teploty a dalSi noxy vyvolavaji typickou
trojitou odpovéd spocivajici v dilataci metarteriol a prekapilarnich svéracl v pfimo
zasazené oblasti, vazodilataci v okoli zplisobenou axonovym reflexem a exsudaci
vyvolanou uvolnénim histaminu a bradykininu.

b. Chemickeé faktory.

Histamin je obsaZen v mastocytech, jeho lokalizované uvolnéni vyvola trojitou
odpovéd, generalizované uvolnéni povSechnou vazodilataci a anafylaticky Sok.

Bradykinin se uvolfuje pasobenim kallikreinu na alfa 2-globulin plasmy. Plsobi
vazodilataci a zvySeni permeability.

Renin je sekretovan ledvinou pfi poklesu prutoku krve. Renin odstépuje z alfa 2
globulinu dekapeptid angiotensin |, ktery nema Zadnou vyraznou aktivitu, je vSak v
plicich pfeménén angiotensin konvertujicim enzymem na angiotensin Il - octapeptid s
vazokonstrik&nimi u€inky. Angiotensin Il rovnéz stimuluje kdru nadledvin k sekreci
aldosteronu. Renin angiotensinovy systém tedy zvySuje objem krve (a odtud i
minutovy vydej) i periferni resistenci.

Vasopresin (ADH), oktapeptid supraoptickych jader hypotalamu secernovany cestou
neurohypofyzy je synergistou katecholaminu v jejich vazokonstrikénim plisobeni.

Prostaglandiny - metabolity kyseliny arachidonové podobné jako prostacyklin a
tromboxany maji vazomotorické ucinky.

prostacyklin - vazodilataci
TXA2 - vazokonstrikci
PGE2 - vazodilataci
PGF2 - vazokonstrikci



Katecholaminy: adrenalin
noradrenalin - vazokonstrikci

Metabolické prostfedi (PO2, PCO2, PH) ve tkani zavisi na rovhovaze mezi
cirkulaénim transportem a metabolickou aktivitou. Nedostac&uje-li transport, PO2 a PH
klesaji a PCO2 roste. Tyto zmény pusobi vazodilataci.

c. Nervova regulace cév .

Parasympatikus: vliakna uvolfuji acetylcholin zpUsobujici vazodilataci. Distribuce
téchto vlaken je omezena na facialni a sakralni oblast, proto nemaiji vyraznéjsi vliv na
celkovou periferni resistenci.

Sympaticka cholinergni vlidkna. Néktera sympaticka postganglionarni viakna inervuji
cévy svalll a uvolfuji acetylcholin zpUsobujici vazodilataci. Takové sympatické
impulzy jsou vyvolavany emocemi a oCekavanim namahy.

Sympaticka adrenergni vlakna: VétSina postganglionarnich viaken sympatiku
inervujicich hladké svaly cév jsou vlakna adrenergni a jimi uvolfiovany noradrenalin
vyvolava vazokonstrikci (vyjimkou je cerebralni a koronarni cirkulace). Tato vlakna
predstavuji hlavni nervovy systém kontroly cévniho odporu.

REGULACE ARTERIALNIHO TLAKU

Arterialni tlak neni regulovan jedinym kontrolnim mechanismem, ale nékolika
propojenymi systémy z nichz kazdy ma svou specifickou ulohu. Tyto systémy
muzeme rozdélit do tfi zakladnich skupin. Do prvni fadime ty, které odpovidaji na
zmény tlaku velmi rychle, fadové v sekundach a minutach. Sem patfi relflexni
nervova regulace a)reflexni odpovédi na zménu aktivity baroreceptoru, b) reflexni
odpovéd vyvolana stimulaci chemoreceptor(, c) odpovéd vyvolana ischemizaci
CNS. Do druhé skupiny patfi tzv sttednédobé mechanismy, ucinné po nékolika
minutach: a) renin-angiotenzinovy systém, b) zmény prifezu cév v dusledku zmén
transmuralniho tlaku, c) ovlivnéni filtrace tekutiny na kapilarach. Posledni skupinu
tvofi regulacni mechanismy schopné ovlivnit krevni tlak dlohodobé&. zménami objemu
extracelularni tekutiny. Tento mechanismus je dan zavislosti vylu€¢ovani vody a
elektrolytll ledvinami na tlaku. Zvy3eni krevniho tlaku o par torrd muze u Clovéka
zdvojnasobit vydej vody a elektolytl a tim vratit krevni tlak k normé.

C. REFLEXNi REGULACE CIRKULACNICH FUNKCI.

Autonomni nervovy systém zvlasté sympatikus, vyznamnym zplisobem ovliviiuje
cirkulacni aparat (obr. 26).

a. Eferentni systém.

Efferentni kontrola kardiovaskularniho systému je zprostfedkovana autonomnimi
nervy. Hlavni vliv parasympatiku spociva ve zpomaleni frekvence srdce. Sympaticky
adrenergni systém srdecni frekvenci zrychluje, zvySuje kontraktilitu myokardu,
snizuje kapacitu zil a plsobi konstrikci odporovych cév. Prvé tfi uc¢inky zvétsuji
minutovy vydej, posledni periferni resistenci. Sympatické adrenergni impulsy tedy
zvySi tlak krve a tim pratok krve oblastmi, kde k vazokonstrikci nedoslo(mozek,
srdce).
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Obr. 26.: Schema reflexniho fizeni obéhu véna
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urovni integrace je v8ak prodlouZzena micha. Vagova eferentace zacina v burnkach
dorzalnich motorickych jader vagu. Neurony kontrolujici spinalni sympatickou
eferentaci jsou v dorsolateralni ¢asti retikularni formace oblongaty. Elektricka
stimulace téchto bilateralné umisténych oblasti zvySuje aktivitu sympatiku a zvySuje
tlak krve, proto se hovofi o presorickych oblastech. Ventromedialné je umisténa
depresoricka oblast, ktera sympatikus inhibuje a krevni tlak snizuje. Mezi presorickou
a depresorickou oblasti existuje reciproCni vztah. Presoricka a depresoricka oblast
spolu s dorzalnimi motoricky jadry vagu tvofi kardiovaskularni centrum.

Nad prodlouZenou michou existuji vysSi centra, ktera modifikuji vliv sympatiku na
kardiovaskularni systém: korova (limbicky systém) a hypothalamicka.
Hypothalamické neurony mohou také vyvolat nahlou vazodilataci ve svalech.

c. Aferentni systéem.
Arterialni baroreceptory.

V systémové cirkulaci jsou dvé skupiny receptord reagujicich na zmény arterialniho
tlaku. Prvni z nich, karotické baroreceptory, je lokalizovana ve sténé sinus caroticus,
tedy je na zacCatku a.carotis interna tésné za bifurkaci. Druha, aortalni baroreceptory,
se nachazi v oblouku aorty. Aferentni impulzy z karotického sinu jsou pfenaseny IX.
hlavovym nervem, z aorty vagem. Baroreceptory jsou tahové receptory aktivované
napinanim cévni stény arterialnim tlakem. Tyto receptory nejsou citlivé jen na



absolutni tlak, ale také na jeho zmény. Proto se frekvence vzrucha zvySuje s ristem
tlaku v systole a klesa béhem diastoly. Je-li karoticky sinus perfundovan konstantnim
tlakem (bez pulzaci), frekvence impulzl vykazuje esovity vztah v zavislosti na tlaku.

Baroreceptory jsou zcela tiché, klesne-li tlak pod 60 torr a maximum frekvence
vzruchu je dosazeno pfi 180 torrech. Impulzy z baroreceptort plisobi inhibiéné na
kardiovaskularni centrum (inhibuji presorickou a excituji depresorickou oblast i
motoricka jadra vagu). Normalni arterialni tlak 120/80 torr stimuluje receptory malo,
jeho pokles aktivitu baroreceptoru dale utlumi, a tim odpada jejich inhibi€ni vliv na
presorické centrum a krevni tlak roste. Rlst krevniho tlaku zvétSuje pocet inhibi¢nich
impulzu z baroreceptoru k cirkulanimu centru, a proto ma tendenci tlak snizovat.
Baroreceptory jsou zdrojem negativni zpétné vazby, ktera zmensuje zmény tlaku a
které se fika otéze krevniho tlaku. Tyto reflexy jsou dulezité pro udrzovani tlaku v
uzkém rozmezi hodnot pfi jeho rychlych, kratkodobych zménach. ProtozZe se
baroreceptory na zmény tlaku adaptuiji, je jejich vyznam v dlouhodobé regulaci tlaku
je mensi.

Arterialni chemoreceptory.

Arterialni chemoreceptory jsou umistény blizko baroreceptort v karotickych téliscich
pfi bifurkaci karotid a aortalnich téliscich pfi oblouku aorty. Chemoreceptory maji
primarni vliv na respiraCni centra, ale aktivuji rovnéz sympatikus s naslednou
vazokonstrikci. Pfi poklesu arterialniho PO2, chemoreflex vyvola zvySeni ventilace a

vazokonstrikci, ktera se netyka mozku a koronarniho fecCisté, a tak zajiStuje dodavku
O2 pfedevSim do srdce a mozku.

Ostatni cévni receptory.

Mechanoreceptory. Z fady téchto receptorl lokalizovanych v kardiovaskularnim
aparatu maji nejvyraznéjsi fyziologicky vyznam receptory reagujici na roztazeni sini.
Impulzy z téchto receptorli zpUsobi pfes centra v prodlouzené miSe vazodilataci a
rovnéz blokuji vydej ADH.

Komorové mechanoreceptory zpusobuiji reflexni bradykardii a vazodilataci, coz vede
k poklesu arterialniho tlaku.

Chemoreceptory.

Injekce nékterych farmak (veratridin, nikotin) do koronarnich cév psa vyvola reflexni
bradykardii a hypotenzi, spolu s utlumem ventilace (Bezolduv-Jarischuv reflex).

Receptory mimo kardiovaskularni systém.

Termoreceptory:

V chladu kozni receptory stimuluji kardiovaskularni centra. Tlak krve stoupa.
Receptory bolesti.

Povrchni, ostra bolest je spojena a aferentnimi impulzy stimulujicimi kardiovaskularni
centrum a adrenergni systém.

Hluboka, tupa bolest je spojena s inhibici kardiovaskularniho centra.



Cerebralni ischemie.

Kardiovaskularni centra jsou stimulovana hromadénim CO2 a kyselych metabolitl v
mozkové tkani. Tato odpovéd se objevuje pfi redukci pratoku krve mozkem, klesa-li
arterialni tlak pod 50 torr.

VI. REGIONALNI CIRKULACE

Arterialni tlak je ur€ovan srde¢nim vydejem a celkovou periferni resistenci. Periferni
resistence je souhrnny odpor cév systémového fecisté usporadanych do rady
paralelnich okruh( zasobujicich jednotlivé organy a tkané. Odpory jednotlivych
organovych okruhl nejsou regulovany shodné, a tak urcuji rozdéleni minutového
vydeje do raznych oblasti téla

A. REGIONALNI PRUTOK A SPOTREBA KYSLIKU.
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splanchickou oblasti se dale déli na prutok a. hepatica (7 % MV) a mesenterickymi
art. (18 % MV). Ostatni organy zahrnuiji kosti, endokrinni Zlazy, urogenitalni systém,
bronchialni cirkulaci a dal$i, které nejsou zahrnuty pod €isly 1-6. Pritok plicemi je
stejny jako celou systémovou cirkulaci a ¢ini 200 ml/min/100 g.

Cirkulujici krev transportuje latky ke tkanim a od nich, coz je hlavnim ukolem
cirkulace ve vétsiné tkani. V nékterych oblastech pratok slouzi funkci tkané a pak
pfesahuje lokalni metabolické potfeby. Pomér pratoku ke spotfebé O (Vg/QO2)

rozlidi tyto dva ucely pratoku. Ledviny reguluji vodni a elektrolytovou rovnovahu,
plice reguluji krevni plyny a kGize tepelnou rovnovahu. V téchto oblastech pomér
VB/QO2 presahuje 70 ml/ml. V plicich je nutricnim obeéhem bronchialni cirkulace, pro

pratok plicnici uvedeny pomér ztraci smysl.

Ve vétsiné ostatnich organl a tkani pratok slouzi predevsim metabolismu. Pomér
VR/QO2 je zde mensi nez 35 ml/ml a AV diference pro kyslik vétSi nez 3 ml/100 ml.

v v,

v v

a neexistenci skuteCného klidu. Zatimco ostatni organy mohou podstatné zvysit
spotifebu Op zvySenim extrakce O, myokard je v tomto mechanismu znacné

omezen.

Hodnoty uvedené v tabulce byly ziskany pfi vySetfeni v klidu a pfijemném prostredi,
za jinych podminek se mohou vyrazné ménit. Napfiklad, cvi€eni zvySi vyrazné prutok
svaly, horké prosfedi pritok kuzi.

Regulace odporu cév v riznych oblastech.

Prutok krve danou oblasti je dan rozdilem tlaku v fecisti pfed a za oblasti (zpravidla
tedy tlakem arterialnim Pa a venoznim Pv) a odporem cév Vx= (Pa-Pv)/Rx. Protoze
hodnoty Pa-Pv a viskozita krve jsou stejné pro vSechny oblasti, Vx se méni nepfimo
umérné s velikosti odporu cév. Cévni odpor je ovlivhovan neurohumoralnimi faktory
a metabolickymi procesy. Tab. shrnuje vlivy autonomni, neurohumoralni i metabo-
lické regulace v rlznych oblastech.

Porovnani mechanismu kontrolujicich rdzné oblasti ukazuje, Ze vazokonstrikci
odpovida na sympatickou aktivitu splanchnicka oblast, ledvniny, kosterni svaly a



klize. Sympatikus nema vyznamny vliv na mozkové cévy, koronarni cévy po aktivaci
sympatiku dilatuji. Aktivace sympatiku zpUsobi redistribuci pratoku, ktery je pfesunut
z fady oblasti k srdci a mozku. Autoregulace metabolickymi faktory hraje dalezitou
ulohu pfi regulaci koronarniho pratoku (zvlasté citlivy na hypoxii) mozkového prutoku
(zvlasté citlivy na CO9). Autoregulace mechanickymi faktory existuje v mozkoveé
oblasti. Metabolicka regulace je jeSté vyznamna v srdci a svalech, mechanicka v
ledvinach. V plicnich cévach je sympaticka inervace omezena. Plicni cévy odpovidaji
na redukci PO2 vazokonstrikci, takZe pritok odvraci od malo ventilovanych oblasti.

B. KORONARNI OBEH

Koronarnim fecistém protéka zhruba 5% minutového vydeje. Z tohoto objemu asi
85% levou a 15% pravou koronarni arterii. Kapilarizace srde¢niho svalu je velmi
husta, takze pomér poctu kapilar a svalovych viaken je pfiblizné 1:1.

1. Mechanické faktory ovlivnujici koronarni prutok.

Zevni tlak na koronarni cévy béhem srdec¢ni kontrakce ma velky vliv na odpor
predevSim v levé komore (obr. 27).

tlak v aorté
prutok levou koronarni artérii pritok pravou koronarni arterii

—emm e e e . o w

Obr. 27.: Pratok koronarnim recistém

Cyklické zmény extravaskularniho tlaku a hnaciho tlaku v aorté se projevuji
pulzovymi zménami pritoku koronarnim fecistém. V diastole, kdyz je myokard
relaxovany, zavisi koronarni prutok primarné na tlaku v aorté. Na zacatku isometrické
kontrakce, extravaskularni tlak rychle vzriista a s nim i odpor fecisté, zvlasté vievo.
Proto prutok levou komorou prudce klesa a mize dojit i k obraceni proudu. Po
otevreni aortalni chlopné vyprazdnovani komory extravaskularni tlak i odpor

koronarnich cév snizi. Protoze ve stejné dobé tlak v aorté stoupa, stoupa i prutok
levou komorou. BEhem pomalé faze ejekce prutok opét klesa. PoCatek izometrické
relaxace znamena pokles extravaskularniho tlaku a rust pratoku, ktery je zavisly
predevsim na tlaku v aorté. Kolisani extravaskularniho tlaku ovlivnuje i srdecni zily.



Bé&hem kontrakce jsou zily stisknuty a krev z nich vypuzena, béhem relaxace se
objem zil zvétSuje a odtok z nich klesa.

V levé komore pfipadaiji pfiblizné 3/4 prutoku na diastolu a 1/4 na systolu. Proto
vyznamné zmény frekvence, které méni relativni trvani diastoly, ovlivnuji koronarni
prutok.

2. Metabolické faktory.
a. Kyslik.

| v klidovych podminkach srdeéni sval extrahuje znacné procento O2 obsazené v
arterialni krvi. Redukce koronarniho prutoku vyvolava odpovidajici pokles PO2,
protoZe AV diference nemuze byt dale zvétSovana. SniZzeni tkdnového PO2 ma silny
vazodilataéni vliv na koronarni cirkulaci.

b. CO2 a pH.

ZvétSeni PCO2 a snizeni pH pusobi vazodilataci, jejich efekt je vSak méné vyrazny
nez PO2.

3. Neurohumoralni faktory.

Aktivace sympatiku a katecholaminu pUsobi vazodilataéné. Koronarni cévy obsahuji
jak alfa tak beta receptory. Pfimy nasledek sympatikoadrenalni stimulace je
vazokonstrikce (diky vétSimu poctu alfa receptoru), vazodilatace je pravdépodobné
zpusobena sekundarné zménami metabolismu souvisejicimi se zvySenim kontraktility
myokardu. Stimulace vagu vyvola vazokonstrikci, ktera ma maly fyziologicky vyznam.

C. KOSTERNI SVALY

Kosterni svaly tvofi asi 1/2 télesné hmoty, dostavaji vSak pouze asi 17% MV a jejich
spotieba je asi 27% celkové spotfeby O2. BEhem svalové aktivity vazodilatace a
otvirani ¢asti fecisté v klidu uzavienych vyrazné zvySuje pratok svaly i spotfebu O2,
rozdily mezi klidovymi a namahovymi hodnotami jsou ohromné, nejvétsi ze vSech

ktra
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Obr. 28.: Regulace svalovych cév




organu. Krevni cévy svalu jsou ovliviiovany mnoha nervovymi i humoralnimi faktory a
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28).
1. Sympatikus (adrenergni).

Cévy kosternich svalu obsahuiji alfa i beta adrenergni receptory. Aktivace
adrenergniho sympatického systému vede k uvolnéni noradrenalinu, aktivaci alfa
receptorl a vazokonstrikci. Beta receptory jsou stimulovany cirkulujicimi
katecholaminy a zpUsobuji vazodilataci.

2. Sympatikus (cholinergni).

Svalové cévy obsahuji i cholinergni receptoy inervované cholinergnimi vlakny
sympatiku. Tato vlakna jsou pod vlivem kary a hypothalamu. Navazani acetylcholinu
uvolnéného z cholinergnich vlaken na tyto receptory vyvola dilataci svalovych cév.
Tento systém je ovlivnovan emocnimi stimuly a je pfi€inou omdlévani dam pfi
vyslechnuti Spatné zpravy.

3. Lokalni metabolické faktory.

Nahromadéni CO2 a kyselych metabolitd a pokles PO2 vyvola vazodilataci
svalovych cév. To je rozhodujici pro vazodilataci pfi cvi€eni, kdy mize pratok svaly
stoupnout 20 az 25x a spotfeba kysliku 40x.

VII MIKROCIRKULACE
(Termin mikrocirkulace se pouziva pro prutok cévami mensimi nez 100 um).
A. ARCHITEKTURA MIKROCIRKULACE

Mikrocirkulaci tvori arterioly,kapilary a venuly. Arterioly jsou odporové cévy, kapilary
slouzi vymeéné latek mezi krvi a tkdnémi, venuly sbiraji krev, jsou jejim rezervoirem a
pFedstavuji postkapilarni odpor. Struktura mikrocirkulace je odliSna v rliznych tkanich,
v idealizované formé se jedna o sit kapilar spojujici terminalni arteriolu s venulou.

Arterioly maji primér kolem 50 u s jednou vrstvou hladkého svalstva, ktera je
rozhodujici pro zmény prameéru, a tim cévniho odporu. Koncové useky arteriol se
jmenuji terminalni arterioly. Kapilary o priméru 4-8 u maji pouze jedinou vrstvu
endotelu a bazalni membranu. V nékterych tkanich je vstup do kapilary obklopen
svalovou burikou - prekapilarnim sfinkterem, ktery muze pfislusnou ¢ast kapilarniho
fecCisté uzavfit. V této siti mohou existovat pfimé spojky mezi arteriolou a venulou o
prdméru 10-15 u se svalovinou na svém arterialnim konci - preferenéni kanaly.
Otevrieni téchto spojek vede k obchazeni kapilar.

B. HEMODYNAMIKA MIKROCIRKULACE

Hemodynamické vlastnosti slouzi vyméné latek mezi krvi a tkadnovym mokem.
Lidské télo obsahuje asi 10 bilionl kapilar, které maji celkovy povrch 6300 m2. Pro

srovnani povrch plicnich alveolt je asi 70 m2. Malé rozméry mikrocirkulacnich cév
jsou spojeny se zvétSenim odporu i roztaznosti. A¢koliv nejvétsi pokles tlaku je v
krevnim FecCisti v oblasti arteriol, i na urovni kapilar tlak zna¢né klesa. Velky odpor
oblasti arteriol tlumi arterialni puls, takze normalné v kapilarnim recisti pulzaci
nepozorujeme. Pulzace se mlze objevit, je-li centralni pulzovy tlak vyrazné zvysen,
nebo periferni odpor snizen.Celkovy prumér kapilar je asi 400 vétSi nez prufez aorty.
Dusledkem toho je pomaly prutok kapilarami 0,5-1 mm/sec, takze 1-2 sec jsou
potfebné k pratoku jednou kapilarou.



C. REGULACE

Perfuze mikrocirkulacni sité je neustale ovlivihovana fadou nervovych hormonalnich
a chemickych faktorl. Ve vétsiné tkani ma rozhodujici vliv potfeba Oo. Zmény
prusvitu prekapilarnich svéracu a metarteiol se déji stfidanim rizné dlouhych
kontrakci a relaxaci, coz zpusobuje intermitentnost proudu.

1. Hematokrit.

Vyznam hematokritu pro dodavku O2 do tkani a pro viskozitu vyvolal fadu studii o

vztahu hematokritu a mikrocirkulace. Vysledkem téchto studii je zjisténi, ze
hematokrit v kapilarach je vétSinou nizsi nez ve velkych cévach. Nizky hematokrit v
kapilarach je zplisoben dvéma pochody typickymi pro pratok krve trubicemi o malém
priiméru. Prvni je tzv. Fahraensuv efekt, druhy "plasma skimming" (odstfedéni).

VIIl. TRANSKAPILARNi TRANSPORT
A. ULTRASTRUKTURA KAPILAR

Kapilarni sténa je tvofena jednou vrstvou endotelii. Povrch endotelii obraceny do
cévy je pokryt tenkou vrstvou glykoproteinu, na tkanové strané nasedaji endotelie na
bazalni membranu. Sousedni endotelové buriky jsou oddéleny intercelularnim
prostorem, jehoz Sife znacné kolisa. Rozeznavame tfi typy kapilar: fenestrované,
kontinualni a diskontinualni Dulezitym ultrastrukturalnim rysem endotelii jsou
plasmalemové vezikuly. Tyto asi 700 A velké utvary vznikaji vchlipenim (invaginaci)

membrany, v bunce jsou rlizné umisténé a mohou vytvofit i transendotelialni kanalek
(obr.29).
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Obr. 29.: Transport pies endothel kapilar

Transport pres kapilarni sténu se déje pfedevsim dvéma pochody - difuzi a filtraci.
Hnaci silou difuze je koncentracni gradient, hnaci silou filtrace tlakovy gradient.

B. DIFUZE



Difuze pfes membranu probiha vzdy v obou smérech. Cisty difuzni tok (Q, mol/min)
je dan Fickovym zakonem difuze

Q= DA (AC)/x

kde D je difuzni koeficient latky v membrané, A plocha membrany, AC koncentracni
gradient pfes membranu (koncentrace v plasmé - konc. v tkanovém moku) a x je
tloustka membrany. Membrana endotelii je lipoidni povahy, a proto latky s velkou
rozpustnosti v tucich snadno prostupuji, a difuzni tok takovych latek je pro urcity
gradient velky.

Latky rozpustné ve vodé v podstaté membranou endotelii neprochazeji. Jejich difuze
se déje vodnimi kanalky, které tvofi jen velmi malou ¢ast povrchu kapilary (1% v
ledviné, 0,1% ve svalu), proto tok latek rozpustnych ve vodé je podstatné mensi ve
srovnani s latkami rozpustnymi v tucich. Vodnimi kanaly jsou pravdépodobné
mezibunécné prostory a transendotelialni kanalky. Velikost vodnich kanalkl se
odhaduje na 100 A, a molekuly bilkovin vétsi nez 50 A jimi jiz tézko prochazeji.
Takové latky jsou transportovany plasmolemovymi vezikulami.

Regulace transkapilarni difuze se uskuteCnuje hlavné ovlivitovanim velikosti povrchu
na kterém k difuzi dochazi.

C. FILTRACE A REABSORPCE.

Mnozstvi tekutiny filtrované pfes kapilarni membranu zavisi na Cistém filtracnim tlaku
(kombinace hydrostatického a koloidné osmotického tlaku) a filtraCnim koeficientu.
Pro rychlost filtrace (Vy) plati

V= Kg ((Pc-Pif)(pc-pif)
kde Kg je filtraCni koeficient, P kapilarni tlak, Pjf intersticialni tiak. pc osmoticky tlak

plazmy, pjf osmoticky tlak intersticialni tekutiny. Kapilarni tlak od arterialniho k

venoznimu konci kapilary klesa, osmoticky tlak se neméni. Vysledkem je pfevaha
filtraCniho tlaku na arterialnim a nasavaciho na venoznim konci kapilary (obr. 30),
coz vede k urcité rovnovaze mezi tvorbou a vstfebavanim tkanového moku.
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Obr. 30.: Tvorba tkannového moku



IX. LYMFATICKA CIRKULACE

Ve vétsiné tkani filtrace mirné pfevysuje reabsorpci. Pfebytek filtrované tekutiny je
odvadén lymfatickym obé&éhem. Lymfatické cévy zacinaji jako slepé vaky v
intersticialnim prostoru. Endotel téchto cév je diskontinualni bazalni membrana
nemusi byt vytvofena. Proto proteiny, které unikly z kapilary, snadno vstupuji do
drobnych lymfatickych cév. Vétsi lymfatické cévy jsou jiz pro bilkoviny nepropustné, a
tak se bilkoviny spolu s vodou a ostatnimi soluty vraceji lymfatickou cestou zpét do
velkych zil. Prutok lymfy se pohybuje kolem 3 | za den a pfiblizné 100 g proteinl se
touto cestou vraci do velkych Zil (obr. 31).
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Obr. 31.: Lymfatickd cirkulace



FYZIOLOGIE SVALSTVA

Svaly jsou vysoce specializované tkané se tfemi zakladnimi schopnostmi: 1.zkratit
se, 2. vyvinout tensi, a 3. produkovat teplo. Zname tfi typy svalové tkané : srdecCni
sval, kosterni sval a hladky sval.

Zakladni intracelularni struktury, které davaji vznik sile a pohybu jsou stejné ve
vSech svalech, mechanismy fizeni kontrakce se liSi. V této kapitole se budeme
zabyvat vlastnostmi kosterniho svalu a hladkého svalu, srde¢ni sval je popsan v
kapitole vénované cirkulaci.

KOSTERNI SVAL
|. BUNECNA STRUKTURA KOSTERNIHO SVALU.
A. Obecna struktura.

Kazdy kosterni sval se sklada ze svazku svalovych vlaken - snopcu. Kazdé vlakno je
velka vicejaderna bunka, vznikla spojenim mensich bunék. VIakno sestava z mnoha
svazec€kul vlakének (myofilament) zvanych myofibrily. Jednotliva myofibrila je tvofena
silnymi a tenkymi vlakny, ktera jsou uspofadana do seriové se opakujicich jednotek -
sarcomer. Vlakna jsou obklopena sarcoplasmatickym retikulem (SR). Membrany
oddéluji SR uplné od ostatnich struktur. Ve svalovém vlaknu najdeme jesté dalSi
utvar, ktery je vSak pfimo spojeny s extracelularnim prostorem - transversalni (t)
tubuly. Kazdy t - tubulus je v uzkém vztahu k paru terminalnich cisteren SR s nimiz
tvofi strukturu zvanou triada.

B. Struktura a funkce filament.

Nositeli kontraktilni schopnosti svalu jsou myofibrily. Kontraktilni elementy svalu jsou
tvofeny Ctyfmi typy proteint, z nichz kazdy ma specifickou funkci.

typ vlakna protein aktivita
silné vlakno: Myosin ATPasa
tenké vlakno: 1.Actin aktivuje myosinovou ATPasu
2. Tropomyosin regulace aktin- myosinové
interakce
3.Troponin

1. Silné vlakno.

Myosin je jedinou slozkou silného vlakna. Kazda jeho molekula ma dvé funkeni
slozky, tézky meromyosin (HMM) a lehky meromyosin (LMM). LMM agreguiji a
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vytvareji symetrické silné vlakno (obr. 1B). Sroubovita struktura LMM segmentu je
rigidni.

1.: Struktura myosinu

HMM ma kratky Sroubovity kréek spojeny s kulovitou hlavou s dvéma symetrickymi

komponentami. Hlava vykazuje ATPazovou aktivitu, ktera je rozhodujici pro pfeménu
chemické energie na silu. HMM a LMM jsou spojeny relativné ohebné v bodé P1.

Ohebnost v tomto bodé, stejné jako ve spojeni blizko kulovité hlavy (P2) umoziiuje
interakci tenkych a silnych viaken.

2.Tenké vlakno.

Hlavni slozkou tenkych vlaken je aktin. Globularni protein (g-aktin) polymerizuje a
vytvafri fibrilarni f-aktin.

Kazdé tenké vldkno sestava ze dvou Sroubovité uspofadanych fetézcu f-aktinu.
Tropomyosin je tyCovitda molekula mnohem mens$iho diametru nez f-aktin, ktera je s

aktinem paralelni. Tropomyosin v relaxovaném vlaknu kryje na aktinovém fetézci
vazebné misto pro myosin a tim brani interakci mezi aktinem a myosinem.

Troponin ma tfi podjednotky: T,l a C . Subjednotka T se vaze k tropomyosinu.
Subjednotka | se vaze k aktinu a udrzuje tropomyosin v pozici uzavirajici vazebné

misto pro myosin. Subjednotka C vaze Ca**. Navazani vapnikovych iontd na C snizi
afinitu | k A a tropomyosinovy komplex uvolfiuje vazebni misto. Vysledkem je vazba
myosinu na aktin.

[I. KONTRAKCE.

Béhem kontrakce se délka vlaken aktinu (A) ani myosinu (M) neméni. Tense i
zkraceni jsou disledkem klouzani vidken podle sebe.

A. V klidu u relaxovaného svalu M katalyzuje hydrolyzu ATP. Produkty hydrolyzy se
vazi na HMM. Je-li na myosin vazan ADP a P, tihne M k vazbé na A. Vazebna mista
jsou vSak blokovana tropomyosinem.

B. Zvy$eni obsahu Ca*t v sarkoplasmé vede k vazbé Cat*

na troponin C, coz uvolni vazbu mezi troponinem | a aktinem. V dUsledku toho se
tropomyosin posunuje a uvolfiuje vazebni misto na aktinu.

C. Myosinovy mUstek se vaze k aktinu (obr.2 ).
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Obr. 2.: Zakladni mechanismus kontrakce

D. Chemicka energie uloZena v aktivnim komplexu je pfeménéna na mechanickou
energii, mistek se ohne a popotahne tenké vlakno smérem ke stfedu sarkoméry. To
je spojeno s uvolnénim ADP a P z HMM ATPazy. A a M zustavaji vazany a tvofi tzv.
rigor-komplex, ktery pfetrvava dokud neni dodana dal$i molekula ATP. E. Spojeni A
a M muastkem je preruseno, hlava M se vraci do své puvodni polohy jakmile je
rozlozena molekula ATP.

F. Dokud je pfitomno Ca*™, reakce C-E se cyklicky opakuji. Teprve po snizeni
koncentrace Ca*t dojde k zakryti vazebniho mista na A a nastava relaxace.

lIl. SPRAZENI EXCITACE A KONTRAKCE.

Spojeni excitace a kontrakce je proces, kterym akéni potencial, vyvolany nervovym
impulsem a postupujici po svalovém vlaknu aktivuje kontraktilni elementy. Excitace je

s kontrakci spojena zvy$enim sarkoplasmatického obsahu Ca*tt.

A. Sarkoplasmatickeé retikulum (SR) slouzi rychlému uvolnéni dostate¢ného mnozstvi
Ca** do vnitiku vlakna. V klidovém svalu je v SR uloZzeno pomérné velké mnozstvi
Ca*t. Vétsina Cat*tje vazana na protein calsequestrin. Akéni potencial (AP) $ifici se
po vlaknu spusti uvolfiovani Cattze SR. Ca*t je uvolfiovan pfedevsim z
terminalnich cisteren. Po aktivaci kontraktilnich elementt je Ca*™* opé&t pumpovan
zpét do SR. K navratu dvou molekul Ca** do SR je nutné hydrolyzovat jednu
molekulu ATP.

B. Transversalni tubuly.

Spojeni mezi AP bézZicim po povrchu viakna a SR zprostiedkovavaiji t-tubuly.
Membrana t-tubull je pfimym pokraCovanim sarkolemy a extracelularni prostor je
spojen s lumen t-tubull. AP je t-tubuly Sifen do nitra svalové buriky.

V. ZDROJE ENERGIE.

Oxidace glykogenu, glukosy a mastnych kyselin zasobuje svalové bunky ATP. V
anaerobnich podminkach je vyuzivana méné efektivni hydrolyza glukozy a
glykogenu na kyselinu mlé€nou. Zasoby ATP v klidovém svalu staci pouze na 8 - 10




stahd. Energie je ulozena i v dalSi molekule - fosfokreatinu, ktery mize byt
konvertovan na ATP pomoci kreatinkinazy.

Tato konverze je schopna dodat energii pro dalSich 100 stahu.
ATP je béhem kontrakce nutné pro:

1. tvorbu mastkd mezi aktinem a myosinem

2. odbouravani rigor-komplexu

3. Ca*t pumpu, ktera konéi kontrakci vracenim Ca** do SR
V. MECHANICKE VLASTNOSTI KOSTERNIHO SVALU.
A. Zaznam svalové kontrakce.

Aktivace svalu jednim nervovym impulsem vyvola jednotlivou kontrakci, které fikame
zaskub (twitch). Béhem zaskubu sval generuje tenzi. Je-li sval pevné fixovan na
obou koncich mluvime o isometrickém zaskubu. Tensi miZzeme zaznamenavat
tensometrem (snimacem) zapojenym se svalem do serie (obr.3).
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Obr. 3.: Isometricka a isotonicka kontrakce

Je-li jeden konec svalu pfipojen k zavazi, které je mensi nez maximalni sila vyvinuta
svalem, sval se béhem kontrakce zkracuje. Je-li zatéz béhem stahu konstantni
mluvime o isotonickém stahu, jehoz charakter zméfime zaznamem zmény délky
svalu.

Hodnoceni isometrické a isotonické kontrakce je dllezité v experimentu a pro
pochopeni zakladni mechaniky stahu. BEhem normalni kontrakce se ovéem délka i
zatéz v prabéhu stahu méni.

B. Vztah sila - rychlost zkraceni.



Sila svalu zavisi na jeho praméru. U daného svalu mizeme vztah mezi rychlosti
zkraceni a vyvinutou silou urc€it pfi opakovanych isotonickych kontrakcich s riznym
zatizenim (obr. 4). Rychlost zkraceni je maximalni pfi nulové zatézi.

Rychlost Prace
zkraceni

0 Zatéz max

Obr. 4.: Vliv zatéze na rychlost zkraceni a praci svalu

S rostouci zatézi se rychlost zkraceni snizuje, tak jak se zvySuje sila, kterou musi
sval uplatnit. Pfesahne-li zatéz maximalni silu, kterou je sval schopen produkovat,
rychlost zkraceni se rovna 0. Prace svalu je dana silou generovanou svalem
nasobenou drahou, po niz se sval zkracuje. Obr. 4 ukazuje vztah mezi velikosti
zatéze a praci. Maximalni praci sval vykonava pfi 1/3 maximalni zatéze.

C. Sumace.

Pfi stimulaci svalu tésné po sobé nasledujicimi stimuly se kontrakce vyvolané
jednotlivymi stimuly sc€itaji. Takova stimulace se jmenuje tetanicka a udrzované

kontrakci svalu se Fika tetanus. Obr.5 ukazuje vliv frekvence stimulll na tenzi
produkovanou isometrickymi kontrakcemi.
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Obr.5.: Vliv frekvence stimulace na prabéh kontrakce

Sumace vztahl zobrazena na obrazku neni dusledkem vétsi aktivace kontraktilnich
elementl (ta je kompletni i béhem jediného zaskubu), ale pasivni vlastnosti svalu,
které fikame seriova elasticita (SE).



Svalové vlakno se vlastné sklada ze dvou mechanicky rozdilnych slozek :
kontraktilnich elementl (KE) a elastickych elementt zapojenych v serii (SE) (obr.6).
KE odpovidaji za schopnost svalu vyvinout tenzi a zkratit se. SE si mizeme
predstavit jako pruzinu zapojenou s KE do serie. SE je béhem zasSubu KE
natahovana. Cim jsou KE déle aktivni, tim vice je SE natazena a tim vétsi je tenze

projevena navenek.
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Obr. 6.: Spojeni kontraktilnich a elastickych elementt

Casovy pribéh aktivace KE je mozné méfit a odvodit tak veliéinu zvanou aktivni
stav. Aktivni stav je sila vyvinuta kontraktilnim aparatem svalu. Jeho zevni projev je

ovlivnén elastickymi slozkami svalu (obr. 7).
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Obr.7.: Aktivni stav a tense vyvinuta svalem

D. Vztah délky a tenze.



Je-li relaxovany sval protahovan nad svou klidovou délku, klade protahovani odpor.
Tim i pfi pasivnim protahovani svalu narusta diky natahovani elastickych struktur
paralelnich s KE a SE tense (obr. 8). Za paralelni elasticitu odpovidaji struktury
svalovych bunék (sarkolema) i vazivové tkané obklopujici svalova vlakna. Vyvolame-
li pfi rizné protazeném svalu isotonicky tetanicky stah dostaneme druhou kfivku,
zobrazujici aktivni i pasivni komponentu tenze. Rozdil mezi obéma kfivkami dava
Cistou aktivni slozku.
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Obr. 8.: Délka svalu pfed kontrakci a tense.

Zavislost aktivni slozky na délce svalu se vysvétluje posunovanim aktinovych a
myosinovych vlaken. Je-li sval hodné natazen a pfesah aktinovych a myosinovych
vlaken maly muze vznikat jen malo pfemosténi (obr. 13Ba), jak se sval zkracuje
presah se zvétSuje, mize vznikat vice mustku a tedy vétsi tenze 13 Bb,c). Pfi dalSim
zkracovani dojde k pfesahu i mezi tenkymi vlakny, moznost vzniku mustkd se
omezuje a tenze klesa (13Bd,e). Klidova délka kosterniho svalu je shodna s délkou,
pfi niZ sval vyvine maximaini tenzi.

VI. ENERGETIKA KONTRAKCE.

Energie spotfebovana svalem pfi kontrakci se rovna souctu energie uvolnéné ve
formé tepla a prace vykonané pfi stahu.

V klidovém Ci lehce pracujicim svalu dodava vétSinu energie oxidativni fosforylace.
Hlavnim substratem je glukosa a volné mastné kyseliny dodané krvi. Pfi stfednim
zatizeni pfibyva k témto zdrojim odbouravani glykogenu. Pfi velice intenzivni praci,
zvlast nastupuje-li rychle, nestaci dodavka O a zdrojem energie se stava anaerobni
glykolyza a zasoby ATP a fosfokreatin. Doba, po kterou mohou takto svaly pracovat,
pak zavisi pfedevSim na zasobé glykogenu.

VII. SVALOVA CINNOST.
A. Typy svalovych viaken.

Existuji tfi zakladni typy vlaken kosterniho svalu:
1. Rychla (rychle se kontrahujici), rychle unavna (glykolyticka) - bila.
2. Rychla, pomalu se unavuijici (oxidativné- glykolyticka) - Cervena

3. Pomala, pomalu se unavuijici (oxidativni)- Cervena

B. Motoricka jednotka.



Kazdy sval je inervovan fadou spinalnich motoneuronu. Kazdy motoneuron pfitom
inervuje 10 - 2.000 svalovych vlaken. Jednotka tvofena jednim motoneuronem a
skupinou svalovych vlaken, ktera ovlada, se jmenuje motoricka jednotka. Kazda
motoricka jednotka je homogeni z hlediska typu inervovanych svalovych viaken.
Motoricka jednotka je pfedevSim funkéni jednotkou. Kdykoliv motoneuron vysSle akéni
potencialy, budou se vSechna jim inervovana vlakna stahovat synchronné.

C. ZvySovani sily kontrakce.
CNS ovlivriuje silu kontrakce dvéma zpuUsoby :
1. Naborem dalSich motorickych jednotek.

2. Frekvenci vzruchu. Zvyseni frekvence vzruch( vysilanych ke svalum vede k
sumaci jednotlivych zasSkubl az k tetanu.

D. Unava

Svalova unava znamena, Ze na dany podnét odpovi sval kontrakci s mensi silou.
PfiCiny unavy nejsou dosud jasné. Uvazuje se o depleci zasob ATP a fosfokreatinu,

zvétdené koncentraci kyseliny mlééné a Ht &i vyCerpani zasob glykogenu.
VIII. DLOUHODOBE ZMENY VE FUNKCI SVALU.
A. Troficky vliv inervace

Spinalni motoneurony maji na sval troficky vliv. PferuSeni inervace vede ke svalové
atrofii.

B. Tréning vyznamné ovliviiuje vykonnost svalu. Existuji dva extrémni typy tréningu:

1. vytrvalostni - opakované pohyby proti malému odporu, které se projevi zvétSenim
oxidativni schopnosti, zvySenim vaskularizace, zvySenim zasob glykogenu a
zvétSenym obsahem myoglobinu.

2. odporovy - projevi se zvétSenim svalové masy, hypertrofii viaken.Oxidativni
kapacita neni pfilis ovlivnéna.

C. Starnuti.

Od 25 roku do 80 roku se svalova sila zmensSuje asi na polovinu. Zvlasté po 60 roku
dochazi k ubytku motorickych jednotek. Ve svalech zbyvaji pfedevsim pomala
vlakna.

HLADKY SVAL.

Hladké svaly se nachazeji pfedevsim v utrobnich organech a cévach. Uspofadani
myofilament zde nevyvolava dojem prouzkovani - proto hladky sval.

[. BIOCHEMIE KONTRAKCE.

U hladkych svalu chybi regulacni troponinovy komplex. Regulace interakce mezi
aktinem a myosinem je tedy odliSna i kdyz zakladni mechanismy této interakce jsou
stejné jako u kosterniho svalu.

| v hladkém svalu zahajuje aktivaci kontraktilnich elementl zvySeni koncentrace

Ca**. V hladkém svalu je Ca** vazano na molekulu calmodulinu, ktery je podobny
troponinu C. Ca-kalmodulinovy komplex aktivuje fosforylaci myosinu enzymem
MLCK. Tento enzym je ovliviiovan i c-AMP, jehoz zvySena koncentrace vede k
relaxaci hladkého svalu.



Energeticka narocnost hladkého svalu je podstatné nizsi nez svalu kosterniho. Je
pravdépodobné zpusobena malou rychlosti kontrakce.

Il. ELEKTRICKA AKTIVITA.

Klidovy membranovy potencial hladkého svalu muze byt podstatné nizsi nez u
kosternich svalu nebo nervli. Pomalé depolarizujici pochody, které vznikaji na
bunéfné membrané hladkych svall vedou k tomu, Ze se hladké svaly mohou
aktivovat spontanné.

lIl. SPRAZENI EXCITACE A KONTRAKCE.

Jako v kosternim svalu kontrakei iniciuje zvySeni koncentrace Ca** v sarkoplasmé.
Hladkému svalu chybi vysoce organizované sarkoplasmatické retikulum a predevsim
t-tubuly. ZvySeni obsahu intracelularniho vapniku se zde déje jednak pfisunem
vapniku z extracelularniho prostoru pomoci aktivace kalciovych kanall zavislych na
napéti a kanall ovladanych receptory, jednak uvolfiovanim ze SR. V kazdém pfipadé

je rust cytoplasmatické koncentrace Cat* v hladkém svalu podstatné pomalejsi nz
ve svalu kosternim. Samotna pfitomnost vapniku nestaci k vytvoreni mistkd mezi
aktinem a myosinem, vyznamnou roli hraje fosforylace myosinovych fetézcl
spousténa aktivaci myosin kinasy. Ta je aktivovana pfitomnosti Ca ™" prostfednictim
calmodulinu.

IV.OVLIVNOVANiI MECHANICKE CINNOSTI.
A.Nervova regulace.

Inervace hladkych svall vykazuje dva hlavni rozdily od inervace pfi¢né pruhovanych
svald.

1. Morfologie

Axony inervujici hladky sval nekoncCi na nervosvalovych ploténkach. Axony probihaji
mezi svalovymi vlakny a uvolfiuji pfenasece ze ztlustélych useku (varikozit) tak, jak
AP dobiha k jednotlivym ztluSténim (obr.9).
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Obr. 9.: Ovladani kontrakee hladkého svalu

SiFe synaptické $térbiny v hladkém svalu kolisa mezi 150 - 20 000 A. VSechna
vlakna nepfiléhaji k mistim uvolfiovani pfenasecu. Na takova vlakna se AP S§ifi z
ostatnich svalovych bunék diky cytoplasmatickym mustkdm, které jednotlivé buriky
Spojuji.

Podle inervace a Sifeni akéniho potencialu na jednotlivé bunky hladkého svalu
délime tyto svaly na takové, které funguiji jako jedina jednotka (déloha, stfevni sténa)
a ty, které se stahuji jako fada nezavislych jednotek (dychaci cesty, velké arterie).

2. VVyznam synapsi.

Na rozdil od kosternich svald, ma u hladkych svall inervace jak excitacni tak i
inhibiéni vyznam. Acetylcholin a noradrenalin i fada dalSich neurotransmitert
ucinkuje na specifické receptory membrany bunék hladkého svalu. Vysledek
uvolnéni mediatoru zavisi na zméné permeability membrany vyvolané interakci
mediatoru s receptory. Takova interakce maze vyvolat pfechodnou depolarizaci
membrany (funk&né excitaéni potencial ) nebo hyperpolarizaci (funkéné inhibi¢ni
potencial).

B. Napinani.

V mnoha burikach hladkého svalli napinani bunky zpusobi depolarizaci, ktera maze
zvysit klidovy tonus nebo vyvolat stah. Tato citlivost k napinani brani pfiliSnému
rozepéti dutych organu.

C. Hormony

Rada hormom0 ovliviiuje kontraktilitu bunék hladkych sval(i. Mechanismus jejich
pusobeni je obdobny mechanismu plsobeni neurotransmiteru.



V. MECHANICKE VLASTNOSTI HLADKEHO SVALU.

Mechanické vlastnosti hladkého svalu jsou kvalitativné stejné s kosternimi svaly.
Rozdily jsou v podstatné mensi maximalni rychlosti zkraceni a v plasticité vztahu
délka-napéti. | u hladkého svalu Ize pozorovat scitani tenze a tetanicky vztah.




Obecna neurofysiologie

Uvod

Nervova soustava ovlada a sladuje ¢innost jednotlivych organu a jejich ¢asti a
fidi chovani celého organismu tak, aby se co nejlépe pfizpusobil zménam okoli a
byla pfitom zajisténa relativni stalost vnitfniho prostfedi (homeostaza). Tuto €innost
muze v pfipadé potieby provadét neobycejné rychle, coz umozriuje nejen
pFizplsobeni se neCekanym zménam prostfedi, ale po pfipadé i aktivni zasah do
tohoto prosttedi. Ukolem nervové soustavy je pfijem a zpracovani informaci o
vnéjSim i vnitinim prostiedi a vyuziti téchto ziskanych udajl spoleéné s geneticky
zakodovanymi informacemi a s informacemi ulozenymi v individualni paméti jedince k
Cinnosti, ktera sméfuje k zachovani jedince i rodu.

Nervova soustava obratlovcl je tvofena siti neuront (to jest elementd
zodpovédnych za pfenos a zpracovani informace), rizné navzajem funkéné
propojenych (anatomicky vSak je kazdy neuron samostatnou burikou) a uloZenych ve
strukture, ktera ma funkci nejen podpurnou, ale i metabolickou (vyziva neuron( i
odstranovani produktu jejich €innosti) a ochrannou. Tato nezbytna pomocna
struktura je tvofena riznymi typy glie, cévami a pomérné malym volnym
extracelularnim (intersticialnim) prostorem vyplnénym cerebrospinalnim mokem
(likvorem), jen malo odlisnym od intersticialni tekutiny jinych tkani. Odhaduje se, ze
lidsky mozek je slozen asi ze 30 - 100 miliard neuronu (odhady riznych badatelt se
znacne lisi, v posledni dobé se v8ak vétSinou pfiklanéji k hodnoté 100 miliard
neuronu), které jsou uloZeny ve struktufe sestavajici pravdépodobné z 10 krat
véts§iho mnozstvi gliovych bunék (zde se odhady neurohistologli rozchazeji jesté
vice). Nervova bunka (neuron) ma vétsSinu vlastnosti obdobnych jako jiné buriky,
existuje vSak nékolik vyraznych odlisnosti. Jednou z nich je skute¢nost, Ze dospéla
(diferencovana) nervova burika se jiz dale nedéli, i kdyz velmi vzacné je mozno najit
z tohoto pravidla vyjimku.

Napfr. kdyZz normalné nezpivajici samicce zpévného ptaka injikujeme
testosteron, samicka zacne zpivat, a soucasné ji za¢nou pribyvat (mnozit se)
neurony v hyperstriatu (struktura, které ma u ptaka analogickou funkci jako neokortex
u savcdl) a to v oblasti, ktera uréuje formu a zpusob zpévu. U ¢lovéka a ostatnich
savcu po cely Zivot odumiraji a vznikaji nové receptorové buriky v ¢ichovém organu.

Gliové buriky se mohou délit po cely Zivot jedince, takZe Fada poSkozeni
mozku se hoji glialni jizvou.

Neuron



Jednotlivé typy neuronu se tvarové i velikosti zna¢né odliSuji. Podle nékterych
morfologll je mozno v mozku savcu rozlisit az 200 geometricky odliSnych typu
neuronu. Rozdily ve velikosti a tvaru neuronu odrazeji jejich rdzné ulohy pfi
zpracovani informaci. Je tfeba mit stale na paméti, Ze nervové buriky nejsou prosta
relé, ktera pfijatou informaci pouze pfenaseji. Naopak, typicky neuron sbira signaly z
fady zdrojd, integruje je, transformuje a zakdéduje do urcitého vystupniho signalu,
ktery je dale pfenasen k razné
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Obr. 1. Zakladni typy neuront

velkému mnozstvi jinych bunék.



Pfes fadu komplikaci, vyplyvajicich z rozdilné stavby i funkce jednotlivych typu
neurond, je mozno udélat urcita zjednoduseni, abychom pochopili zakladni
morfologické i funk&ni principy ¢innosti neuronu.

VétSina typU neuront ma tfi rozdilné strukturalni zény, nebo &asti, které rozhodujici
mérou urcuji funkéni vlastnosti pfislusné bunky. Jsou to:

a) télo neuronu (perikaryon, soma), které je charakterisovano pfitomnosti jadra

b) dendrity (z feckého slova "dendron" znamenajiciho strom), které zvétSuji plochu
povrchu bunky, ur€enou k pfijmu informaci

c) axon (nékdy téz zvany neurit), ktery pfedstavuje hlavni (a vétSinou také jediny)
vystupni informacni kanal.

Podle tvaru a velikosti téla, dendriti a axonu se rozliSuje cela fada
neuronalnich typu, které je mozno rozdélit do tfi (eventualné &tyf) zékladnich
morfologickych skupin: mnohopolarni, bipolarni a pseudounipolarni neurony (u
bezobratlych existuji rovnéz pravé unipolarni neurony).

Multipolarni neurony maji mnoho dendritd a jeden axon, ktery se déli az v
urcité vzdalenosti od somatu. VétSina neuronu obratlovcl patfi k tomuto typu (obr.
1D).

Bipolarni neurony maji jeden dendrit na jednom konci perikarya a jeden axon
na druhém konci. Tento typ nervovych bunék je Casty v nékterych senzorickych
systémech obratlovcl, zejména v retiné a ve vestibularnim systému (obr. 1 C).

Typickym pfikladem pseudounipolarnich neuronu jsou buriky spinalnich
ganglii. Jejich periferni rozvétveni (odpovidajici dendritické oblasti) se spojuji v jediné
dostfedivé vlakno, které probiha jako soucast periferniho nervu do spinalniho ganglia
a pokracuje zadnim kofenem misSnim do CNS. Ve spinalnim gangliu je na ngj
kratkou, sto€enou spojkou pfipevnéno télo matefské buriky (obr. 1 B).

Pravé unipolarni neurony se hojné vyskytuji u bezobratlych (obr 1A). Télo
buriky je ulozeno na povrchu ganglia (proto Ize u bezobratlych snadno zavést
intracellularni elektrodu), z néj vychazi jeden vybézek, ktery se nepravidelné vétvi a
nékteré vétve plni funkci dendritt (pfijimaji informace) a jiné funkci neuritu. Pfestoze
u bezobratlych je tento typ neuronl zdaleka nejCastéjSi, u obratlovct véetné ¢lovéka
je o jeho existenci a funkci zatim velmi malo dikaz(. Néktefi autofi oznaduji pojmem
unipolarni bunky rovnéz tyCinky a Cipky v sitnici, nebot’ vybézek, obsahujici zrakovy
pigment (ZS na obr. 1 E), nema charakter dendritu, pfestoze pfivadi informaci do
bunky. Mezi témito unipolarnimi bunkami a unipolarnimi neurony bezobratlych je
vSak zasadni rozdil.

Zvlastnim typem neuronu jsou bunky, které nemaji axon. Pfikladem mohou
byt amakrinni bunky v retiné (obr. 1 E).

DalSim béznym kriteriem pro klasifikaci neuron je jejich velikost, ktera se
pohybuje v dosti Sirokém rozmezi. Malé neurony mohou byt mens$i nez Cervené
krvinky (zrnkovité bufky v granularni vrstvé mozeckové kary méfi 4- 6 um), velké
mohou patfit k nejvétSim bunkam v téle (pyramidové buriky kolem 150 um,
Purkyhovy bunky a pod.).

Je zajimavé, Ze mezi velikosti bunééného téla a mnozstvim vybézku neni
zZadna souvislost, i kdyz se drive o ni uvazovalo. Naproti tomu je mozno najit uréitou
korelaci mezi velikosti bunécného téla a délkou vybézku. Je mozno prokazat




tendenci, Ze neurony s dlouhymi vybéZzky maji v priméru vétsi perikarya, nez
neurony s kratkymi vybézky. Je vSak tfeba zduraznit, Ze se jedna pouze o urcitou
tendenci a nikoliv tésnou korelaci. Napfiklad k sobé navzajem patfici alfa a gama
motoneurony prenaseji informaci na stejnou vzdalenost a pfitom prvé jsou vétsi nez
druhé.

Z hlediska délky vybé&zku je mozno nervové buriky délit do dvou zakladnich
tfid: 1.projek€éni neurony (nékdy oznacované jako Golgi typ I) a 2.lokalni nheurony
(Golgi typ Il). Projekéni neurony pfenaseji informaci do vzdalenych a €asto
oddélenych oblasti téla. Vétsina neuront je vSak druhého typu a ma kontakty s
blizkymi neurony uvnitf téze jednotky nervového systému, majici Casto spolecnou
funkci. Napfiklad v sitnici lidského oka jsou stovky milion nervovych bunék, které se
podileji na mistnim zpracovani zrakové informace, ale pouze jeden milion
gangliovych bunék pfenasi pfedbézné zpracovanou informaci do vyssich oblasti
mozku.

Z fylogenetického hlediska je patrné, Ze ¢im vyS$e stoji ZivocCich ve vyvojové
rade, tim vétsi je relativni podil malych neurond, ucastnicich se lokalniho zpracovani
informace. Napr. u Zaby, jejiz pohyby jsou pomérné stereotypni ¢ini pomér lokalnich
motorické chovani je analogicky pomér 140 : 1, a u ¢loveka dosahuje obdobny vztah
hodnoty 1600 : 1.

Télo neuronu

V téle neuronu se nachazeji obdobné organely, jaké zname u ostatnich bunék,
pouze centriol, umistény vétsinou pfi odstupu axonu, se v dospélosti rozpada a mizi,
coz souvisi se skuteCnosti, Ze diferencované neurony se jiz nedéli.

Jak vyplyva z nazvu perikaryon, télo neuronu je charakterisovano pfitomnosti
jadra. V jadre jsou ulozeny skoro vSechny genetické instrukce a plany pro
metabolickou ¢innost neuronu (velmi nepatrnou ¢ast genetické informace, ktera je
ulozena v mitochondrialni DNA a podili se na fizeni syntesy mitochondrialnich
proteint, mizeme z hlediska neurofysiologie zcela pominout). V neuronech dochazi
k nejvétSi expresi jaderného genomu ze vSech znamych typa bunék. V jadre
neuronl byva dobfe patrné relativné velké jadérko obsahujici RNA, jehoz uloha je
obdobna, jako u ostatnich bunék, to jest tvorba ribosomalni RNA. Jaderna
membrana je tvofena ze dvou listd, z nichz vnitini je hladky, zevni ma na vnéjSim
povrchu umisténé ribosomy. Prostor mezi obéma listy jaderné membrany komunikuje
s kanalky endoplasmatického retikula.

Velmi intenzivni proteosyntese odpovida dobfe vyvinuté endoplasmatické
retikulum, které zname z histologie jako Nisslovu tygroidni substanci. Nisslova
substance ¢astecné prechazi do dendritl, nepfechazi vsak do axonu. K
charakteristickym zménam Nisslovy substance dochazi po pferuseni axonu (tzv.
tygrolyza - podrobnosti viz u€ebnice histologie). Rovnéz pfilisSné funkEni zatizeni
neuronu nebo aplikace latek, selektivné blokujicich proteosyntesu (puromycin,
cykloheximid) navozuje zmény Nisslovy substance, ale i jinych organel.

Golgiho aparat, ktery byl poprvé popsan pravé v nervovych burikach, je
ulozeny v blizkosti jadra a ma sitovity vzhled. Je tvofen na sebe navrstvenymi vacky




a cisternami, z nichz se na konci vzdalenéjSim od jadra odskrcuji Golgiho vesikuly.
Golgiho aparat se ucastni syntézy a zahustovani latek, které se podileji na budovani
a obnové bunécnych membran. Z endoplasmatického retikula do né&j pfichazeji nové
syntetizované bilkoviny, které jsou pfipojovanim cukerné slozky upravovany na
glykoproteiny. Podobné jako endoplasmatické retikulum citlivé reaguje na poskozeni
rliznych €asti neuronu.

Bohaty vyskyt mitochondrii , jak v somatické ¢asti neuronu, tak i ve vSech
vybéZcich - dendritech i axonech - je v dobrém souladu s vysokou spotifebou kysliku
v nervové tkani. Zvlasté hojné jsou mitochondrie v mistech, kde probihaji energeticky
narocné procesy, to jest v perikaryu v misté axonového hrbolku, v dendritech, v
axonech pak v presynaptickych zakon¢enich a v blizkosti Ranvierovych zarez(.

Cinnost lyzosom v nervovém systému se pfili$ nelisi od jejich funkce v
jinych burikach.

Neurofibrily byly dlouho povazovany za artefakt. Nyni je bezpecné prokazana
existence dvou typu této organely. SilngjSi neurotubuly a slabsi neurofilamenta.
Predpoklada se, ze neurotubuly se podili na pohybu latek uvnitf bunky a
neurofilamenta kromé toho jesté tvofi bunécnou kostru a urcuji tvar neuronu.

Télo neuronu i vSechny vybézky jsou proti okoli ohraniceny bune€nou
membranou, jejiz charakteristika bude podrobné rozebrana v kapitole o elektrickych
projevech neuronu. Na tomto misté pouze pfipominame, Zze v bunécné membrané
perikarya jsou otvory vedouci do nitra endoplasmatického retikula. Na membranu
jsou pfipojena neurofilamenta, urcujici tvar burky.
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Obr. 2. Variabilita forem dendrit. Sipka oznaéuje misto, kde vznika vzruch
(inicialni segment).

Dendrity

Rozmanitost tvar( nervové burky je dana predevsim variabilitou forem
dendritd, které se rozvétvuji zpasobem charakteristickym pro jednotlivé typy neuront
(obr. 2 ). Na celém povrchu dendritli jsou umistény synapse. Na nékterych
neuronech se mize nachazet az 100 000 synapsi, na primérném neuronu je
umisténo 5 000 az 10 000 synaptickych kontaktu, z toho je vétsi ¢ast umisténa na
dendritech a jen mensSi na somatu. Napfiklad u miSniho motoneuronu, ktery ma v
priiméru 10 000 synapsi je jich asi 8 000 uloZeno na dendritech a jen okolo 2000 na
membrané perikarya. Jak bude podrobné popsano v kapitole o synaptickém prenosu,
mohou byt synapse umistény bud pfimo na dendritu, nebo na zvlastnim vybézku,
nazyvaném dendriticky trn. Dendritické trny se vyskytuji ve velkém poctu pfevazné
na nékterych distalnéjSich ¢astech dendritu, kterym pak davaji drsny vzhled.




Objem dendritd mdze mnohonasobné prevySovat objem bunééného téla.
Napfiklad u pyramidovych bunék mozkové kury tvofi objem dendritt 95% objemu
celého neuronu. Geometrické usporadani dendritll a zplsob umisténi synapsi na
nich ma rozhodujici vyznam pro zpracovani informace neuronem, coz bude popsano
v samostatné kapitole.

Osové vlakno neboli axon (neurit)

Typicky axon je mozno rozdélit na nékolik oblasti, které maji rozdilnou stavbu i
funkci. U bézného multipolarniho neuronu odstupuje axon od téla neuronu v misté,
které ma kuzelovity tvar a nazyva se axonovy hrbolek (anglicky axon hillock). Tento
axonovy hrbolek je u typického neuronu mistem, kde vznika akéni potencial, tzv.
inicialnim segmentem, coz bude podrobné popsano v kapitole o elektrickych
projevech neuronu. Za axonovym hrbolkem pfedstavuje axon vlakno konstantni
tloustky, ktera u savcu je v rozmezi od 0,5 do 20 mikrond, ale u obrovskych viaken
bezobratlych mize

byt az 1 mm. Délka axonu se pohybuje od nékolika mikront az do metru (u nékterych
pyramidovych bunék zirafy byva i pfes metr). Z téla neuronu vychazi pouze jediny
axon, ktery se vSak v urcité vzdalenosti rozvétvuje na fadu vétvi, neboli kolateral. V
blizkosti distalniho konce se axon i vSechny jeho kolateraly déli na velké mnozstvi
tenkych vétvicek, které tvofi mnoho synaptickych zakonceni a pfedavaji informaci
fadé dalSich bunék.

Membrana axonu je specialisovana na prenos informace ve formé vzruchu
(akénich potenciall) a bude ji vénovana zvlastni kapitola, stejné jako synaptickym
zakoncCenim.

Jak jsme jiz uvedli, v axonech neni drsné endoplasmatické retikulum, a proto
cela fada nezbytnych latek je syntetizovana v perikaryu a dopravovana axonovym
transportem na misto urceni. Existuji dva typy axonového transportu: rychly (asi 400
mm za den) a pomaly (asi 1-3 mm za den). Mechanismus axonového transportu neni
zcela objasnén. Podileji se na ném zfejmé mikrotubuly (trubi¢ky o priméru 20-26
nm, které existuji i v té€le neuronu a v dendritech, ale v axonu jsou usporadany
rovnobézné s jeho osou) a mozna i neurofilamenta (vliakna o priméru 10 nm, ktera v
perikaryu a v dendritech tvofi buné&ny skelet). Axonovy transport latek muze byt
zablokovan napf. kolchicinem, pfi€¢emz elektrické vlastnosti membrany ani Sifeni
akéniho potencialu neni ovlivnéno.

PrestoZze mechanismus axonoveého transportu neni znam, je mozno na
zakladé nékterych nalezi vyslovit urcité hypothesy. Axonovy transport je nesmirné
citlivy na dostatek ATP a na koncentraci vapenatych iontu (3-5 mmol). Vzhledem k
tomu, Ze v nervovém vlakné se nachazi vapnikem a hor¢ikem stimulovana ATPasa,
Je mozno predpokladat, Ze molekularni mechanismus axonového transportu je
analogicky mechanismu svalové kontrakce.

Axonalni transport se déje podél mikrotubull. Pfepravované Castice (vesikuly,
granula, mitochondrie atd.) jsou k mikrotubulu pfipojeny prostfednictvim ,motorickych
proteinU“ tzv. MAPs (microtubule associated proteins) jako jsou napf. kinesin nebo



cytoplazmaticky dynein . Pohyb je zavisly na dodavce energie vétSinou ve formé
ATP.

Je zajimavé, i kdyz ne prekvapuijici, Zze souasné s vysSe zminénym
anterogradnim axonalnim transportem probiha tzv. retrogradni axonovy
transport, ktery mimo jiné pfinasi latkové informace o metabolickych potrebach
distalniho konce axonu. Rychlost retrogradniho transportu je asi polovi¢ni, nez
rychlost rychlého anterogradniho transportu. Kromé jiz vySe uvedené zpétnovazebni
funkce mohou byt retrogradnim transportem pfenaseny do téla buriky i nezadouci
latky, jako jsou viry (herpes, poliomyelitis a pod.), jedy (napf. tetanotoxin) o ¢emz
vSak bude pojednano podrobné v klinickych oborech (neurologie, infekce). Z hlediska
studia funk&niho propojeni neuron( je dulezity retrogradni pfenos kienové
peroxidazy (horseradish peroxidase), ktery je v soucasné dobé v neuroanatomickém
vyzkumu hojné pouZzivan.

Axon obratlovcl byva zpravidla kryt obaly. Pouze nékteré axony interneuront(
(tzv "naha nervova vlakna") Zadné obaly nemaji. Z fyziologického hlediska ma
nejvétsi vyznam myelinova pochva, ktera uruje zpusob a rychlost Sifeni akéniho
potencialu. Vznika rotaci Schwannovych bunék (periferni nerv) nebo oligodendroglie
(CNS) kolem axonu. Je tvofena dvéma spiralné uspofadanymi lipidickymi lamelami,
mezi nimiz je vrstva protein. Zatimco vlastni osové vlakno neni ve svém pribéhu
nikde pfreruseno, je myelinova pochva pfiblizné po kazdém 1 mm preruSena
Ranvierovym zarezem , ktery rozdéluje nervové vlakno na funkéni useky, zvané
internodia. V téchto zafezech se axon muze vétvit a osoveé vlakno je v pfimém
kontaktu s intersticialni tekutinou. Vyznam myelinové pochvy pro Sifeni vzruchu bude
popsan v kapitole o elektrofysiologii.

Synapse

Nazev synapse (z feckého synapto = spinam) pro funkéni spojeni mezi
neurony zaved| na konci minulého stoleti sir Charles Scott Sherrington. V souCasné
dobé pouzivame termin synapse i pro spojeni mezi smyslovou bufikou a neuronem
(neuroreceptorové synapse) a mezi vystupnim neuronem a efektorem (napf.
nervosvalova ploténka).

Podle zplsobu pfenosu rozeznavame synapse chemické a synapse
elektrické. U savcu v€etné Clovéka vyrazné prevladaji synapse s chemickym
prenosem informace, u bezobratlych a nizSich obratlovcu se asto setkavame i se
synapsemi elektrickymi nebo se synapsemi smiSenymi. Ojedinéle se vSak s
elektrickymi synapsemi setkavame i u primatl a proto nemuizeme vyloucit jejich
existenci ani u ¢lovéka. VSechny synapse maji ¢ast presynaptickou, synaptickou
Stérbinu (u chemickych synapsi 10 - 50 nm Sirokou, u elektrickych pouze 1 -2 nm) a
Cast postsynaptickou.

U chemickych synapsi ma presynapticky element nejCastéji tvar zplostélé
polokoule nebo knofliku (anglicky button, synaptic knob). V misté kontaktu s
postsynaptickym neuronem se naléza presynaptické zahusténi neboli densita,
sestavena z hexagonalné usporadanych vyénélkud (jehland, obracenych vrcholy
dovniti presynaptického zakonceni). Cytoplasma presynaptickych zakon&eni




obsahuje kromé mitochondrii zejména synaptické vacky neboli vesikuly (obr. 3),
které obsahuji mediator, coz mize byt neurotransmiter nebo neuromodulator. V
presynaptické Casti chemické synapse jsou pfitomny kontraktilni bilkoviny stenin a
neurin. Stenin (podobny myosinu) je na povrchu vacku, neurin (podobny aktinu) je v
presynaptické membrané. Kontraktilni bilkoviny po aktivaci Ca2t pFiblizuji vacky s
mediatorem k presynaptické membrané a usnadnuji vyliti mediatoru do synaptické
Stérbiny.

Synapticka stérbina oddéluje presynaptickou membranu od postsynaptické.
Komunikuje s intersticialnim prostorem. Mediator se dostava pres synaptickou
Stérbinu difusi, ¢imz vznika synaptické zdrzeni trvajici vétSinou 0,3 - 1 ms, v
autonomnim nervstvu vSak nékdy i pfes 10 ms.

Membrana napojeného neuronu se oznacuje jako postsynapticka
membrana a usek pfimo pod Stérbinou je membrana subsynapticka, kde je rovnéz
tkan zahusténa - postsynapticka densita, v niz jsou pravdépodobné ulozeny
mediatorové receptory.
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Obr. 3. Schéma synapse.

Z morfologického hlediska rozliSujeme v CNS savcl dva nejzakladnéjsi typy
synapsi: Typ | podle Graye ma SirSi synaptickou $térbinu, silnéji a hustsi denzitu
pod subsynaptickou membranou a toto zhusténi pfekryva témér celou oblast
synaptické stérbiny. U typu Il podle Graye je zhusténi subsynaptické membrany
slabsi a je rozdéleno na nékolik ¢asti. Na pyramidovych burikach hippocampu byly
synapse typu Il identifikovany jako inhibicni, tento nalez vdak neni mozno
generalizovat.




Kromé klasickych typl synapsi axosomatickych a axodendritickych existuji
jesté synapse axoaxonové, které jsou morfologickym podkladem

Obr. 4. Axo-axonova synapse a Obr.
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presynaptického utlumu (obr.4 ) a synapse dendrodendritické, jejichz vyznam
neni zatim zcela znam.

Jednotlivym mediatorim a odpovidajicim receptoriim bude vénovana
samostatna kapitola, ktera vSak bude zafazena az po vysvétleni podstaty
elektrofysiologickych dé&ju, podilejicich se na zpracovani informace v nervové
soustaveé.

Elektrofysiologie nervové soustavy

Mnoho zivotnich funkci je doprovazeno elektrickymi projevy. Nékdy jsou
elektrické déje pouze projevem urcité metabolické €innosti, jako je napf. sekrece HCI
v zaludecni sliznici, v nervové a svalové soustavé vSak tvofi nezbytny podklad pro
zpracovani informace a jeji pfenos na vétsi vzdalenost bez dekrementu. Pro
zpracovani informace v nervové soustave a jeji ziskavani ze zevniho i vnitfniho
prostfedi v receptorech vSech typl maji zasadni vyznam mistni potencialy, které
maiji riznou velikost (jsou graduované) i orientaci (hyperpolarisace vs depolarisace),
ale Sifi se s velkym dekrementem, takZze maji omezeny dosah (max. 1-2mm). Pfenos
informace na vétsi vzdalenost je zprostfedkovan akénimi potencialy, které maji
konstantni tvar i velikost a pohybuji se rychle po nervovém vlakné bez dekrementu.
Oba tyto pfechodné déje vznikaji na zakladni polarizaci buné¢né membrany nazvané
klidovy membranovy potencial.

Elektrické déje, které jsou podstatou pfenosu a zpracovani informace v
nervoveé soustavé, vznikaji na bunénych membranach, coz jsou pomérné slozité
utvary, tvorené lipidy, bilkovinami a malym mnozstvim (asi 10%) sacharidd.
Zakladem buné¢né membrany je bimolekularni dvojvrstva fosfolipidu , ktera je
tekuta, protoze jednotlivé molekuly fosfolipidi k sobé nevazi zadné skutecné
pfitazlivé sily, ale jsou drzeny v uspofadaném utvaru pouze hydrofobnimi silami,




coz jsou pseudosily, které mimo vodni prostfedi okamzité mizi. Hydrofobni sily
vznikaji nasledujicim zptusobem: Zakladem molekuly fosfolipidu je - podobné jako u
béznych tuku - trojfunkéni alkohol glycerol. Dvé z jeho alkoholickych funkci jsou,
stejné jako u tuku, esterifikovany kyselinami s dlouhym, vysoce hydrofobnim
fetézcem. Na rozdil od neutralnich tuku, které maji i tfeti funkci esterifikovanou
stejnym zpusobem (a jsou tedy celé hydrofobni), je u fosfolipida tfeti alkoholicka
funkce esterifikovana kyselinou fosfore€nou. Navic je jeji kysela funkce obvykle
sniZzena tim, Ze se na ni vaze dusikata bazicka latka. Vysledkem je vznik molekuly,
ktera ma jeden konec vysoce hydrofobni (mastné kyseliny) a druhy silné hydrofilni.
Je li ve vodném prostfedi takovychto molekul vice, vytvofi v disledku hydrofobnich
sil utvar dvoumolekularni blany, kde jsou uspofadany hydrofobnimi konci k sobé a
hydrofilnimi hlavickami smérem k molekulam vody po obou stranach membrany.
Ctyfi zakladni fosfolipidy jsou v membranach uspofadany tak, Zze fosfatidylserin a
fosfatidyletanolamin tvofi vnitfni stranu membrany, zatimco fosfatidylcholin a
sfingomyelin jsou na vnéjSim povrchu membrany.

Pro svuj silné hydrofobni (mastny) vnitfek je tato zakladni slozka membrany -
byt tekuta - prakticky nepropustna pro vodu a hydratované ionty. Propustnost pro tyto
latky je zajisStovana urcitymi membranovymi bilkovinami, které plni funkci vice Ci
méneé specifickych kanall. V tekuté fosfolipidové dvojvrstvé plovou molekuly riznych
bilkovin a jejich komplexy. Z elektrofyziologického hlediska maji nejvétsi vyznam ty
bilkoviny, které prochazeji celou dvojvrstvou, takze jejich hydrofilni konce vyénivaji z
obou stran. Postranni fetézce aminokyselin, lezici uvnitf dvojvrstvy, jsou vétSinou
hydrofobni. Ani jednotlivé fosfolipidy, ani molekuly bilkovin nezachovavaiji pevnou
polohu, ale jsou v neustalém pohybu. Napfiklad molekuly, které jsou tésné vedle
sebe se mohou béhem jedné hodiny vzdalit az o vice nez 10 um (to jest u mensi
buriky se mohou dostat az na jeji opacné konce). "Tekutost" membrany je
ovliviiovana molekulami cholesterolu, které stabilisuji fosfolipidovou sloZzku a
mikrotubuly a mikrofilamenty bunééného skeletu, které ovliviuji pohyblivost bilkovin,
plovoucich v membrané.

Z hlediska dynamiky propustnosti je mozno délit iontové kanaly do Ctyr skupin:
1) kanaly stale oteviené, 2) kanaly, jejichZ propustnost je ovladana zménami
membranového potencialu (napét'ové rizené kanaly), 3) kanaly, ovladané vazbou
mediatoru nebo hormonu na prislusny receptor (chemicky fizené kanaly), 4) kanaly,
ovladané napétim i chemicky.

Klidovy membranovy potencial

U v8ech bunék, nejen vzrusivych (to jest nervovych a svalovych), ale napf. i
bunék jaternich Ci krvinek, Ize v klidu naméfit potencialni rozdil mezi vnittkem bunky
a intersticialni tekutinou, ktery se nazyva klidovy membranovy potencial. Zavadime-
li postupné mikroelektrodu (nejlépe kapilaru s hrotem mensim nez 1 ,um plnénou
roztokem KCL) do buriky, pak v okamziku, kdy hrot pronika buné€nou membranou,
zaregistrujeme negativni napétovy skok asi 50 - 90 mV vysoky (podle typu buriky).

Je tedy zfejmé, Ze v klidu je vnitfek bufky negativni vzhledem k extracelularnimu
prostfedi. Tento klidovy membranovy potencial je vysledkem rozdilnych




koncentraci uréitych iontu uvnitf a vné buriky a nestejné propustnosti membrany

pro tyto ionty.

Buné&na membrana omezuje pohyb latek mezi nitrem bunky a intersticialni
tekutinou a to rlznych latek v rizné mire. Z elektrofyziologického hlediska se
budeme zabyvat hlavné poméry propustnosti pro ¢astice elektricky nabité, to jest
ionty, a ponechame stranou ostatni dllezité otazky, jako je prichod Zivin a zplodin
buné&ného metabolismu nebo prichod latek rozpustnych v tucich jako jsou napf.

steroidni hormony.

Hlavnim kationtem extracelularniho prostiedi je Na*, hlavnim aniontem CI-.
Oba maji pfiblizné stejnou iontovou koncentraci. Hlavnim intracelularnim kationtem je
K*, jeho zapornym proté&jskem jsou volné radikaly bilkovin a zaporné nabité
aminokyseliny. Pfiblizné vypadaji poméry iontovych koncentraci nabitych Castic na

membrané takto:

Extracelularni prostiedi

Intracelularni prostredi

Na® 145 mmal Na* 12 mmol
K* 4 mmol K™ 155 mmol
ostatni kationty 5 mmol
celkem kladnych celkem kladnych
nabojii 154 naboji 167
ClI’ 120 mmol | CI’ 4 mmol
HCO, 27mmol | HCO, g mmol
ostatni anionty 7 mmol | bhilkoviny 155 mmol
celkem zapornych ce'lke_nj zapornych
naboii 154 naboju 167

Kromé elektroneutrality, to jest stejného poctu kladnych a zapornych iontu,
dobfe patrné z tabulky, musi ovSem roztoky splfiovat podminku isoosmolality (stejné
koncentrace latek na obou stranach membrany). Je ji dosazeno tim, Ze na strané,
kde je méné iontl (nabitych €astic), je vice nenabitych Castic (nedisociujicich

molekul, neelektrolytd).

V klidovém stavu je membrana nejlépe propustna pro K, méné pro CI- a

témeéf nepropustna pro Nat a velké ¢astice, nesouci elektricky naboj (nabité
bilkoviny a aminokyseliny). Pfi vSech nasledujicich ivahach je vSak tfeba mit na



paméti, Ze bunééna membrana je velmi malo propustna pro véechny ionty; i pro K*,
pro které je nejlépe propustna, je deset milionkrat (107x) hafe propustna nez stejné
silna (75 A neboli 7,5 nm) vrstvicka vody.

Pro pocateCni uvahy si situaci zjednodusime a budeme pfedpokladat, ze

membrana je propustna pouze pro KT a nepropustna pro ostatni nabité ¢astice.
Kdyby nebylo membrany, ionty by se pohybovaly podle svych koncentracnich spadu
ucinkem energie v téchto gradientech obsazené tak dlouho, az by se rozdily

koncentraci vyrovnaly. V nasi zjednodusené situaci brani pohybu Na*, CI-, nabitych

bilkovin a aminokyselin nepropustnost membrany. Pro K* je sice membrana
propustna, jeho difusi do extracelularniho prostoru vdak brani elektrostatické sily. Jak
v extracelularnim, tak i v intracelularnim prostfedi musi byt totiz stejny pocCet
kladnych i zapornych nabojl. Vystup Kt z buriky by tento princip elektroneutrality
porusil.

Princip elektroneutrality plati ve vsech vodivych nebo ¢astecné vodivych
prostredich. V dokonalych isolatorech samozfejmé muze dojit k situaci, kdy je na
urcitém misté nestejny pocet kladnych a zapornych naboju (napf. pfi tfeni ebonitove
tyce lis¢im ohonem), pak ale vznikaji napéti radové deseti tisic voltt na rozdil od
desitek milivoltd vznikajicich na bunécnych membranach.

Aby mohl K* vystoupit z buriky, musel by bud Na* do buriky vstoupit, nebo by
musela néjaka zaporné nabita ¢astice vystoupit z buriky spolu s K*. Obojimu brani
membrana. Dochazi tedy ke stavu, kdy K* ionty prochazeji membranou, nemohou
v8ak volné difundovat v intersticialnim prostfedi, nybrz jsou elektrostaticky vazany ke
svym zaporné nabitym prot&jskim uvnitf buriky. Tim vznika na bunéné membrané
elektricka dvojvrstva, orientovana kladnym polem ven.

Pokusime se nyni odvodit, jak veliky potencialni rozdil timto zplisobem vznika.
Membranovy potencial - z fyzikalniho hlediska - neni potencial, ale potencialni rozdil
takze by se spravné mélo fikat membranové napéti; tento spravny nazev se vsak
neujal a proto i my se budeme drzet klasického, i kdyZ nespravného nazvu. Jak si
vSichni pamatujeme ze stfedni Skoly, potencialni rozdil mezi dvéma misty je
mnozstvi prace, které je nutné pro pfeneseni jednotkového kladného naboje z
jednoho mista na druhé. Jestlize dopravujeme naboj proti sile pole, Cili my koname
praci a kladny naboj ziskava polohovou energii, ma nové misto kladnéjsi potencial
nez pavodni a naopak.

Jak jsme se jiz zminili, energie ukryta v rozdilu koncentraci by plsobila pohyb

K* iontt pfes membranu smérem ven z buriky, energie elektrostaticka tomuto
pohybu brani, plsobi tedy v opaéném smyslu. Pro odvozeni velikosti potencialniho
rozdilu, vzniklého na membrané v této zjednodusené situaci mizeme pouzit
nasledujici pfedstavy: Prostupem K* iontd membranou na jeji vnéjsi povrch se
vytvafi elektrické pole, proti kterému se pohybuji dalsi K* ionty a svym nabojem
prispivaji k dalSimu zesileni tohoto pole. Rovnovaha tedy nastane, budou li obé
energie, uréujici pohyb iontd vyrovnané, to jest energie obsazena v rozdilu
koncentraci, pusobici pohyb iontl z buriky ven, se musi rovnat energii vzniklého
elektrického pole, ktera navraci ionty zpét do buriky. Z této Uvahy je mozno odvodit
tzv. Nernstovu rovnici.



E = (RT/nF) In (¢, /c,)

kde R je universalni plynova konstanta
T je teplota v Kelvinech
F je Faradaylv naboj
n je mocenstvi

Po dosazeni vSech konstant a pfevedeni pfirozenych logaritm( na dekadické
(nasobeni konstantou) dostaneme pfi t=379 C rovnici:

E =0.062 log cq/co

Mnoho zakonitosti bylo zjiSténo na bunkach bezobratlych nebo studenokrevnych pfi
pokojové teploté 180 C, kdy plati:

E = 0,058 log cq/c2

Po dosazeni hodnot extracelularnich (intersticialnich) a intracelularnich koncentraci
draselnych iont( vychazi Kt rovnovazny potencial u teplokrevnych

E = 0,062 log 4/155 =-0,099 V = - 99 mV

(znaménko minus vyjadfuje, Ze vnitfek bunky je negativni). K tomuto potencialu se
pfiblizuje klidovy membranovy potencial, ale nedosahuje jej, nebot’ selektivni

propustnost pro K* je pouze relativni. Ve skute¢nosti jsou klidové propustnosti
membrany pro K*, Na* a CI- v poméru:
Pk :PNa:Pc=1:0,03:0,1

vvvvvv

a proto jej uvedeme bez odvozeni:

PK.[Kel + PNa:-[Nag] + Pcy[Cl]]

E = 0,062.log
PK.[Kil + PNa.[Najl + Pc).[Cle]

Indexy i oznacuji intracelularni a indexy e intersticialni (extracelularni) koncentrace.
Tento vztah se jmenuje Goldmanova rovnice a budeme se k ni vracet pfi
vysvétlovani podstaty akéniho, synaptického i receptorového potencialu. Klidovy
membranovy potencial je podle Goldmanovy rovnice:




4+ 0,03.145+0,1.4
E = 0,062 log =0,08 V =80mV
155+ 0,03.12 + 0,1.120

K této hodnoté se skutecné blizi klidovy membranovy potencial nervovych a
svalovych vlaken (v dendritech a perikaryu neuront je ponékud nizSi, coz bude
vysvétleno v pfislusnych kapitolach). Z Goldmanovy rovnice (a je$té nazornéji, i kdyz
méné presné z Nernstovy rovnice) je ziejmé, Ze pii vzestupu [K*] v intersticialnim
prostoru klesd membranovy potencial nejen neurona ale i glie, coZ ma vyznam v
patofysiologii.

Pfes velmi malou propustnost membrany pro vSechny ionty musi byt
koncentraéni spady i v klidu metabolicky udrzovany. Tato potfeba se samoziejmé
zvySuje pfi ¢innosti, nebot jak v prubéhu vzruchu, tak i pfi postsynaptickych
potencialech stoupa propustnost membrany pro ionty, které se pak pohybuiji ve
smeéru svych koncentracnich spadd, a ty se tim snizuji. Udrzovani koncentracnich
rozdil iontl, vyznamnych z elektrofyziologického hlediska, se déje aktivnim
metabolickym systémem, nazyvanym sodikova pumpa, jehoz podstatou je Na-K
ATPasa. Tato pumpa diky energii uvolnéné z kazdé molekuly ATP pfenasi proti

koncentraénimu spadu 3 ionty Nat a vymériuje je za 2 ionty K*, které pfenasi do
buriky. Nazev "sodikova" vyjadfuje, Ze intracelularni Nat jsou naprosto nezbytné pro
ginnost této ATPasy, extracelularni K* ionty mohou byt v pokuse nahrazeny napf.
ionty lithia, rubidia, cesia a thalia, nebo dokonce ionty amonnymi. | v nepfitomnosti
K* a v8ech vySe zminé&nych iontli maze pumpa pienaset Nat proti jeho
koncentraénimu spadu, ale pouze s 10% ucinnosti.

Vyména 3 iontd Na*t za 2 ionty K*, provadéna sodikovou pumpou vede ke
vzniku malého potencialniho rozdilu, ktery se pfiCita k membranovému potencialu. V
klidu je tento pfispévek tak maly (7%), ze jej mizeme zanedbat. Miize se vSak
projevit po skonCeni intensivni aktivity jako nékolik minut trvajici nasledna
hyperpolarisace.



Akéni potencial.

Zatimco klidovy membranovy potencial je vlastni vSem bunkam, v tzv.
vzruSivych tkanich (nervy a svaly) je membrana uzplsobena k vedeni vzruchd, t.j.
signalt umoznujicich pfedavani informace mezi vzdalenéjSimi misty podél
nervového nebo svalového viakna bez dekrementu. VV okamziku, kdy prochazi
nervovym (nebo svalovym) vlaknem vzruch, dochazi k rychlé a vyrazné zméné
potencialu. Pivodné se myslelo, Ze dochazi k depolarizaci
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Obr 5. Zavislost akéniho potencialu na koncentraci sodnych iontt.

membrany s nasledujici repolarizaci; pozdéjSi nalezy, zvlasté pak udaje ziskané
intracelularni registraci ukazaly, Ze zména pfevysSuje hodnotu klidového



membranového potencialu. Nedochazi tedy jen k depolarizaci, nybrz k obraceni
polarity membrany - v okamziku prdchodu vzruchu je povrch vlakna asi o 15-30 mV
negativnéjsi nez vnitrek.

Dale bylo zjisténo, Ze nervové vlakno ztraci svoji vzrusivost v prostfedi bez
Na*. Opétné ptidani Nat do extracelularni tekutiny vzrugivost obnovuje. Nezalezi
pfitom na aniontu, ktery Nat provazi. Je tedy ziejmé, ze Na* ionty
maiji zakladni vyznam pro vznik a $ifeni vzruchu. V pfirozenych podminkach je Na*
iontl pfiblizné 10 krat vice v intersticialni tekutiné nez uvnitf vlakna. Experimentalné
bylo ukazano, ze vyska akéniho potencialu je zavisla na koncentraci Na*t v
extracelularnim prostredi (obr. 5). Podle hypotézy, ktera je v souladu se vSemi
experimentalné zjisténymi fakty dochazi v pribéhu vzruchu ke zvysSeni propustnosti
membrany pro Nationty. Velmi zjednodusené si mizeme predstavit, ze v okamziku
vzruchu se zvysSuje propustnost membrany pro sodné ionty asi 500 krat, takze je
nékolikanasobné vy33i nez propustnost pro ionty K*. V klidu byl pomér propustnosti
1:0,083, tj. propustnost pro draselné ionty byla asi 33 krat vétSi nez pro sodné ionty,
nyni je pomeér propustnosti Pk:PNg:Pc) vyjadien pomérem 1:15:0,1. Za této situace
se vytvaii na membrané novy rovnovazny potencial. Jeho velikost je urCena

prevazné pomérem koncentraci Na* na obou stranach membrany a hodnotu, ke
které sméruje (ale nikdy ji nedosahne, protoze propustnosti pro ostatni ionty
nemUzeme zcela zanedbat), miZzeme urcit zcela obdobné, jako velikost draslikového
potencialu u klidového vlakna:

E = 0,062 log [Na*g]/[Na*j] = 0,062 VV = 62 mV

vnitfek bunky je positivni vzhledem k povrchu.

PFesnéji muZzeme samoziejmé odhadnout novy rovnovazny potencial podle
Goldmanovy rovnice:

4+ 15145+ 0,1.4
V =62 log =48 mV
155+ 15.12 + 0,1.120

avsak i k této hodnoté se akéni potencial pouze pfibliZuje ale nedosahne ji, protoze
zvyseni propustnosti pro sodné ionty je pouze pfechodné a CasteCné se prekryva s
pomalej§im zvySovanim propustnosti pro K* ionty, které vede nejen k navratu

membranového potencialu ke klidové hodnotég, ale az k pfechodné hyperpolarizaci.

Podstatou zvySeni propustnosti bunééné membrany pro Na* ionty je otvirani
napétové zavislych sodikovych kanalu (podrobnosti budou uvedeny pozdéiji), které
pfi depolarizaci, vétsi nez 15 - 20 mV zacnou propoustét sodné ionty. To vede k
dalSimu poklesu membranového potencialu. Dochazi k lavinovité narustajicimu déji,

nebot’ pokles membranového potencialu zvySuje propustnost membrany pro Nat a



tok sodnych iontll pfes membranu snizuje membranovy potencial, eventualné jej
obraci. Tento zpétnovazebny déj se nazyva "Hodgkinlv cyklus" a znesnadnuje
primé studium vzajemné se ovliviiujicich procesu.

Podrobnéjsi analyzu membranovych procesu,které jsou podstatou akéniho
potencialu, umoznuje rozpojeni zpétnovazebni smycky tim, ze udrzujeme
membranovy potencial na konstantni, nami urené hodnoté, coz dovoluje metoda
tzv. "napétového zamku" a sledujeme iontové proudy a jejich zmény a z nich
stanovujeme zmény propustnosti membrany.

Tento postup si muzeme priblizit analogickym mechanickym pfikladem.
Predstavme si cihlu, postavenou na nejmensi sténé. Pusobime-Ii na horni ¢ast cihly
kratkym mechanickym impulsem, cihla se nakloni a pokud se tézisté nevychyli mimo
zakladnu, cihla se vrati do pavodni polohy. Pokud se téZisté dostane mimo zakladnu
cihla padne. Tento pad je pomérné slozity proces, na némz se podili rizné kinetické
a potencialni sloZzky. Snadno jej vSak mizZzeme analyzovat tim zptusobem, Ze cihlu
drzime nehybné naklonénou v rtznych polohach (thlech) a mérime silu, potfebnou k
udrzeni cihly v dané poloze. Z takto naméfenych statickych hodnot mizeme snadno

rekonstruovat dynamiku padu
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Obr. 6. Obri vlakno hlavonozce.

Do obfiho vlakna hlavonozce (sépie Loligo forbesi), které ma primér az 1 mm

(obr. 6), byly sou€asné zavedeny dvé elektrody (obr. 7). Vétsi slouzi k zavadéni
proudu Fiditelné sily, mensi k méfeni membranového potencialu. Zpétnovazebni
okruhy aparatury udrzuji pfi této metodé potencial membrany na nami urené
hodnoté tim, Ze membranou propoustéji proud, jehoz sila je regulovana napétim
membrany. Silu proudu, nutnou k tomu, aby se napéti na membrané udrzelo na
stanovené vysi, méfime. Udava nam tok iontu a tim i permeabilitu membrany pfi
daném membranovém potencialu.




Obr. 7. Zapojeni obvodu napétového
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Obr. 8. Princip napét'ového zamku.
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Velmi zjednodu$ené si funkci celého zpétnovazebniho systému muzeme
predstavit podle obr. 8 A. (Toto uspofadani by samozfejmé ve skute€nosti nemohlo
vlubec fungovat, protoze nebere v Uvahu polarizaci elektrod a fadu rusivych odport,
ale pro nazornou pfedstavu podstaty metody je velmi ilustrativni.) Kdyz se napéti
baterie bude rovnat klidovému potencialu membrany, zadny proud nepotece. Snizeni
0 15 az 100 mV vyvola proud, tekouci po ur€itou dobu dovnitf viakna, ackoliv



elektricky puls napétového zamku zvysSuje pozitivitu vnitfku viakna a mél by vyvolat
proud tekouci z vlakna ven. Béhem 0,5 - 1 ms se smér proudu obrati, proud vytéka z
vlakna ven a jeho hodnota se ustali (obr. 8 B)

Sledovanim proudu pfi rizném iontovém slozeni extracelularni tekutiny bylo
zjisténo, které ionty se uCastni vySe popsanych déju. Prvni faze, to jest kratce trvajici
proud opaéného sméru, nez bychom ocekavali (obr. 8 C), je vyrazem toku Na* do
buriky, coz je zplsobeno otevienim napétové ovladanych sodnych kanald.
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Obr. 9. Schéma napét'ové ovladanych sodnych kanalq.

Z dynamiky otvirani a spontanniho uzavirani sodnych kanald, z
biochemickych a elektronmikroskopickych nalezu je mozno vytvorit teoretickou
predstavu o jejich funkéni organisaci (obr. 9). Napétim fizeny sodny kanal je
pomérné velika bilkovinna molekula (250 000 daltont), pravdépodobné tyckového
tvaru o délce 17 nm a praméru 4 nm. Uvnitf kanalu je selektivni filtr, kterym je
pravdépodobné prstenec karboxylovych skupin (0,3 x 0,5 nm). Ten zajistuje

vybé&rovou propustnost pro Nationty. Na konci, sméfujicim dovniti buriky, jsou
lokalisovana dvé hradla (aktivacni a inaktivaéni), obé ovladana napétim na
membrané. Aktivacni hradlo je rychlejSi, coz je na schématu vyjadieno lehCi
zaklopkou, ovladanou Sesti zapornymi naboji, jejichz pohyb je zpisoben zménou
membranoveho potencialu. Inerce inaktivacniho hradla je znazornéna masivnéjsi
zaklopkou, ovladanou pouze jednim zapornym nabojem.



V podminkach napétoveého zamku, t.j. pfi rychlém poklesu membranového
potencialu a jeho nasledném udrZovani na konstantni nami zvolené urovni, dochazi k
rychlému otevieni aktivacniho hradla a toku sodnych iontd do buriky, ktery trva
pouze do uzavieni pomalejSich inaktivaénich hradel. Sou€asné, s témito déji probiha
mnohem pomalejsSi otevirani draslikovych napétové zavislych kanalu, pres které se
uskute€nuje pozdni faze proudu. Inaktivacni hradla sodikovych kanall zlstavaji
uzaviena a draslikové kanaly oteviené po dobu snizeného membranoveho
potencialu. Z takto ziskanych poznatkll mizeme rekonstruovat zmény propustnosti a
iontové proudy v pribéhu akéniho potencialu, jak jsou znazornény na obr. 10.

E(mV)
100 1 AKCGNT POTENCIAL
e
2 + (S
- 30
60 - '
r 20
40-
. 20 - ) " Kkt ' - 10
L

y: ' k D\ ‘.:.""--..........._, ' . O
0 1 N2 3 —4t(msec)

Obr .10. lontové proudy v pribéhu akéniho potencialu.

Na zakladé téchto poznatkl mazeme popsat pochody probihajici v nervovém viakné
pfi Sifeni vzruchu, nejprve pro nemyelinizované vlakno. Na rozhrani mezi klidovou a
depolarizovanou oblasti vlakna protéka proud jednim smérem uvnitf viakna a druhym
smérem extracelularni tekutinou. Elektricky odpor klidové membrany je relativné
vysoky, takZze vlakno muZeme z hlediska pasivnich elektrickych vlastnosti
prirovnat ke kabelu s pomérné dobrou, ne vSak uplné dokonalou isolaci, ulozenému
ve vodivém prostiredi (kabelové vlastnosti). Proud, protékajici membranou v okoli
aktivniho mista sniZuje jeho membranovy potencial. Kdyz je dosaZzeno depolarisace
asi 15 - 20 mV, za€nou se otevirat napétové fizené sodikové kanaly, ¢imz stoupne

propustnost membrany pro Na*. Tim se potencial membrany méni smérem k
hodnoté rovnovazného sodikového potencialu (vnitfek buriky se stava positivni).
Dochazi k jiz zminénému lavinovitému déji, nebot pokles membranového potencialu
zvy$uje propustnost membrany pro Na* a pohyb sodnych iontd sniZuje (aZ obraci)
membranovy potencial (kladna zpétna vazba). Tato aktivni zména potencialu je opét
pri€inou pasivni depolarisace sousedniho useku vlakna (kabelové vlastnosti) a
zajiStuje posun celého komplexu déju podél viakna. Kdyz se membranovy potencial
priblizi k rovhovaznému potencialu pro sodné ionty, zacne se projevovat uzavirani




inaktivanich hradel sodikovych kanall (snizuje se sodikova propustnost) a navrat
membranového potencialu na klidovou hodnotu je urychlen vzestupem propustnosti
pro draselné ionty. Pfetrvavajici zvySena propustnost pro K* ionty (nékolik ms) je
priCinou nasledné hyperpolarisace.

Z kabelovych vlastnosti nervového viakna vyplyva, Ze rychlost vedeni vzruchu
zavisi na tloustce vlakna - ¢im tlustsi vlakno, tim rychlejsi pohyb akéniho
potencialu. Se zvétSujicim se prafezem vlakna totiz klesa vnitfni odpor vlakna takze
pasivni zmény napéti se Sifi s mensim dekrementem coz vede k rychlejSimu
dosazeni prahu a tedy i rychlejSimu pohybu aktivniho procesu (akéniho potencialu).

U bezobratlych vedla nutnost rychlého pfenosu informace ke vzniku obfich
nervovych vlaken, na nichz bylo poprvé mozno studovat zakonitosti vzniku a Sifeni
akéniho potencialu. U obratlovcu vedla cesta ke zrychleni pfenosu informace

fvewvivys

vznikem saltatorniho vedeni vzruchu.

Myelinova pochva je pfiblizné v 1 mm vzdalenostech preruSovana
Ranvierovymi zarezy ¢imz jsou vytvorena tzv internodia. ProtoZze myelinova
pochva vytvafi vybornou isolaci, iontové proudy mohou prochazet pfes membranu
pouze v mistech Ranvierovych zarezu, takze vzruch preskakuje ze zafezu na zarez,

fvewvivs

vedeni v myelinizovanych vlaknech plati pravidlo, Zze ¢im siln&jsi vlakno, tim rychleji
vede vzruch, ovSem rychlosti jsou mnohem vys$si. Zatimco obfi nervové vlakno o
priiméru 0,5 mm vede vzruch rychlosti 20 m/s, v myelinizovaném vlakné o primeéru
20 um dosahuje rychlost vzruchu 120 m/s.

Zpusobu vedeni vzruchu odpovida i rozloZzeni napétové zavislych Nat kanal(.
U myelinizovanych vlaken jsou nahromadény pod Ranvierovymi zafezy, kde dosahuji
hustoty 2000 (u zaby) az 20 000 (u kralika) na mikron &tverecni. Pod myelinovou
pochvou je jejich hustota pouze 25 na mikron ¢tverec€ni. (V obfich vidknech

bezobratlych maji hustotu 330/u2 a jsou rozlozeny rovhomeérné). Pro srovnani v
inicialnim segmentu je hustota téchto kanall asi 500/,u2, zatimco v membrané

perikarya pouze 50-75 Iu2, coz je v souladu s experimentalné zjisténou skute€nosti,
Ze za urCitych podminek muize vzruch antidromné vstoupit do téla neuronu, vétSinou
se tam vSak nesifi (jak bude vysvétleno pozdéji, somatodendriticka membrana je
drazditelna chemicky, nikoliv vSak elektricky).

Z energetického hlediska je dllezité, Ze vlastni vzruchova aktivita Cerpa
energii z pfedem pfipravenych koncentraCnich spadd a nepotfebuje jiny zdroj
energie. Proto nervové vliakno vede vzruchy i pfi upIné inhibici oxidaénich déjl
metabolickymi jedy. Mnozstvi Na*, které vstoupi do buriky stejné jako mnozstvi K,
které buriku opusti je tak nepatrné, ze ani pfi déle trvajici vzruchové aktivité pfi uplné
inhibici bunééného metabolismu nedojde k vétSim zménam sloZeni intracelularni
tekutiny (to ovSem plati pouze pro velké neurony, u malych by pfi zablokovani
sodikové pumpy doslo ke zmé&nam slozeni intracelularni tekutiny jiz asi po pribéhu
1000 vzruchu). Dlouhodoba intensivni aktivita vS§ak samoziejmé vede ke zvySeni
Cinnosti sodikové pumpy, ktera sou¢asné pomaha odstranovat draselné ionty z
intersticialniho prostredi.
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Obr. 11. Absolutni a relativni refrakterni faze.

Funké&ni viastnosti napétové fizenych sodikovych kanall nam umozniu;ji
pochopit zmény drazdivosti v prubéhu vzruchu neboli absolutni a relativni
refrakterni periodu. V pribéhu vzruchu je membrana zcela nedrazdiva, protoze
sodikové kanaly jsou oteviené a nemohou se otevfit vice. Absolutni refrakterni faze
trva jesté po dobu, kdy jsou uzaviena inaktivacni hradla, to jest po dobu sestupné
faze akéniho potencialu a nékdy i déle, protoze inaktivacni hradla maji urcitou inercii.
Potom nasleduje relativni refrakterni faze, kdy je mozno vyvolat vzruch, ale pouze
mnohem silngjSim podnétem a vzruch muze mit mensi amplitudu (obr. 11). Na
relativni refrakterni fazi se podileji pravdépodobné dva procesy: 1) Nékteré sodikové
kanaly jsou v tomto obdobi jiz pfipraveny k novému otevieni a jiné jsou jesté
inaktivované. 2) Pretrvavajici zvySena propustnost draslikovych napétim fizenych
kanall vede k hyperpolarisaci. Oba tyto procesy se ¢astecné ¢asové prekryvaji. U
nékterych neuronud je mozno pozorovat fazi zvySené drazdivosti €ili snizeného prahu,
kdy je mozno vyvolat vzruch slabsim podnétem. Tato faze je s nejvétsi
pravdépodobnosti dusledkem oscilace membranového potencialu po skonceni
vzruchu.

Membranova teorie dava dostate¢né vysvétleni vSech procesl ve vzrusSivych
tkanich a dokonce vytvafi moznost jejich kvantitativniho popisu. Pfimé podpory
membranoveé hypotéze se vSak dostalo v pokusech, ve kterych se podafilo vytlacit z
obfiho nervového viakna sépie protoplazmu a nahradit ji roztokem elektrolytd (obr.
12). Vzrusivost i ostatni vlastnosti vlakna zUstaly pfi neporusené membrané
zachovany.
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Obr. 12. Nahrada protoplasmy obfiho axonu perfiznim roztokem.

Synaptické a receptorové potencialy

V predeslé ¢asti jsme se zabyvali Sifenim vzruchl po nervovém viakné. Nyni
se stru¢né zminime o elektrickych dé&jich, které souvisi s pfevodem informace z
jednoho neuronu na druhy a s pfijimanim informace v receptorech.

Funk¢ni spojeni mezi neurony se déje pomoci synapsi, jejichz vlastnosti jsou
probirany jinde, zde se jen zminime o nékterych faktech, dilezitych z
elektrofyziologického hlediska. Na pfevazné vétsiné synapsi je vzruch prevadén
chemickou cestou. Pfichod vzruchu do presynaptického zakonceni uvolni urcité
mnozstvi chemické latky, t. zv. mediatoru (v této kapitole nebudeme rozliSovat mezi
transmittery a modulatory, protozZe z elektrofyziologického hlediska se liSi jen
kvantitativné), ktera difusi projde synaptickou Stérbinou a charakteristickym
zpusobem ovlivni vlastnosti postsynaptické membrany.

Podle u€inku mediatoru na postsynaptickou membranu rozeznavame dva
druhy synapsi - budivé a tlumivé. Mediatory budivych synapsi zplsobi na
postsynaptické membrané zvySeni jeji propustnosti pro vSechny kationty, coz za
fyziologickych podminek ma za nasledek snizeni membranového potencialu (viz
Goldmanova rovnice), tzv. excitaéni postsynapticky potencial (zkratka EPSP).
Mediatory tlumivych synapsi zvySuji propustnost postsynaptické membrany vybérové




pro ionty K* a CI- takZe vznikaji tzv. inhibiéni postsynaptické potencialy (zkratka
IPSP), jejichz podstatou je hyperpolarisace.
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Obr. 13. Analysa excitaénich a inhibiénich postsynaptickych déjui.

Mechanismus synaptického prevodu byl podrobné studovan na misnich
motoneuronech. Do somatu motoneuronu byla zavedena dvojita kapilarni
mikroelektroda (obr. 13, ¢ast A). Jednou jeji vétvi byl do buriky pfivadén proud, ktery
prochazel membranou, ¢imz ji vnucoval libovolny "pseudoklidovy” potencial. Druha
elektroda snimala potencialni zmény pfi transsynaptické aktivaci neuronu. Zmény
membranového potencialu, vyvolané aktivitou budivych synapsi jsou zobrazeny na
obr. 13, Cast B. Je vidét, Ze vychylka je nejmensi pfi "pseudoklidovém"”
membranovém potencialu velmi blizkém nule. Tento membranovy potencial
odpovida situaci, kdy je membrana propustna pro vSechny kationty pfiblizné stejné.
Pri jiném membranovém potencialu smeruje vychylka po transsynaptické aktivaci
vZdy k této hodnoté, ktera je v angli¢tiné nazyvana reversal potential. Velmi blizko
nulového potencialu je tato hodnota v pfipadée nervosvalove ploténky, kde stoupa
propustnost pro Kt i Na* tak, Ze dosahuji skoro pfesné stejné hodnoty. U rtznych
typl neuront sméfuji EPSP k hodnotam kolem nuly, t.j. mezi +30 a-30 mV podle
vysledného poméru sodikovych a draslikovych propustnosti. Rovnéz propustnost pro

Calt stoupa, ale jejich podil na genezi EPSP je zanedbatelné mala, pfestoze
fysiologicky vyznam vstupu vapenatych iont( do buriky je znacny.

Stejnym zpusobem byl zjis§tén iontovy mechanismus IPSP. Jak je vidét z obr.
13, Cast C, pri ¢innosti tlumivych synapsi ma vychylka membranového potencialu
tendenci priblizit se hodnoté asi 80 mV, coz je hodnota lezici mezi rovnovaznymi
potencialy pro Kt a CI. Za klidovych podminek méa somatodendriticka membrana

motoneuronu niz$i potencial, jednak proto, Ze je vZzdy trochu propustna pro Nat (viz
Goldmanova rovnice), jednak proto, Ze i v klidu jsou neustale uvolriovana nepatrna
mnoZzstvi budivého mediatoru. Aktivita tlumivych synapsi vede proto ve vétsiné
pfipadt k hyperpolarisaci. Na nékterych tlumivych synapsich dochazi pouze k
otevirani chloridovych kanalt. Chloridové ionty jsou rozloZzeny pasivné, takze jejich
koncentrace na obou stranach membrany odpovidaji klidovému potencialu.



Mechanismus tlumivého ucinku téchto synapsi spociva v tom, Ze drzi membranovy
potencial na klidové hodnoté a "zkratuji" EPSP. Hyperpolarisace se pfi tom nemusi
projevit.

Postsynaptickeé potencialy se vraceji k vychozi hodnoté mnohem pomaleji, nez
akcni potencialy; udava se, Zze ¢asova konstanta (t.j. hodnota, za kterou vychylka
klesne na 37% maxima) je asi 4 ms. Tento exponencialni navrat je disledkem
pasivnich viastnosti membrany, ktera se chova jako kondensator. Vlastni iontové
proudy, které jsou podstatou postsynaptickych potencial(i jsou mnohem kratsi, coZ je
mozno dokazat metodou napétoveho zamku.
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Obr. 14. Idealisované schema typického motoneuronu.

Z mista synapse se vzniklé zmény membranového potencialu Sifi po
somatodendritické oblasti neuronu pouze elektrotonicky, t.j. pasivné tak, Ze jejich
amplituda ubyva jednak se vzdalenosti od synapse, jednak znacné zavisi na
geometrickych pomérech pfislusné ¢asti buriky (napf. v tenkych dendritech je ubytek
amplitudy vétsi, nez v tlustych). Pro vznik vzruchu ma rozhodujici vyznam hodnota

sv v

propustnosti. U midnich motoneuront je timto mistem kuzelovité vybihajici ¢ast téla
buriky (tzv. inicialni segment), na kterou navazuje axon (obr. 14). Poklesne-li v tomto
misté membranovy potencial o vice nez prahovou hodnotu, vznika zde akeni
potencial, ktery se dale §ifi mechanismem, popsanym v pfedchozi kapitole.
Vzhledem k tomu, Ze na jednom neuronu je mnoho synapsi (na primérném miSnim
motoneuronu kolem 10 000), je vznik vzruchu vysledkem vazeného algebraického
souctu jejich ucinkd na hodnotu membranového potencialu v misté inicialniho
segmentu.



Receptorovy potencial.

Receptory jsou organy, které prevadéji rizné formy energie na vzruchovou
aktivitu. Formu energie, na niz bude receptor reagovat urcuje jeho stavba. Ve vSech
pFipadech energie plUsobici na receptor vyvolava mistni zménu membranového
potencialu zvanou generatorovy potencial. Ve vétsiné pripadli ma generatorovy
potencial charakteristiku analogickou excitacnimu postsynaptickému potencialu,
vyjimku tvofi generatorovy potencial svétloCivnych elementu ty€inek a Cipka ve
zrakovém systému obratlovcu, coz bude podrobné popsano v pfislusné kapitole.

Podrobnosti vztahu podnétu, generatorového potencialu a vzniku vzruchové
aktivity je mozno nejlépe popsat na receptoru zvaném Paciniho télisko, v némz jsou
vyhodné podminky pro registraci téchto déju. Tento mechanismus bude popsan v
kapitole specialni neurofysiologie pojednavajici o dostfedivych systémech.

Extracelularni registrace

VétSina klinickych elektrofyziologickych metod se zaklada na extracelularni
registraci elektrickych projeva ¢innosti pfislusnych organd. Abychom extracelularné
nameéfili néjaky potencialni rozdil, musi byt odliSny membranovy potencial na rliznych
mistech téze buriky.

Obr. 15. Nepritomnost extracelularné mériteiného potencialniho rozdilu mezi
burikami s odliShnym membranovym potencialem, rozlozenym rovhomérné po
celé burice.

Tuto skute€nost je nutno zdlraznit. Nenamérime zadny potencial mezi dvéma
bunkami, jejichz potencial je velmi rozdilny, ale stejinomérné rozlozeny po celé
membrané (obr. 15), analogicky, jako nenaméfime zadny potencial mezi kladnym a
zapornym poélem dvou baterii, které nejsou navzajem spojené. Jako priklad si
uvedeme vznik demarkacniho potencialu, ktery vétSinou méfime na vlaknitych
burikach (napf. svalovych) jako potencialni rozdil mezi zdravou a po$kozenou (napf.
tepelné koagulovanou a pod.) ¢asti vlakna. PoSkozena Cast je vzhledem ke zdravé




Casti negativni (obr. 16 ). Demarkacni potencial vSak mizeme méfit i v tkani tvofené
priblizné kulatymi bufikami, u nichz nepfevlada Zadny rozmér ani nemaji zadné delSi
vybé&zky. Pedlivé si v§imnéme, jak zde tento potencial vznika. Zadny demarkaéni
potencial by nevznikl, kdyby nékteré bunky byly zcela depolarisovany a
zbyvajici mély membranovy potencial stejnomérné rozlozeny po celé
membrané. Demarkacni potencial v tkani tohoto typu vznika tim, Ze ¢ast bunék
lezicich pfi okraji poSkozené oblasti ma membranu na strané privracené k
poskozenému mistu vice porusenou a tedy i vice depolarisovanou, nez na strané
opacné. Takto vzniklé dipdly na bufikach obklopujicich poSkozené misto se
vektoroveé scitaji a vytvareji tak demarkacni potencial (obr. 17 - vpravo).

Zajimavé je, Ze poSkozené misto nemusi mit vzdy jen negativni potencial.
Napf. v Zaludecni sliznici vytvareji buriky za fyziologickych poméra dipoly,
orientované zapornym koncem do Zaludec¢ni dutiny (souvislost s vylu¢ovanim CF pro
tvorbu HCI). V tomto pripadé, mérime-li potencial poSkozené ¢asti sliznice proti
zdravému povrchu, je poSkozena oblast positivni (obr. 18).
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Obr. 18. Vznik positivhiho demarkaéniho potencialu v zalude€ni sliznici.

Pro objasnéni zaznamu rychle se ménicich elektrickych jevl v tkani si nyni
pfedstavme maximalné zjednodusenou situaci: nervove vlakno v prostorovém vodici,
jimz muze byt napf. nadobka naplnéna fyziologickym roztokem. V podstaté muzeme
registrovat dvojim zpusobem - bipolarné nebo monopolarné.

Bipolarni registrace ak¢niho potencialu elektrodami umisténymi v tésné

blizkosti vlakna je zobrazena na obr. 19. Protoze v oblasti vzruchu je polarita
membrany opacna, nez v okolnich usecich, je tato ¢ast povrchu

Obr. 19. Bipolarni registrace akéniho potencialu.

nervového vlakna proti ostatnimu povrchu negativni. Protoze vzruch se po nervovém
vlakné pohybuje, je registrovana vina bifasicka. Elektroda, ke které vzruch dorazi
dfive je napfed negativni a potom positivni vzhledem ke druhé elektrodé.
Vzdalujeme-li obé elektrody od vlakna, amplituda registrované viny se zmenSuje, ale
vina zUstava stale bifasicka. Kvalitativni zména nastane, vzdalime-li jednu elektrodu
mnohem vice nez druhou. Zmény potencialu se pak na vzdalenéjsi elektrodé
projevuji mnohem méné nez na elektrodé v blizkosti vlakna, a pokud je vzdalena
elektroda dostate¢né daleko, mizeme je zanedbat a tim dostavame model snimani
monopolarniho. Vzdalenou elektrodu pak nazyvame indiferentni nebo referenéni,
blizkou oznaCujeme jako aktivni.




Pro monopolarni zaznam je charakteristické, ze aktivni elektroda je positivni,
naléza-li se v misté, kde proud vytéka z buriky ven (tato ¢ast membrany ma vyssi
membranovy potencial nez je primérny membranovy potencial sousednich mist na
této membrané) a je negativni, je-li v misté, kde proud vstupuje membranou dovnitf
vlakna. Prichod vzruchu pod aktivni elektrodou se tedy projevi trifasickou vinou (obr.
20). Blizi li se vzruchova vina k aktivni elektrodé, nebo vzdaluje-li se od ni, je ¢ast
membrany pod elektrodou positivnéjsi nez blizky depolarizovany usek, (proud vytéka
v tomto misté z bunky ven) a elektroda registruje pozitivitu. V okamziku, kdy se
depolarizovany usek (v némz proud te€e do buriky) nachazi pfimo pod elektrodou, je
zaregistrovana negativita. Bifazicka vina napfed negativni a potom positivni by se
objevila tehdy, kdyby depolarisace vznikla pfimo pod elektrodou a Sifila se od ni.
Naopak, bifasicka vina napfed positivni a pak negativni by znamenala pfichod
vzruchu do blizkosti elektrody a jeho zanik v této oblasti.
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Obr. 20. Unipolarni registrace akéniho potencialu.

Monofasicka negativita vétSinou znamena vznik podrazdéni (depolarisace) v
misté elektrody, které se dale neSifi. Reakce tohoto typu jsou typické pro oblast
somatodendritické membrany, mohou se vyskytnout i v terminalni oblasti axonu (viz
presynapticka inhibice). Monofasicka pozitivita mize znamenat bud’ mistni
hyperpolarisaci nebo vzdalenou stacionarni depolarisaci. Teoreticky by monofazicka
negativita mohla znamenat i vzdalenou mistni hyperpolarisaci, jelikoz vSak absolutni
hodnota hyperpolarisace byva nizsi nez u depolarisace, neni pfilis pravdépodobné,
Ze by se projevovala vyraznéji na vétSi vzdalenost.

Principialné stejné zakonitosti, jaké jsme odvodili pro viakno ve fyziologickém
zivoCisna Ci lidska tkan. Musime si vSak uvédomit, ze elektroda o plose 1 mm2 snima
vektorovy soucet elektrickych projevi onromného mnoZzstvi buriek, z nichz nékteré
mohou vykazovat velmi rozdilnou aktivitu, ktera je vSak prekryta aktivitou vétSiny
bunék.

Casto pfichazime do rozpakii, zda zaregistrovanou pozitivitu mame
interpretovat jako hyperpolarisaci v blizkosti aktivni elektrody, nebo jako vzdalenou
depolarisaci. Nékdy byva toto rozliSeni mozné pouze snimanim pomoci nékolika



elektrod. Podrobnéjsi rozbor této zajimavé problematiky vSak pfesahuje ramec
téchto skript.

EEG

Prilozime-li na klzi lebky dvé elektrody a pfipojime-li je pfes vhodny zesilovac
k zapisovaci, dostaneme zaznam elektrickych projevu €innosti mozku (EEG).
Elektrofyziologicka podstata EEG neni jesté zcela objasnéna. Zfejmé se nejedna o
sumaci akénich potencialll, podstatou EEG jsou spiSe postsynaptické potencialy
korovych neuron0, synchronné kolisajici pod vlivem vzruchu, pfichazejicich z
retikularni formace a zejména z nespecifickych jader thalamu. Nejvétsi podil na
genezi EEG maji potencialy vzniklé na apikalnich dendritech, které jsou orientované
kolmo na povrch kiry, takze se vznikly dipol nejlépe promita na povrch lebky.
Rovnéz gliové bunky, jejichz membranovy potencial je pasivné zavisly na
extracelularni koncentraci draselnych iontd (podle Goldmanovy rovnice), se mohou
Castecné podilet na genezi EEG.

Pfi snimani EEG puUsobi lebka a lebe¢ni pokryvky jako zkratovaci faktor
(boénik, "shunt"), takZe pfi extrakranialni registraci snimame pouze zmény, které
vznikaji sou€asné na ploSe nejméné 2,5 x 2.5 cm. V pokusech na zvifatech nebo pfi
neurochirurgickych operacich u ¢lovéka miazeme registrovat elektrické déje pfimo z
povrchu klry. Takovy zaznam se jmenuje elektrokortikogram (ECoG).

Charakter zaznamu z riznych mist, jeho fyziologické a nékteré patologické
zmény budou probirany v kapitolach o retikularni formaci a o spanku.

Ponékud odliSny mechanismus geneze maji primarni vyvolané odpovédi,
které jsou vyrazem pfichodu specifické senzorické informace do pfislusnych
korovych oblasti. Protoze specifické drahy konci ve €tvrté korové vrstve, v této
hloubce je lokalisovana negativita, odpovidajici pfislusnym EPSP (depolarisaci), coz
se na povrchu mozku projevi jako positivni vina. Mechanismus vzniku sekundarnich
vyvolanych odpovédi, které maji delSi latenci a vyskytuji se i mimo primarni
projekéni oblasti, bude vysvétlen v kapitole o thalamo-kortikalnich vztazich.

Drazdeéni elektrickym proudem

Z teoretického hlediska je nejjednodussim pfipadem intracelularni drazdéni,
nebot zde vSechen aplikovany proud prochazi membranou a ovliviiuje membranovy
potencial. Ke vzniku vzruchu dojde tehdy, poklesne-li membranovy potencial vlivem
drazdiciho proudu o jistou prahovou hodnotu. P¥i intracelularnim drazdéni mazeme
docilit tohoto poklesu membranového potencialu dvojim zpisobem: 1) aplikaci



positivniho pulsu do nitra vlakna; 2) pferuS§enim konstantniho proudu, ktery vyvolaval
hyperpolarisaci membrany. Prochazi-li konstantni proud membranou dovniti burky,
zvySuje membranovy potencial. Jistou dobu po zapnuti proudu je toto zvySeni
membranového potencialu doprovazeno snizenim drazdivosti, které vSak posléze
vymizi ( tzv. akomodace). Jestlize po navratu drazdivosti na piivodni hodnotu
prerusime proud, pokles zvySeného membranoveho potencialu na normalni hodnotu
muze vybavit vzruch. Jev akomodace se muze uplatniti v prvém pfipadé, kde je
lépe prozkouman - kdybychom zvySovali pozitivitu vnitfku vlakna velmi pomalu,
nedoslo by ke vzniku vzruchu ani pfi velkém poklesu membranového potencialu,
protoze by souc€asné stoupal prah pro vybaveni vzruchu (tzv. vplizeni podnétu
zpusobené uzaviranim inaktivacnich hradel napétoveé fizenych sodikovych kanal().
PFesny mechanismus déju, pusobicich akomodaci v druhém pfipadé (dlouhodoba
hyperpolarisace) neni znam.

Své teoretické Uvahy o intracelularnim drazdéni mizeme uzavfit tim, Ze k
vybaveni vzruchu dojde tehdy, poklesne-li membranovy potencial o nadprahovou
hodnotu bud v dlisledku zapnuti depolarizujiciho proudu nebo vypnutim
hyperpolarizujiciho proudu, ktery pfed tim urcitou dobu pusobil.

Pfi extracelularnim drazdéni jsou poméry velmi komplikované, hlavné geometrickym
rozlozenim aplikovanych proudu. V klinické praxi se pouziva hlavné monopolarniho
drazdéni. Drazdici elektroda ma malou plochu a je umisténa v blizkosti nervu,
indiferentni elektroda ma velkou plochu (aby hustota proudu byla mala) a je umisténa
na vzdalenéjSim misté. PFi pouziti pravouhlého elektrického pulsu jako podnétu je
katodou. VySsi intensita je potfebna pfi zapnuti anody a jesté vySsi pfi jejim
rozpojeni. NejvySSi proud je zapotfebi pfi vypnuti drazdiciho proudu, je-li aktivni
elektrodou katoda. Toto poradi u€innosti monopolarnich aplikaci stejnosmérného
elektrického proudu popsal jiz pfed vice nez 100 lety Pfliger, podle néjz bylo
nazvano. Pflligerovo pravidlo je mozno zkracené vyjadfit nasledujicim pofadim
ucinnosti:

KZ > AZ > AO > KO

Toto poradi je mozno vysvétlit analyzou prichodu drazdiciho proudu
nervovym vlaknem. Nebudeme prozatim brat v ivahu skutecnost, ze vétSina
extracelularné aplikovaného proudu vliaknem neprochazi v disledku vysokého
odporu klidové membrany; tento fakt sice ur€uje celkovou intensitu aplikovaného
proudu, nema vs8ak vliv na relativni u€innost ¢tyf vySe zminénych podnétu. Prichod
proudu vldaknem ukazuje obr. 21. Vidime, Ze proud protékajici membranou v misté
privraceném k drazdici elektrodé protéka opacnym smérem, nez v misté od aktivni
elektrody odvraceném a ovliviiuje na obou mistech membranovy potencial opacnym
zpusobem. Jak je v8ak patrno z obrazku, prochazi proud na strané drazdici elektrody
podstatné
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Obr. 21. Pruchod drazdiciho proudu nervovym viaknem pfi unipolarni
stimulaci.

mensSi plochou membrany a proto je jeho hustota a tedy i jeho ucinnost podstatné
vyS8Si nez na protilehlé strané. Je-li drazdici elektrodou katoda, pfi zapnuti proudu
dojde k poklesu membranového potencialu na strané pfivracené k drazdici elektrodé
a pokud je pokles membranového potencialu dostateény vznikne vzruch na této
strané. Na opacné strané dojde k hyperpolarisaci a ke snizeni drazdivosti. Je-li
drazdici elektrodou anoda, dojde pfi zapnuti proudu k poklesu membranového
potencialu na odvracené strané vlakna (nékdy fikame, ze tkan na opacné strané nez
je anoda puUsobi jako virtualni katoda). Protoze vSak proud zde prochazi vétsi
plochou membrany, je jeho hustota mensi a je tedy pro vybaveni vzruchu nutna vyssi
intensita. PFi pferuSeni anodické polarizace vznika vzruch na pfivracené strané
vlakna, vys$Si intensita proudu je vSak nutna v dusledku mensi ucinnosti tohoto
mechanismu vybaveni vzruchu. Pfi rozepnuti katody se navzajem nasobi oba
nepriznivé faktory (mensi hustota proudu a mensi ucinnost procesu) a proto je
potfeba proudu nejvyssi intensity.

Tento sled ucinnosti riznych typud podnétl ma vyznam pro praktickou neurologii. Pfi
ur€itém poskozeni motorického nervu se objevuje tzv. reakce zvrhlosti, pfi nizZ je
toto poradi poruseno.

Chronaxie



Aby elektricky podnét vyvolal vzruch, musi pusobit po ur€itou dobu, ziejmé
proto, Ze membrana se z hlediska pasivnich elektrickych vlastnosti chova jako
kondensator, takZze ke zméné napéti je tfeba pfivést nebo odvést urcity naboj. Z toho
by vyplyvalo, Ze ucinek elektrického proudu by mél byt umérny pfenesenému
elektrickému mnozstvi, tedy soucinu intensity proudu a doby jeho plsobeni. Zavislost
intensity proudu a doby pusobeni by pak byla znazornéna rovnoosou hyperbolou. Ve
skute€nosti jsou poméry mnohem komplikovanégjsi. Proudy velmi nizké intensity
nevedou ke vzniku vzruchu ani pfi velmi dlouhé dobé plsobeni - souvisi to s vySe
zminénou akomodaci - napéti na membrané klesa tak pomalu, Ze dojde ke vplizeni
podnétu (uzavieni inaktivaénich hradel napétové fizenych sodikovych kanalu).
Zavislost intensity proudu a ¢asu potfebného pro vybaveni vzruchu vyjadfuje tzv.
Hoorweg-Weissova krivka, znazornéna na obr. 22. Podoba se hyperbole, jeji
vodorovna vétev se vSak neblizi k nulové intensité, ale je v Obr. 22. Hoorwegova -
Weissova krivka.

sila podnétu

rheobase

chronaxie

urcité vysi rovnobézna s osou Xx.

Zatim jsme nebrali v uvahu skute€nost, Ze pfi extracelularnim drazdéni pouze
Cast proudu prochazi vilaknem a podili se na zménach vedoucich k vybaveni
vzruchu, vétSina proudu vSak prochazi extracelularnim prostorem. Tento fakt
znemoznuje pfimé méfeni intensity drazdiciho proudu i srovnani vzrusSivosti
jednotlivych nervl porovnanim prahovych podnétd; vétveni proudu velmi zalezi na
geometrickém vztahu elektrody, nervu i ostatniho vodivého okoli, ktery je u kazdého
nervu jiny. Tyto zkreslujici faktory ¢astec¢né vylu€uje chronaximetrie: Napied




zjistime prahovou intensitu pravouhlého elektrického pulsu o dlouhém trvani, ktery se
nazyva rheobase. Pak zvySime intensitu tohoto podnétu na dvojnasobek a hledame
nejkratsi ¢as, pfi kterém dochazi ke vzniku vzruchu. Tento ¢as se nazyva chronaxie
(obr. 22). Jelikoz drazdici proud se vétvi pfi obou méfenich stejné, chronaxie tim
neni pFilis ovlivnéna. Je zavisla na tvaru Hoorwegovy kfivky a pfiblizné charakterisuje
vzrusivost nervu. Chronaxie je tedy vhodnym indexem relativni vzruSivosti tkani;
napf. chronaxie nervového vlakna je mnohem kratsi, nez chronaxie kosterniho svalu.
Rada poskozeni nervil nebo svalli se projevuje prodlouZenim jejich chronaxie.

Mediatorové systémy

Pfenos a zejména zpracovani informace v nervové soustaveé je vysledkem
pusobeni celé fady mediatort na nejruznéjSich typech synapsi. Nejdéle jsou znamé
mediatory, pusobici v perifernim nervstvu, kde jsou nejpfistupné;jsi fyziologické
analyze. Na nich byly objeveny zakladni mechanismy synaptického pfenosu, z nichz
vétSina se uplatiiuje i v centralnim nervovém systému.

Mediatory periferniho nervového systému

V perifernim nervovém systému se nejvyznamnéji uplatriuji nasledujici
mediatory:

Acetylcholin: autonomni ganglia sympatiku i parasympatiku
postgangliova vlakna parasympatiku
nervosvalova ploténka
cholinergni vlakna sympatiku (napf. potni zlazy)

Noradrenalin: postgangliova vlakna sympatiku

Dopamin malé intensivné fluoreskujici (SIF) buriky ve vegetativnich
gangliich

Serotonin plexus myentericus
Histamin podili se na periferni recepci bolesti

Prvnim prokazanym ucinkem mediatoru bylo zpomaleni srde¢ni akce vlivem
acetylcholinu uvolnéného pfi stimulaci vagu.



Obr. 23. Objev acetylcholinu. Loewi jiz na konci minulého stoleti
: predpokladal, Ze pokles srdecni
frekvence pfi drazdéni nervu vagu je
zpusoben latkou, kterou bloudivy
nerv pri sveé aktivité vylucuje. Kolem
roku 1921 se mu to podarilo prokazat
experimentalné. Schéma jeho
pokusu je na obr. 23. Loewi
- vypreparoval dvé Zabi srdce, jedno i
s neporusenym bloudivym nervem (A
___ EuEKrRODY na obr. 23) a propajil je tak, ze
A~ vacus perfundujici tekutina protékala od
A srdce se zachovanou vagovou
inervaci do druhého, denervovaného
s MO (B na obr. 23). Obé srdce vykazovala
AR JIL_.  pravidelnou spontanni aktivitu. KdyZz
podraZzdil bloudivy nerv, nejprve

g zpomalilo svou akci inervované srdce

g LA_—\ (A) a po urcitém zpozdéni,

=8 ' odpovidajicim dobé pohybu perfusni

g ~.. tekutiny od jednoho srdce k druhému,

8 [ — zpomalilo svou cinnost i srdce B (obr.
STTMITACE  vaen 23 dole). Tim byl podan pfesvédcivy

dukaz o chemickém mechanismu plsobeni vagu na srdecni ¢innost.

DalSi dobfe prozkoumany periferni uc€inek acetylcholinu je pfenos signalu na
nervosvalové ploténce kosterniho svalu. Tyto dva déje se vSak zasadné lisi, a to
nejen na prvni pohled zfejmou skute€nosti, Ze prvni ma inhibi¢ni a druhy excitacni
charakter, ale i svym mechanismem a moznostmi farmakologického ovlivnéni.
Uginek mediatoru na postsynapticky element neni dan pouze jeho chemickou
strukturou, ale zejména charakterem membranového receptoru, na ktery se
mediator vaze, a zplisobem, jak navazani mediatoru na receptor ovlivni aktivitu
postsynaptického neuronu. Receptory, na které se vaze acetylcholin, mizeme délit
na dvé zakladni skupiny podle synergistu, které k nim maji afinitu.

Na nervosvalové ploténce a na synapsich vegetativnich ganglii (sympatickych
i parasympatickych) muze pusobit jako synergista nikotin, podle kterého se pfislusny
receptor nazyva nikotinovy. Aktivaci tohoto receptoru se oteviraji iontové kanaly,
které jsou soucasti receptoru. Nat, K+ a Ca2* prostupuji membranou postsynaptické
bunky ve sméru svych koncentracnich spadu, membranovy potencial sméfuje k nule
(viz Goldmanova rovnice), takze nastava depolarisace postsynaptické membrany.
Aktivace nikotinového receptoru ma bezprostfedni excitaéni uc€inek. Rychly nastup
depolarisace je disledkem skute¢nosti, Zze receptor i kanal je tvofen tymz komplexem
bilkovin, slozenym pravdépodobné ze péti podjednotek (obr. 34). Nikotinové
receptory v gangliich a nervosvalové ploténce maji ponékud odlisné vlastnosti coz
umoznuje jejich selektivni farmakologickou blokadu: v gangliich napf. hexametoniem,
na nervosvalové ploténce napf. Sipovym jedem zvanym kurare.

Muskarinovy receptor se nachazi v srdeCnim svalu a v hladkém svalstvu
nékterych cév, kde ma jeho aktivace inhibi¢ni u€inek, a ve zlazach a hladkém




svalstvu zazivaciho traktu, kde zprostfedkuje excitaci. Je nazvan podle jedu
muskarinu, ktery se vyskytuje v nékterych druzich muchomurek. Muskarinové ucinky
acetylcholinu je mozno potlacit atropinem.

Pfikladem inhibi¢niho muskarinového ucinku je snizeni srde¢ni frekvence pfi aktivité
nervu vagu. Vazba acetylcholinu na muskarinovy receptor v srdecnich sinich spusti
slozZitou kaskadu déja, jejimz vysledkem je otevirani K* kanalu a hyperpolarisace. V
pripadé excitaCniho ucinku aktivace muskarinového receptoru (napf. v hladkém
svalstvu zazivaciho traktu) dochazi k zahajeni podobného fetézce enzymatickych

dé&ju, jehoz vysledkem je otevieni kanalt pro Na*, K* a Ca2*, coz vede k
depolarisaci. V jinych bunkach (pfevazné v neuronech CNS) vede aktivace

muskarinového receptoru k excitaci prostfednictvim uzavirani K* kanal(, které ma za
nasledek déletrvajici depolarisaci.

Bylo zjisténo, Ze existuje pét podtypt muskarinoveho receptoru, které
oznacCujeme m1 - mb. Vazba acetylcholinu na receptor m1 nebo m3 ¢i mb aktivuje
enzym fosfolipasu C, ktera Stépi fosfatidylinositol (fosfolipid, obsazeny v bunééné
membrané) na inositol 1,4,5 trifosfat a diacylglycerol. Inositol 1,4,5 trifosfat mobilizuje

intracelularni Ca2+ ionty (prevazné z endoplasmatického retikula) a diacylglycerol
prostrednictvim téchto vapenatych iontd aktivuje proteinkinasu C, ktera fosforyluje
radu bilkovin, vcetné téch, které tvori iontoveé kanaly a méni jejich propustnost.
Nejvyznamnéjsi sloZkou celého retézce jsou vapenaté ionty, které zde slouzi
spolecné s diacylglycerolem jako tzv. druhy posel (second messenger).

Vazba acetylcholinu na receptory podtypu m2 nebo m4 vyvolava jiny retéz reakci,
ktery pfes inhibici adenylatcyklasy tlumi ¢innost proteinkinasy A. Tento mechanismus
bude podrobné popsan u adrenergnich receptoru.

Ve v8ech téchto pfipadech, pfestoze jde o rozdilné déje, je zména
propustnosti pfislusnych kanall vysledkem slozité metabolické aktivity a proto tento
typ reakce nékdy nazyvame metabotropni, na rozdil od pfimého otevieni iontového
kanalu, ktery je soucasti receptorového komplexu (jako napf. pfi aktivaci
nikotinového receptoru), ktery nazyvame ionotropni ucinek.

DalSim dobfe znamym mediatorem, jehoz funkce byla do znacné miry
objasnéna pfi studiu perifernich U€inkd vegetativniho systému je noradrenalin, ktery
se svym metylovanym derivatem adrenalinem a dalSim vyznamnym mediatorem
dopaminem patii mezi katecholaminy. Zatimco adrenalin se uplatiuje pfedevsim
jako hormon cirkulujici v krvi, na perifernich zakon¢enich sympatiku ma rozhodujici
vyznam noradrenalin. Dopamin se vyznamné uplatfiuje v CNS, v perifernim nervstvu
se nachazi pouze v malych, intensivné fluoreskujicich bunkach (SIF interneuronech)
ve vegetativnich gangliich, kde se podili na modulaci pfenosu informace
prostfednictvim pomalych IPSP. Jeho vyznam bude vysvétlen pozdéji.

Uginky noradrenalinu (a také adrenalinu) zavisi na receptoru, na ktery se
zminény mediator navaze. Z fyziologie obéhoveé soustavy jiz vime, ze existuji Ctyfi
typy adrenergnich receptoru: alfaq, alfag, R4 a R2. Noradrenalin se mlze vazat na
kterykoli z nich (i kdyZ s velmi rozdilnou afinitou) a jeho u€inek je tedy uréen
pfitomnosti uréitého receptoru. Receptor alfap se mizZe vyskytovat i na

presynaptické membrané a jeho aktivace se podili na autorequlaci vylevu
noradrenalinu.




Adrenoreceptor alfaq pfenasi informaci o navazani mediatoru prostfednictvim

fetézu chemickych reakci, ktery je analogicky jako u muskarinovych receptorti m1,
m3 a m5. Pusobi v ném jako druhy posel diacylglycerol a vapenaté ionty a konci
aktivaci proteinkinasy C. U v8ech ostatnich typa adrenergnich receptort (alfag, 31 a

R2) a u celé fady receptorl pro jiné mediatory a nékteré hormony, se na pfenosu
informace podili jako druhy posel cyklicky adenosinmonofosfat (cAMP).

Receptor, coz je transmembranové uloZena bilkovina (glykoprotein), zméni po
navazani mediatoru (nebo hormonu) svou konformaci (obr. 24 - 2. fadek), ¢imz se
zvysi jeho afinita ke GTP vazajicimu regulacnimu proteinu, ktery se nazyva G
protein. Existuje fada G proteint, z nichz nejduleZitéjsi jsou stimulacni Gg protein a
inhibi¢ni Gj protein. VSechny G proteiny jsou sloZeny ze tfi nestejnych podjednotek,
které se oznacuji symboly alfa, beta a gama. Podjednotka alfa v neaktivovaném
stavu vaze GDP. Po navazani agonisty na receptor vznika komplex receptor-G
protein, pfi némz se z podjednotky alfa uvolni GDP a je nahrazen GTP, jehozZ je v
burice vice. Po navazani GTP ztrati podjednotka alfa afinitu vaci receptoru i vaci
podjednotkam beta a gama. Osamostatni se, ¢imz ziska afinitu k adenylatcyklaze
(obr. 24 - 4. fadek). Vaze se na ni a pokud se jedna o Gg tak ji aktivuje (obr. 24 - 5.
radek). Aktivovana adenylatcyklaza vytvari z ATP cyklicky AMP, ktery pak aktivuje
proteinkinazu A (obr. 25). Po urcité dobé se v dusledku GTPazové aktivity GTP
pfeméni na GDP, alfa podjednotka se oddéli od adenylatcyklazy, spoji se s
podjednotkami beta a gama a G-protein je pfipraven k nové interakci s receptorem.
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Obr. 24. Funkce G-proteinu.



Specifitu G proteinu uréuje podjednotka alfa, podjednotky beta a gama jsou u
v8ech G proteint stejné. Kromé jiz zminénych Gg a Gj maji ze znamych G proteini
zasadni vyznam Gy, ktery se téz nazyva transducin a zajistuje prenos informace z
rhodopsinu v ty¢inkach a Cipcich a Ggs, ktery aktivuje adenylatcyklazu Cichovych
receptort pfi zpracovani ¢ichovych podnétu. Malo jsou zatim prostudovany Gp
proteiny (nékdy oznacCované téz Gp|_c proteiny), které se podileji na prfenosu
informace z receptoru na fosfolipasu C v pfipadé aktivace proteinkinazy C
prostrednictvim diacylglycerolu a Ca2*iontu, Jak bylo popsano na prikladu
muskarinovych receptori m1, m3 a mé.

Neni zatim jasno, jak se realisuje inhibice adenylatcyklazy Gj proteinem.
Aktivované podjednotky alfaj maji pouze slaby inhibicni ucinek. SpiSe se zda, ze
uvolnéné podjednotky betaj a gamaj na sebe vazi stimulacni podjednotku alfag, ¢imz
brani stimulaci adenylatcyklazy a tvorbé cAMP.

REGULACNI KATALYTICKE
PODJEDNOTKY ~ PODJEDNOTKY

Faoi
Ty

NEAKTIVNi —_—> AKTIVNI

Obr. 25. Aktivace proteinkinasy A.

Cyklicky AMP aktivuje proteinkinazu A nasledujicim zplsobem: Neaktivni
proteinkinaza A je komplex slozeny ze dvou podjednotek (obr. 25). Katalyticka
podjednotka (K), ktera ma schopnost fosforylovat bilkoviny je inhibovana tim, ze je
navazana na regulaéni podjednotku (R). Navazani cAMP na regulaéni podjednotku
zpusobi dissociaci komplexu a uvolnéni enzymaticky aktivni katalytické podjednotky,
ktera fosforyluje rizné bilkoviny, v€etné iontovych kanall, a méni jejich vlastnosti.
Fosforylace uréité bilkoviny je pravdépodobné nejvyznamnéjSi mechanismus,
kterym jsou fyziologicky ovliviovany jeji vlastnosti. Fosforylace iontového
kanalu mize zvySit nebo snizit jeho propustnost (podle typu kanalu), fosforylace
urCitého enzymu muze ovliviiovat jeho aktivitu.

Adrenergni receptory 31 a 32 pfenaseji informaci cestou zvySeni cAMP,
receptor alfap snizenim cAMP. (Receptor alfa1, jak jiz bylo feCeno, se uplatnuje pfes
aktivaci fosfolipazy C a prostfednictvim diacylglycerolu a Ca2t jako druhych poslu.)
Také dopaminergni receptory vyuzivaji cAMP jako druhého posla; aktivace D1 ma za
nasledek zvyseni koncentrace cAMP zatimco aktivace receptoru D2 vede ke snizeni
tvorby cAMP.

Obecné viastnosti mediatoru.



VySe uvedené nalezy muzeme zobecnit v zasady platné nejen v perifernim,
ale i v centralnim nervovém systému.

Uginek mediatoru zavisi na receptoru, na ktery se mediator vaze. Vazba
mediatoru na receptor vede k fadé zmén, z nichz z hlediska pfenosu informace jsou

nékolika zpusoby:

1. Otevreni iontového kanalu, jehoz pfimou soucasti je receptor, jak bylo
demonstrovano na prikladu nikotinového cholinergniho receptoru. Tento
mechanismus (nazyvany ionotropni) zprostfedkuje velmi rychlé reakce. Vyuzivaiji jej,
kromé jiZ zminénych cholinergnich nikotinovych receptorud, zejména glutamatové
receptory (nejvyznamnéjsi excitacni elementy v CNS) a GABAA a glycinové
receptory, které jsou chloridové kanaly a podili se na vétSiné utlumovych procest v
CNS.

2. Aktivace G proteinu maze vyustit ve tfi rizné metabolické fetézce vedouci ke
zmeéné fosforylace a tim i propustnosti urcitych iontovych kanalu:

a) Aktivace adenylatcyklazy vede prostfednictvim zvySeni tvorby cAMP ke
stimulaci proteinkinazy A. Mechanismus byl vysvétlen na pfikladu adrenergnich 3
receptoru.

b) Inhibice adenylatcyklazy vede k snizeni tvorby cAMP a tim ke snizeni aktivity
proteinkinazy A. Pfikladem je adrenergni ao receptor.

c) Aktivace fosfolipazy C ma za nasledek vznik inositoltrifosfatu a diacylglycerolu.

Dochazi k mobilizaci Ca2+ iontu, které spole¢né s diacylglycerolem aktivuiji
proteinkinazu C. Tento mechanismus se uplatfiuje u muskarinovych cholinergnich
m1, m3 a m5 receptoru.

3. Aktivace G proteinu mize vést k aktivaci fosfolipazy Ao, odsté&peni kyseliny

arachidonové z fosfolipidu a ke vzniku prostaglandint, které se vyznamné, i kdyz
zatim neznamym mechanismem, podileji na synaptickém pfenosu.

4. Aktivace G proteinu maze pfimo, bez ucasti druhych poslt, prozatim
neznamym mechanismem ovliviiovat pravdépodobnost otevieni urcitych kanalu.
Metabolické cesty pouzivajici jako druhého posla cAMP nebo diacylglycerol a
Ca2+ ionty jsou spolecné pro mediatory i nékteré hormony. Nasledujici pfehled
ukazuje, jakymi mechanismy se informace pfenasi v jednotlivych konkrétnich
pfipadech. (Tento prehled je uvadén jen pro orientaci a neni ur€en k tomu, aby se jej
nékdo ucil nazpamét’.)
Aktivace adenylatcyklasy: Adrenalin (receptory 31 a 32), dopamin (receptor D),
serotonin (receptor 5-HT1), histamin (receptor Ho), adenosin (receptor A2),

vazoaktivni intestinalni peptid, glukagon, parathormon, luteinisacni hormon,
vasopresin (receptor V), prolaktin, ACTH, kortikoliberin, somatoliberin.

Inhibice adenylatcyklasy: Acetylcholin (muskarinové receptory m2 a m4),
noradrenalin (receptor alfap), dopamin (receptor Do), GABA (receptor GABAR),

adenosin (receptor A1), enkefalin (receptor d), somatostatin, prostaglandiny Eq a Eo.

Aktivace fosfolipazy C: Acetylcholin (muskarinové receptory m1, m3 a m5),
noradrenalin (receptor alfaq), histamin (receptor H1), serotonin (receptor 5-HT2),




substance P, cholecystokinin, pankreozymin, gastrin, angiotensin Il, vasopresin
(receptor V1), thyreoliberin, gonadoliberin, somatostatin a jiné.

Mediatory muzeme délit na neurotransmitery a neuromodulatory.
Neurotransmitery se (podle definice) pfimo ucastni prenosu signalu,
neuromodulatory zajistuji pro pfenos informace v riznych oblastech nervové
soustavy optimalni podminky a podileji se na jejim zpracovani (ij. podileji se na
rozhodovani, ktery signal se na urcité synapsi pfenese a ktery ne). Mezi
neuromodulatory mizeme zaradit i neurohormony, puasobici na mista nervového
systému, vzdalena od synaptickych spoju, popfipadé i mimo néj.

Hranice mezi transmitery a modulatory neni pfesna. Mediator je mozno
povazovat za transmiter pokud na pfislusné synapsi zajiStuje rychly pfenos
informace ionotropnim mechanismem, coz ovéem zavisi na pfislusném receptoru.
Proto tentyZ mediator se muze na nékterych synapsich uplatfiovat jako transmiter a
jinde pusobit modulaéné. K excitaénim transmiterim nepochybné patfi kyselina
glutamova, (a asi také kyselina asparagova) a acetylcholin na synapsich s
nikotinovymi receptory, kterych v8ak je v CNS méné nez muskarinovych. Z
inhibi¢nich mediatort sem patfi GABA a glycin.

Modulatory jsou vesmés metabotropni mediatory. Jejich hlavni funkci neni
vlastni pfenos informace, ale nastaveni urcité urovné reaktivity neuronalni
membrany, blizSi k excitaci nebo utlumu. Neurony, které jsou nositeli této funkce,
vytvareji v CNS bunécné populace, co do poctu pomérné nevelké, jejichz anatomie
je relativné dobfe znama (napf. modulaénich cholinergnich neuroni v mozku ¢lovéka
je pouze pul milionu a 90% z nich je v Meynertove jadre, odkud vysilaji vybézky do
kary) a které se oznacuji jako mediatorové systémy. Budou popsany v nasledujici
kapitole.

Je v8ak tfeba zdUraznit, Ze kromé pusobeni modulatori v anatomicky
definovanych mediatorovych systémech, kazdy klasicky mediator ma svij
kotransmiter, coZ byva neuropeptid, adenosin ale i jina latka. Na témzZe neuronu
konci vétSinou synapse ionotropni i metabotropni a vysledné zpracovani informaci je
uhrnem mnoha rtznych vliva transmiterové, modulaéni a neurohormonalni povahy.
Synapticky pfenos je ovliviiovan i latkami, které nemaji vibec povahu mediatora.
Napf. kyselina askorbova (vitamin C) usnadriuje excitaci nékterych glutamatergnich
synapsi.

Nékteré receptory jsou umistény na presynaptické membrané a podileji se na
autoregulaci uvolhovani mediatoru, vétSinou pomoci zaporné zpétné vazby. Typické
je toto usporadani pro noradrenergni autoreceptory (alfap ) a dopaminergni
autoreceptory, které mohou byt lokalisovany nejen na presynaptickem zakonceni, ale
i na téle presynaptického neuronu.

Dopaminergni autoreceptory mohou byt citlivéjsi k dopaminovym agonistim
nez postsynaptické receptory, coZz muze vesti k paradoxni situaci, Ze malé davky
agonistt (napr. apomorfinu) maji opacné ucinky, nez bychom ocekavali, nebot
aktivaci autoreceptort se snizuje uvolriovani endogenniho dopaminu.

Prehled nejvyznamnéjSich mediatort v CNS.



1. Aminokyseliny:
glutamova
asparagova
gamaaminomaselna

glycin
2. Acetylcholin

3.Aminy:
dopamin
noradrenalin
adrenalin
serotonin
histamin

4.Peptidy:
substance P
enkefaliny
endorfiny
ostatni (cholecystokinin atd.)

5. Prostaglandiny

Z prehledu je ziejmé, Ze zatimco na periférii se nejvice uplatriuji acetylcholin a
noradrenalin, v CNS se na prenosu informace podileji zejména aminokyseliny, a to
jak excitaéni (glutamova), tak i inhibiéni (GABA). Uloha modulatort je v8ak rovnéz
nesmirné dulezita a poruseni jejich funkce vede k zavaznym onemocnénim, jako je
napf. tézka porucha paméti v disledku postiZzeni nucleus basalis Meynerti
(cholinergni systém) pfi Alzheimerové chorobé, a jiné stavy, o kterych se zminime v
systémoveé neurofyziologii.

Kyselina glutamova.
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Obr. 26. Krebsliv a glutamatovy cyklus.

Glutamat vznika transaminaci z kyseliny alfa-ketoglutarové (obr. 26). Ze
synaptické Stérbiny je odstraniovan pfevazné zpétnou resorbci. Kyselina glutamova
(eventualné jeji sul glutamat) je nejuniversalnéjsim excitaénim mediatorem v
CNS. Byla prokazana v pyramidovych bunkach mozkové kury, v granularnich
bunkach mozecku, v primarnich neuronech senzorickych drah a v mnoha oblastech
hipokampu. V fadé dalSich oblasti se jeji mediatorova funkce pfedpoklada s vysokou
pravdépodobnosti a je jen otazkou €asu, kdy bude prokazana. Muzeme




predpokladat, ze se podili na pfevazné Casti prenosu specifické informace ve
vétsiné oblasti CNS.

lonotropni glutamatové receptory
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Obr. 27. Glutamatergni receptory.

Bylo zjisténo, Ze existuji nejméné tfi podtypy receptorll, na néz se v
pfirozenych podminkach vaze mediator glutamat, eventualné aspartat. Tyto podtypy
se lisi citlivosti k rGznym agonistim, podle nichZ byly pojmenovany, analogicky jako
rozdilné receptory pro acetylcholin byly pojmenovany podle agonistll muskarinu a
nikotinu. Kainatovy receptor ma nejvétsi afinitu ke kyseliné kainove, coz je excitacni
latka, ziskana z mofskych chaluh Digenia simplex. Quisqualatovy, nyni nazyvany
AMPA receptor je pfednostné aktivovan stejnojmennou latkou, ziskanou ze semen
rostliny rodu Quisqualis.

Ucinek quisqualatu neni zcela specificky a nedavno bylo prokazano, Ze
synteticka latka AMPA (alfa-amino-3-hydroxy-5-metyl -isoxazol-4-propionova
kyselina) je mnohem specifictéjsim agonistou quisqualatového receptoru nez sam
quisqualat. Proto néktefi autori pouZivaji misto nazvu quisqualatovy receptor
pojmenovani AMPA receptor. Nazev quisqualatovy B receptor je nyni vyhrazen pro
nedavno nové objeveny metabotropni glutamatergni receptor, ktery ma patrné
spolecné s NMDA receptorem vyznamnou ulohu v epileptogenesi.

Z hlediska plasticity CNS (ale i z mnoha dalSich hledisek) jsou nejvyznamné;si
NMDA receptory, které jsou pojmenovany podle syntetického agonisty N-metyl-d-




aspartatu. AMPA a kainatové receptory maji fadu spole¢nych vlastnosti, kterymi se
liSi od NMDA receptoru a proto je nékdy souhrnné nazyvame non-NMDA receptory.

Synapticka aktivace non-NMDA receptoru vede ke kratkému zvySeni

propustnosti membrany pro Na*t i K* ionty, coz ma za nasledek rychly
postsynapticky potencial (nastup 1-3 ms, celkové trvani 10-50 ms), jehoz ¢asovy
prubéh je uréen hlavné ¢asovou konstantou membrany a geometrickym vztahem
mezi lokalisaci synapse a mistem intracelularni registrace. Synaptické proudy (a tim i
doba otevieni pfislusnych kanal(), které jsou podstatou tohoto EPSP, trvaji (pfi
méfeni metodou napétového zamku) méné nez 1 ms. Mizeme shrnout, Ze non-
NMDA glutamatergni synapticky pfenos ma typicky ionotropni excitacni
mechanismus.

NMDA receptory maiji fadu zvlastnosti. Jejich funkce je facilitovana glycinem,
ktery je v jinych oblastech typickym inhibi€nim mediatorem. Nové&jsi vyzkumy ukazuiji,
Zze malé mnozstvi glycinu je nezbytné pro normaini ¢innost NMDA receptord.

Dalsi zvlastnosti NMDA receptory ovladanych kanall je skute¢nost, Zze jsou za
,2normalnich" fysiologickych podminek (tj. normaini 1,3 mM koncentrace M92+ iontd
v extracelularnim prostredi, klidového membranového potencialu -60 az -70 mV)
blokovany M92+ ionty a pfispivaji jen velmi malo k synaptickému pfenosu vzruchu o
nizké frekvenci. Jejich aktivace mize byt demonstrovana budto v nepfitomnosti
M92+ iontd (coz je mozné napf. v preZivajicich mozkovych Fezech in vitro), nebo pfi
depolarisaci membrany o vice nez 30 mV, kdy se uvolni blokujici ionty Mg2* . EPSP
odpovidajici aktivaci kanall fizenych NMDA receptory je vyrazné pomalejsi a delsi
nez v pfipadé non-NMDA excitace. Depolarizace vrcholi za 20 - 25 ms a trva kolem
200 ms. Podstatou téchto pomalych EPSP je zvySeni propustnosti pro Ca2+ ionty

(které doprovazi malé mnozstvi Nat iontd). Vyznam NMDA receptort pro plasticitu
CNS bude vysvétlen v kapitole o paméti.

Nefysiologicky velka glutamatergni stimulace muze vésti k poSkozeni az
zni¢eni neuronu. Pravdépodobnou pfi¢inou je vstup pfilis velkého mnozZstvi
vapenatych iontd do buriky. Tato skute€nost mize mit klinicky vyznam. P¥i
ischemickém poskozeni urcité oblasti mozku (embolie, trombdza a pod.) mohou
umirajici glutamatergni neurony nekontrolované uvolnit tak velké mnoZzstvi
mediatoru, Ze muze dojit k nevratnému poskozeni synapticky pfipojenych neuronu i
ve vzdalenéjSich oblastech, které samotnou ischemii nebyly postizeny (obr. 28). Toto
sekundarni poskozeni je mozno omezit nebo potlacit farmakologickou blokadou
NMDA receptoru, protoze kanaly, ovliadané témito receptory, maji rozhodujici
vyznam pro prinik kalcia do bunék. Zatim byly uspésné pokusy na zvifatech, klinické
pouziti pfedpoklada potlaceni nezadoucich vedlejSich u€inkd NMDA blokatoru.



Obr. 28. Poskozeni vzdalenych, synapticky pripojenych neuronti
nekontrolovanym uvolfiovanim glutamatu.



Kyselina asparagova.

Kyselina asparagova aktivuje stejné typy receptorq, jako kyselina glutamova.
Predpoklada se, Ze se podili na synaptickém pfenosu v urCitych oblastech talamu a v
miSe.

Kyselina gamaaminomaselna (GABA)

GABA je nejrozsirenéjSim inhibi€nim mediatorem v CNS. Pfi nastupu
postsynaptické inhibice ma ionotropni mechanismus uc€inku, nebot’ se vaze pfimo
na ClI- kanaly (GABAA receptor je souc€asti tohoto kanalu) a otevira je (viz kapitola o

elektrofysiologii). Pozdéji se projevi otevieni K* kanal(i metabotropnim
mechanismem. Vazba mediatoru na GABAR receptor vede pies aktivaci G proteinu
ke snizeni mnozstvi CAMP a ke zvySeni propustnosti kanall pro draselné ionty a
hyperpolarisaci.

Antagonistou GABA na chloridovém ionoforu je pikrotoxin. Jeho podani
vyvolava krege. Uginek GABA na CI- kanal facilituji benzodiazepiny, které pusobi
protikfeCoveé, potlacuji uzkost a maji sedativni ucinek. Vazi se na jiné vazebné misto
chloridového kanalu, nez GABA. Rovnéz barbituraty a alkohol ovliviiuji propustnost
chloridového kanalu, ale mechanismus jejich ucinku zatim neni znam.

GABA se rovnéz podili na presynaptické inhibici. Pfesny iontovy
mechanismus tohoto dé&je neni zcela jasny. Dochazi k poklesu klidového
membranoveého potencialu presynaptického elementu, takZe pfichazejici akeni
potencial ma nizsi amplitudu a zpUsobuje vylev mens§iho mnozstvi excitacniho
mediatoru. Takeé tento dé&j je potlaCen pikrotoxinem.

GABA vznika dekarboxylaci kyseliny glutamové (obr. 26). K této reakci je
zapotrebi vitamin Bg. Jeho nedostatek v potravé, zejména v détstvi, vede ke snizeni

tvorby tohoto vyznamného inhibi¢niho mediatoru a ke kfecim.

Glycin.

Glycin je vyznamnym ionotropnim utlumovym mediatorem plsobicim
pfevazné v mise, prodlouzené mise a v mostu. Jeho receptor je na chloridovém
kanalu, ktery se liSi od GABA kanalu svou stavbou i moznostmi farmakologického
ovlivnéni. Antagonistou glycinu na tomto kanalu je strychnin a toxin tetanu.

Kromé této inhibicni funkce se glycin vaze na NMDA glutamatové receptory a
facilituje excitacni ucinek téchto synapsi, jak bylo jiz zminéno v pfisluSném odstavci.

Acetylcholin.



Acetylcholin vznika z cholinu a acetyl-koenzymu A plsobenim enzymu
cholinacetyltransferazy. Cholin je tvofen v jatrech a rovnéz je pfijiman v potravé. Do
cholinergnich neuronl se dostava aktivnim transportem. Acetyl-koenzym A vznika pfi
energetickém metabolismu (obr. 26).

Acetylcholin je syntetizovan jak v bunécném téle, tak i v presynaptickych
zakoncenich, kde je ukladan v presynaptickych vaccich i volné v plazmé. Na
nervosvalové ploténce se uvolriuje prednostné z vacku a jeho uvolriovani probiha v
kvantech, tj. v nasobcich obsahu jednotlivého vacku. Naproti tomu v elektrickém
organu rejnoka elektrického (zvaného v anglic¢tiné "torpedo”) je pfednostné
uvolriovan nové vznikly acetylcholin a z vacku se tento mediator zacne uvolriovat az
pri delsim drazdéni, které vycCerpalo zasoby volné ulozeného acetylcholinu. Ktery z
obou mechanismu se uplatriuje v mozku ¢lovéka neni zcela jasné; pravdépodobné
oba.

CORTEX

Obr. 29. Schema cholinergnich systémi v mozku.

Ze synaptickeé Stérbiny je acetylcholin odstranovan enzymem
acetylcholinesterazou, ktera jej Stépi na cholin a kyselinu octovou. Tento
mechanismus je velmi ucinny, takze acetylcholin pusobi skoro vyhradné v misté
synapse a v okoli se (na rozdil od noradrenalinu a dopaminu) neuplatriuje.




Cholinergni neurony v mozku jsou ulozeny asi v Sesti skupinach jader
(podrobnosti viz anatomie), které vysilaji své axony do rliznych oblasti mozku a
kromé toho jsou v fadé oblasti roztrouseny mistni cholinergni interneurony.

Hlavni cholinergni strukturou mozku ¢lovéka je Meynertovo jadro, ulozené
ventralné od globus pallidus (obr. 29 - CHy). Obsahuje asi 400 000 neuronu a
inervuje cely neokortex. Poskozeni tohoto centra pfi Alzheimerové chorobé nebo pfi
senilni demenci vede k zavazné poruse korovych funkci, projevujici se zejména
vyraznym zhorSenim pameéti.

Mistni cholinergni neurony jsou v retikularni formaci, bazalnich gangliich, v
mozkové klfe a fadé jinych oblasti, kde jsou soucasti lokalnich nervovych okruh.
Jsou ve vSech senzorickych drahach, ale zda se, Ze se nepodileji pfimo na pfenosu
specifické informace (ta je patrné pfenasena glutamatem). Patrné se ucastni
regulacnich procesu. Prokazatelné cholinergni je napf. olivo-kochlearni svazek (obr.
29 - PO), ktery zpétnovazebnim mechanismem reguluje vstup sluchové informace do
CNS. Déle je jisty budivy ucinek acetylcholinu na zakon&enich kolateral motoneuronu
na Renshawovych burikach.

Dopamin.

Dopamin vznika z fenylalaninu a v adrenergnim systému je prekursorem
noradrenalinu a adrenalinu. V CNS slouzi jako kone€ny mediator v dopaminergnich
systémech, které se podileji na modulaci celkového chovani organismu, zejména v
souvislosti s motivaci a emocemi. Rovnéz jsou nutné pro schopnost mozku
integrovat senzorickou informaci pro motoricky vystup. V hypotalamu se
nachazeji dopaminergni neurony, které se podileji na Fizeni hypothalamo-
hypofyzarni endokrinni Cinnosti.

Dopaminergni systémy obsahuji pomérné malé mnozstvi neuront (dohromady
asi 400 000), ale divergence a dosah drah, které z téchto populaci vychazeji je
znacéna. Hlavni dopaminergni systémy jsou nigro-striatovy svazek a medialni
telencefalicky svazek. Nigrostriatovy svazek se podili na regulaci motorické aktivity.
Poskozeni jeho funkce pfi Parkinsonové chorobé ma za nasledek ztuhlost a tfes
(hypertonicko-hypokineticky syndrom).

Kromé toho se podili na smérovani pozornosti z hlediska vyznamu raznych
podnéti. Zvire se selektivnim jednostrannym vyfazenim dopaminergniho
nigrostriatového systému antagonistou 6-OHDA nevénuje pozornost podnétum,
pfichazejicim ze strany, kontralateralni k mistu léze, i kdyZ pfislusné sensorické
informace do mozku pfichazeji (tzv. "sensory neglect”).

Substancia nigra je nejvétSi dopaminergni struktura (obsahuje asi 70 %
dopaminergnich neuron(l) a oznacuje se A9 . MenSi, ale vyznamné neparové jadro
lezici medialné od substancia nigra a ventralné od nucleus ruber v misté nazyvaném
ventralni tegmentalni oblast se oznacuje A10. Z néj vychazi dopaminergni svazek
fasciculus telencephalicus medialis (v angli¢tiné "medial forebrain bundle")
koncici v limbickych i neokortikalnich oblastech mozku. Tento svazek ma vliv na
celou fadu aktivit, ale zejména na motivaéni déje. Jeho elektrické drazdéni vyvolava




pfijemné pocity, coz u zvifete vede k tomu, Ze vyhledava situace, s timto drazdénim
spojené. Podrobnosti budou uvedeny v kapitole o0 motivaci a paméti.

Dopamin (jako vSechny katecholaminy) je z extracelularniho prostoru
odstranovan prevazné zpétnou resorbci, z mensi ¢asti téZ degradaci
monoaminoxidazou (MAQ) a katechol-o-methyl transferazou (COMT). MenSi
ucinnost MAO a COMT ve srovnani s cholinesterazou muze vysvétlit skuteénost, Ze
poruchy dopaminergni inervace (napf. Parkinsonovu chorobu) je mozno zlepsit
podavanim I-DOPA (prekursoru dopaminu - dopamin totiZ neprochazi hemato-
encefalickou bariérou, zatimco I-DOPA ano), na rozdil od napf. Alzheimerovy
choroby, kterou neni mozno zlepsit podavanim cholinu, i kdyz zvySena nabidka
cholinu prokazatelné zvysSuje syntézu acetylcholinu.

Je zajimavé, Ze farmakologicka blokada raznych zplasobl odstrafiovani
dopaminu ma rozdilné nasledky. Zatimco blokada MAO vede k potlaceni uzkosti a
vyuziva se hlavné u antidepresiv, snizeni zpétné resorbce katecholaminu (napf.
amphetaminem) ma ucinek psychostimulacni a pfi dlouhodobé aplikaci vede k
psychose, pfipominajici schizofrenii.

Noradrenalin.

Noradrenergni systém v CNS je tvofen pouze 18 000 neurony, coz je jesté
méné, nez u dopaminergniho systému. NejvyznamnéjSim jadrem je locus coeruleus
(A6) , nachazejici se na spodiné ¢tvrté komory. V tésné kooperaci se
serotoninergnim systémem a s aktivaCnim systémem retikularni formace se podili na
fizeni spanku a bdéni, o ¢emz bude pojednano v pfislusné kapitole.

Noradrenergni systém vysila viakna do neokortexu, limbickych struktur a
hypothalamu (jimz prochazeji spolecné s dopaminergnimi vlakny ve fasciculus
telencephalicus medialis - "medial forebrain bundle"), do celé retikularni formace, do
mozecku a sestupna vlakna do michy. PfestoZze ma méné neuronu nez
dopaminergni systém, zasobuje rozsahlejSi oblasti mozku.

Adrenalin.

Neurony tohoto systému maji sva téla v blizkosti noradrenergniho centra
(locus coeruleus) a jejich funkce zatim neni jasna.

Serotonin.



Serotoninergni neurony CNS jsou ulozeny v medialnich zénach stfedniho
mozku, pontu a prodlouzené michy. Nejvyznamnéjsi ¢ast tohoto systému je v jadrech
raphé a okoli. Organisace serotoninergnich drah je podobna jako u noradrenergniho
systému. S nim se také podili na iniciaci spanku a rizeni spankovych fazi, cemuz
bude vénovana samostatna kapitola. Léze serotoninergniho systému vede k
nespavosti, jeho podrazdéni vyvolava synchronni telencefalicky (non-REM) spanek s
pomalou delta-aktivitou v klre.

Nékteré poruchy serotoninergniho systému vedou ke vzniku halucinaci.
Znamy halucinogen LSD puUsobi na serotoninergni receptor 5-HT1. Nékteré

endogenni deprese doprovazi pokles serotoninu a jeho hlavniho metabolitu, kyseliny
5-hydroxy-indol- octové v mozkomisnim moku.

Histamin.

V CNS jsou histaminergni neurony koncentrovany pouze v kaudalni ¢asti
hypothalamu.

Substance P.

Substance P patfi k nejdéle znamym neuropeptidim. Vyskytuje se na mnoha
mistech, roztrouSenych v prodlouzené miSe, pontu a ve stfednim mozku. Nejvice se
ji nachazi v zadnich rozich michy, kde se pfedpoklada, ze plsobi jako mediator,
prenasejici informaci o bolesti.

Endorfiny a enkefaliny.

Nazev endorfin vznikl ze spojeni "endogenni morfin" a je pouzivan pro skupinu
peptidd, které potlacuji bolest podobnym mechanismem, jako morfin, ale nékteré
jsou nékolikanasobné ucinnéjsi. Jsou tvofeny fetézcem 5 (enkefaliny) az 31 (3
endorfin) aminokyselin.

Nejkratsi retézec maji leu-enkefalin a met-enkefalin. Oba se skladaji z péti
aminokyselin; Ctyri jsou stejné a pata je budto leucin (leu-enkefalin) nebo metionin
(metenkefalin). Byly nalezeny jednak v limbickém systému, kde se podileji na
procesech spojenych s motivaci ("rewarding system"), jednak v mozkovém kmeni a
mise, kde potlacuji prenos bolesti.

Met-enkefalinovy fetézec je soucasti molekuly B-endorfinu, leu-enkefalinovy
retézec je koneCnou sekvenci retézce vsech dynorfina, které patfi mezi nejucinnéjsi
endogenni opioidy.

Opioidy obecné maji velmi Cetné interakce s dopaminem a s acetylcholinem.



Ostatni peptidy.

Liberiny a statiny vznikaji v hypotalamu, krvi jsou dopraveny portalnim
hypofysalnim fecistém do hypofysy kde reguluji uvolfiovani hypofysalnich hormonu.
Jsou, podobné jako ostatni peptidické hormony probirany v endokrinologii. Rada z
nich se v8ak uplatiuje i v CNS. LHRH (luteinisaéni hormon releasing faktor) a
analogické peptidy mohou vyvolat pozdni pomaly EPSP, ktery zvySuje drazdivost

prislusného neuronu na fadu minut.

V CNS plsobi i Fada peptidl traviciho ustroji. VIP (vasoaktivni stfevni peptid),
cholecystokinin a sekretin maji vliv na chovani spojené s pfijmem potravy ale uc€astni
se i jinych procesl. Neustale se objevuji nové peptidy, plsobici v CNS.

Prostaglandiny.

V CNS pulsobi na termoregulaéni centra pyrogennim zpusobem a zvySuji
citlivost k bolestivym podnétim. Jejich syntéza je blokovana glukokortikoidy a
kyselinou acetylosalicylovou, coz vysvétluje analgeticky a antipyreticky u€inek
téchto latek.

Reflex.

Reflex je jednou ze zakladnich jednotek Cinnosti nervového systému.
Doslovny preklad vyrazu "reflex" je odraz. Do fysiologie tento pojem zaved|
francouzsky filosof a matematik René Descartes. Moderni definici reflexu
odpovidajici sou¢asnym znalostem podal Cesky fyziolog, anatom a o¢ni Iékar Jifi
Prochaska ve své knize "Commentatio de Functionibus Systematis Nervosi", ktera
vySla v roce 1780. Studiem mi$nich reflexd se zabyval na rozhrani minulého a tohoto
stoleti sir Charles Scott Sherrington, ktery na miSnim preparatu koCky objevil fadu
obecnych zakonitosti ¢innosti CNS. Vytvareni novych reflexti u€enim (podminéné
reflexy) objevil |. P. Pavlov. Tomuto procesu bude vénovana pozornost v kapitole o
paméti.

Pojem reflex oznacuje prevod informace nervovou cestou z prijimaciho
organu (receptoru) na vykonny organ (efektor). Reflex pfedstavuje
nejvyznamnéjsi zpusob interakce mezi organismem a prostfedim. Anatomickym
podkladem této interakce je reflexni oblouk. Je tvofen péti Castmi: receptor,
dostrediva draha, centrum, odstrediva draha a efektor.

V receptorech se zmény vnitfniho nebo zevniho prostfedi uplatriuji jako
podnéty. Pokud je jejich intensita nadprahova, je jejich energie pfevedena na



nervovou aktivitu. UrCity receptor reaguje s nejvétsi citlivosti na svlj adekvatni
podnét (napf. oko na svétlo), ale miize reagovat i na neadekvatni podnét (oko na
mechanicky naraz), ovéem s mnohonasobné mensi citlivosti. Informace zachycena
receptorem a transformovana do pfislusného vzorce vzruchové aktivity je vedena po
dostredivé draze do centra, kde je zpracovana, tj. kde se rozhoduje, zda a jakym
zpusobem bude pifevedena dale a v jaké formé bude aktivovan vystup, to jest
odstfediva draha a efektor. Efektorem muaze byt sval (kosterni, hladky i srde¢ni) nebo
Zlaza. Reflex tedy neni rigidni pfenos informace z receptoru na efektor, ale v jeho
pribéhu dochazi i ke zpracovani informace, takze predstavuje i zakladni jednotku
integracni €innosti nervové soustavy.

Reflexy miizeme délit z nékolika hledisek:

Podle poctu synapsi - reflexy monosynaptické
reflexy polysynaptické
Podle receptoru - reflexy exteroreceptivni
reflexy interoreceptivni
reflexy proprioreceptivni
Podle centra - reflexy extracentralni - reflexy axonové
reflexy gangliové
reflexy centralni - reflexy misni
reflexy mozkové
Podle efektoru - reflexy somatické
reflexy autonomni
Podle vzniku - reflexy nepodminéné (vrozene)
reflexy podminéné (naucené)

Nejjednodussim typem reflexd jsou monosynaptické reflexy, jejichz reflexni
oblouk je tvofen pouze dvéma neurony, které spojuje jedna centralni synapse
(dalSi synapse je samoziejmé nervosvalova ploténka, ale pro definici typu reflexu je
rozhodujici poCet centralnich synapsi). Samoziejmé je myslen pocet synapsi
zapojenych sérioveé (t.j. za sebou) nebot' je dobfe znamo, zZe napf. k aktivaci misSniho
motoneuronu je zapotiebi sou¢asna aktivace asi 100 paralelnich synapsi.

Typickym pfikladem monosynaptického reflexu je reflex patelarni, ktery patfi
mezi proprioreceptivni reflexy. Lehké klepnuti do Slachy &tyrhlavého svalu
stehenniho vede k pasivnimu protaZeni zminéného svalu, coz vyvola podrazdéni
svalovych vietének (nikoliv Slachovych télisek, i kdyz se tyto reflexy nékdy
nazyvaji Slachové). Svalové vieténko je proprioreceptor, ktery odpovi na protazeni
tim, Ze generuje sérii vzruchu. Ty jsou vedeny dostfedivou drahou do michy pfimo k
miSnim motoneurontm, které excituji (obr. 30). Vysledna vzruchova aktivita midnich
motoneuronl pusobi zkraceni ¢tyrhlavého svalu, které se projevi jako trhnuti.
Monosynaptické reflexy se projevuji vzdy jako nekoordinovana trhnuti. Jejich
hlavnim ukolem je udrzovani a fizeni svalového tonu. Na vlastnich pohybech se
podileji pouze nepfimo, tim, Ze zajistuji potfebné svalové napéti. Fyziologicky
vyznam monosynaptickych reflexd vynikne az pfi jejich zafazeni do mechanismi




hybnosti, coz bude probrano v prfislusné kapitole. Maji vSak velky vyznam
diagnosticky, protozZe jejich systematickym vySetfenim je mozno lokalisovat urcité
léze CNS, zejména michy. Umoznuje to jejich segmentalni usporadani (napriklad
vySe zminény patelarni reflex ma centrum v misSnich segmentech Lo- Lg).
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Obr. 30. Monosynapticky reflex.

Polysynaptické reflexy mohou uskutecnit koordinovany pohyb. Pfikladem
takového reflexu muze byt obranny flexorovy reflex. Vyvolavajicim podnétem je
bolest (proto se také nazyva nocicepcni) a reflexni odpovédi je oddaleni koncetiny od
bolestivé stimulace. Tento pohyb je na rozdil od monosynaptického reflexu plynulejsi,
ma urcity smér a je uskutecnén souhrou fady svall, ¢asto z riznych segmentu
(plurisegmentalni reflex). Polysynapticky reflexni oblouk vznikly viazenim rlizného
poctu interneuronu zajistuje prostfednictvim opakovanych vybojd s riiznym ¢asovym
rozlozenim vzdy plynuly tetanicky stah. Aktivace agonistu je, stejné jako u
monosynaptického reflexu, doprovazena relaxaci antagonistt (zkfizené reflexy viz
obr. 31).

PFi studiu miSnich reflexd byla objevena fada obecnych zakonitosti Cinnosti
nervoveé soustavy. Podle anatomického usporadani nervovych spojd mize vzruch
pfivadény jednim axonem vzbudit vzruchovou aktivitu na vice neuronech, coz se
nazyva princip divergence (obr. 32). Naopak, pfi jiném anatomickém usporadani,
pusobi vice vlivi na jediny neuron, coz oznaCujeme jako princip konvergence (obr.
33). Princip konvergence je dobfe vyjadfen ve vystupni ¢asti motorického systému,
kde nejméné pét

riznych systému kon¢i na miSnim alfa-motoneuronu, ktery predstavuje kone€énou
spole€énou drahu
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Obr. 31. Zkrizeny obranny reflex.

Princip sumace. Primérny EPSP je hluboce podprahovy, takze k synaptické
aktivaci, vedouci ke vzniku vzruchu, dochazi zpravidla az s¢itanim jednotlivych
podprahovych zmén. S¢ita-li se ucinek nékolika vzruchu pfichazejicich po riznych
aferentnich vlaknech, mluvime o sumaci prostorové. Prichazi-li fada vzruchl v
rychlém sledu po téze draze, mluvime o sumaci €asové.

PFi takovém anatomickém usporadani dvou funk&nich soustav neuronu, kdy
nékteré neurony jsou spolec¢né pro oba systémy muize dojit k facilitaci nebo okluzi.
Pokud isolovana aktivita kazdého systému vede k podprahové aktivaci spoleCnych
neurond, pak pfi sou¢asné aktivaci obou systému muze dojit vlivem prostorové
sumace k nadprahovému podrazdéni sdilenych neuronu, coz se projevi tim, ze
vysledna odpovéd je vySsi nez soucet jednotlivych G€inkd a mluvime o facilitaci (obr.
34). Naopak, pokud spole€né neurony jsou aktivovany nadprahové z obou systému,
vysledek souCasné aktivace je mensi, nez souCet odpovédi na isolovanou aktivaci
jednotlivych drah, coz se nazyva okluze (obr. 35).
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elektrofyziologického hlediska podobné miSnimu motoneuronu a Ze funkéni sloZitost
savciho mozku je dosaZena propojenim jednotlivych neurond, z nichz kazdy se
chova jako "prahovy prvek". Role vnitinich elektrofyziologickych vlastnosti neuronu a
spontéanni aktivita, témito vlastnostmi generovana byly pfehlizeny. Soucasné byly
studovany tyto jevy u bezobratlych, ale predpokladalo se, Ze tyto viastnosti existuji
jen u bezobratlych, kde kompensuji maly pocet neuront. Dnes se tyto nazory
zménily vlivem nalezl, ziskanych na prezivajicich tkariovych fezech in vitro a na
tkaniovych kulturach. Nervova burika je nyni povaZovana za dynamickou jednotku,

Obr. 33. Schema principu konverrgence.



majici rizné napétové i mediatorové oviadané kanaly, mnoZstvi intracelularnich
messengerovych systému a ¢asto i schopnost generovat spontanni aktivitu nebo
odpovédeét na usecny podnét usporadanym vzorcem vzruchové aktivity.

Nékteré obranné reflexy, vyvolané nahlymi a nenadalymi senzorickymi
podnéty (zrak, sluch) maji své centrum ve &tverohrboli. Tyto reakce si ¢lovék
zpravidla uvédomuje az dodatecné a neni schopen je utlumit.

Priklad takového reflexu vystizné popsal Ch. Darvin: "PriloZil jsem v
zoologické zahradé oko k tlustému sklu, za nimz byla zmije, s pevnym rozhodnutim,
Ze neuskocim, az se zmije vrhne smérem na mne; avS8ak jakmile tento pohyb

provedla, zmizela moje rozhodnost, a ja
S neuvéritelnou rychlosti uskocCil zpét o 1

1 L, az 2 yardy.
. Ve C&tverohrboli rovnéz maiji své
\ centrum nepodminéné reflexy,
N\, ,/ zprostredkujici pohyby téla, hlavy ¢i
Noeg”” vlastniho senzorického organu (oka,

usniho boltce) do sméru, odkud prichazi
podnét. Zrakove reflexy maji centrum v
, , colliculi rostrales, sluchoveé v colliculi
A c B : caudales. Rostralné od ¢tverohrboli v
area praetectalis ma své centrum
zornicovy reflex, tj. zuzeni zornic pfi
plusobeni svétla nebo pohledu do blizka.
: Ma rovnéz diagnosticky vyznam; jeho
1 2 ~ poruseni svédcCi o postizeni stfedniho
mozku.

Obr.34. Facilitace,

Pfikladem vegetativniho reflexu
muze byt reflex okulo-kardialni, ktery je
Y ~ mozno vybavit lehkym tlakem prstl na
T ocni bulby. Reflexni odpovédi je lehka
|
A

bradykardie a pokles krevniho tlaku.

Rovnéz reflexni sekrece slin a fada

reflexnich déju souvisejicich s
travenim patfi do této skupiny.

c R

Obr. 35. Okluse.

Jednou ze zakladnich vlastnosti reflex(l je stereotypni charakter. Tomu je
treba rozumét tak, ze ur€ity podnét vyvolava urcitou odpoveéd'. Intensita reflexni
odpovédi a pfesny zpUsob jejiho provedeni jiz zdaleka tak stereotypni byt nemusi.
Napfiklad realisace vrozenych obrannych reflexi se muze znacné ménit, aby se
optimalné pfizpusobila konkrétni situaci. V klasickych pokusech se stiracim reflexem
u spinalnich zab si miSni preparat setie s kuze téla papirek, navihéeny v kyseliné,
tou koncetinou, ktera na dané misto snaze dosahne. Pokud pfisluSnou koncetinu
znehybnime, zaba odstrani papirek druhou koncetinou. Tato flexibilita neni zavisla
na uceni ani na paméti - okamzita informace je vyuzita, ale neni ukladana. Rovnéz
pohyb koncetiny, stirajici papirek, neni vzdy stejny - jeho latence, rychlost i rozsah
zavisi mimo jiné na koncentraci pouzité kyseliny.




Na rozdil od nepodminéného obranného reflexu fixni motoricky projev je
velmi stereotypni déj, jehoz koordinace je napf. i u primati nezavisla na signalizaci z
proprioreceptort a dokonce i z exteroreceptoru. Jednou zapocata reakce probéhne
az do konce bez ohledu na ménici se okolnosti. Mnoho pfiklad( takovéhoto typu
reakce nam poskytuje etologie, coz je véda o chovani zvirat v jejich pfirozeném
prostiedi (na rozdil od béZzného vyzkumu chovani zvifat v umélych laboratornich
podminkach). Oblibeny a v literatufe ¢asto citovany pfiklad takového stereotypu je
chovani, jimz divoka husa reaguje na vypadnuti vejce z hnizda. KdyZ husa zjisti, Ze
vejce vypadlo, snazi se je zobakem dotlacit zpét do hnizda. Jestlize se ji vejce
odebere, husa pokracuje v zapo€atém pohybu a dokonci jej tak, jako by vejce stale
tlacila. Pfedpoklada se, Ze cely pohyb je vysledkem spusténi predem pripraveného
vzorce neuronalni aktivity tzv. "fixed action pattern". Na tento stereotypni, bez
jakékoli zpétné vazby provadény pohyb jsou v8ak superponovany zpétnovazebné
fizené pohyby zobaku do stran, které na zakladé informaci o pfesné poloze vejce,
pFichazejicich z exteroreceptorti zobaku, usmérnuji jeho pohyb a zabrariu;ji
sklouznuti vejce do stran. Tyto pohyby po odstranéni objektu ihned mizi. Zakladni
pohyb tedy mlze byt zcela stereotypni, protoze jeho ucelnost je v pfirozené situaci
zajisStovana jinym mechanismem a jeho rigidnost se projevi pfi arteficielnim
odstranéni vejce, coz je situace, ktera v pfirozeném prostfedi neni pfilis
pravdépodobna.

Je ovSem otazka, zda takovéto fixni motorické vzorce je mozno povazovat za
reflexy. Vyraz reflex znamenajici odraz by mél v sobé& zahrnovat i pozadavek, aby
vystupni aktivita byla alespori do urcité miry umérna intensité podnétu, coz v pfipadé
fixnich motorickych vzorcl neplati. Tyto reakce mizeme povazovat za pfechod mezi
reflexni a nereflexni nervovou &innosti.

Nereflexni €innost nervové soustavy.

Velky pokrok pfi vyzkumu reflexni ¢innosti na konci minulého stoleti, zejména
uspéchy Ch. S. Sherringtona pfi vyzkumu misnich reflexu, vedly k pfedstavé, ze
reflex je zakladem veSkeré Cinnosti nervové soustavy. Postupné se vSak objevovaly
formy nervoveé koordinace, které je velmi obtizné zaradit mezi reflexy.

Sem patfi napf. takové formy Fizeni, kdy vzruchova aktivita nevznika v
receptoru, ale v centralni ¢asti reflexniho oblouku na podkladé automatické tvorby
vzruchl neurony - pacemakery. Nejlépe je prostudovano trvalé uplatnéni této
automacie v Cinnosti dechového centra. Neurony - pacemakery tohoto centra
generuji vzruchy automaticky, i pfi arteficialnim potlaceni vSech synaptickych vstupd,
coz je mozno potvrdit i studiemi na pfezivajicich mozkovych fezech in vitro.
Frekvence jejich aktivity muze byt zrychlovana i zpomalovana napf. urovni pH nebo
parcialnim tlakem CO2 v jejich okoli, ale zakladni aktivita je spontanni, analogicky

jako v bunkach srde¢niho pacemakeru. Rytmicitu dychani by bylo teoreticky mozno
vysvétlit vzajemnou inhibici neuront inspiraéniho a exspiracniho centra, ktera se
rozhodné vyznamné podili na fizeni dychani, ale skuteCnost, ze rytmicka aktivita
neuronul - pacemakeru pretrvava i po vyfazeni spojeni s ostatnimi neurony mluvi ve
prospéch prvni pfedstavy. V obou pfipadech, jak u endogenniho pacemakeru tak i v
pFipadé rytmus generujicich nervovych okruh( vznika aktivita v centralni ¢asti
reflexniho oblouku a proto neni spravné je povazovat za reflexy.




I. P. Paviov a nékteri dalsi badatelé mluvili v analogickych pfipadech o "reflexu
na automaticky podnét". Definujeme-li vSak reflex jako pfevod informace z receptoru
nervovou drahou na efektor, nejde pfesné vzato o reflex, a je lépe pouZivat jiného
nazvu.

Pfedstava, ze vSechny slozité Cinnosti jsou prosté kombinace jednoduchych
reflexd, sefazené v urCitém ¢asovém poradku, se rovnéz ukazala nespravnou.
Nejprve se ukazala neudrzitelnou hypotesa, Ze rfe€ je série na sebe navazujicich
reflexd. Tato pfedstava v sobé zahrnuje nezbytnost, aby kazdy komplex pohybd,
spojeny s tvorbou urcitého zvukového elementu feci vytvarel podnét, ktery vyvolava
dalSi elementarni komplex téchto pohybu.

Analyza feci a jejich poruch vSak ukazuje, ze mluvici ma urcity plan, ve kterém
zvukové jednotky pomichaiji, i kdyz celkovy vzorec zUstava nezménén. Prikladem
muze byt porucha feci, zvana spoonerismus. Anglicky knéz William Spooner se stal
znamym tim, Ze se &asto prefikaval. Rekl napf. "Our queer old dean" ("N&s podivny
stary dékan"), kdyz chtél fici "Our dear old queen" ("Nase draha stara kralovna") a
délal velké mnozstvi podobnych chyb, kde vSechny zvukové jednotky feci byly
spravné, ale jejich pofadi bylo zpfehazené. Tento typ chyb by nebyl mozny, kdyby
ukonceni realisace jedné zvukové jednotky feCi zpétnovazebné (tedy reflexné)
spoustélo provedeni jednotky nasledujici.

Jesté presveédciveéjsi pFiklad nereflexni aktivity jsou lokomoc&ni pohyby,
zejména chuize, klus a cval ¢tyfnohych zvifat. Sherrington pfedpokladal, Ze zakladem
chuze a lokomoce obecné jsou zkfizené reflexy, coz bylo v souladu se véemi
znalostmi o fyziologii motorického systému na pfelomu stoleti. Vypadalo to velmi
logicky. Jak jiz bylo uvedeno, obranny flexni reflex je doprovazen extenzi druhé
koncetiny, coz muze byt zakladem lokomo¢niho souhybu. Teprve na sklonku 70. let
naseho stoleti bylo prokazano, ze isolovana micha je schopna generovat lokomo¢ni
vzorce i po pretéti zadnich kofend, t.j. po Uplném preruseni vSech reflexnich oblouk
v dané oblasti a pferuseni pfivodu zpétnovazebni informace o provadéni pfislusnych
pohybu. Celkova uroven vzruSivosti pfislusnych miSnich struktur uruje formu
lokomocéniho vzorce, t.j. zda bude odpovidat chuzi, klusu ¢i cvalu (rozdily mezi vzorci
jednotlivych typl lokomoce viz obr. 36).
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Obr. 36. Vzorce jednotlivych typ lokomoce u kocky.

Samotné centralné generované lokomocni vzorce by vedly k pohybu velmi
rigidnimu a musi byt proto modulovany reflexnim mechanismem signaly z
proprioreceptort a exteroreceptort, aby se pohyby pfizpusobily nerovnostem
podlozky. Informace, pfichazejici z vysSich center a z teleoreceptorl zajistuje
udrZzovani rovnovahy a vyhybani se pfekazkam. Normalné koordinovana lokomoce je
tedy vysledkem souhry reflexnich i nereflexnich mechanismu.

Zda se, Ze spontanni lokomocni aktivita je fylogeneticky starSi, nez reflexni. V
dobé vzniku zivota na zemi, kdy Zivé organismy byly jeSté vzacne, byl zakladni
podminkou pfeZziti spontanni pohyb. Nehybny ZivoCich by zahynul budto vyéerpanim
Zivin ve svém okoli nebo otravou odpadnimi produkty svého metabolismu. Teprve
kdyZ se hustota Zivych organismi zvySila tak, Ze se zacali navzajem ohroZovat,
objevila se nezbytnost vzniku obrannych reflext. U sou¢asnych forem Zivocichi
(véetné nejjednodussich, protozZe i ty maji za sebou skoro 4 miliardy let vyvoje) zcela
prevladly reflexni mechanismy, které zajistuji dokonalé prizptisobeni okoli. Pouze
tam, kde posloupnost jednotlivych sloZek pohybd je prilis rychla (fec, rychla hra na
piano a pod.), uplatriuji se centralné generované motorické vzorce bez
zpétnovazebni reflexni kontroly. Se starSim fylogenetickym pdvodem spontanni
aktivity je v dobrém souladu i skute¢nost, Ze v ontogenetickem vyvoji se dfive
objevuji spontanni pohyby a teprve po nich reflexy.

Pamet’



Pojem pamét je plvodné psychologicky termin, ktery se kdysi opiral jen o
vypovédi ¢lovéka o obsahu jeho vlastnich vzpominek. S rozvojem experimentalniho
vyzkumu na zvifatech byla pamét definovana jako schopnost organismu modifikovat
své chovani na zakladé predchozi zkuSenosti. Tato definice sice zcela vyhovuje pro
studium paméti u zvifat, ale z vlastni zkuSenosti vime, Ze ob€as se nam vybavi
vzpominka, ktera k zadné modifikaci chovani nevede a ani jinak ji nepouzijeme.
Proto je nejvystiznéjSi zcela obecna definice: Pamét’ je schopnost ukladani,
uchovavani a vybavovani informace v nervovém systému. Neuronalni zména,
ktera je podstatou ulozené informace se nazyva pamétni stopa neboli engram.

Pamét je SirSi pojem nez u€eni. Pojem uéeni vétSinou oznacuje postupné vytvareni
dlouhodobé pamétni stopy, ale néktefi autofi povazuji oba terminy za totozné. V této
terminologii panuje velka nejednotnost.

Pamét predstavuje jednu z nejvyznamnéjSich soucasti adaptaénich a
requlaénich mechanismu, které v jednoté s genetickymi informacemi umoznuiji
optimalni pfizpusobovani ménicim se podminkam prostfedi. Fyziologicky
mechanismus pameéti patfi v sou¢asné dobé k nejvyznamnéjSim problémim
neurofyziologie a neurobiologie. Vyzkum provadény v laboratofich celého svéta se
pokousi odpovédét na otazky: Ktera ¢ast nervového systému je kriticka pro
uceni? Jak je informace o zapamatované udalosti ziskavana, zakédovana a
uchovavana? Jak je vybavovana?

viv s

mnoho forem liSicich se nejen trvanim a obsahem, ale i zakladnimi mechanismy a to
na raznych urovnich, od molekularni pfes buné&€nou a systémovou az po kognitivni.

Déleni paméti podle trvani
Klasické déleni

Pamét délime nejCastéji podle doby trvani na okamzitou, kratkodobou a
trvalou. Okamzitou pamét bychom asi neméli ani za pamét' povazovat; je to
skute€nost,Ze veSkera informace, ktera pfichazi do mozku riznymi nervovymi vstupy,
ur€itou dobu na téchto vstupech pretrvava. Okamzita pamét je nezbytny pfedpoklad
pro zpracovani signalu pfichazejicich sou¢asné paralelnimi kanaly. Nejvice byla tato
forma paméti studovana na zrakovém systému, kde se ji fika ikonicka pamét’.
Analogicka sluchova bezprostfedni pamét se jmenuje echoicka.
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Obr. 37. Prehled déleni paméti z hlediska trvani.

Ikonicka pamét’ se sleduje neprimo zvlastnim trikem. Promitne se na kratky
okamZik matice pismen - 3 Fadky po 4 pismenech. Cely tento soubor samozrejmé
nikdo zopakovat nedovede, ale jeden fadek kazdy snadno zopakuje. To bylo
demonstrovano tak, Ze bezprostiedné po promitnuti matice byl aplikovan urcity ton.
Viysoky ton oznacoval, Ze osoba ma reprodukovat horni radek, stfedni vyska tonu
oznacCovala prostiedni radek, nizky ton spodni radek. Pokud prislusny tén byl
aplikovan okamzité po skonceni projekce , tak kazda pokusna osoba reprodukovala
oznacenou radku spravné. Pokud ale byl zacatek tonu vzdalovan od konce projekce
(zpozdovan), tak po zpozdéni asi 0.5s se kvalita vybaveni informace zacala velmi
zhorSovat. Po vzdaleni tonu na 1 s klesly vysledky na nahodné hodnoty, to jest
pokusna osoba si nepamatovala nic.

Je zajimavé, Ze u tohoto typu paméti nedochazi k Zzadnému zpracovani
informace. Ta se podrzi pouze v tom stavu, v jakém prisSla. Kazda osoba v pokuse
dokaze bezpecné rozlisit na nizky ton velka pismena, na vysoky ton mala pismena.
Méla-li vSak taz osoba rozliSovat na vysoky ton pismena a na nizky Cislice stejné
velikosti absolutné toho nebyla schopna. To znamena, Ze tato pamét je schopna asi
na dobu 0.5 s podrzet pomérné velké mnozstvi informace, ale nedochazi pritom k
vubec zadnému jejimu zpracovani.

Jako typicky priklad kratkodobé paméti je ve vSech ucebnicich uvadéno
vytageni telefonnich gisel. Clovék se podiva do telefonniho seznamu, snadno si
prislusnych 7 - 8 Cislic zapamatuje a zpaméti je vytoCi. Pokud je obsazeno, ¢lovék se
vétSinou musi do seznamu podivat znovu. Kratkodoba pamét’ nevyZzaduje zadné
uceni, €lovék si Cislo zapamatuje po jediném nahlédnuti, ale tato pamét trva jen
nékolik vtefin, maximalné minut.Tuto dobu je mozné dosti prodlouzit tim, ze si Clovék
prislusnou informaci v duchu opakuje, coz vSak je mozno pouze do nejbliz§iho
odvedeni pozornosti jinym smérem. Tato pamét pfi nékterych formach amnesie
zUstava zachovana.

Kapacita kratkodobé paméti je znaéné omezena. U primérného &lovéka
spolehlivé obsahne 8 dekadickych nebo 9 binarnich Cislic €i 5 jednoslabi¢nych slov.
Je zajimavé, Ze to prfedstavuje velmi rozdilné mnozstvi informace. Osm dekadickych



Cislic odpovida asi 27 bitim, 9 binarnich Cislic je 9 bitu a 5 jednoslabi¢nych slov je
pfiblizné 50 bitd (posledni hodnota plati pro angli¢tinu a neni zcela spolehliva).

Konsolidace pamétni stopy

Informace, ktera ma trvalejSi vyznam se muze z paméti kratkodobé prepsat do
permanentni paméti a tam pretrvavat dlouho. Podle konsolida¢ni hypotézy tento
prepis trva nékolik minut. BEhem této doby je pamétni stopa labilni a je mozno ji
narusit nejraznéjSimi zasahy. Tato pfedstava byla zformulovana na zakladé studia
postkomoc¢ni retrogradni amnézie, kdy napf. osoba, ktera utrpéla otfes mozku
spojeny s kratkym bezvédomim, si nepamatovala nejen vlastni uraz, ale jeji
vzpominky koncCily urCitou dobu pfed nim. To odpovida dobé&, za kterou dochazi ke
konsolidaci pamétové stopy a v této fazi je pamét’ snadno narusitelna. Podobné pfi
pouziti elektroSoku, at' uz v klinice jako terapie nebo v experimentu na zvifatech je
rovnéz patrna retrogradni amnesie. Jeji délka je rlzna, od nékolika minut do nékolika
hodin. Asi po 30 minutach je vétSina pamétovych stop konsolidovana, vyjimecné
vS8ak byla popsana i retrogradni amnesie trvajici 2 hodiny.

Otazka zaniku trvalé pamétni stopy

Doposud nezname zZadny experimentalni postup, ktery by u zvifete
dlouhodobou pamétni stopu vymazal, aniz by doslo k ireversibilnimu poskozeni
mozku. Informace ulozené v této paméti z mozku mizi dvojim zpisobem. Bud
spontanné - zapominanim - tj. pamétové stopy, které nejsou pouzivany,jsou patrné
prekryty jinymi. Je vSak vysoce pravdépodobné, Ze je v paméti uloZeno mnohem vice
informace, nez je mozno vybavit pfirozenym zplsobem. Svéd¢i o tom jednak nalezy
kanadského neurochirurga Penfielda, Ze pfimym elektrickym drazdénim
temporalniho laloku je mozno vybavit velmi staré a zapomenuté udalosti, jednak
pozorovani



neurologl z minulého stoleti, Zze pfi vysokych horec¢kach a poruseném védomi je
mozna spontanni pfesna reprodukce nékterych skutecnosti.

Nejznaméjsi je pripad negramotné sluzky, ktera v horecce pri malarii zacala
mluvit Fecky a hebrejsky (gramaticky spravné), nebot’ v mladi slouZzila u farare, ktery
Si nahlas predcital texty ve zminénych jazycich.

Druhy zpusob zaniku trvalé pamétni stopy je vyhasinani, které probiha, kdyz
se u nékterého podnétu ukaze, zZe to, co signalisoval, jiz neni pravdou. Ani v tomto
pripadé se vSak nejedna o skuteCny zanik, protoze pfislusna stopa patrné v mozku v
néjaké formé pretrvava, ale potlacena je nezadouci reakce na aplikaci podnétu. U
zvirete to Ize dolozit rychlym znovuvypracovanim vyhasnutého podminéného reflexu.

Pamét pracovni a referencni

Toto déleni vychazi z etologického pohledu, napf. ze studia chovani kolibfika
druhu Amakihi. Tento kolibfik saje nektar z kvétu urcitého stromu. V kazdém kvétu se
nektar tvofi asi 30 minut a kolibFik si rovnéz asi 30 minut pamatuje, které kvéty
navstivil a nevraci se tam. Po 30 minutach tato informace ztraci smysl, protoze se
nektar v kvétech opét vytvofi a kolibfik informaci o navstivenych kvétech zapomina.

Pracovni pamét’ odpovida stfednédobé paméti. Jeji zakladni charakteristikou
je, ze informace, ktera se v ni udrzuje ma jen prechodnou hodnotu. Ma vyznam
jen po urcitou dobu a pokud neni pouzita, pak jej zcela ztraci. Naproti tomu
referenéni pamét’ je analogicka trvalé paméti.

Muzeme tedy shrnout, Zze informace pfichazi cestou okamzité paméti (obr.
37), ktera mUze mit prfekvapivé velikou kapacitu (napf. ikonicka pamét) a jeji Cast se
muze prepsat do paméti kratkodobé, jejiz kapacita je podstatné mensi. Obsah
kratkodobé paméti muze prejit do pracovniho pamétového registru, nebo cestou
konsolidace se dostava do dlouhodobé paméti. VétSina informace vSak z kratkodobé
paméti mizi, protoZze neni dale zapotfebi. Kratkodobou pamét’ je mozno si predstavit
jako magnetofonovy zaznam, ktery se za okamzik zase maze. Je vyuZivana skoro ke
kazdé nasi Cinnosti, ale po kratké dobé mizi. Sou€innost pracovni (stfednédobé)
paméti s dlouhodobou (referencni) paméti je podstatou znacné ¢asti nasi dusevni
cinnosti.

Pamét’ neasociac¢ni a asociaéni
Habituace a sensitisace

vvvvv

déleni paméti na neasociativni a asociativni formu. Pfikladem neasociativni paméti
muZze byt habituace. Prijde-li lovék do mistnosti, kde tikaji hodiny, tak je za chvilku
prestane vnimat. Neni to Unava senzorickych receptorl, ani déj pasivni, protoze po
zastaveni hodin si tento fakt ¢lovék uvédomi, pfestoze tikani jiZ nevnima. Habituace
je tedy specialni forma paméti, kdy se €lovék nebo zvife uéi ignorovat podnéty,
které nemaiji signalni vyznam. Nékdy se toto déleni zpochybriuje, protoze logicky je
mozno namitnout, Ze neasociativni pamét mize byt vlastné asociace urcitého




signalu s nepfitomnosti vyznamného podnétu. Teoreticky je sice toto vysvétleni
mozné, ale zasadni rozdil je napf. v rozSifeni asociativni a neasociativni paméti v
Zivocisné fisi. Zatimco asociativni pamét je u nizSich zvifat méné rozSifena a
uplatriuje se umérné slozitosti mozku zvifete (u Clovéka je cela kultura zalozena na
asociativni paméti), tak neasociativni pamét funguje stejné u nezmaru, zizal a
meékkySuU, jako u obratlovcl vEetné Elovéka.

Z etologického hlediska predstavuje neasociativni pamét jednoduchou, ale
nepfilis acinnou formu pfizptisobeni organismu prostredi. Aplikace silného, ¢i
dokonce bolestivého podnétu vede k zesileni nasledujicich obrannych reflext
(sensitisace), které pretrvava po urcitou dobu. Biologicky vyznam tohoto jevu spociva
v tom, Ze v "nebezpecnem" prostredi, které je signalisovano zminénym silnym
podnétem, je pravdépodobnost preZiti tim vétsi, ¢im usilovnéji se zvire snazi
uniknout véem potencialné nebezpecnym situacim. Tato "pravdépodobnostni” forma
adaptace by vSak mohla ohrozit ZivoCicha uplnym vyéerpanim, protoze se zesiluji
reakce na vSechny podnéty, které se v obdobi nebezpeci objevily. Tomu brani jina
forma neasociativni paméti, habituace, ktera vede ke snizeni az vymizeni odpovédi
na ty podnéty, které se v klidném prostfedi v nepritomnosti silnych stimult pravidelné
opakuji.
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Obr. 38. Klasicky podminény mrkaci reflex u kralika

Klasické a operantni (instrumentalni) podminovani

V pfipadé asociativni paméti se do mozku zapisuje urcita Casova souvislost 2

svivivs

dva typy, klasicky a instrumentalni.

Typickym pfikladem klasického podminovani je podminény mrkaci reflex,
ktery se nejvice studuje na kralicich (obr.38). Princip spocCiva v tom, Ze se urcity
indiferentni podnét (akusticky klik, zablesk svétla) spoji s kornealnim reflexem
vyvolanym fouknutim na rohovku (unconditioned stimulus - US), nasledujicim s
konstantnim zpozdénim (optimalné 400-600ms). Po 100-500 spojenich za¢ne
puvodné neucinny indiferentni (podminény podnét - CS podle anglického
conditioned stimulus) podnét sam vyvolavat mrknuti, které se objevuje uprostfed
intervalu mezi podminénym a nepodminénym podnétem (t.j. ma latenci asi 300 ms).
V pribéhu podminiovani se latence prodluzuje tak, aby mrknuti tésné predchazelo
proud vzduchu a zvlh&enim rohovky zmirnilo nepfijemnost jejiho podrazdéni. Tato
pamétni stopa je lokalisovana pravdépodobné v mozecku.

Pri klasickém podminovani ma zvife pomérné pasivni ulohu, protoze
nepodminény podnét je aplikovan vzdy, bez zfetele na to, zda zvife reaguje na
podminény podnét Ci nikoli. Jinak je tomu v druhém typu podminéného reflexu
nazyvaném "operantni" nebo "instrumentalni", kde zvife musi aktivné provést
urcity ukon, aby se vyhnulo nepfijemnému podnétu, nebo aby ziskalo prijemny
podnét (odména, reward). Typickym pfikladem jsou pokusy, v nichz se krysa uci
probihat bludistém, nebo vyskakovat na isolovanou podlazku, aby se vyhnula
elektrické rané, nebo musi provadét urCitou Cinnost, aby ziskala kousek potravy.

SIGNALNY
SVETLO

PACKA A ' KUMULATIVNI ZAZNAM

Obr. 39. Skinnerutiv box.




Zajimavy instrumentalni podminény reflex zavedl Skinner. Zvife se ucilo
stisknutim packy ziskavat potravu (obr. 39), vodu, nebo vypinat nepfijemny podnét.
K tomuto jednani musi byt zvife motivovano. Napf. je-li odménou za stisknuti packy
potrava, pak musi byt zvife hladové. Vliv zmén motivace je mozno vyloucit upravou
Skinnerova pfistroje tak, aby si zvife zmacknutim packy podrazdilo urcitou oblast
mozku. Tento jev, zvany autostimulace ptvodné objevili Olds a Milner v r.1954, kdyz
nahodné podrazdili septum u krysy nepfesné implantovanou elektrodou. Podrazdéni
zfejmé vedlo u zvifete k velmi pfijemnym pocitiim a krysa vyhledavala situace,
spojené s timto podrazdénim.

Olds a Milner ptvodné chtéli stimulovat retikularni formaci. Vychéazeli z
pfedstavy o aktivacni tloze této struktury (ktera je samoziejmé spravna) a
predpokladali, Zze kdyz v okamziku otoc¢eni hlavy zvifete spravnym smérem zminénou
oblast podrazdi, zvife spravnym smérem vykrocCi, ¢imz se rychleji nauci prochazet
bludistém. Zpocatku se jim zdalo, Ze se zvife skutecné chova podle jejich
pfedpokladu, ale pri bedlivéjsim pozorovani zjistili, Ze zvife vyhledava situace a
pozice, v nichz bylo aplikovano drazdeni. Po skonc¢eni pokusu zjistili, ze se elektroda
ohnula a misto retikularni formace drazdila septum.

Pozdéji bylo zjisténo, ze takovychto mist v mozku je vice a nejznaméjsi z nich
je "medial forebrain bundle" (fasciculus telencephalicus medialis), jimz prochazeji
noradrenergni a dopaminergni vlakna do mozkové kury. Spousti-li se kratké
podrazdéni této oblasti zmacknutim packy, zvife packu opakované macka.
Autostimulace ma vyznam nejen pro studium motivace ale i pro studium paméti. Ma
nejvyssi prioritu ze vSech motivaci a kdybychom to zvifeti dovolili, sedélo by stéle u
packy a mackalo by ji, az by zahynulo celkovym vyCerpanim.

Neuronalni zména odpovidajici pamétni stopé

Postupné zaCiname poznavat nékteré mechanismy, s jejichz pomoci se
pamétni stopa zapisuje na synapsich. Rada hypothes vychazi z predstavy
kanadského psychologa Hebba, Ze z mnoziny synapsi ha téle a dendritech
neuronu se zvysi u€innost u téch, jejichz aktivace tésné predchazela vyboji
postsynaptického elementu. Toto je nejobecnéji pfijimana predstava podstaty
paméti, neni vSak jedina.

Na bezobratlych (aplysiich) Kandel a jeho skupina objevili jiny mechanismus
zapisu pamétni stopy, ktery spociva v presynaptické facilitaci. Na molekularni drovni
Je podstatou zmény vlastnosti praesynaptickeho elementu aktivace adenylatcyklasy,
zvy8eni urovné cAMP, snizeni propustnosti presynaptické membrany pro draselné
ionty, prodlouzZeni akcniho potencialu a zvyseni vylevu mediatoru. Tato nehebbovska
predstava zatim byla prokazana jen u bezobratlych, neni vSak vyloucena ani u
vy$8ich Zivocichd.

V radé pfipadt usnadnéni synaptického prfenosu koreluje se snizenim
propustnosti postsynaptické membrany pro K¥ionty, s éimz souvisi vzestup odporu
membrany a sniZeni prahu pro vznik vzruchu pfi intracelularni elektrické stimulaci.

Jedna se v$ak o uzavirani jinych Kt kanalti, nez v pfipadé presynaptické facilitace.



Dlouhodoba posttetanicka potenciace

Hebbovu hypotézu potvrzuje vyzkum dlouhodobé potenciace (LTP), t.].
zesileni postsynaptické odpovédi na drazdéni nervového vstupu, ktery byl pfed tim
opakované intensivné stimulovan s frekvenci podnétt vyssi nez 10 Hz. Dobfe je
prostudovan mechanismus zvysSeni ucinnosti glutamatergnich synapsi v urcitych
oblastech hipokampu.

Jak bylo uvedeno v kapitole o mediatorech, obecné se rozeznavaji 3 podtypy
glutamatergnich synapsi podle toho, ktefi agonisté mohou synapsi excitovat. Jednak
Jsou to synapse, které mohou byt excitovany kainatem, ktery se ziskava z jednoho
druhu morskych chaluh. Jiny typ je excitovan quisqualatem, latkou ziskanou ze
semen rostliny rodu Quisqualis. Nejdilezitéjsi je NMDA synapse pojmenovana podle
syntetického agonisty N-methyl-D-aspartatu. NMDA synapse se li§i od kainatovych i
quisqualatovych, které muzeme sumarné nazyvat non-NMDA. Non-NMDA synapse
kratkodobé zvysuji propustnost membran pro ionty sodiku a drasliku. Nastava
kratkodoba depolarizace, ktera nastupuje velmi rychle - asi za 1-3 ms a trva okolo 10
- 15 ms.
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non - NMDA kanaly jJsou otevirdny NMDA receptory maji tu
mediatorem zvlastnost, Ze za

normalni koncentrace

N hofe€natych iontl a za
! normalniho
L 3

L U membranového
" ﬂ potencialu se vibec
. neuplatiuji. Jsou
.o zablokovany
e o hofe€natymi ionty, tuto

blokadu je vS§ak mozno
odstranit depolarizaci
' l membrany. Dojde-li k

< . o urcité konvergenci dvou
NMDA kanaly jsou oteviréany systémd, kdy jeden

vede k rozsahlé

) - - depolarizaci (musi byt
koincidenci okolo 30-40 mV) a druhy
k aktivaci
. Obr. 40.
vazby medidtoru Pravdépodobny

+ depolarisace mechanismus zapisu

na receptor
pamétni stopy na
glutamatergnich synapsich.

NMDA receptort (obr. 40), pak se zanou otevirat NMDA kanaly a pfes né vnika do
bunky vétsi mnozstvi kalcia. To zprostfedkuje fadu chemickych reakci
pravdépodobné cestou proteinkinazy ovladané kalmodulinem a kalciovymi ionty,
dochazi k fosforylaci urc€itych bilkovin, a ke zméné jejich vlastnosti. Vysledkem této
metabolické aktivity je zvySeni ucinnosti synapsi, které byly aktivovany v dobé



shizeného membranového potencialu. Podstatou zvySeni u¢innosti muze byt jak
pFetrvavajici biochemicka zména (ovlivnéni propustnosti urcitych kanall, zvySeni
mnozstvi uvolnéného mediatoru ¢i hustoty receptor(l), tak i morfologicka (fosforylace
urcitych enzyma muze vést ke zvySeni tvorby strukturalnich bilkovin a tim i ke
zménam tvaru synapsi nebo celych dendrit().

V pfipadé typické LTP sice k zadné prostorové konvergenci nedochazi,
protoze signaly pfichazeji stejnym nervovym vstupem, ale v okamziku, kdy frekvence
podnétu prevysi 10 Hz, zaCne se Casové prekryvat aktivace NMDA receptora (ktera
se natolik opozduje za aktivaci sou¢asné drazdénych non-NMDA receptoru, Ze se pfi
pusobeni isolovanych podnétu vibec neprekryvaji) s depolarisaci zplisobenou
otevienim non-NMDA kanall pfi pfichodu nasledujiciho podnétu. Takto vznikla
Casova koincidence obou dé&ju s odliSnym ¢asovym prabéhem vede k otevieni NMDA
kanall, vniknuti vapenatych iontl do burnky a ke vSem vySe popsanym déjlim.

V mistech, kde je velka hustota NMDA receptort a kanald, je mozno LTP
zablokovat inhibitorem téchto receptoru a to jak kompetitivnim jako je tfeba kyselina
2-amino-5- fosfonovalerova (AP5), tak i nekompetitivnim inhibitorem, kterym je tfeba
ketamin nebo phencyclidin. Ale v oblasti, kde je malo NMDA receptorl a kde
muzZeme LTP také vyvolat (oblast mechovych vldken v sektoru CA3 hipokampu),
nelze LTP témito latkami zablokovat. Z toho vidime, Ze i tento mechanismus zapisu
pamétni stopy je nejméné dvoji. Jeden v oblasti, kde je hodné NMDA receptoru a
druhy zcela jiny v oblasti, kde nejsou. Brzy budou velmi pravdépodobné znamy
vSechny zpUsoby zapisu pamétni stopy, ale co to pamétova stopa je, kde je
lokalizovana, jak se uklada a vybavuje, to asi pfili§ brzo znamo nebude.

Existuje fada dukazd, Ze posttetanicka potenciace ma vyznamny vztah k
uceni. Bylo prokazano, Ze u starnoucich zvirat existuje korelace mezi ubytkem
paméti a slabnutim LTP, nebo Ze LTP v hipokampu urychluje vypracovani
podminéného mrknuti u kralika, coz je ovSem ponékud sporny dikaz, zejména
interpretace je obtizna. Existuji i dikazy proti, napf. Ze LTP se zlepSuje pfi snizeni
teploty pod 290 C, coZ je teplota, pri které vétsina forem paméti zcela mizi. To je
znamé napr. z rtiznych pozorovani pfi operacich v podchlazeni. Operovana osoba,
ktera je podchlazena pod 299 C rektalni teploty, je schopna miluvit, komunikovat, ale
po skonceni operace si na nic nepamatuje. Rovnéz v fadé pokusi na zviratech se pfi
této teploté prestavaji tvorit pamétni stopy, a pritom LTP probiha lépe nez pfi
normaini télesné teploté.

Obé tyto predstavy vychazeji z pfedpokladu, ze podstatou paméti jsou
funkéni zmény v existujicich neuronalnich drahach a obvodech, avsak alespon u
nékterych modell byla prokazana tvorba novych synaptickych spojeni. | kdyz jsou
zatim dUkazy o rustu novych synapsi v prubéhu uc€eni velmi vzacné, mohou byt dalsi
doklady ziskany pfi detailnim studiu vhodnych preparatd.




Pamét’ deklarativni a proceduralni (nedeklarativni).

Klinické poznatky u lidi

Ke zcela novému déleni paméti vedla analyza amnesii u lidi s oboustrannym
poskozenim hipokampu. NejznaméjSi pacient tohoto typu, ktery se v literature
oznacuje zkratkou H.M., mél oba hipokampy porusené pfi operativni Ié€bé epilepsie.
Jiny pacient byl pfi operaci srdce nahodou postizen embolii do obou artérii
zasobujicich hipokampy, ¢imz byla oboustranné zni¢ena oblast CA1. Projevy byly
stejné jako u H.M. DalSi pacient (D.R.B.) mél encefalitidou zniCeny oba hipokampy a
orbitofrontalni kiiru. Rovnéz pacient s traumatickym poskozenim dorsomedialniho
jadra thalamu mél stejné problémy s paméti jako ti predchazejici. Jaké to byly
poruchy ?

Obr. 41. sensorimotorické uceni u pacienta s oboustrannou lézi hippocamp.

Tito pacienti jsou prfesvédceni, ze si nepamatuji vibec nic z toho, co se udalo
po poskozeni hipokampu; starsi vzpominky maji normalné zachovany. Jsou velmi
komunikativni, na rozdil od jinych poruch paméti, znamych uz z konce minulého
stoleti jako Korsakovova psychéza , coz je choroba zplsobena poskozenim obou
corpora mamillaria v disledku chronického alkoholismu (deficience vitaminu B1).
Zatimco pacienti s Korsakovovym syndromem byli nepfivétivi, nebyli si své poruchy
védomi, nebo se ji snazili maskovat konfabulacemi, lidé s Iézemi hipokampu jsou si
poruchy védomi, jsou spole€ensti a neustale se omlouvaji, Ze si nepamatuji co fekli a
co jesté nerekli. Je zajimavé, Ze mohou sledovat souvisly déj ve filmu, protoze
kratkodoba pamét je funkéni, ovSem je-li napf. film pferusen tfeba reklamou, pacienti
predchozi déj zapomenou.

Pfes subjektivni pocity uplné ztraty schopnosti tvorby novych pamétnich stop
je u téchto pacientd mozno prokazat dosti znacnou schopnost u¢eni. Podle toho,
které formy uceni jsou postizeny a které zachovany muzeme pamét délit na 2



zakladni skupiny: Pamét deklarativni a nedeklarativni. Pamét’ deklarativni je to, co
si dovedeme védomeé vybavit, na co si védomé muzeme vzpomenout. Mize byt bud
sémanticka (pamatujeme si znalost nebo fakt) nebo epizodicka (muzeme si
vzpomenout na néjakou pfihodu). Pamét’ nedeklarativni, zvana téz proceduralni je
vSe ostatni - jsou to jednoduché podminéné reflexy, percepéni a kognitivni
schémata, senzorimotorické uceni, i feCove stereotypy, protoze fec je vlastné
motoricky navyk. Pacienti s [ézi hipokamp( se dovedou velmi dobfe naudit
senzorimotorickou koordinaci. Bylo to zjist€no napf. v pokuse, kde pacient mél
obtahnout obrazec slozeny z dvojitych kontur, ktery ale vidél v zrcadle, takze pohyby
ruky musel vést obracené (obr. 41). Pfesnost jeho pohybl bylo mozno hodnotit
kvantitativné. UCeni se projevilo vyraznym zlepSovanim provedeni (zmenSovanim
usekd, kde vedl ¢aru mimo vymezujici linie) jak v prib&hu jednoho sezeni, tak i v
jednotlivych po sobé jdoucich dnech. Pfitom si pacient vibec nepamatoval, Zze se
néco ucil, ani ktery obrazec obtahoval.

Vytvareni novych percepcnich schémat je mozno studovat napf. tim, ze se
pacienti uci Cist obracené (zrcadlové) pismo. Pacienti po kazdém sezeni ¢tou toto
pismo lépe a |épe, az se za nékolik dnu jej naudi Cist dokonale. Pfitom si ale vibec
nepamatuji, co se ucili, a rovnéz si nepamatuji zadné ze slov, ktera cetili.

Srovnani charakteristik deklarativni a proceduralni paméti:

deklarativni pamét’ proceduralni pamét’
uchovava znalosti, pfihody uchovava motorické zru€nosti,
a fakta percepcni schémata a pod.
muze byt vytvofena jednorazové vytvaFi se opakovanym ucenim
je dosazitelna pro mnoho uplatnuje se uvnitf jednoho
mozkovych systéml systému (napf.motorického)
ulozena informace mulze byt uloZena informace je vzdy
v abstraktni formé (pojmy) konkrétni
fylogeneticky mlada fylogeneticky stara
v ontogenese se objevuje v ontogenese se objevuje
pozdé (v 2. roce) Casné (pfed narozenim)
zavisla na funkci hipokampu nezavisla na funkci hipokampu
pfristupna védomému vybaveni nepristupna védomému vybaveni

VSechny typy jednoduchych podminénych reflext patfi do kategorie
nedeklarativniho uc€eni. DalSim typickym pfikladem nedeklarativni (proceduraini)
paméti je tzv. motorické u€eni, coz je zvlastni pfipad u€eni, ktery se ponékud liSi i
od sensorimotorického uceni, popsaného v této kapitole u pacienta H.M. U vét3iny
typu u€eni se podnétu pfifadi jina aktivita. Tfeba mrknuti, které bylo plvodné
vyvolavano pouze podrazdénim rohovky, je po u€eni vyvolavano zvukovym
signalem. U sensorimotorického u€eni se pacient uci pohybovat rukou opa¢né, nez
ukazuje zrakova informace. U motorického uceni jde o néco jiného. Tam se jedna o
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vypracovani nhové koordinace ¢innosti rtiznych svalovych skupin, nového
motorického stereotypu. U ¢lovéka mulze jako priklad slouzit u€eni jizdy na kole nebo

Mg vrivs

fe¢ a pismo.

Vyzkum kognitivniho u€eni na zvifatech

Obr. 42. Morrisovo vodni bludisteé.

Analogii lidské deklarativni paméti je tzv. kognitivni u€eni u zvifat. Oznaceni
"kognitivni" nepfisuzuje zvifatim lidské mysleni, ale pouze vyjadfuje jejich schopnost
vytvaret v mozku reprezentaci zevniho svéta (napf. kognitivni mapy) a provadét
operace na téchto obrazech, uloZzenych v paméti. Testy pro studium kognitivniho
uceni vesmes vychazeji z pfirozeného chovani zvifat ve volné pfirodé.

Nejpresvédcivéji dokazuji kognitivni schopnosti krys pokusy v Morrisové
vodnim bludisti. Tato metoda pouziva kruhovy bazén o praméru 130 cm naplnény
nepruhlednou vodou, pod jejiz hladinou se v uréitém misté nachazi v hloubce 1 cm



maly kruhovy ostravek o priméru 10 cm (obr. 42). Krysa umisténa do bazénu se
nejprve podle svého vrozeného instinktu snazi vysplhat po sténach bazénu. Potom
plave podél stén, protoze v prirodé je u bfeht nejvétsi pravdépodobnost tniku.
Nakonec plave i napfi¢ bazénem, aZz nahodné na ostriavek narazi a muze si na ném
odpocinout. Pfi druhém opakovani pokusu najde jiz ostrivek mnohem dfive a po 8 az
12 pokusech plave jiz primo k ostrivku z libovolného mista bazénu. ProtoZe ostrivek
nemdizZe primo Zadnym smyslem vnimat, jeho umisténi musi urcit na zakladé
stanoveni jeho polohy vzhledem k viditelnym orientacnim bodiam okolniho prostoru.
Uspésné navigace vyZzaduje, aby krysi mozek obsahoval kognitivni mapu bazénu a
Jeho okoli, aby krysa byla schopna urcit svou okamzitou polohu i polohu cile. | kdyz
podstata kognitivni mapy je zatim neznama, neni pochyb o tom, Ze uspésnost krys v
tomto testu je vyrazem prostorové predstavivosti a tedy jakymsi ekvivalentem lidské
deklarativni paméti.

Navigace v Morrisové bazénu je podobné jako lidska deklarativni pamét’ silné
naru$ena po oboustranném vyrazeni hippocampu nebo pferuseni jeho vstupd.
Rovnéz farmakologicka blokada NMDA receptort hippocampu, ktera vyradi
dlouhodobou posttetanickou potenciaci, znemozni navigacni uceni. Dochazi tu tedy k
dobré shodé vysledkt z nejriznéjSich urovni neurofyziologického vyzkumu s
klinickymi poznatky.

Shrnuti nejdulezitéjSich poznatkli o pameéti

Pamét je proces ukladani, uchovavani a vybavovani informace v nervovém
systému. Neni jednotna, ale ma mnoho forem, liSicich se nejen obsahem, ale i
zakladnimi mechanismy a to na vSech urovnich. Jednoduchy a zdanlivé jednolity
model plasticity, jakym je dlouhodoba posttetanicka potenciace (LTP), nema
jednotnou podstatu na synaptické urovni. V oblastech s vysokou hustotou NMDA
receptory ovladanych kanall je pfi€¢inou usnadnéni pfenosu signalu sou€asna
aktivace NMDA a non NMDA ovladanych kanall; v oblastech, kde se NMDA
receptory vyskytuji vzacné, je jeji podstata jina, i kdyz zatim neznama. Na bunécné
arovni je mozno rozliSit pfinejmensim dvé tfidy asociacnich mechanismu. Jedna
vychazi z predstavy, kterou vyslovil Hebb (1949), Ze z mnozstvi synapsi na téle a
dendritech neuronu se zvySi ucinnost téch, jejichz aktivace tésné predchazela vyboji
postsynaptického elementu. Druha tfida vychazi ze studia bezobratlych a
predpoklada pusobeni nepodminéného podnétu na presynaptickou slozku podnétu
podminéného.

| kdyz se vétSina soudobych predstav shoduje v pfedpokladu, Zze podstatou
pameéti je zména ucinnosti urcitych synapsi, zatim se ani nevi, je-li pamétni stopa
lokalizovana nebo difuzni. Napf. americky védec Pribram pfedpoklada, ze pamét
neni vlastnosti jednotlivych neuron(, ale Ze informace je v nervové siti zapsana
slozitym zpUsobem, ktery je mozno srovnat s tim, jak je v hologramu pomoci
interferencnich krouzk( €ela vinoplochy zapsana informace o prostorovém vzhledu
predmétu. Pfi rozpuleni i roz&tvrceni hologramu se nezobrazi polovina &i tvrtina
predmétu, nybrz vzdy pfedmeét cely, ale je mozno rozeznat dvakrat Ci Ctyfikrat méné
podrobnosti.

| v pfipadé, Ze pamétni stopa je lokalisovana, muze se nachazet v riznych
oblastech nervového systému a v riznych typech neuronu. Je tfeba mit na zreteli, ze
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pokud je plasticka zména lokalizovana do urcitého mista, neni mozno vyloucit ucast
dalSich oblasti, které mohou pfispivat k uskute¢néni naucené reakce.

Analyza Zadného prozatim pouzivaného modelu nepfinesla vysledky, které by
mluvily ve prospéch Laufbergerovy pfedstavy, Ze by podstatou paméti bylo krouzeni
vzruchd, i kdyz v teoretickych Gvahach je tato moznost stale pfedpokladana.

Z klinickych studii pacientd trpicich amnesii v disledku oboustranné léze
hipokampu vyplyva opravnénost déleni paméti na pamét deklarativni a
nedeklarativni. Pro zapis informace do deklarativni formy paméti je nezbytna
neporusena funkce hipokampu. To ovSem neznamena, ze tato pamétni stopa je
lokalisovana v hipokampu, nebot jiz vytvofené pamétni stopy jsou vybavitelné i v
pfipadé oboustranného zni€eni této struktury.

Nedeklarativni (proceduralni) pamét je podstatou ruznych €innosti organismu,
napf. motorickych dovednosti, percep&nich schémat a vétsiny jednoduchych
podminénych reflext, v€etné vegetativnich. Tato forma paméti neni zavisla na
Cinnosti hipokampu a nékteré jeji slozky jsou patrné umistény v mozecku, ale ani
tento poznatek neplati vSeobecné.

Zakladni jednotkou paméti je podminény reflex, klasicky i instrumentalni, ale
pamét neni mozno redukovat na podminéné reflexy, analogicky, jako dim muize byt
vystaven z cihel, ale hromada cihel neni totéz co dam.
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Specialni neurofysiologie

Nervovy systém Clovéka je vysledkem dlouhého fylogenetického vyvoje. Tak,
jak se s vyvojem zivo€icht ménila celkova stavba jejich téla, pfizpusobovala se
novym pozadavkim i stavba a funkce jejich nervové soustavy. Fylogeneticky vyvoj je
mozno jen odhadnout v hrubych rysech podle rozdilnosti nervovych systémi
dnesnich zastupcul radznych zivo&isnych druhd, nebot nevime nic o nervové soustavé
ani o chovani vyhynulych druhu. Je tfeba neustale brat v uvahu skute€nost, ze
soucCasné exemplare, v€etné nejjednodussich, maji za sebou miliony let vyvoje a
mechanismus nervové ¢innosti se v pribéhu té doby rovnéz vyvijel. K poznani
fylogenetického vyvoje pfispivaji poznatky embryologické, protoze ontogenese je
zkracené opakovani fylogenese. Ani zde vS§ak neni mozno generalizovat, protoze
vyvoj jedince néktera fylogeneticka stadia preskakuje, popfipadé se ubira jinou
cestou. S postupnym poznavanim a srovnavanim principt organisace a Cinnosti
nervoveé soustavy nejriznéjSich soucasnych zivocichu s pfihlédnutim k nejnovéjsSim
ontogenetickym poznatkim se postupné vyvijely a ménily nazory na vznik a
fylogeneticky vyvoj nervové soustavy.

Jesté na pocatku tohoto stoleti se soudilo, Ze u nejprimitivnéjSich Zivocichd se
nervova soustava vyvinula jako spojovaci clanek mezi burikami smyslovymi,
specialisovanymi na pfijimani informace (zpocCatku zfejmé ze zevniho prostredi), a
efektory, zajistujicimi budto pohyb (primitivni svalové elementy) nebo vylu¢ovani
latek (predchidce Zlaz). Podle novéjSich predstav vznikla nervova ¢innost z
endogenni aktivity primitivni nervosvalové soustavy, v dasledku potreby postupné
organisovat jednotlivé faze spontanni motorické aktivity. Vodivé vybézky nervovych
bunék mély nejprve za ukol zprostiedkovat Sifeni a koordinaci spontanni motorické
aktivity, zatimco reflexni mechanismy se vyvinuly druhotné teprve pozdgji. Se star§im
fylogenetickym ptvodem spontanni aktivity je v dobrém souladu i skutec¢nost, Zze v
ontogenetickém vyvoji se dfive objevuji spontanni pohyby a teprve po nich reflexy.

Nervovy systém se poprvé objevuje u la€kovcu. U hub se sice jiz vyskytuji
elementy, pfipominajici nervové buriky, ale nejsou vzajemné propojené a proto je
nemuzeme povazovat za systém. Nervova soustava nezmara je tvofena nervovymi
bunikami rozptylené ulozenymi po téle a navzajem propojenymi svymi vybézky, proto
se nazyva soustava difusni.

Podle tvaru se jedna o buriky multipolarni, bipolarni a pravé unipolarni (viz
obecnou neurofysiologii), jejich vybéZky jsou vSak pomérné kratké (100 um). Vétsina
Synapsi u nezmara vede vzruch obéma sméry (nepolarisované synapse), vyskytuji
se vSak i synapse polarizované. Synapse jsou chemického typu, mediator zatim neni
znam (pravdépodobné se nejedna ani o acetylcholin, ani o noradrenalin).

Funkéni viastnosti takovéto nervové sité je mozno shrnout nasledujicim zptisobem:
1) podrazdeéni se $ifi z mista podnétu difusné véemi sméry
2) charakter odpovédi zavisi na sile podnétu

3) se stoupajici silou podnétu se zvétsuje oblast, podilejici se na odpovédi, nebot’
stoupa pocet aktivovanych elementd.

12



S nervovymi sitémi se setkavame rovnéz u vysSich bezobratlych (koordinace
jednotlivych svalt nohy hlemyZzdé pfi lokomoci) a pfi mistni koordinaci ¢innosti
hladkého svalstva (peristaltika dutych organt u nékterych bezobratlych a u vSech
obratlovct). Tyto nervové sité jsou u intaktniho zvifete pod kontrolou vy$Sich oddild
nervove soustavy, maji vSak schopnost pfi preruseni spojeni s nadfazenymi oblastmi
pracovat samostatné.

Prvni naznak diferenciace se objevuje u sasanky. Kromé nervové site,
tvofené multipolarnimi bunkami, jejichz vybézky vedou vzruch pomalu, se objevuje
soustava velkych bipolarnich neuronu. Ty jsou organisované v paralelnich svazcich a
tvofi nervoveé drahy, které vedou informaci rychle (az 120 cm/s) na delSi vzdalenosti.

Dalsi ze zakladnich principl vyvoje nervové soustavy, centralisace, se
poprvé objevuje u meduz. Nékteré vybézky multipolarnich neuront ve zvonu meduzy
se prodlouzily a vytvofily dva paralelni svazky rychle vedoucich vlaken. Vétsi horni
prstenec pfijima vlakna ze smyslovych organd, ulozenych na okraji zvonu, a inervuje
jeho svalstvo.

DalSim fylogenetickym vysledkem centralisace je vznik zebfi€ékové nervové
soustavy, ktera je typicka pro Cervy a v modifikované formé i pro mékkysSe a
Clenovce. V Zebfickové nervové soustavé se objevuiji uzliny (shluky nervovych
bunék), které jsou propojeny svazky nervovych vlaken. Rozvoj uzlin v dalSim
fylogenetickém vyvoji vede ke vzniku gangliové nervové soustavy u vyssich
meékkysl - hlavonozcu a vySsich ¢lenoveu - hmyzu. V gangliové nervové soustavé
dochazi k nejvyssi centralisaci funkci u bezobratlych, coz umoznuje dokonalé a
ucelné fizeni pohybU pfi obrané i Utoku, zajisténi slozitych stereotypu spojenych s
rozmnozovanim a péci o potomstvo a u nékterych bezobratlych (chobotnice)
rozsahlé pamétové funkce.

U strunatcu se vyviji nejdokonalej$i typ nervové soustavy - trubicova
nervova soustava. U obratlovcl se jeji pfedni ¢ast (v blizkosti ust a vétSiny
smyslovych organu) pfetvafi v mozek a hibetni isek v michu. Vznik mozku
predstavuje vy$si typ centralisace, ktery nazyvame cefalisace. Cim je obratlovec na
vy$Sim stupni fylogenetického vyvoje, tim vétsi vyznam v €innosti CNS ma mozkova
kldra. Tento proces se jmenuje kortikalisace.

Rozvoj fylogeneticky mladSich struktur se nedéje apozici nad fylogeneticky
star§imi oblastmi, ale ¢innost fylogeneticky starSich oddild mozku se pozmériuje a
prebira jiné ukoly (napf. hippocampus, ktery byl na urcitém stupni vyvoje nejvysSim
koordina&nim centrem, stava se u vysSich zZivoCichl a Clovéka strukturou, uplatiujici
se, mimo jiné, v procesu deklarativni paméti).

Ontogeneticky vyvoj.

Z embryologie vime, Ze nervova soustava Clovéka vznika z ektodermu na
dorsalni strané zarodku. Asi 18. den vyvoje se zevni zarodec€ny list zesiluje a vznika
meduldarni ploténka, ktera se prohlubuje v medularni ryhu a
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Obr .43. Vyvoj neuralni trubice a gangliové listy.

IoVE LISTY
MEDULARNT PLOTENKA ZAKLAD GANGL

MEDULARNT RYHA GANGLIOVA LISTA

20. DEN

NEURALNT TRUBICE
24 . DEN

nakonec uzavira v neuralni trubici. Pfed uzavienim se po celé délce odstépuje tzv.
gangliova lista (obr.43), ze které vznikaji spinalni ganglia a senzoricka ganglia
hlavovych nervl. Na pfedni asti neuralni trubice se objevuje rozSifeni, ze kterého
postupné vznikaji tfi primarni mozkové vacky, predstavujici zaklad mozku (viz
embryologie). Z koncového vacku se vytvari prosencephalon, ktery se dale déli na
telencephalon (neo- a archicortex a bazalni ganglia) a diencephalon (thalamus a
hypothalamus). Stfedni vacek se vyviji v mesencephalon a posledni vacek vytvari
rhombencephalon, ze kterého vznika metencephalon (mozecek a most) a
prodlouzena micha.

Programovana smrt neurond

Zda se to paradoxni, ale jeden z nejvyznameéjsich faktoru, ktery pomaha
utvaret vyvijejici se nervovy systém, je neuronalni smrt. BEhem vyvoje se tvori vétsi
mnozstvi neuronu, nez je jejich definitivni poCet ve zralém nervovém systému, takze
¢ast jich odumira. Prirozeny zanik postihuje kolem 50% pUvodni populace. Tato smrt
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je Setrna pro okolni neurony, nedochazi k vyliti proteolytickych a jinych enzyma do
okoli a abychom ji odliSili od normalni smrti (t.j. nekrosy) nazyvame ji apoptosa
(Fecky vyraz pro opadavani listi). U nékterych bezobratlych je smrt neuronu v
morfogenetickém obdobi striktné geneticky zakédovana. Ve slozZitém nervovém
systému obratlovcu je vybér prezivajicich neuronu determinovan kromé genetickych
informaci také jejich zapojenim do vyvijejicich se struktur.

Preziti neuronu zavisi na nékolika faktorech. Jednim z faktor( je realisace
eferentniho spojeni. Odstranime-li v prilbéhu embryonalniho Zivota konc&etinu,
motoneurony, které ji mély inervovat, hynou. Naopak, uspé&sna transplantace
nadbytecné koncetiny (coz je mozné napf. u obojzivelnik(l), zmensuje odumirani
neurond, nebot neurony, které inervuji transplantovanou koncetinu, rovnéz prezivaji.
Mechanismus, kterym cilové organy reguluji prezivani neuronll neni znam, zda se
vSak, Ze se na ném podili tzv. nervovy riustovy faktor (nerve growth factor, NGF),
coz je peptid, stimulujici rast neuronll. Zda se, zZe cilové buriky produkuji tento peptid

v v oy

ve velmi omezeném mnozstvi, takZze neurony "soutézi" o jeho ziskani.

DalSi faktor, ktery ovliviiuje vybér pfeZivajicich neurond, je spojeni s
hierarchicky nadfizenym elementem. Tretim vyznamnym faktorem je vlastni
spontanni aktivita, ktera rovnéz zvySuje pravdépodobnost preziti neuronu.

Prezivani nebo smrt neuront rovnéz zavisi na pritomnosti nebo absenci
nékterych hormonu. Napfiklad nedostatek tyroxinu v pribéhu vyvoje zvySuje
celkovy pocet umirajicich neurond. Pfitomnost androgenu je nezbytna pro prezivani
neuronl v nc. bulbocavernosus v mise, které reflexné zaijistuji erekci penisu.

U dospélych krysich samcu je v bulbocavernosnim jadru vice nez 200
nervovych bunék, zatimco u dospélych samic méné nez 70 neuront. Pokud se
samicim v urcitém obdobi vyvoje aplikuje testosteron, maji v dospélosti v téchto
jadrech stejny pocet neuront jako samci. Naopak, navodi-li se u samct v ¢asném
obdobi vyvoje deprivace androgent, maji pak v dospélosti redukovany pocet
neuront ve zminéném jadru. Androgeny requluji po¢et neuront v bulbocavernosnim
Jjadru omezenim jejich prirozeného zaniku.

Je mozno shrnout, Ze zakladni stavba nervového systému je sice dana
geneticky, avSak aby se urcita nervova struktura vyvinula do funkéné
plnohodnotného stavu, musi dostavat podnéty z ostatnich struktur, které jsou s ni
morfologicky a funk&né spojené. Morfologické a funkéni uspofadani jednotlivych
nervovych ustfedi se vytvofi v optimalni podobé jediné tehdy, dostava-li v kritické
dobé dostateCny pfivod adekvatnich informaci z periférie. To plati nejen pro
senzorické systémy, ale i pro motorické a ostatni oblasti.

U v8ech obratlovcu je nervovy systém rozliSen na ¢ast centralni - mozek a
michu a €¢ast periferni - miSni, hlavové a autonomni nervy.

Periferni nervovy systém tvori obvodoveé nervy a periferni ganglia, centralni
cast (CNS) se u obratlovcl sklada z michy a mozku (véetné oc¢ni sitnice, ktera je
soucasti mozku). Toto v podstaté anatomické déleni pouzivame ¢astecné z duvodi
didaktickych, ma vsak i fyziologicky podklad, nebot fada procest (napr. regenerace)
probiha jinak v CNS a jinak na periférii. Casto jsou rozdily pfevazné kvantitativni, jak
je mozno ukazat na obecné skutecnosti, Ze na periférii jsou nejvyznamnéjsimi
mediatory acetylcholin a noradrenalin, zatimco v CNS glutamat a GABA, i kdyz
acetylcholin i noradrenalin hraji rovnéz vyznamnou roli. Vétsina fyziologickych
procesu je vdak v obou systémech analogicka, takZze Fada obecnych zakonitosti byla
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objevena nejprve na periferni ¢asti NS a teprve pozdéji prokazana v CNS - viz
obecna cast.

Hemato-encefalicka bariéra

Prostfedi i neurony CNS jsou velmi dobfe chranény pfed nezadoucimi vlivy.
Prestup vétsiny latek z krevniho fecisté do mozkomisni tkané je ve srovnani s
prinikem tychz latek do jinych organt omezen.

Koncem minulého stoleti P. Ehrlich zjistil, ze po injekci uréiteho barviva se
barvi témér vSechny tkané s vyjimkou mozku. Dal$i udaje o nestejné rychlosti
pfechodu raznych latek z krve do mozku byly ziskany pfi pokusech s riznymi léky.

Tyto skute€nosti vedly k formulaci pfedstavy o tzv. hemato-encefalické
bariére, ktera fidi kinetiku pfesunu latek z krve do CNS a zpét. Elektronova
mikroskopie a histochemie umoznily pfesnéjSi pfedstavy o povaze této bariéry.
Podileji se na ni nejvice tyto struktury: 1. endotel kapilary; 2. bazalni membrana
kapilary; 3. membrana vybézku astrocytu, dosedajiciho na kapilaru; 4. membrana
vybézku astrocytu, nasedajiciho na povrch neuronu; 5. membrana neuronu. VétSina
latek prostupuje z krve do mozku touto cestou, nékteré vsak (glukosa, ionty atd.) jdou
cestou kratSi - z kapilary do extracelularni tekutiny a odtud do neuronu. Proto se
nékdy rovnéz mluvi o hemato - likvorové a likvoro - encefalické bariéfe.

MozkomiSni mok neni ultrafiltratem krevni plazmy, ale je secernovan
vystelkou chorioidniho plexu, pfedevsim v postrannich komorach a tfeti komore a
po prichodu systémem mozkovych komor a subarachnoidalnim prostorem je
vstfebavan do venosniho systému prostfednictvim arachnoidalnich klku ve velkych
venosnich splavech na konvexité mozku .

Obr. 44.

Oblasti mozku
SUBFORNIKALNY ORGAN bez hemato-
HABENULA encefalické
bariery.

SUBKOMISURALNL L Na
ORGAN : nékolika

mistech je
hematoencefali
cka bariéra
ucelové
porusena,
jednak proto,
aby se
hormony,
liberiny a
statiny
produkované
mozkem (viz endokrinologie) dostaly do krve (napf. eminentia mediana atd.) nebo
aby se do mozku dostaly pfimé informace o slozeni krve a o latkach v krvi kolujicich
(area postrema, subfornikalni organ, organum vasculosum laminae terminalis atd.)
(obr. 44).

EPIFYZA

ORGANUM VASCULOSUM
LAMINAE TERMINALIS

EMINENTIA MEDIANA

NEUROHYPOFYZA

AREA POSTREMA
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PERIFERNi NERVOVY SYSTEM

Periferni ¢ast nervového systému ma dva oddily: somaticky a visceralni neboli
autonomni. Jsou tvofeny perifernimi nervy, spinalnimi ganglii (a samoziejmé
analogickymi ganglii mozkovych nervi) a v pfipadé autonomniho systému jesté
vegetativnimi ganglii a nervovymi pletenémi (napf. v dutych organech zazivaciho
traktu).

Periferni nervy jsou tvofeny velkym mnozstvim nervovych vlaken, myelinisovanych i
nemyelinisovanych. Jednotliva vlakna maiji riiznou rychlost vedeni vzruchu. Jestlize
snimame elektroneurogram (coz je obalova kfivka sumace ak&nich potenciall
jednotlivych vlaken) v dostate¢né vzdalenosti od drazdicich elektrod, dostaneme
kfivku, na které muzeme rozlisit nékolik vrcholu (obr.45). Kazdy vrchol odpovida
jednomu typu vlaken, liSicich se od ostatnich rychlosti vedeni vzruchu. To umoznilo
(s pfihlédnutim k nékterym dalSim kritériim) rozdélit nervova vlakna do tfi hlavnich
kategorii A, B a C.

NS
Q
-
o
T

100 10 1

Obr. 45. Elektroneurogram smiseného nervu.
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Pramér | Rychlost [ Trvdni | Absolutni | Odolnost
Typ vldkna Funkce vidkna | vedeni | hrotu | refrakterni k
(um) (ms™ 1) (ms) faze anoxii
A a propriorecepce; 12-20| 70—120 ++
somatickd hybnost
B* dotek. tlak 5-12} 30-70 {0,4—0,5 0,4—1 ++
Y hybnost intrafuzélnich 3—6 | 15-30 ++
vildken svalovych
vietének
o bolest, teplo 2-5 12—-30 +++
B pregangliovd 3 3—15 1,2 1,2 +
: autonomni vldkna
C (zadni bolest 04-12{( 05-2 2 2 +++
kofeny)
(sympatikus) | postgangliovd 0,3-1,3| 0,7-2,3 2 2 ++
sympatickd vidkna

Vlakna kategorie A jsou myelinisovana a déli se na Ctyfi podskupiny: alfa, beta, gama
a delta.

VlIakna kategorie B jsou myelinisovana pregangliova vegetativni vliakna.

Vlakna kategorie C jsou nemyelinisovana budto postgangliova vlakna sympatiku (Cg)
nebo dostfediva vlakna pro bolest (Cq r.) (index d.r. znacCi zadni kofeny-dorsal roots).

Toto je déleni podle Erlangera a Gassera a je obecné pfijimané. Pro rozliSeni
senzorickych nervi se nékdy pouziva Ciselné déleni podle Lloyda (la, Ib, II, I, IV).
Je pochopitelné, Ze déleni podle Lloyda nema ekvivalent napf. pro vlakna A gama,
ktera jsou vyhradné& motoricka.

Nekdy se pouziva pro dostredivy systém déleni Cislicové a pro odstredivy systéem
déleni klasické, takze je mozno napsat napf. "informace ze svalovych vietének
pfichazi do michy vlakny la, prevadi se na alfa-motoneurony a opousti michu viakny
A-alfa” prestoze vstupni i vystupni vlakna jsou téhoZz typu (tlusta, myelinisovana
vedouci rychlosti az 120 m/s).
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CENTRALNI NERVOVY SYSTEM

Cinnost michy

Funkce patefni michy je mozno snadno odvodit ze znalosti anatomie a z
obecnych zakonu neurofysiologie, protoze znacna ¢ast poznatkl obecné
neurofysiologie byla ziskana studiem misnich preparatl raznych zivoc€ichu. Je vSak
treba si uvédomit, ze za fyziologickych podminek micha nepracuje samostatné, ale je
trvale pod kontrolou vySSich oblasti. U intaktniho zvifete je hlavnim ukolem michy
zprostfedkovavat pfenos informace z periférie do vysSSich oblasti nervové soustavy a
naopak. Vstupy z periférie do michy a vystupy z michy do periférie jsou umoznény
zadnimi a pfednimi kofeny, které se podileji na segmentaci michy. Oba odpovidajici
kofeny, zadni (afferentni) a pfedni (efferentni) se spojuji ve smiSené misni nervy,
¢imz na kazdé strané vznika 8 krénich, 12 hrudnich, 5 bedernich, 5 kfizovych nerv(
a jeden nerv kostréni. Segmentace se tyka pouze vstupu a vystupu, vnitfni struktura
Sedé a samoziejmé i bilé hmoty misni tvofi kontinuum. Distribuce perifernich nerv(
zachovava segmentalni organisaci zejména v oblasti sensitivni inervace kuze. Na
povrchu lidského téla je mozno urcit 30 dermatomu, které maji charakteristické
usporadani (obr.46). Segmentalni uspofadani motorické inervace neni tak zfetelné
jako u inervace sensitivni, pfesto je mozno Fici, Ze svaly jsou motoricky inervovany
vétSinou z tychz segmentu, jako klze, ktera je prekryva.
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Obr. 46. Dermatomy.

Z embryologie vime, Ze jiz od zacatku 4. fetalniho mésice roste micha
pomaleji nez paterni kanal, takze v dospélosti kon¢i u muze ve vysSi meziobratlové
ploténky mezi Lo a L3, u Zen na urovni obratle Lo. Je tedy zrejmé, Ze kazdy misni
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nerv vystupuje z paterniho kanalu kaudalnéji, nez lezi prislusny misni segment, s
¢imZz musime v klinické praxi pocitat.

V dobrém souladu s obecnou zakonitosti, ze v nervové soustave je vétsi
rozmanitost vstupni informace nez vystupni, je i skute€nost, Ze u ¢lovéka je celkovy
pocet vlaken v zadnich kofenech asi 500 000, v pfednich pouze 150000, t.j. asi 3,3
krat méné.

Na prafezu michou muazeme rozliSit Sedou a bilou hmotu. V Sedé hmoté jsou
umistény somatodendritické ¢asti neuronu, prolozené glii a hustou spleti cévnich
kapilar. Bila hmota je tvofena nervovymi viakny, ktera zajiStuji oboustranné spojeni s
vyS$Simi centry i vzajemné spojeni jednotlivych misnich segmenti. Rovnéz obsahuje
gliové bunky, cévy a kapilary, ale v mnohem mensim mnozstvi.

Sedé hmota je soustfedéna okolo tzkého centralniho kanalu a na prifezu mé
tvar pismene H nebo motyla. Vytvari pfedni rohy, zadni rohy a mezi nimi je stfedni
zona intermedia, z niz vystupuji mensi postranni rohy. Pfedni rohy odpovidaji
vyvojové somatomotorické zoné zakladu nervové trubice a proto obsahuji
motoneurony (alfa i gama), jejichZz axony vychazeji z michy prednimi kofeny a bézi v
motorickych nervech k priéné pruhovanym svalim. Postranni rohy a zona intermedia
odpovidaji vyvojové visceromotorické zoné (je uloZena lateralnéji) a viscero-
sensitivni zoné (je uloZzena medialnéji) zakladu nervoveé trubice. Postranni rohy
obsahuji visceralni motoneurony, jejichz axony probihaji prednim kofenem do
miSniho nervu a z néj odbocuji jako r. communicans albus do periferniho
vegetativniho systému (do vegetativnich ganglii a po prepojeni k hladkym svalum
dutych organu a cév a ke Zlazam). Medialni, viscerosensitivni oblast (zéna
intermedia), obsahuje buriky, u kterych konci vegetativni aferentace. Prislusna
afferentni informace prichazi zadnim kofenem misnim prostfednictvim viaken
neurond, jejichz téla lezi ve spinalnim gangliu. Zadni rohy misni odpovidaji vyvojové
somatosensitivni zoné zakladu nervové trubice. Sensitivni vlakna, ktera vedou
informaci z receptort kozni citlivosti, signaly bolesti, tepla a chladu, ale i vzruchy z
kloubd, svalt a Slach maji sva téla ve spinalnich gangliich a jejich axony vstupuji do
michy zadnimi provazci. Po vstupu do michy se vétsinou déli ve vzestupnou a
sestupnou kolateralu, ktera konci bud’ u bunék sedé hmoty misni v segmentech,
blizkych vstupu korenu, nebo pokracuje v zadnich provazcich misnich a konci v
jadrech téchto zadnich provazct v prodlouzené mise.

Z anatomie vime, Ze podle Rexedova déleni, vychazejiciho ze sagitalnich a
parasagitalnich rezt, muzeme v Sedé hmoté misni rozlisit 10 zén (lamel). Tyto vrstvy
odpovidaji i funkénimu rozdéleni Sedé hmoty, jeZ se podle star§iho déleni rozliSovala
do nékolika jader, oznacovanych riznymi jmény. Rexedovo déleni je vyhodné hlavné
pfi popisu zakonéeni descendentnich systémd; pro popis ascendentnich drah je
mozno pouzivat i klasické nazvy jader.

Bila hmota miSni ma rovnéz své topografické usporfadani, coz je patrno z
funkénich poruch pri lokalisovaném poskozeni michy. Je tvofena soustavou
vzestupnych a sestupnych drah spojujicich misni segmenty navzajem i s vySsimi
oddily CNS.

Presto, Ze v neporuseném nervovém systému je micha trvale pod kontrolou
vySSich center, ma velmi vysokou vlastni integraéni aktivitu, ktera se objevi v pIném

v v

v v

(spolu s perifernimi pletenémi a ganglii) center funkci vegetativnich. Dulezité
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poznatky o funkci michy byly ziskany oddélenim michy nebo jeji ¢asti u riznych
zvifat a srovnavanim takto ziskanych poznatkd s pozorovanim nasledku ¢asteéného
nebo uplného preruseni michy u lidi, které nastalo urazem, nadorem nebo jinym
chorobnym déjem.

Nasledky preruSeni paterni michy se velmi lisi podle stupné fylogenetického
vyvoje zivocicha. U ryb nezplsobuje oddéleni michy od mozku zZadnou poruchu
plovacich pohybu. U obojZivelnikd se hned po oddéleni ¢innost michy zastavi (misni
Sok - viz déle), ale jiz za nékolik vterin az dvé minuty se obnovuje. KdyzZ se spinalni
Zaba polozi na bricho, zaujme normalni polohu téla, to jest sedi s pritazenymi
zadnimi a natazenymi prednimi koncetinami, ale spontanné se nepohybuje. Dava se
do pohybu jen pri podrazdéni ktze. Ztratou spontanni pohyblivosti se napadné lisi od
normalni Zaby. Kdyz se da do vody, spontanné plove, coz je vSak mozno vysvétlit
trvalym drazdénim kuazZe vodou. U ptaku jsou nasledky oddéleni michy od mozku
vyraznéjSi nez u obojzZivelnikd, ale nedosahuji toho stupné, jako u savcu. U savcu
zpusobuje preruseni michy tim vétsi poruchy, ¢im jsou vySe ve fylogenetické radé.

Vykony isolované michy jsou (zejména u nizSich obratlovcl) pozoruhodné
flexibilni, o €¢emz jsme se jiz zminili v obecné ¢asti.

Tak napf. realizace vrozenych obrannych reflext se mize znacné ménit, aby
se optimalné pfizplsobila konkrétni situaci. Napfiklad v klasickych pokusech se
stiracim reflexem u spinalnich Zab si misni preparat setfe s kiize téla papirek,
navih¢eny v kyseliné, tou koncetinou, ktera na dané misto snaze dosahne. Pokud
pfislusnou koncetinu upevnime (nebo amputujeme), Zaba odstrani papirek druhou
koncetinou. Tato flexibilita neni zavisla na u¢eni ani na paméti - okamzita informace
Je vyuZita, ale neni ukladana. Rovnéz pohyb koncCetiny, stirajici papirek, neni vZdy
stejny - jeho latence, rychlost i rozsah zavisi mimo jiné na koncentraci pouZzité
kyseliny.

Jiny pfiklad flexibility je kompensace vlivu télesnych defektd pfi lokomoci.
Spinalni preparat Zaby s jednou chybéjici konc¢etinou plave rovné, zatimco napr.
kolesovy parnik s jednim poSkozenym kolesem se staci smérem k poSkozené strané.
Nechova se tedy misni preparat jako stroj, coZ vedlo v poloviné minulého stoleti k
zajimavym, i kdyz z dnesniho hlediska bezvyznamnym, spordm o existenci "misni
duse" mezi slavnymi védci té doby Pfliigerem a Goltzem.

Misni reflexy

Déleni miSnich reflext je uvedeno v obecné neurofysiologii, nebot je
zakladem obecného déleni reflext. Nejzakladnéjsi déleni miSnich reflext je na
somatické, které se tykaji kosterniho svalstva a vegetativni, které ovliviuji Cinnost
hladkého svalstva a Zlaz. Isolovana micha v8ak dokaze uskutecnit i vzgjemnou
koordinaci somatickych a veqgetativnich funkci. Napf.mechanické podrazdéni
rekta vyvolava u spinalisovanych ocasatych zvifat nejen defekaci (vegetativni reflex),
ale objevuji se téz charakteristické somatické souhyby, t. j. pozvednuti a ohyb ocasu
a typické ohnuti zadnich koncetin.
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Z hlediska lokalisace mizeme misni reflexy délit na segmentalni a
intersegmentalni. Jim jsou nadfizené reflexy suprasegmentalni, které vsak jiz
nepatfi mezi reflexy misni.

Segmentalni misni reflexy

Usek michy, ze kterého se sbiraji vlakna do jednotlivych kofentl spojujicich
se v jeden par miSnich nervl se nazyva misni segment a tvofi funkéni jednotku. V
disledku vyvojovych zakont ma kazdy miSni segment nervové spojeni s urcitym
segmentem svalovym. Jednotlivé miSni segmenty koordinuji €innost svalt k
provadéni nejzakladnéjSich funkci (segmentalni misSni reflexy). V klinické praxi
umoznuje znalost segmentalnich reflexd pomérné presné lokalisovat chorobné
procesy v mise.

Segmentalni reflexy mohou byt jak monosynaptické tak i polysynaptické (viz
obecna ¢ast). Monosynaptické jsou propriorecepcni reflexy vybavované drazdénim
svalovych vietének. Jsou nejen segmentalni, ale i ipsilateralni, t.j. podrazdéni se pfi
nich neSifi na druhou stranu michy. Maji dvé slozky: fazickou a tonickou Cili
statickou. Kratké jednorazové protaZzeni svalu zplsobuje jeho rychlou kontrakci.
Pfikladem je patelarni reflex. Naproti tomu dlouhotrvajici nataZzeni svalu (napf. vlivem
gravitace) zpusobuje jeho zvySené napéti po celou dobu pusobeni podnétu.
Nejjednodussi z polysynaptickych reflext jsou ty, u nichz signal prochazi dvéma
centralnimi synapsemi a podle toho se nazyvaji disynaptické. Jsou to zejména
proprioceptivni reflexy vyvolané drazdénim Golgiho Slachovych télisek, které chrani
sval pfed extrémni kontrakci a eventualnim poskozenim. Rovnéz reciproCni inervace,
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polysynapticka (nikdy nemize byt monosynapticka).

Intersegmentalni (plurisegmentalni) misni reflexy

Typickymi pfFiklady téchto reflext jsou exteroreceptivni reflexy, at jiz
extensorové, nebo flexorove.

Podnétem pro extensorové reflexy je drazdéni urCitych dotykovych cidel (napf. na
chodidle) a odpovédi je predevsim zvySeni tonu natahovacu. Napéti extenzorli ma
zakladni vyznam pro udrzeni vzpfimené polohy téla, takze tyto reflexy tvori zakladni
prvek statickych postojovych reakci.

VétSina obrannych reflex jsou flexorové reflexy, které jsou vybavovany
bolestivym drazdénim a oddaluji koncetinu od zdroje bolestivého podnétu. Na jejich
realisaci se podili velky poc€et interneuronu a vysledkem je koordinovany komplex
pohyb(, zplsobeny plynulymi (hladky tetanus) stahy zu¢astnénych svald.
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Obr. 47. Obranny reflex u psa (flexorovy) a u lenochoda (extensorovy)

Rozhodujici je oddaleni koncetiny od hroziciho nebezpeci. U zvirat ktera
trvale Ziji zavé$ena pod vétvemi stromi (napfr. lenochodi-viz obr.47), je obrannym
reflexem extensorovy reflex, nebot ten v této poloze zajistuje oddaleni ohrozené
koncetiny.

Pocet segmentu (podobné jako pocet neuronu uvnitf segmentu), u€astnicich
se reflexu, zavisi na intensité podnétu. Slaby podnét vyvolava pouze odtazeni
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kondetiny (aktivace flexoru a inhibice jeho antagonisty), silnéjsi podnét vyvolava
zkfizeny extensorovy reflex (viz obecna neurofysiologie).

PYRAMIDOVA RETIKULOSPINALNI
DRAHA if DRAHA I
| :

la vlakno

//)] )

GAMA
MOTONEURON

ALFA
MOTONEURON

Obr. 48. Gama systém.

Velmi dulezitym plurisegmentalnim reflexem, ktery Ize snadno demonstrovat
u spinalniho psa nebo kocky, je reflex Skrabaci. Tento reflex neni mozno vyvolat
tlakem v jediném misté kize, ale snadno jej vzbudi lehké pohlazeni kize v Sirokém
cerviko- thorakalnim pasu. Reflexni odpovéd je podrbani stejnostrannou zadni
koncCetinou t. j. rychlé a rytmické ohybani a natahovani této koncetiny v kloubu
kolennim a hlezenim, které sméfuje k poSimranému mistu. Rytmus drbani (u psa
asi 4krat za vtefinu) je nezavisly na rytmu podnétu. Tento reflex pretrvava i po
preruseni zadnich kofenu, inervujicich pfislusnou konc&etinu, coz znamena, ze
zpétnovazebni informace o provadéném pohybu neni pro realisaci Skrabaciho reflexu
nezbytna; rozhodujici jsou podnéty, pfichazejici z Simraného okrsku kozniho.
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Rytmické pohyby mohou pfetrvavat az 3 minuty po skonceni podnétu. Z tohoto
hlediska mGzeme Skrabaci reflex povazovat za pfechod mezi reflexem a fixnim
motorickym vzorcem (viz obecna ¢ast).

Suprasegmentalni misni reflexy

Jednotlivé reflexy z této riznorodé skupiny budou probirany v kapitolach o
funkcich mozkového kmene, podkorovych struktur, mozkové kiry a mozecku.

Gama systém

Z michy vychazeji dva typy myelinisovanych motorickych viaken: silna A-alfa
(prdmér 8-10 um) a slaba A-gama (pramér 3-8 um). Vlakna A-gama jsou axony
gamamotoneuronu, ovladajicich intrafusalni svalova vlakna proprioreceptort -
svalovych vietének - tak, Ze udrzuji vieténko v napéti a requluji tak jeho
senzorickou aktivitu. Gama systém je funkéné spojen s retikularni formaci a
gama-klicka reguluje mechanismem zpétné vazby (gama motoneuron - gama viakno
- svaloveé vieténko - aferentni vlakno od vieténka) uroven drazdivosti alfa
motoneurond, které Fidi kontrakci svalu (obr. 48). Alfa i gama systém pUsobi
spole€né a jsou na sobé funkcné zavislé. Tonické alfa motoneurony, jak uz jejich
nazev fika, udrzuji zakladni napéti svalu, jsou na €innosti gama- klicky silné zavislé.
Naproti tomu fazické alfa-motoneurony, které maji vétsi rychlost vedeni a vétsi
frekvenci vyboju, nebot zajistuji ur€ity okamzity pohyb, jsou na funkci gama-klicky
zavislé méné. Prostfednictvim gama-smycky je uskute€néna napf. vyrazna svalova
atonie pri REM spanku, v hluboké barbituratové narkose, atd. Rovnéz zvySeni tonu
i reflexd pfi strachu nebo Uzkosti je zprostfedkovano retikularni formaci pres gama-
klicku.

Bezprostfednim nasledkem nahlého a uplného pfi€éného pferuseni michy je
docasny utlum €innosti vSech misnich segmentl lezicich pod mistem pFeruseni.
Funkce oddild michy nad mistem léze nebyva dotena.

Opice, jejiz micha byla prerusena v hrudni oblasti (to jest pod segmenty oviladajicimi
horni koncetiny) se muze rozhliZzet a chytat mouchy.

MiSni Sok je zpUsoben rychlym vyfazenim vlivu vysSich oblasti CNS a nikoliv
pohmozdénim michy. Pokud po odeznéni miSniho Soku provedeme novy fez
kaudalné od plavodniho, dalsi miSni Sok jiz nevznikne. Naproti tomu preruseni
privodu informace z vy$Sich center bez mechanického poskozeni michy (ochlazeni
nebo lokalni anaestesie kranialnéji ulozeného misniho segmentu) samo o sobé
vyvolava misni Sok. Pfi pomalu vznikajicim oddéleni michy (nador) misni Sok
nevznika.

Béhem misSniho Soku je uplna areflexie. Vymizi vSechny reflexy somatické i
vegetativni pod mistem léze. Svalovy tonus je ztracen. MoCovy méchyf a rektum
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jsou pIné paralyzovany, je v8ak zachovana vykonnost sfinkteru moCového méchyfe,
takze dochazi k zadrzovani moci. Erekce penisu je nemozna.

Rozsah poruchy zavisi na misté pferuseni. Pfi pferuSeni michy nad vystupem
brani¢nich nervui (okolo C4) dochazi k smrti zaduSenim. Pfi pferuSeni michy pod
odstupem brani¢niho nervu nad odstupem pletence pazniho nastava ochrnuti celého
trupu vCetné vS8ech Ctyr koncetin, coz se nazyva quadruplegie. Pfi kaudalngjSi
lokalisaci Iéze vznika ochrnuti dolnich koncetin, nazyvané paraplegie. Po dobu
trvani misSniho Soku mizi v pfislusnych svalech tonus coz nazyvame pseudochaba
obrna, na rozdil od chabé obrny, ktera je projevem postizeni periferniho neuronu.

Porucha vegetativnich funkci zavisi rovnéz na lokalisaci |Iéze. Vasokonstrikéni
vlakna vystupuji z michy mezi prvnim thorakalnim a druhym lumbalnim segmentem.
Proto pferuSeni michy pod touto Urovni pusobi jen velmi maly pokles krevniho tlaku.
Naproti tomu pferuseni michy v urovni prvniho thorakalniho segmentu plisobi pokles
krevniho tlaku asi na 40 mm Hg.

Pfi odeznivani miSniho Soku se nejprve navraceji vegetativni funkce. Sfinkter
mocového méchyre (pokud byl viibec postizen) se zotavuje velmi brzo, musculus
detrusor vesicae mnohem pomaleji, takze nastava retence moci, vyzadujici
cévkovani. Postupné se obnovuje reflexni vyprazdriovani moCového méchyie a
dochazi rovnéz k reflexni defekaci, oboji samoziejmé nezavisle na viuli pacienta.
Pozdéji zaCnou misni vasomotorické neurony pracovat nezavisle na supraspinalnich
centrech, obnovuje se tonus paralyzovanych cév a krevni tlak se normalizuje. Klze,
v obdobi miSniho Soku sucha a Supinata, se zaCina potit, dostava zdravéjsi vzhled a
ulcerace se zacnou rychleji hojit. Ke zlepSeni obéhovych pomérl prispiva kromé
zvySeni cévniho tonu i obnova &innosti kosternich svalu.

Prvnim projevem navratu somatickych funkci je tzv. Babinského reflex.

— Jedna se o extenzi palce (dorsalni
|Obr. 49. Babinskeého reflex. | flexi) na misto normalni pl(antérnl'
flexe pfi podrazdéni chodidla
neurologickym Spendlikem
(obr.49). Pfi¢inou je vymizeni
tlumivého vlivu pyramidové drahy
a uvolnéni ontogeneticky starsi
reakce.

Babinského reflex je
normalné pfitomen u déti do
Jjednoho roku, nebot teprve v
tomto véku u Clovéka dozravayji
pyramidové drahy. Mdze byt
rovnéz pritomen u normalniho dospélého v pribéhu velmi hlubokého spanku, nebo
pfi apnoické pauze u Cheyne-Stokesova dychani. Pri¢inou je vZdy oslabeni ¢innosti
pyramidové drahy, v poslednim pripadé patrné v dasledku Spatného zasobeni
mozkoveé kdry kyslikem.

Postupné s odeznivanim misniho Soku se somatické misni reflexy nejen
navraceji, ale zvySuji se natolik, Ze se objevuje obrna spasticka, ktera je pro
chronické preruSeni michy typicka. Extensorové reflexy se obnovuji mnohem
pomaleji nez flexorové, takze koncetiny ochrnuji s dlouhodobou prevahou flexor(
(napf. paraplegia in flexione).
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Rozdil v rychlosti obnovy flexorovych a extensorovych reflext spolu s nespecifickymi
poskozenimi pacienta v misnim Soku (prolezeniny, infekce mocového méchyre,
obéhové poruchy a pod.) zpusobily, Ze ve starSich ucebnicich se povazovala
pfevaha flexort za trvalou. Teprve s rozvojem oSetrovaci techniky a s nim spojenym
vyrazné lepSim zdravotnim stavem pacientt se objevily mozZznosti pozorovani uplného
navratu misni aktivity. Obvykle asi za 6 mésicu se dostavuje zfetelna aktivace
extensorovych reflext a vznik extensorovych spasmu, takze néktefi paraplegicti
pacienti mohou za uréitych okolnosti stat bez opory v teplé lézni. Umysing hybnost se
vSak samozrejmé nikdy nevrati.

Pfi pomalém prerusovani michy se objevuje rovnou spasticka obrna.

Misni hemisekce - Brown-Sequardiv syndrom

Pfi pferuseni lateralni poloviny michy vznikaji rozdilné zmény na obou
stranach téla pod mistem léze. PferuSeni sestupnych drah vyvola spastickou
/ obrnu na strané léze.
Pferuseni
vzestupnych drah
vede k
dissociovanému
postiZeni citlivosti
(obr.50). Na strané léze
chybi vibracni citlivost a
polohocit (zadni
provazce), na protilehlé
> stranéjeasio1-3
segmenty nize
ztracena citlivost na
‘ bolest, teplo a chlad
oSl (ractus
spinothalamicus
lateralis). Dotykova
citlivost byva z vétsi
¢asti zachovana,
protozZe je vedena jak
zkfizené (tractus spino-

strana léze

hyperestezie
kofenovy syndrom

porucha poiohocitu
a vibraéeo citlivosti

spasticka obrna

Obr. 50. MiSni hemisekce

thalamicus ventralis), tak i nezkfizené (zadni provazce).

Funkce mozkového kmene

K mozkovému kmeni patfi prodlouzena micha, most a stfredni mozek. Néktefi
autofi pocCitaji k mozkovému kmeni i mezimozek, zejména thalamus, ale jeho funkce
jsou natolik odlisné, Ze je vhodnéjsi jej vyClenit. Rovnéz vyvojové je diencefalon blizsi
k telencefalu, nebot vznikaji z embryonalniho koncového mozkového vacku
(prosencephalon), zatimco mesencephalon vznika ze stejnojmenného prostfedniho
vacku a most a prodlouzena micha vznikaji z rhombencefala. Z rombencefala vznika
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rovnéz mozecek, ktery vSak pro zasadné odliSnou organisaci k mozkovému kmeni
nepocitame.

Bilda hmota mozkového kmene je tvofena vzestupnymi i sestupnymi drahami.
Nékteré z téchto drah pouze mozkovym kmenem prochazeji a oboustranné spojuji
riizné Casti centralniho nervstva, jiné jsou zde pfepojovany. Rozmisténi
somatodendritickych ¢asti kmenovych neurond se od patefni michy dosti liSi.

Prodlouzena micha a most zajistuji inervaci hlavy zplisobem ¢astecné
analogickym tomu, jak patefni micha inervuje trup a koncetiny. Spinalnim nervim
odpovidaji nervy hlavové, které vSak na rozdil od nich nejsou jen smiSené, ale
mohou byt i Cisté motorické (napf. hypoglossus) nebo sensitivni (napf.
statoacusticus). V mozkovém kmeni se jadra hlavovych nervi nespojuji v centralni
Sedou hmotu, zUstavaji isolovana, ale jsou uloZena v sitovité strukture, ktera se
nazyva retikularni formace. Ta je souCasti nespecifického systému v mozkovém
kmeni a jeji ascendentni ¢ast pokracuje v mezimozku jako nespecificka jadra
thalamu. Retikularni formace ma fadu funkci, a to jak nespecifickych (fizeni vigility,
spanku a bdéni, pozornosti, svalového tonu a pod), tak i specifickych (napf. obranné
reflexy dychaci, zvraceni a pod.). Ke specialisovanym funkcim retikularni formace
patfi fizeni zakladnich Zivotnich funkci. Jsou zde uloZzena centra dychani, centra
regulace srdeé€ni €innosti a fizeni krevniho tlaku. Pro pfijem potravy jsou vyznamna
centra sani, polykani a slinéni.

Prodlouzena micha

Funkce prodlouzené michy je mozno shrnout takto:

Generovani zakladniho dychaciho rytmu a regulace dychani (vdechové a vydechové
centrum).

Regulace obéhu krve (kardioexcitacni a kardioinhibi¢ni centra, vasokonstrikéni a
vasodilatacni centra).

Pfijem potravy a regulace traveni (sani, zvykani, sekrece slin, polykani a zvraceni).
Obranné reflexy dychaci (kasel, kychani a Kratchmerav apnoicky reflex).
Zprostifedkuje mimické pohyby, fonaci a fec.

Spole¢né s pontem zprostifedkuje rohovkovy (kornealni) reflex a okulokardialni reflex
(zpomaleni srdec¢ni Cinnosti pfi stlaceni o¢nich bulbu).

Spolecné s pontem, mozeCkem a stfednim mozkem zajiStuje udrzovani normalni
polohy téla a rovnovahy.

Most

Pons Varoli ma velmi uzké vztahy k mozecku, zejména k jeho hemisféram. U
nizSich obratlovcu, ktefi nemaji vyvinuté mozeckové hemisféry, nevyviji se ani pons.
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U savcu véetné Clovéka neurony pontinnich jader vysilaji axony do kiry mozecku,
koncici v granularni vrstvé jako mechova vlakna. VétSina vlaken vstupuje do
mozecku zkfizené. Do pontinnich jader pfichazi informace z mnoha struktur,
pfevazuje vSak projekce kortikopontinni (ze sensorimotorické kury a z té Casti
zrakoveé kUlry, v niz je representace periférie zrakového pole). Korova vlakna maiji na
neurony pontinnich jader excitacni vliv.

V mostu se nachazeji vyssi dychaci centra. V dolni stfedni ¢asti je to
apneustické centrum a v horni ¢asti pneumotaxické centrum (podrobnosti v
kapitole o dychani).

Jak bylo uvedeno vySe, spole¢né s prodlouzenou michou zajistuje rohovkovy
reflex a okulokardialni reflex.

Retikularni formace pontu je soucasti retikularni formace kmene a s ni bude
popsana.

Stiredni mozek

Dorsalni ¢ast stfedniho mozku se nazyva tektum a u vysSich obratlovci
(v€etné Clovéka) je tvorfena Ctverohrbolim. Ventralni ¢ast (tegmentum) obsahuje
retikularni formaci, jadra hlavovych nerva lll. a IV. (okohybné) a vyznamné jadro
motorického systému nc. ruber a substantia nigra, ¢imz se budeme podrobnéji
zabyvat pozdéji, a nervové drahy.

Stfedni mozek je ustfedim orientaénich zrakovych a sluchovych reflext
(ota€eni hlavy a téla na svételny a sluchovy podnét). Colliculi superiores
zprostredkuji reflexni pohyby oci, hlavy nebo i celého téla vyvolané stimulaci sitnic.
Mimo to zabezpeduji rovnobézné postaveni o€nich os pfi pohybech o¢nich bulbl a
vubec pohybovou souhru obou oéi. Integruji i audiovisualni a vestibulovisualni
aferentace (lokalisace zvuku, lokalisace polohy hlavy a téla). Colliculi inferiores
zajistuji reflexni pohyby usi, hlavy i téla vyvolané akustickou stimulaci.

Nejrostralnéjsi ¢ast stfedniho mozku, area praetectalis zprostifedkuje
zornicovy reflex. Drazdéni arey praetectalis vyvolava miosu, drazdéni tekta naopak
vzbuzuje mydriasu. Zornicovy reflex pretrvava i po znieni tekta, pokud je zachovana
area praetectalis.

Lamina quadrigemina je také centrem tzv. strazného, pohotovostniho
reflexu, (anglicky startle reflex), coz je soubor slozitych nepodminénych reflext
vybavovanych nahlymi podnéty, plsobicimi zejména na zrak a sluch. Priklad
takového reflexu je uveden v obecné ¢asti (Darwinovo pozorovani vliastni neumysiné
reakce na nahly utok zmije, umisténé za tlustym sklem).

Stfedni mozek se podili na realisaci vzprimovacich reflexu, které se
uplatnuji pfi udrzovani vzpfimené polohy téla a umozriuji jeji obnoveni, kdyz je
ztracena.

29



Retikularni formace mozkového kmene

Retikularni formace (RF) mozkového kmene je nejvyznamnéjSi nespecificky
systém v centralni nervové soustave, majici i nékteré specifické funkce (fizeni a
reflexni ochrana dychani, krevniho obé&hu, zazivani atd.), o nichz jsme se jiz zminili.
Nespecifické funkce RF je mozno rozdélit podle sméru pusobeni na descendentni a
ascendentni.

Mozkovd kura

spindlni mozecek

Y _ Vestibuldrni -+
vestibul,mozecek

[N 4

Striatum :
/ \

Loy A .
Facilitaéni obl. Inhiibicnt obl.

Obr. 51. Descendentni systém retikularni formace (kocka).

Descendentni systém RF se déli na inhibi¢ni a facilitaéni. Descendentni
inhibiéni systém RF je uloZen ventromedialné v pontobulbarni oblasti RF (obr.51).
Pfi jeho podrazdéni nastane utlum monosynaptickych i polysynaptickych miSnich
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reflexd. Je aktivovan z nékterych oblasti mozkové klry (napf. 4s), ze spinalniho
mozecku a z bazalnich ganglii. Descendentni facilitacni systém RF je umistén v
laterodorzalni €asti prodlouzené michy a v mostu, nejvyznamnéjsi jeho Cast vsak lezi
ve stfednim mozku a zasahuje az do mezimozku. Jeho aktivace zesiluje misni
reflexy prostfednictvim gama-motoneuront. Je aktivovan z vestibularnich jader, z
jader vestibularnihno mozecku, zejména prostfednictvim nc. fastigii, z kolateral

specifickych senzorickych drah a z mozkové kury.

Retikularni formace mozkového kmene je sidlem dulezitych posturalnich
(postojovych) mechanism(. Aktivita descendentniho aktivaéniho systému RF zvySuje
tonus antigravita¢nich svalu. Inhibi¢ni descendentni systém RF tonus
antigravitacnich svall tlumi. Paleostriatum (spolu se substantia nigra) aktivuje tento
inhibi€ni systém ¢€imz vytvafi rovnovahu, zajistujici normailni postoj. Prerusi-li se
spojeni mezi timto diencefalickym a ponto-bulbarnim stupném Fizeni antigravitani
statiky, vznika decerebraéni rigidita. Tento stav popsal poprvé na za¢atku naseho
stoleti Sherrington u ko¢ky s pferusenym kmenem uprostred étverohrboli (mezi
colliculi superiores a inferiores) a nazval jej "karikaturou stoje": koncetiny jsou strnule
natazeny, hlava zvracena dozadu, ocas zdvizeny. Decerebraéni rigidita je v podstaté
pfehnana, nekoordinovana postojova reakce, pfi niz jsou zesileny napinaci reflexy v
antigravitaCnich svalech.

U lenochoda, pro jehoZ zakladni postoj
Jsou rozhodujici flexory (obr.47), se

-erebra¢ni rigidita u kocky

klubicka.

U Clovéka byla decerebracni rigidita
pozorovana pfi postizeni mesencefala
krvacenim, nadorem nebo Urazem v oblasti
lamina quadrigemina. Dolni koncetiny jsou
natazeny a stoCeny dovnitf, horni také natazeny
a drzeny v pronacni poloze. Pacient je v
opistotonu tj. zada jsou prohnuta a hlava
zvracena dozadu (obr.52). U Clovéka je
decerebracni rigidita pomérné vzacna a pacienti
vétSinou brzy umiraji.
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sekrece slin a travicich $tav stoupa a motilita traviciho systéemu je zvySena.
Poskozeni ascendentniho aktivacniho systému zplsobuje poruchy bdéni az koma.

r = gw

U decerebrovanych kocek je mozno ukazat, jak se pfi postoji uplatiuji
proprioreceptory v Sijovém svalstvu a staticka vestibularni Cidla. Poloha trupu a
koncCetin decerebrovaného zvirete je totiz ovlivnéna hlavné dvéma faktory: Polohou
hlavy vzhledem k trupu a polohou hlavy v prostoru (vzhledem ke sméru gravitace).
Tonické reflexy Sijové se projevuji nejzietelnéji, kdyz se decerebrované kocCce
odstrani oboustranné labyrinty. U takto operovaného zvifete visi hlava bezvladné
doll, pfedni koncetiny jsou skréeny, zadni koncetiny natazeny a ocas zdvizen. Kdyz
se hlava zvrati dozadu, natdhnou se pfedni konCetiny a skrci se zadni. Podobné
pusobi otoCeni hlavy. Na té stran&, kam sméfuje dolni Celist, jsou pfedni i zadni
koncCetiny natazeny, kdezto na druhé strané jsou skréeny. Tyto reflexy se vybavuiji
drazdénim proprioreceptoru v Sijovych svalech. Zanikaji po prefiznuti prvnich &tyf
parl zadnich kofent miSnich. Jsou to multisegmentalni spinalni reflexy,
koordinované z RF. U intaktniho zvifete pfispivaji napf. ke koordinaci polohy hlavy a
trupu pfi skoku.

Tonické reflexy labyrintové |ze pozorovat u decerebrovanych kocek, kdyz se u
nich pfefiznutim zadnich kofenl na zacatku kréni michy vyradi reflexy Sijové. Kdyz
se takto operované zvife polozi na hibet, ma konCetiny maximalné natazené, kdyz se
polozi na bficho, ma koncetiny skréené. Poloha hlavy tedy ur€uje tonus extensor(
pomoci informace, pfichazejici ze statického €idla.

U intaktniho zvifete i u zdravého ¢lovéka tyto tonické reflexy pusobi spole¢né a
zajistuji udrzovani vzpfimeného postoje v klidu. Pfi rychlych a rozmanitych pohybech
se uplatiuji fazické labyrintové reflexy, které se vybavuji drazdénim kinetického
cidla. Kinetické cidlo pfinasi informace o uhlovém zrychleni, statické o poloze v
prostoru (smér gravitace) a o linearnim zrychleni. Za pfirozené situace pracuji
spole¢né a proto mluvime o Cidle statokinetickém.

Funkce mozecku.
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Mozecek koordinuje pohyby. Neni pro zivot nezbytny (lidé mohou Zit i pfi
vrozené agenezi mozecku). Podili se nejen na udrzovani rovnovahy a svalového
tonu, ale i na tvorbé nékterych motorickych pamétnich stop.

O slozitosti mozecku si mizeme udélat pfedstavu z toho, Ze pfestoze hmotnost
mozecku se rovna pouze 1/10 hmotnosti mozkovych hemisfér, jeho povrch je veliky
jako 3/4 povrchu neokortexu a podle nékterych autori obsahuje nékolikanasobné
vice neuronl, nez mozkova kuara. Z vyvojového, ale i funkéniho hlediska délime
mozecek na tfi Casti:

1. Mozecek vestibularni - archicerebellum. Anatomicky mu odpovida pars
noduloflokularis. Zpracovava informace ze statokinetického Cidla (sacculus, utriculus
a polokruhovité kanalky), které dostava prostfednictvim tractus vestibulocerebellares.
Pfes vestibulospinalni drahy a sestupny facilitacni systém RF kontroluje stoj a
rovnhovahu. Jeho vyfazeni znemozni udrzet vzpfimeny postoj, ale zaroven
odstranuje i projevy kinetdzy (mofska nemoc, nauzea v dopravnich prostfedcich).
Poskozeni této €asti mozecku zplUsobi poruchy chlize (vravorani).

2. Mozecek spinalni - paleocerebellum. Anatomicky mu odpovida lobus rostralis a
caudalis. Zpracovava taktilni, propriocepcni, ale i sluchové a zrakové informace.
Reguluje svalovy tonus a extenzorové reflexy. Pfedstavuje dllezity spojovaci ¢lanek
alfa a gama systémd. Ipsilateralné aktivuje inhibi€ni sestupny systém RF.

3. Mozecéek cerebralni - neocerebellum. Anatomicky mu odpovida lobus medius.
Dostava vstupni informace z mozkoveé kiry, a to z motorickych a zrakovych oblasti
prostfednictvim jader v pontu. Informace z motorickych oblasti kiry je v mozec¢ku
integrovana s informacemi ze statokinetického €idla, (tj. o poloze hlavy v prostoru) a
z proprioreceptord, (ij. o poloze trupu a koncetin). Na zakladé vSech téchto informaci
je zpétné ovliviiovana motoricka aktivita mozkové kary. Vystupni informace z
neocerebella vychazi pfes nucleus dentatus po vlaknech pedunculu cerebelli do
motorickych jader thalamu (nc. ventralis anterior a ventralis lateralis). Po pfepojeni
v téchto jadrech sméfuje informace do motorické kiry. Korova informace je tedy v
prubéhu kazdého umysiného pohybu rychle a pfesné korigovana podle sou¢asného
stavu napéti a kontrakce jednotlivych svald.

Jednotlivé struktury mozecku pravdépodobné kontroluji odliSné faze pfipravy a
provedeni motorického vykonu. Aktivita neurond v nc. dentatus pfedchazi v priiméru
0 20 ms aktivitu neuront v motorické klfe. Aktivita neuronu v nc. interpositus je proti
aktivité v nc. dentatus zpozdéna v priméru o 35 ms. Nc. dentatus dostava korové
vstupy hlavné z asociativni korové oblasti a jeho vystup sméfuje pfevazné do
motorické korové oblasti. Nc. interpositus naproti tomu dostava korovy vstup hlavné z
motorické koroveé oblasti a jeho vystup ovlivhuje rubro- spinalni neurony. Je
pravdépodobné, Ze nc. dentatus se vyznamné podili na iniciaci pohybl z motorické
kary, kdeZto nc. interpositus kontroluje jiZ probihajici pohyb a jeho ukonc&eni.

Kura mozecku ma ve vSech ¢astech uniformni stavbu a sklada se ze tfi vrstev
(podrobnosti viz uCebnice histologie).

1. Stratum moleculare obsahuje hvézdicové a koSickové bunky, jejichz axony spojuji
nékolik Purkynovych bunék. Tenka paralelni vlakna, bézici pod povrchem mozecku
jsou axony granularnich bunék.
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2. Stratum gangliosum obsahuje velké Purkynovy burky, jejichZ axony jsou
jedinymi eferentnimi viakny mozeckové kiry. Dendrity Purkyfovych bunék se
bohaté vétvi v molekularni vrstvé.

3. Stratum granulosum je vrstva, sloZzena z velkého mnoZstvi granularnich bunék, z
Golgiho neuronl a z komplexnich synaptickych utvari ozna¢ovanych jako
mozeckové glomeruly. Granularni burfiky vydavaji tenké nemyelinisované axony,
které stoupaiji vzharu a v molekularni vrstvé se déli na paralelni vlakna probihajici
soubézné s pribéhem gyra.

Aferentni informace pfichazi do kdry mozecku $plhavymi a mechovymi
vlakny. Tenka Splhava vlakna pfivadeéji informaci z oliva inferior, prochazeji
gangliosni vrstvou a v molekularni vrstvé maji synaptické kontakty s dendrity
Purkyhovych bunék (jedno vlakno inervuje jednu Purkyhovu burku). Silna
myelinisovana mechova vlakna pfivadéji informaci z jader pontu, z RF kmene a z
michy. Maji excitaCni vliv na granularni buriky, které dale vytvareji excitani synapse
s dendrity Purkynovych, koSickovych, hvézdicovych a Golgiho bunék. Kosickové,
hvézdicové a Golgiho neurony pusobi inhibi¢né na Purkyfovy bunky. Samotna
Purkynova burka je vyluéné inhibiéni neuron. Axony Purkyhovych bunék jako
jediné prevadéji vyslednou informaci jednak do mozeckovych jader, jednak pfimo do
jadra vestibularniho. Excitace neuron( téchto struktur je realisovana snizenim
inhibi¢ni aktivity Purkyrfiovych bunék (desinhibiéni fenomén).

Tyto pfedstavy o funkci mozecku jsou v dobrém souladu s klinickymi projevy
mozeckovych poruch. Paleocerebellarni syndrom se objevuje pfi poSkozeni vermis
a nc. fastigii. Vyznacuje se poruchami stoje a chuze.

Neocerebellarni syndrom vznika pfi Iézich fylogeneticky mladSich struktur,
predevsim mozeckovych hemisfér. Hlavnimi pfiznaky jsou ataxie a intenéni tres.
Mozeckova ataxie se projevuje jako hypermetrie (pfestielovani pohybu) a porucha
provadéni a koordinace jemnych a rychle se stfidajicich pohybu (adiadochokinesa).
TFes se objevuje a zesiluje pfi pohybu (tzv. intenéni tres). Je zfejmé zplisoben
poruchou fixace dosazené polohy v dusledku poSkozeni mozeckovych jader.

Funkce mezimozku

K mezimozku patfi thalamus v€etné corpora geniculata lateralia a medialia
(nékdy nazyvana souhrnné metathalamus), hypothalamus, epithalamus a
subthalamus.

Epithalamus je tvoren SiSinkou (epifysa, corpus pineale), v niz se tvori
melatonin (viz endokrinologie) a lateralnimi a medialnimi habenularnimi jadry, ktera
funkéné patfi k limbickému systému. Dale k epithalamu patfi struktury, v nichz je
oslabena hemato-encefalicka bariéra, takze mohou latky z krve pfechazet pfimo do
mozkové tkané a naopak. Patfi sem organum subfornicale a organum
subcommissurale.

Do subthalamu zasahuji ze stfedniho mozku nc.ruber a substantia nigra.
Funkce nc. subthalamicus (corpus Luysi) jsou popsany spole¢né s funkcemi
bazalnich ganglii.
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Thalamus.

Thalamus je soubor jader, ktera pfivadéji informaci do mozkové kury.
OrientacCni prostorové rozloZeni nejvyznaméjSich thalamickych jader je na obr. 53.
Funk&ni rozdéleni jader thalamu je velmi nejednotné a u riznych autor se znacné
liSi. Poznatky o funkcich thalamu se stale rozSifuji a zpfesiuji a podle toho se méni
kategorizace thalamickych jader. Jedno z moznych (i kdyz zdaleka ne jediné) déleni
je nasledujici:

1. Specificka senzoricka jadra (corp. geniculatum laterale a mediale, nc. ventralis
posterolateralis, nc. ventralis postero medialis) oznaCovana nékdy jako prepojovaci
smeéruji po pfedbézném zpracovani specifickou informaci z receptort jednotlivych
modalit (samozfejmé s vyjimkou Cichu) do pfislusnych primarnich korovych oblasti.

2. Specificka nesensoricka jadra:

a) motoricka jadra (nc. ventralis anterior, nc. ventralis lateralis) pfivadéji motorické
programy z bazalnich ganglii a mozecku do motorické kury.

b) ncc. anteriores jsou soucasti limbického systému (prfevadeéji aktivitu z
hypothalamu do klry gyru cinguli).

INTRALAMINARNI JADRA

TN YA

LEMNISCUS MEDIALIS

Obr.53. Prostorové znazornéni pravého thalamu.

A = Nc. anteriores CM centrum medianum
VL= Nc. ventralis lateralis VA = nc. ventralis anterior
DM = nc. dorsalis medialis LP = nc. lateralis posterior

VPL = nc. ventralis posterior lateralis
VPM = nc. ventralis posterior medialis
GL = corpus geniculatum lateralis
GM = corpus geniculatum medialis
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c) nc. dorsalis medialis ma rozsahlé oboustranné spoje s prefrontalni kidrou; podili
se na regulaci nékterych psychickych funkci, emoc&nich reakci a ma vztah k
deklarativni paméti (viz kapitola o paméti).

3. Nespecificka jadra (intralaminarni i retikularni) jsou pokracovanim RF kmene a
prenaseji nespecifickou informaci (uroven bdélosti, smérovani pozornosti).
Intralaminarni jadra projikuji difusné do rozsahlych korovych oblasti (frontalniho a
parietalniho neokortexu, do paleokortexu a archikortexu), a do bazalnich ganglii.
Retikularni jadro thalamu, lezici lateralné od jeho specifickych jader, oddélené od
nich zevni medularni laminou, je jediné thalamické jadro které neprojikuje do kury.
Oboustranné komunikuje se specifickymi jadry a ma tlumivy charakter.

4. Asociaéni jadra (nc. lateralis dorsalis, nc. lateralis posterior, ncc. posteriores). V
téchto jadrech dochazi k integraci zrakovych, sluchovych a sensitivnich signalu.
Informaci dostavaiji ze specifickych senzorickych jader thalamu a maji oboustranna
spojeni s korovymi asociacnimi oblastmi.

Klasické déleni thalamickych jader na specificka a nespecificka je v souladu s
elektrofyziologickymi nalezy ze Ctyricatych let. Elektrické drazdéni specifickych jader
vybavuje v prislusné primarni projekcni oblasti evokovany potencial positivhé
negativni s kratkou latenci (<6 ms), rytmicka stimulace o frekvenci 5 - 30 Hz vybavi
odpovéd’ stoupajici amplitudy ("augmenting response”). Pri elektrickém drazdéni
nespecifickych jader thalamu vznikaji korové odpovédi s dlouhou latenci (15 - 60
ms), které Ize registrovat v celé hemisfére. (Drazdeéni v blizkosti stfedni ¢ary
vyvolava odpovéd’ v obou hemisférach.) Evokovany potencial ma tvar viny povrchové
negativni, pfi rytmické stimulaci o frekvenci 5 -15 Hz amplituda téchto vin postupné
narusta ("recruiting response” - naborova odpovéd) a kolisa ve tvaru vieten. Tyto
pokusy poprvé ukéazaly, Ze nespecificky aferentni systém je spojen s
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systému mozku. Podle soucasnych znalosti se zda, Ze na modulaci korové odpovédi
se jak u nardstajici, tak i u naborové reakce podileji vnitini thalamické okruhy se
zapojenymi interneurony. V intaktnim organismu jsou poméry navic komplikovany
tim, Ze thalamus vysila své signaly ke kure a sam je modulovan vzruchy,
prichazejicimi po kortikothalamickych drahach.

Thalamus se vyznamné podili na vnimani bolesti. Pfi nékterych jeho
poruchach je snizeny prah pro bolest, ¢imzZ vznika tzv. "thalamicka bolest", ktera je
obtizné zvladnutelna. Podrobnosti budou v kapitole o bolesti.
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Funkce hypothalamu

Hypothalamus tvofi dno a predni sténu tfeti komory. Rozsahla spojeni Cini z
hypothalamu strukturu, ktera se ucastni frady komplexnich funkci nejen nervového,
ale i endokrinniho systému. Spolecné s limbickym systémem koordinuje souhru
somatického a vegetativniho nervového systému z hlediska preziti jedince i rodu
(sexualni funkce). Lokalni stimulaci nebo poskozenim urcitych jader byla prokazana
ucast hypothalamu na téchto funkcich:

1. Requlace pfrijmu potravy. Vyifazeni jader lateralniho hypothalamu u
experimentalnich zvifat vede ke ztraté chuti k jidlu, coz se projevi extrémni

vyhublosti. Vyfazeni ventromedialnich jader naopak vede k prejidani a k obezité.
Podrazdéni urcitého mista v lateralnim jadru hypothalamu ma za nasledek, ze
nasyceneé zvife jde ke krmitku a zacne jist. Podrazdéni ventromedialniho jadra
pusobi pferuseni pfijmu potravy u hladového zvifete. Tyto nalezy vedly k pfedstavé,
Ze ve ventro- medialnim jadfe se naléza centrum sytosti a v lateralnim hypothalamu
centrum hladu. Tyto pfedstavy se sice ukazaly silné zjednoduSené (napf. po zniCeni
centra sytosti zvife dovede regulovat télesnou vahu, ale na mnohem vysSi hodnoté),
rozhodné se vSak hypothalamus vyznamné podili na regulaci pfijmu potravy.

2. Regulace pfijmu tekutin. Injekce hypertonicke tekutiny do oblasti
paraventrikularniho jadra vyvolava polydipsii (nadmérné piti). Podobné pusobi
elektricka stimulace dorsalniho hypothalamu mezi fornixem a mamillothalamickym

svazkem. Podrobnosti o vzniku Zizné a regulaci pfijmu tekutin viz pfislusna kapitola.

3. Rozmnozovani. Preopticka oblast hypothalamu zabezpecCuje muzské sexualni
chovani, tuberalni ¢ast hypothalamu je zodpovédna za zenské sexualni chovani.
Tato oblast se rovnéz podili na regulaci estralniho (u Zen a samic vy$Sich primatu i
menstruacniho) cyklu.

4. Regulace hormonalni sekrece viz kapitola o endokrinologii.

5. Rizeni funkci vegetativniho systému. Pfedni ¢asti hypothalamu se povazuji za
parasympatické centrum, zadni oblasti za centrum sympatiku. Tato pfedstava je
pfiblizné spravna, ale silné zjednodusena.

6. Termoregulace. Na udrzovani stalé télesné teploty se podili Ffada mechanismu
behavioralnich (zvySeni motorické aktivity, stoCeni se do klubicka), somatickych
(svalovy tfes), vegetativnich (reakce cév) a endokrinologickych (vyplavovani
katecholaminu). DuleZitou oblasti pro termoregulaci je area preoptica. Zahfivame-li
umeéle tuto oblast vhojenou termosondou, vyvolame termoregulacni reakce, snizujici

37



télesnou teplotu. Ochlazovanim této oblasti je mozno vyvolat termoregulaéni reakce,
které teplotu zvysuji. Pfi jejim zniCeni mizi vétSina termoregulacnich reakci.
Hypothalamicka centra termoregulace kromé informaci z area preoptica zpracovavaji
i informaci z termoreceptoru kiize a z termoreceptort v ostatnich astech CNS (napf.
v prodlouzené mise).

7. Podil na emoé€nich reakcich. Hypothalamus jako soucast Papezova okruhu se
ucastni nékterych emocnich reakci. Napf. stimulace posterolateralniho jadra
hypothalamu vyvolava tzv.zdanlivou zurivost.

8. Rizeni cirkadiannich rytm. Nc. suprachiasmaticus patrné ovliviiuje stfidani
spanku a bdéni. Toto jadro je ovliviiovano informaci z drahy retino-
hypothalamické, ktera pfispiva k synchronisaci endogenné generovaného
cirkadianniho rytmu se stfidanim dne a noci.

Funkce bazalnich ganglii

Z fyziologického hlediska pocitame k bazalnim gangliim nc. caudatus,
putamen a pallidum. K nim maji vyznamny funk¢ni vztah struktury stfedniho mozku
nc. subthalamicus (Luysi) a substantia nigra. V bazalnich gangliich a
pfidruzenych strukturach byly prokazany tfi systémy neuronl: dopaminergni,
cholinergni a GABAergni. Spolecné s témito klasickymi mediatory se na zpracovani
informace v bazalnich gangliich podili nékteré peptidické modulatory (enkefaliny,
substance P atd.).

Elektrické podrazdéni bazalnich ganglii nevyvolava zadny urcity pohyb, tlumi vSak
napinaci reflexy a pohyby, vyvolané drazdénim motorické kury. Po dekortikaci
odstranéni bazalnich ganglii jiZ nevede k dalSimu zhorSeni motorické poruchy z
¢ehoz je mozno usuzovat, Ze u vySSich Zivo€ichl zavisi ¢innost bazalnich ganglii na
¢innosti mozkové kury.

Urcitou pfedstavu o Cinnosti bazalnich ganglii si miZeme udélat srovnanim
experimentalnich nalezl u zvifat s klinickym obrazem poskozeni bazalnich ganglii u
Clovéka. Podle charakteristickych pfiznakl rozliSujeme dvé zakladni skupiny poruch:
hypertonicko - hypokineticky (Parkinsontv) syndrom a hypotonicko-hyperkineticky
syndrom.

Hypertonicko - hypokineticky syndrom zvany Parkinsontiv je charakterisovan
akinesii, klidovym tfesem a rigiditou. Je disledkem poskozeni nigrostriatového
systému nejrizné;jsi etiologie (encefalitida, degenerativni proces atd.). V ¢asnych
stadiich tohoto onemocnéni jde ziejmé o relativni pfevahu cholinergniho systému
nad systémem dopaminergnim. Proto se uplatriuji anticholinergni latky, které snizuji
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rigiditu. Vyznamnéjsi terapeuticky u€inek ma podavani vysokych davek L-DOPA (L -
desoxy-fenylalaninu), ktery je prekursorem dopaminu a protoze prochazi hemato -
encefalickou bariérou (dopamin neprochazi) vyrovnava se jeho deficit.
Hypotonicko - hyperkineticky syndrom vznika pfi poSkozeni striata. Je
charakterisovan snizenym svalovym tonusem a bezdéénymi pohyby riizného typu.
Podle toho rozliSujeme:

1. chorea - lese v nc. caudatus - rychlé, prudké zaskuby postihujici jednotlivé svaly
(napf. tzv. "tanec svatého Vita").

2. athetosa - lese v nc. lentiformis - pomalé, kroutivé pohyby postihujici hlavné svaly
rukou a mimické svalstvo.

3. hemibalismus - lese v nc. subthalamicus - pohyby, napodobujici vrh kouli.

Vysledky pokusu na zvifatech a pozorovani u pacientl s postizenymi
bazalnimi ganglii ukazuji, Ze vyvojoveé starsi pallidum se ucastni na fizeni svalového
napéti, zatimco mladsi striatum ma vztah k Fizeni celkovych pohybu.
Elektrofyziologicky vyzkum ukazal, ze vétSina neuronu ve striatu zvySuje svou aktivitu
jiz pfed zacatkem pohybu. Je tedy mozno predpokladat, ze se bazalni ganglia podili
na programovani pomalych, zpétnovazebné rizenych pohybi analogicky, jako se
mozecek podili na programovani balistickych pohybu (které nejsou zpétnovazebné
fizené).

Limbicky systém

K limbickému systému patfi struktury korové a podkorové. Z korovych
struktur k limbickému systému pocitame archicortex (hippocampus a gyrus
dentatus), paleocortex (bulbus olfactorius, tuberculum olfactorium, area septalis,
area praepyriformis a area periamygdalaris) a nékteré prechodné zény (gyrus
cinguli, inzularni, subkalosni, temporohipokampaini, orbitalni atd.). K podkorovym
Castem patfi: septum, amygdala, ncc. thalami anteriores, nékteré utvary
hypothalamu (corpora mamillaria, oblast diagonalniho svazku) a nékteré soucasti
epithalamu (nc. habenulae).

"Lobus limbicus" byl pivodné anatomickym oznacenim struktur, lemujicich
mozkovy kmen (limbus je latinsky lem, okraj). Nazev "rhinencephalické struktury”
vyplynul ze srovnavani mozku niz8ich obratlovcl a z astecné nespravné
interpretace vyvoje téchto struktur u vy8Sich savcl a ¢lovéka.

U niZS$ich obratlovcu (od kruhoustych az po obojZivelniky) je prosencefalon
tvoreno skoro vyhradné strukturami, funkéné spojenymi se sekundarnimi ¢ichovymi
centry. Na téchto drovnich fylogenetického rozvoje "rhinencefalické struktury”
(septum, hippocampus, amygdala a pyriformni kdra) maji tésny vztah k ¢cichovéemu
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systému. Pri dal§im fylogenetickém vyvoji mozku se zvétsuje pfedevsim neokortex a
k nému prisluSejici ¢asti thalamu. Rhinencefalické struktury se posunuji na bazi
mozku a zdanlivé jsou vzhledem k rozvijejicimu se mozku v regresi. Nejedna se vsak
o regresi, ale tyto struktury dostavaji zcela novou funkéni napln, i kdyZz si vétsinou
podrzuji stara funkéni spojeni s ¢ichovymi centry.

| u lovéka nékteré "rhinencefalické struktury" zistavaji ve funkénim spojeni s
Cichovym aparatem, i kdyz jejich nové funkce jsou zcela odliSné. Nazev
rhinencefalon se pro jejich oznaCeni nehodi, ale je vzity a v literatufe se s nim stale
setkavame. O urcitém pretrvavani vztahu limbickych struktur k olfaktorickym centrdm
svédci napriklad to, ze vané €i zapachy mivaji velky emocni naboj, nebo Ze €ichové
podnéty mohou vyvolavat hodné staré, zdanlivé zapomenuté vzpominky.

Je zajimaveé, Ze emocni naboj ¢ichovych podnétu nemusi vZdy souhlasit s
emocnim nabojem vzpominek. Pfijemné vuné kvétin a a horicich svicek mohou
vyvolavat smutnou vzpominku na pohfeb a naopak, nepfijemny zapach hnoje a
chléva maze vzbudit velmi prijemné vzpominky na prazdniny v détstvi. | samotné
hodnoceni emoc¢niho naboje ¢ichovych viemu je v8ak silné ovlivhéno vychovou a
tedy i paméti. Cirianovi, ktery si pochutnava na (z naseho hlediska) nelibé
zapachajicich vajickach maze pripadat odporny syrecek, ktery je ve stfedni Evropé
povazovan ze lahtdku.

Jako celek se limbicky systém podili na slozkach chovani, potfebnych k
zachovani jedince a zachovani rodu. S tim je spojeno fizeni somato-vegetativni
koordinace, emoci, motivace a tvorba nékterych pamétnich stop. VSechny tyto
komplexni funkce uskutecriuje limbicky systém ve spolupraci s neokortexem, RF a
diencefalem.

Americky neuropatolog Papez (vyslovuje se ,Pejps”) srovnaval emocni
projevy riznych chorob (v€etné psychiatrickych) s pfisluSnymi pitevnimi nalezy.
Studie doplnil nékterymi nalezy u zvifat, napf. psu postizenych vzteklinou. Ze
srovnani vlivu poskozenych struktur na emocni projevy stanovil okruh vzajemné
propojenych mozkovych oblasti, rozhodujici pro normalni vznik emoci v€etné jejich
vegetativnich projevi. Pavodni Papeziv okruh obsahoval néktera jadra
hypothalamu, hippocampus, corpora mamillaria, pfredni jadra thalamu a gyrus
cinguli. DalSi studia v této problematice (zejména vyzkum agresivity) ukazala, ze k
tomuto plvodnimu okruhu patfi jesté septum a amyqdala .

Kli€ovou strukturou limbického systému je hippocampus. Je to stara korova
struktura (archikortex), ktera spojuje neokortikalni oblasti s podkofim.
NejvyznamnéjSi korovou afferentaci predstavuje perforantni draha (tractus
temporo-ammonicus) z entorhinalni oblasti a z gyrus parahippocampicus. O
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téchto oblastech vime z anatomie, ze maji spojeni s mnoha asociacnimi oblastmi
(coz predstavuje spojeni s rozsahlymi neokortikalnimi oblastmi) a s gyrus cinguli
(limbicka kura).

Nejpocetnéjsi viakna diencefalického vstupu pfichazeji ze septa pres
fornix. K nim se pfipojuji viakna z hypothalamu, z prednich jader thalamu a z
tegmenta. Do hipokampu pfichazi informace z retikularni formace; ¢ast jejich axonu
je pfepojovana v septu.

Eferentni spoje maji analogické usporadani jako aferentni a mifi jednak
perforujici drahou do korovych oblasti (entorhinalni kdra) jednak fornixem k
podkorovym strukturam (septum, hypothalamické oblasti v€etné corpora mamillaria,
thalamus, tegmentum a RF).

V hipokampu bylo prokazano velké mnozstvi mediatoru (glutamat, GABA,
acetylcholin, serotonin, noradrenalin, histamin, rizné peptidy atd.). Pouze u
nékterych je vSak znamo misto jejich plsobeni a jejich funkce. Pomérné dobfe je
znama organisace glutamatergni inervace, ktera je v mistech zakonceni
entorhinalnich spojl, asociacnich a komisuralnich drah, Schafferovych kolateral a
mechovych viaken. Pokusy s dlouhodobou posttetanickou potenciaci, popsané v
kapitole o paméti, se tykaly skoro vzdy glutamatergnich synapsi. Zda se, Ze glutamat
je téz mediatorem vétSiny eferentnich spojd hipokampu. V hipokampu pFeviada
excitace nad inhibici, takZze se muzZe snadno stat zdrojem epileptiformni aktivity.

PFima elektricka stimulace hipokampu zpUsobi u volné pohyblivého zvifete

utlum pohybl s nékterymi projevy napjatého oCekavani néceho vyznamného. Zvirata
pfitom nereaguji na takové podnéty z okoli, které pro né nemaji pfimy biologicky
vyznam. Potlaéeni orientaéni reakce je nezbytné pro ucelné chovani zvifete. Je
pravdépodobné vysledkem antagonistického pasobeni hipokampu a retikularni
formace.

Vyznam hipokampu pro deklarativni pamét je rozebran v kapitole o paméti.

Hipokampus vSak muzZe mit vyznam i pro nékteré situace pfi nedeklarativnim
uceni. Napfiklad podminény mrkaci reflex se snadno vypracuje bez hipokampu,
pokud se podminény a nepodminény podnét ¢astecné prekryvaji. Pokud se vSak
vubec neprfekryvaji (napf. klik nebo velmi kratky ton, nasledovany nepodminénym
fouknutim do oka s 500 ms odstupem), pak bez ucasti hipokampu neni mozno
podminény reflex vypracovat.

O theta aktivité, ktera je pro hipokampus typicka, pojednava kapitola o
modulacnich systémech.
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Amygdala koordinuje somatické a vegetativni funkce pfi emocich, reguluje a
usmeérnuje sexualitu a podili se na udrzeni socialniho postaveni zvifete ve skupiné.
Amygdala neni jednotny utvar, ale seskupeni fady jader o rizné funkci. Drazdéni
urcitych oblasti amygdaly vyvolava zufivost. Drazdéni nékterych nebo poskozeni
jinych mist vede k hypersexualité, nebo k aberantnimu sexualnimu chovani.
Poskozeni amygdaly vede ke ztraté strachu.

Opice, které se normalné velmi boji vSech hadd, po oboustranném odstranéni
amygdal berou hady do rukou, prohliZeji si je a davaji si je do ust.

Oboustranné poskozeni amygdaly vede rovnéz ke zvlastni formé hyperfagie,
hypothalamické hyperfagii zvife dava pfednost chutné stravé pfed nechutnou, pfi
oboustranném poskozeni amygdaly ZivoCich ji vSe bez rozdilu, vCetné zcela
nepozivatelnych pfedméta jako jsou Sroubky, stfepy skla a pod.

Zvife s bilateralni |ézi amygdaly ztraci bojovnost a klesa na nejnizsi pficku v
hierarchii své skupiny.

Funkce hypothalamu jsou uvedeny v kapitole o diencefalu a funkce septa v
kapitole o modulacnich systémech..

Funkce mozkové ktry (neokortexu)

Neokortex je nejvysSim fidicim centrem CNS. Integruje naprostou vétsinu
senzorickych i motorickych funkci a vyrazné zasahuje i do fizeni funkci
vegetativnich.

Neokortex je tvofen Sesti vrstvami (podrobnosti viz histologie). Aferentace ze
specifickych jader thalamu vede do étvrté korové vrstvy. Podle klasickych pfedstav
konCi na interneuronech, které mohou byt excitacni nebo inhibini; novéji byla
objevena monosynapticka zakonceni specifickych drah i na dendritech vystupnich
pyramidovych bunék. Nespecificka aferentace konci ve vSech korovych vrstvach,
zdaleka nejvice vSak ve vrstvach povrchovych.

Horizontalné je mozkova kulra ¢lenéna podle rozdilt v cyto- a myelo-
architektufe do poli, ktera se nazyvaji Brodmannovy arey (podrobnosti viz
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anatomie). Z hlediska funk&niho Ize rozdélit mozkovou kuru na: 1. senzorické
projekcni oblasti ("primarni" a "sekundarni"), 2. vykonné oblasti (motoricke,
vegetativni a tlumivé) a 3. asocia€ni oblasti (prefrontalni, temporalni, ale i asociacni
oblasti majici vztah k motorickym nebo senzorickym systémam).

Senzorické projekéni oblasti. Kromé klasickych projekCnich oblasti (napf.
area 17 pro zrak - pfehled viz anatomie) existuji jesté dalSi druhé, treti, atd., které
nelze jednoznacné povazovat proti "primarnim" za druhotné, jednak proto, Ze po
extirpaci primarnich oblasti odpovédi v Cetnych téchto "sekundarnich" oblastech
nemizi ani se nemeéni, jednak latence odpovédi v téchto dalSich oblastech nejsou
zpravidla vyznamné delSi, nez v oblastech tzv. primarnich. Tyto oblasti pfi analyse
senzorické informace spolupracuiji, jejich funkce vsak je rozdilna a vétSinou nejsou
navzajem zastupitelné.

Efektorové oblasti je souhrnné oznaceni pro motorické, vegetativni a
tlumivé oblasti. K motorickym patfi 1. pyramidova,

2.mimopyramidové oblasti a
3. motoricka oblast Il (doplnkova).

1. Pyramidova oblast se shoduje se 4. Brodmannovou areou a ma somatotopické
usporadani ("motoricky homunkulus"). Tato oblast tvofi se senzorickou oblasti
funkéni jednotku, oznaCovanou jako sensorimotoricka kara.

2. NejvyznamnéjSi z mimopyramidovych oblasti je premotoricka, totozna s
Brodmannovou areou 6. Dale sem patfi i oblasti okulomotorické (Brodmannovy arey
8.a11.)

3. Dopliikova motoricka oblast Il je u Clovéka (a primatd) umisténa na medialni
ploSe hemisféry pfed oblasti pyramidovou. Pfedstavuje homunkula, ktery stoji kolmo
na pyramidovou oblast, takze se dolnimi konCetinami obé representace dotykaji.

Vegetativni oblasti jsou lokalisované ve frontoorbitalni kGife a v rhinencefalu (napf.
gyrus cinguli). Ovlivauji cirkulaci, €innost traviciho traktu a dychani.

Tlumivé oblasti jsou povazovany za zacCatek tlumivého descendentniho systému
retikularni formace. Jejich existence vSak neni bezpecné prokazana.

Asociaéni oblasti jsou rozsahle propojeny s efektorovymi a senzorickymi oblastmi
neokortexu a maji rovnéz uzké vazby k radé podkorovych struktur. Oblasti s t€snou
funkEni vazbou na primarni senzorické oblasti jsou oznaCovany jako senzoricky
asociaéni systém, oblasti s vazbou na efektorové arey kiry se nazyvaji motoricky
asociacni systém.
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Obr. 54. Lebka Phinease Gage

Prefrontalni oblasti mozkové kary maji
znacny vyznam pro celkové chovani
organismu. Pfi jejich poSkozeni byva
pozorovana hyperaktivita, poruchy chovani
ve spolecnosti (hrubost, arogance) a
zhorSeni nékterych intelektualnich funkci,

Mg viv s

budoucnosti.

Nékdy se ovSem po zniceni elnich laloku
objevi zavaznéjsi poruchy. Nékdy napf.
pacienti nejsou schopni ukoncit probihajici
¢innost.

Truhlar s ¢elnimi laloky zranénymi

pfi uraze hobloval prkno, az jej uplné
uhobloval a pokra¢oval hoblovanim stolu.
Jiny pacient na pokyn, aby nakreslil jeden ¢tverec, nakresli mnoho Ctvercu, nez se
mu podafi kresleni zastauvit.

U fady pacientd s postizenim €elnich lalokl se objevuje stereotypni chovani
nejriiznéjSiho typu.

Temporalni oblasti mozkové kury jsou zapojeny do procest uceni a deklarativni
pameéti (viz kapitola Pamét).

Lateralisace korovych funkci. Mozkové hemisféry nejsou z funkéniho hlediska
rovnocenné. Mnoho klinickych i experimentalnich dokladu svéd&i pro to, Ze u
pravaku jsou centra pro fe€ a pro hybnost pravé ruky umisténa v levé hemisfére.
Proto byla leva hemisféra u pravaku oznacena jako dominantni. To ovSem
neznamena, ze by byla druhé hemisféfe nadfazena, pouze se tim oznacuje, ze je

specialisovana na procesy, spojené s mluvenou i psanou feci, s tvorbou pojmu a
zobecnovanim, zatimco "nedominantni” hemisféra je specialisovana na globalni
zrakové vnimani (napf. rozpoznavani obli¢eju a pod.), komplexni akustickou analysu,
vnimani hudby a pod. Nékdy se udava, ze dominantni hemisféra je zodpovédna za
inteligenci, logické, matematické a analytické mysleni, zatimco nedominantni je
orientovana na uméni a city. Dokladl pro toto déleni je zatim malo.

Temporalni oblasti v dominantni hemisféfe maji rozhodujici vyznam pro
lidskou FeC. Brocovo motorické centrum reci tésné sousedi s motorickou projekéni
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oblasti , Wernickeovo senzorické centrum fre€i je na rozhrani parietalniho a
okcipitalniho laloku, v blizkosti akustického asociacniho pole.

Porucha fecli se nazyva afasie. V déleni afasii neni u rdznych Skol shoda. Je
v8ak mozno rozliSit tfi zakladni typy: Expresivni afasie (poskozeni Brocova centra),

pfi niz nemocny velmi obtizné mluvi Ci piSe, ale dobfe rozumi mluvené a psané feci.
Vi pfesné, co chce fici, ale nemuze to realisovat. Pfi pokusech o fe€ vétSinou
dodrzuje gramaticka pravidla.

Senzoricka afasie (poskozeni Wernickeova centra), pfi niZ nemocny mluvi
snadno, rychle a bez gramatiky (tzv. slovni salat) ale nevyjadfuje zadnou myslenku.
Nemocny ztratil schopnost Cist a nerozumi mluvené feci.

Nominalni afasie je porucha, pfi niz pacient mluvi i rozumi, neni vSak
schopen najit vhodna slova, ktera potfebuje k vyjadieni myslenek.

Zajimavé nélezy funkéni asymetrie byly ziskany u nemocnych, u nichz byly z
terapeutickych ddavodu preruseny komisuralni drahy, spojujici obé hemisféry (corpus
callosum, commissura anterior, commissura hippocampi). BéZzné vySetieni téchto
0Sob neukaze zadné zmény intelektu, paméti nebo motorickych navyku. Vyrazné
zmény se vSak objevuji, jsou-li psychologické testy adresovany jen jedné hemisfére.
Tak napf. informace o prfedmétech rozpoznavanych hmatem jednou rukou se
promitaji vyhradné do kontralateralni hemisféry. Pacient spravné pozna a pojmenuje
pfedméty, které uchopil pravou rukou, neni vdak schopen pojmenovat predméty
uchopené levou rukou, prestoZe je pozna. To, Ze je pozna je mozno prokazat tim, Ze
je schopen je znovu najit hmatem (levou rukou) ve smési jinych pfedmétu. Také
zrakovou informaci Ize zavést do jedné hemisféry (obr.55)
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Cely neokortex
(senzorické, motoricke i
asociativni oblasti) ma
L P / modularni organisaci. Ve
vSech oblastech je mozno
rozlisit sloupecky, které
prochazeji celou klirou a
tvofi funkéni jednotku. U
Clovéka maji pramér od 400
um do 1 mm. Vétsina
funkénich spoju v téchto
sloupeccich je vertikalnich,
vyskytuji se vSak i spoje
horizontalni. Tyto moduly

zorné pole

mluveni
psani

Pruka
P ucho

nazyva Mountcastle

"macrocolumns”
(makrosloupecky) a jejich

prostorove

hlavni recové

L S b Ll &

centriim vztahy , pocet se u
poditani neverbalni
mysleni

L zorne

pole Obr. 55. Vztahy hemisfér.

Clovéka odhaduje na jeden milion. Makrosloupecky jsou sloZeny z podjednotek, které
Mountcastle nazyva "minicolumns". Jsou to vertikalni sefazeni neurond, ktera maji
u ¢lovéka asi 30 um v prumeéru a jejich pocet je odhadovan na pul miliardy. Pocet
neurond na jeden "minisloupecek” byl stanoven u péti Zzivo€iSnych druhd od mysi az
po Clovéka a bylo zjisténo, Ze (bez ohledu na zivoCiSny druh a na korovou oblast)
jeden minisloupecek obsahuje asi 110 neuront. To by ovSem znamenalo 50 miliard
neuronl v mozkové kufe. Protoze se vétSina odhadd poctu korovych neuron
pohybuje mezi 12 a 30 miliardami, bude zfejmé nutné néktery z udaji korigovat.

Spanek a biologické rytmy

Spanek je normalni periodickd zména védomi ve smyslu snizeni. Prah pro
smyslové podnéty je zvySen a motorické projevy jsou redukovany. Svalovy tonus je
snizen (v urCitych fazich spanku dokonce mizi) a reflexy jsou zménény.
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Metabolismus a télesna teplota klesaji, srde¢ni frekvence a krevni tlak se méni v
jednotlivych fazich spanku rozdilné (viz odstavec o paradoxnim spanku), v priméru
vSak klesaji.

Stfidani spanku a bdéni v prabéhu 24 hodin (tzv. cirkadianni rytmus) je fizeno
vnitfnim generatorem ulozenym v _nucleus suprachiasmaticus v hypothalamu.
Zakladni rytmus tohoto generatoru je u Clovéka o néco pomalejsi (asi 25 hodin), je
vSak vnéjSimi signaly synchronisovan s 24hodinovym cyklem. Tato synchronisace
muZze byt pfechodné narusena pfi cestovani rychlymi letadly mezi rozdilnymi
Casovymi pasmy.

ZniCeni suprachiasmatického jadra hypothalamu ma za nasledek vymizeni
spontanniho cirkadianniho rytmu.

Spanek sam o sobé je nehomogenni stav, pro ktery jsou typické opakujici se
cykly riznych stadii. Zakladni faze, které se v pribéhu spanku stfidaji jsou pomaly
spanek a rychly spanek. Pro obé faze existuje fada synonym, ktera rlzni autofi
pouzivaji. Pomaly spanek je nazyvan rovnéz telencefalicky, synchronisovany nebo
vysokovoltazni (podle pomalych a vysokych vin delta v EEG) nebo non-REM spanek
pro nepfitomnost rychlych pohybu o€nich. Rychly spanek je nazyvan paradoxni,
aktivovany, rombencefalicky, desynchronisovany atd., v sou€asné dobé je vSak
nejCastéji nazyvan REM spanek podle rychlych pohybi oc€nich (rapid eye
movements), které jsou pro tuto fazi charakteristicke.
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Obr. 56. Spankové faze u ¢lovéka.

Pomaly (non-REM) spanek

Pro tuto fazi spanku je charakteristicka pfevaha utlumovych procesu a
preladéni celého organismu tak, Ze nabyvaji vrchu anabolické pochody.
Parasympatikus nabyva pfevahy nad sympatikem, coz je v souladu se zuZenim
zornic (miosa). Svalovy tonus a vybavnost reflexu jsou snizené, ale na rozdil od REM
spanku nemizi zcela. Srdec¢ni frekvence a krevni tlak klesaji, dychani se zpomaluje,
ale prohlubuje. Touto fazi u zdravého €lovéka spanek zacina. Pfi usinani se rozliSuji
Ctyfi stadia non-REM spanku, v dalSich cyklech se pfi pfechodu REM spanku v
nasledujici non-REM fazi jiz prvni stadium neopakuje (viz obr.56).

Pfechod z bdélého stavu do spanku se oznacuje jako prvni stadium.
Nasledujici spankova stadia jsou: 2-dfimota, 3-povrchni spanek a 4-hluboky spanek.
Nazev " hluboky spanek" pro 4. fazi pomalého spanku neni zcela spravny (i kdyz se
bézné pouziva), protoZe z hlediska probuditelnosti je paradoxni spanek jesté hlubsi.
Pro probuzeni z paradoxniho spanku je zapotiebi pfiblizné 3x siln&jSi podrazdéni
aktivaéniho systému retikularni formace, nez pro probuzeni ze ¢tvrté faze non-REM
spanku.

Kazdé stadium ma svij typicky EEG obraz. Pro aktivni bdély stav je typicka
nizka, rychla desynchronisovana aktivita. Klidny bdély stav se zavienyma ocima je
charakterisovan alfa rytmem (8-12Hz), ktery je nejvyraznéjsi v okcipitalni oblasti. Pro
1. stadium (usinani) je typicka nizka amplituda a rychla frekvence se sporadickym
vyskytem theta aktivity (3-7Hz). Druhé stadium se vyznacuje nepravidelnym
vyskytem spankovych vieten (10Hz ale jiného mechanismu vzniku nez alfa rytmus) a
komplextd K (obr. 57, 4. zaznam) v EEG obraze. Tfeti a ¢tvrté stadium jsou jiz
charakterisovany typickou pomalou (1-4Hz) a vysokovoltazni delta aktivitou EEG
(obr. 57, pfedposledni zaznam), ktera je ve 4. stadiu pomalejSi a vyS$Si nez ve tfetim.

V prubéhu pomalého non-REM spanku ziejmé dochazi k regeneraci
organismu, zejmeéna jeho fyzickych sil. Po vysilujici télesné praci se podil non-REM
spanku zvysuje.
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REM (paradoxni) spanek

Oznaceni REM pro tuto fazi spanku vyjadfuje pfitomnost charakteristickych
rychlych o€nich pohybld (RAPID EYE MOVEMENTS). O¢ni bulby se rychle pohybuiji
pod zavienymi viCky, vyskytuji se svaloveé zaskuby ve Zvykacich svalech a nékdy i na
konCetinach. Ostatni svaly, zejména antigravita¢ni jsou zcela atonické a rovnéz
somatickeé reflexy se snizuji az vymizi.

Nazev paradoxni ma svUj puvod v charakteru EEG zaznamu, ktery je
desynchronisovan a vytvafi obraz podobny typické aktivité v bdélém stavu pfi
zvySené mentalni aktivité. Kortikalni desynchronisace (beta-rytmus) je doprovazena
vyraznou theta aktivitou v dorzalnim hipokampu o ponékud rychlejsi frekvenci (5-7/s)
nez v bdélém stavu (4-5/s). Aktivita €ichového bulbu (v bdélosti 50-60/s) pfi
paradoxnim spanku mizi, aktivita amygdaly, nc. caudatus a ventralniho hipokampu je
zfetelné zvysSena.

Probudi-li se ¢lovék (nebo je-li v pokuse cilené probuzen) v prabéhu
paradoxniho spanku, vétSinou udava, ze se mu zdaly sny. Pfi probuzeni ve fazi non-
REM obvykle sny neudava, nebo popisuje sny jako nejasné. Sny se zdaji kazdému
Clovéku. Pokud nékdo udava, ze se mu sny nikdy nezdaji, znamena to vétsinou, ze
se spontanné probouzi vzdy v non-REM fazi spanku a sny z pfedchozi paradoxni
faze zapomina. Pokud je tento Clovék cilené probuzen v REM fazi, sny udava.

Béhem paradoxniho spanku klesa primérny arterialni tlak (v disledku
poklesu periferniho odporu) i primérna tepova frekvence, aktualni hodnoty téchto
veli€in se vSak velmi méni, napfiklad v okamziku désivého snu mohou prevySovat
krevni tlak i tepovou frekvenci obvyklé pfi tézké fyzické praci, coz mize mit klinicky
vyznam (krvaceni, srdecni selhani atd.). Dychani v pribéhu paradoxniho spanku je
nepravidelné a mohou se vyskytovat i kratké apnoické pauzy.

Neuronalni mechanismus paradoxniho spanku neni jesté zcela jasny,
nepochybné se na ném podili (kromé fady jinych struktur) cholinergni neurony v
blizkém okoli noradrenergniho systému v locus coeruleus. Ten ma reciprocni vazby
se serotoninergnim systémem v jadrech raphé, ktery je zodpovédny ze genezi non-
REM spanku.
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Bdély stav - nizke napéti - rychla frekvence
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Pilovité zuby Pilovite suby

Obr. 57. EEG v riznych fazich spanku.

Narkolepsie je porucha spanku, charakterisovana zachvaty nepotlacCitelného
usinani v pribéhu dne, a to i pfi velmi zajimavé Cinnosti. Je pfi ni opacny sled fazi,
t.j. zaCina REM fazi a pokracuje non-REM fazi. V REM fazi se muze pfidruzit snizeni
svalového tonu, coz vede ke kataplexii (nemocny klesa k zemi).

Hypersomnie je vétSi potfeba spanku nez 8-10 hodin denné. Nékdy je
spojena s dlouhodobou ospalosti.

Namésiénost neboli somnambulismus Ize povazovat za dissociovany
spanek, pfi némz je postizeny schopen vykonavat pomérné slozité pohyby vcetné
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chuze, aniz se probudi. Vznika vzdy v non-REM spanku (nebot v REM spanku je
svalova atonie a pohyby (zejména lokomocni) jsou nemozné).

No¢€ni dés neboli pavor nocturnus je nahlé probuzeni z non-REM faze
spanku, spojené s vokalizaci, halucinacemi a zmatenosti. Je vzacny, na rozdil od
désivych snu, které se objevuji v REM fazi, jsou Casté a v jejichz prabéhu maze
rovnéz dojit k probuzeni.

Modulaéni systémy.

Z pokusU na zvifatech i z klinickych pozorovani je zfejmé, Ze reaktivita
organismu na tentyz podnét nebo soubor podnétu se maze lisit, a to jak
kvantitativné tak i kvalitativné. Kvantitativni zmény Ize €asto (i kdyz ne vzdy)

klasifikovat jako zmény urovné bdélosti neboli vigility. Selektivné zamérena bdélost
se nazyva pozornost, ktera mlze byt orientovana urcitym smeérem (¢lovék muze v

kiné pozorné sledovat déj filmu, takze nevnima, kdo do kina vstupuje a kdo odchazi).
Uroven bdélosti je mozno kvantifikovat: aktivni bdélost ("arousal" "alertness"), klidna

bdélost (relaxace), ospalost, spanek, bezvédomi.

Kvalitativni zmény se definuji mnohem obtiznéji; nékdy jako emoce a zmény
nalady: agresivita, deprese, veselost, euforie atd, jindy jako vliv motivace - hladové
zvife reaguje na signaly dostupnosti potravy jinak, nez zvife nasycené, ale napf.

vvvvvv

neurofysiologie. O nékterych modulacnich systémech jiz byla zminka v obecné
fyziologii. Jejich prfehledu bude vénovana tato kapitola.

Modulaéni systémy jsou neuronové soustavy, jejichz funkci je kvantitativné i
kvalitativné ménit Giroven a zplUsob aktivity vice nebo méné rozsahlych mozkovych

struktur. Nékdy mlze byt vyrazem zménéné (vétSinou snizené) reaktivity pomalé
synchronisované kolisani potencialu somatodendritickych membran velké ¢asti

neuronalni populace modulované soustavy. V takovém pfipadé nékdy mluvime o
systému synchronisaénim, coz je ¢aste¢né synonymum nazvu modulaéni, ale

navic vyjadfuje EEG projev modula¢niho vlivu.

Z velkého mnozstvi modulaénich systémui se na tomto misté seznamime se
sedmi, jejichz anatomie, funkéni struktura a fyziologicky mechanismus modulaéniho
ucinku jsou dnes pomérné dobfe (ne v8ak uplné) znamy. TFi z nich jsou sou¢asné
synchronisacni.

1. Ascendentni retikularni aktivaéni systém zkracené ARAS, zvany téz

nespecificky aferentni systém. Struktura a funkce tohoto systému jiz byla popsana v
kapitole o retikularni formaci. Jeho hlavnim ukolem je Fizeni irovné bdélosti
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(viqility). Jeho diencephalicka ¢ast (nespecificka jadra thalamu) se patrné rovnéz
podili na fizeni pozornosti. Jeho Cinnost je silné ovliviiovana kolateralami
specifickych senzorickych drah. Kazdy aferentni signal je zfiejmé nejen nositelem
specifické informace, ale i signalem zvysSujicim (za urCitych podminek snizujicim)
bdélost, pozornost ¢i jinou modulaéni aktivitu.

PFi Fizeni spankovych fazi spolupracuje ARAS se dvéma dulezitymi systémy
oblongaty a pontu. Serotonergni systém s vychozimi neurony v nuclei raphé se
podili na vzniku a prabéhu non-REM spanku a cholinergni systém v t&€sné blizkosti
noradrenergniho locus coeruleus je nezbytny pro REM spanek.

2. Modulaéni a synchronisaéni systém thalamokortikalni. Modulac¢ni Cinnost
tohoto systému je spojena se synchronisovanou elektrickou aktivitou rozsahlych

neuronalnich populaci nejen v korovych oblastech (odkud se promita na povrch
lebky jako EEG), ale i v thalamickych strukturach.

S podstatou EEG jsme se jiz seznamili v obecné Casti. Pravdépodobné kazdy
neuron ma inherentni tendenci k automatické aktivité, projevujici se pravidelnym

kolisanim el. potencialu nevzrusiveé, pouze drazdivé oblasti membrany somatu a
dendritl. U neuronu-pacemakertl toto kolisani vede az ke vzniku vzruchové aktivity,

ktera se pak mize po vodivych axonech pfenaset dale. U ostatnich neuronu se
kolisani membranového potencialu somatodendritickych oblasti projevuje pouze
zménami pravdépodobnosti pfevodu vzruchu a je pozorovatelné zejména v

nepfitomnosti aferentnich (z hlediska pfislusného neuronu) signald.

Populace vzajemné propojenych neuront muze mit tendenci k
synchronisované aktivité. Synchronisace mize byt bud lokalni nebo synchronisace
vzdalenych struktur.

Predpokladem lokalni synchronisace je existence mistnich excitacnich a
inhibi€nich zpétnych vazeb a dale skute€nost, Ze dendritické vybézky neuront
vytvareji hustou splet, neuropil, coz usnadruje synchronisaci elektrickym polem a
sloZzenim prostredi.

Synchronisace vzdalenych struktur, napf. symetrickych korovych oblasti,
urcitych korovych a podkorovych struktur nebo limbickych oblasti (septa a
hipokampu a pod.) je zajiStovana pfisluSnymi synchronisaénimi systémy.

Synchronisacni systém thalamokortikalni je spjat s vzestupnym aktivaénim
systémem retikularnim, jehoz aktivita zvySuje uroven bdélosti. Prostfednictvim
nespecifickych jader thalamu se tento probouzeci u€inek prenasi do rozsahlych
oblasti velkého mozku, v€etné neokortexu. V korovém EEG se to projevi vymizenim
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pravidelnych rytm( o velké amplitudé (u Clovéka potlacenim alfa-aktivity) neboli
desynchronisaci (obr. 58).

Pfi poklesu nespecifické retikulo - thalamické aferentace se za¢ne uplatriovat
Cinnost synchronisaéniho okruhu thalamo- kortikalniho. VV korovém EEG se
objevuji pravidelné rytmy (u Clovéka alfa-rytmus). Behavioralnim korelatem této
synchronisace je snizeni vigility. Alfa rytmus je EEG projevem relaxace u bdélé
osoby v klidu se zavfenyma oCima. Otevieni o€i nebo intensivni duSevni €innost
(pocitani zpaméti) vede k desynchronisaci.

Jak uz bylo feeno v kapitole o ¢innosti thalamu, elektrickym drazdénim
nespecifickych jader thalamu je mozno v kire vyvolat tzv. naborovou reakci
(,recruiting response®). Rovnéz bylo zjisténo, Ze i jednorazovym podnétem Ize
vyvolat vietenovity vyboj, ktery se v korovém EEG fyziologicky vyskytuje ve spanku
nebo po podani barbiturati. Tato vietena jsou, podobné jako alfa-rytmus, produktem
synchronisacni aktivity thalamo- kortikalniho reverberacniho okruhu. Termin
“reverberacni” ma vystihnout vzajemny vztah mezi obéma strukturami (reverberare
znamena latinsky opakované odraZet, vrhat zpét), neznamena to tedy, Ze by vzruchy
krouZily mezi kdrou a thalamem, jak by bylo mozZno tento vyraz také interpretovat.
Jak jsme jiz zduavodnili v obecné ¢asti, podminky pro krouzZeni vzrucht v CNS savcu

nejsou pfizniveé.

Je mozno shrnout, Ze pro vznik alfa rytmu a spankovych vieten je nezbytné
vzajemné funkeni propojeni thalamu (pfedevsim jeho nespecifickych jader) a
rozsahlych korovych oblasti okruhem reciproCni signalisace, ktery se nazyva
thalamokortikalni synchronisacni okruh. Aktivita ascendentniho systému retikularni
formace synchronisacni €innost tohoto okruhu narusuje, a proto vede k
desynchronisaci.

3. Systém dopaminergni. Podstata funkce tohoto systému jiz byla popsana v
obecné neurofysiologii. Modula¢ni dopaminergni systém selektivné tlumi nékteré
Casti thalamokortikalniho systému, ¢imz se podili na udrZzovani pozornosti. Rovnéz
ma nespecificky probouzeci uCinek. Amfetaminova psychotonika (napf. Psychoton)
blokuji zpétné vstfebavani dopaminu v synaptickych oblastech, coz vede ke zvySeni
vigility.

4.a 5. Systémy serotonergni a noradrenergni se podileji na iniciaci spanku a
stfidani spankovych fazi (viz pfislusna kapitola).

6. Modulaéni systém septo-hipokampovy. Septum ma pro limbické struktury
patrné podobny vyznam jako thalamus pro neokortex. V dorsalnim septu je
populace neuronu se synchronisovanou autorytmickou aktivitu, ktera ma funkci
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pacemakeru pro theta aktivitu v hipokampu. Theta aktivita je pravidelna rytmicka

aktivita priblizné sinusového pribéhu o frekvenci 4-6 Hz. U zvifat je jeji rozsah
vétsi (u krysy 4-10 Hz). Behavioralnim korelatiim theta aktivity byla vénovana velka
pozornost. Lze ji registrovat jednak v paradoxnim (REM) spanku, jednak pfi riznych
druzich pohybu. Nepochybné je korelatem umysiného (volniho) pohybu, maze se
vS8ak vyskytovat i u automatického pohybu, kdy vS8ak ma ponékud nizsi frekvenci.
Podle nékterych predstav je theta aktivita v hipokampu korelatem aktivace urcitych
pamétnich stop (pravdépodobné deklarativniho charakteru-viz pamét).

Zakladni rytmus theta aktivity vznika v jadrech septum verum (nikoli septum
pellucidum, které je tvofeno prevazné gliovymi elementy). Ze septa je theta aktivita
pfenasena predevsim do hipokampu a patrné i do amygdaly. V détstvi a za urcitych
podminek i v dospélosti (napf. pfi epileptickém zachvatu) se muze z amygdaly
prenaset do thalamu a dale do neokortexu. Rovnéz pfi usinani a v paradoxnim

spanku je mozno registrovat theta aktivitu z korovych oblasti.

7. Modulaéni systém olfaktorhinencefalicky. Jedna se o fylogeneticky velmi stary
modulacni systém. Je aktivovan mechanickym podrazdénim €ichového epithelu

proudem vzduchu pfi dychani nosem nezavisle na specifické Cichové kvalité
podnétu. Dostfedivou drahou neni trigeminus, nybrz €ichovy nerv. Jeho puvodni
biologicky vyznam spocival patrné v uvadéni motorickych struktur mozku do
pohotovosti pfi
u vy8Sich savcl a u ¢lovéka zatim neni znam, je vS8ak mozno prokazat jeho
modulacni efekt za patologické situace pri aktivaci epileptickych projeva v EEG.

n X

vétfeni"; tedy jakasi pfiprava na boj nebo uték. Fyziologicky vyznam

Kromé téchto modulacnich struktur s rozsahlym vlivem existuji patrné
modulacni soustavy o velmi lokalisované ucinnosti. Napfiklad zvykani, nebo
konsumatorni lizani jsou uskuteChovany podle pfedem pfipraveného programu,
jehoz neuronalni vzorec je ulozen v kmenovych strukturach (napf. generator
frekvence lizani je v nucleus reticularis gigantocellularis) a ktery je v pfipadé potreby
spoustén tonickym modulaénim vlivem z vySSich oblasti. Zda se, ze timto

zpusobem je organisovana nejen znacna ¢ast slozek konsumatorniho a sexualniho
chovani, ale i nékteré formy lokomoce (pfi zméné klusu v cval je tonickym vlivem
aktivovan jiny vzorec souhybu koncetin - viz obecna neurofyziologie).

Obr. 58. Desynchronizace - blokada alfa rytmu.
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Dostredivé systemy.

Dostfedivé systémy pfivadéji do CNS informaci o zevnim i vnitinim prostfedi.
Receptory jsou prevodniky, které méni rizné formy energie na akcni potencialy
neurond.

Je nutné zduaraznit, Ze termin receptor se ve fysiologii pouzZiva nejenom pro
senzorické receptory, ale také v jiném smyslu pro proteiny, na néz se s velkou
afinitou a specificitou vazou neurotransmitery, hormony a dalsi latky a tvofi tak prvni
krok ve spousténi specifickych fysiologickych odpovédi (viz obecna ¢ast).

Smyslovy (sensoricky) receptor mize byt ¢asti neuronu nebo specializované
bunky, ktera vytvafi generatorovy potencial, ktery pak generuje v bud v témze
(vétSina systéma) ¢i jiném, synapticky pfipojeném (napf. ve zrakovém systému)
neuronu akéni potencialy. Receptor je €asto spojen s jinymi nez nervovymi burikami,
které ho obklopuji a tvofi tak smyslovy organ. Druhy energie, které jsou
pfeménovany receptory, zahrnuji na pfiklad mechanickou, tepelnou,
elektromagnetickou (svétlo) a chemickou energii (pach, chut, obsah O2 v krvi atd.).
Receptory v kazdém smyslovém organu jsou pfizplisobeny k tomu, aby na urcitou
formu energie odpovidaly od podstatné nizSiho prahu nez jiné receptory. Zvastni
forma energie, na kterou je receptor nejcitlivéjSi se nazyva adekvatni podnét. Na
priklad pro tyCinky a Cipky v oku je adekvatnim podnétem svétlo. Receptory
odpovidaji i na jiné formy energie, ale prahové intenzity pro tyto nespecifické
odpovédi jsou mnohem vy3si. Uder do oka muze podrazdit tyginky a &ipky, ale
odpovéd téchto receptort na zménu tlaku vyzaduje mnohem vy$si intenzitu nez
odpovéd tlakovych receptoru v kizi.

Somatosensoricky systém

Somatosensoricky systém pfinasi informaci o podnétech plsobicich na kizi a
o stavu a poloze jednotlivach kosternich svall a kloub.

Existuji rdzné kozni podnéty: dotyk-tlak, vibrace, chlad, teplo a bolest. Kiize
obsahuje rlizné typy senzorickych zakonceni. Jsou to hola nervova zakonceni,
roz8ifena zakoncCeni nervovych vlaken a opouzdfena zakonceni. Mezi rozSifena
zakonceni patii Merkelovy disky a Ruffiniho téliska, zatimco opouzdiena zakonceni
jsou Paciniho téliska, Meissnerova téliska a Krauseho téliska. OvSem ani jeden typ
rozSifenych nebo opouzdienych zakon€eni neni nezbytny pro kozni vnimani. Bylo
prokazano, ze vSechny ¢tyfi koZzni smyslové modality mohou byt vyvolany i z koznich
okrskU, které obsahuji pouze hola nervova vlakna. Tam, kde jsou pfitomna, funguiji
roz8ifena a opouzdfena zakonceni zfejmé jako mechanoreceptory: Meissnerova a
Paciniho téliska jsou rychle se adaptujicimi dotykovymi receptory, Merkelovy disky a
Ruffiniho zakonceni jsou pomalu se adaptujicimi dotykovymi receptory. Nervova
zakonceni okolo vlasovych folikull zprostfedkuji vnimani dotyku a pohybu vlas.

Detailné byla studovana Vater - Paciniho téliska, protozZe jsou relativné velka
a snadno pfistupna v mesenteriu pokusnych zvifat, je mozno je izolovat, studovat
pomoci mikroelektrod a podrobovat mikrodisekci. Kazdé télisko tvofi rovné
nemyelinizované zakon&eni senzorického vlakna o primeéru 2 um, které je obklopeno
koncentrickymi lamelami pojivové tkané, coz dava télisku vzhled miniaturni cibulky
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(obr 58). Myelinova pochva senzorického vlakna zacgina jesté uvnitf téliska. Prvni
Ranvieruv zafez je lokalizovan v télisku, zatimco druhy obvykle blizko u mista, kde
nervové vlakno opousti télisko. Registraéni elektrody mizeme umistit na nervové
vlakno pfi vystupu z Paciniho téliska a aplikovat na télisko odstupriovany tlak. Pokud
pouzijeme maly tlak, registrujeme depolarizacni potencial, ktery se nepropaguije a
pfipomina EPSP. Ten se nazyva generatorovy potencial nebo receptorovy
potencial. Pokud zvétSujeme tlak, velikost receptorového potencialu vzrista. Kdyz
velikost generatorového potencialu dosahne asi 10 mV, vznika v senzorickém nervu
akéni potencial. Kdyz tlak zvySujeme dale, generatorovy potencial se jesté zvétSuje a
senzoricky nerv generuje opakované akEni potencialy.

=P T T TN

Receptorovy J\
potencial
Podnét (tlak) ‘l L J L

Vater-Pacciniho télisko

Vazivové

/ pouzdro

1. Ranvieriiv zafez

Obr.
58. Odpoveéd Vater - Paciniho téliska s intaktnim a odstranénym vazivovym
pouzdrem na konstantni tlak.

Bylo prokazano, Ze odstranéni pojivovych lamel z nemyelinizovaného
zakoncCeni Paciniho téliska nezabrani vzniku generatorového potencialu. Je-li tlakem
nebo anestetiky blokovan prvni Ranvierllv zafez, zlistava generatorovy potencial
zachovan, ale vymizi impulsy (obr. 58). Tyto a dalSi pokusy prokazaly, ze
generatorovy potencial vznika v nemyelinizovaném nervovém zakonceni.
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Generatorovy potencial pak depolarizuje senzoricky nerv na prvnim Ranvierové
nodu. Jakmile je dosaZena prahova uroven, vznikne ak¢ni potencial. Pokud je
generatorovy potencial dostatecné velky, neuron ihned po repolarizaci tvofi dalsi
akéni potencial a to pokracuje dokud je generatorovy potencial dostatecné velky na
to, aby depolarizoval membranu nodu na kritickou uroven. Timto zplisobem nodus
pfemeénuje stuprfiovanou odpovéd receptoru na akcni potencialy, jejichz frekvence
odpovida velikosti podnétu.

Mechanicka deformace nékterych receptorl otevira nespecifické kanaly v

membrané, jimiz mohou prochazet Nat i Kt podle svych koncentraénich spadu.
Tento "zkrat" vede k depolarisaci membrany, ¢imz se vytvafi generatorovy potencial.
Pravdépodobné pocet otevienych kanall je umérny intenzité podnétu. Tak je tomu
zfejmé u Paciniho télisek. V jinych receptorech (na pf. tyCinky a Cipky v sitnici oka)
existuje jiny mechanismus, ktery vede k hyperpolarisaci. V nékterych pfipadech
mechanismus jesté nezname.

Pokud je na receptor aplikovan podnét o konstantni intenzité, frekvence
akénich potencialtl v senzorickém nervu klesa v pribéhu ¢asu. Tento jev se nazyva
adaptace. Stupen adaptace se liSi v riznych typech smyslovych organd. Dotyk se
adaptuje rychle, jeho receptory jsou fazické receptory. Naopak sinus caroticus,
svalova vieténka a organy registrujici chlad, bolest a inflaci plic se adaptuji velmi
pomalu a neuplné&; jejich receptory se oznacuji jako tonické receptory.

Tlak vyvolava v Paciniho télisku generatorovy potencial, ktery rychle odezniva
i kdyz tlak trva dale. Pokud je odstranéna pojivova tkan, tvorici kapsulu téliska, a tlak
je aplikovan na holé nervové zakonceni, vznika generatorovy potencial, ktery
odezniva daleko pomaleji. Pfi€inou rychlého poklesu potencialu v intaktnim télisku je
pravdépodobné lateralni posun lamel pojivové tkané, coz zmensuje tlak na nervova
zakonc&eni. Neni to ovSem jediny faktor zpUsobujici adaptaci; i po odstranéni zevnich
lamel Paciniho téliska stale jesté existuje pomaly pokles poctu akénich potenciall pfi
trvajicim podnétu. Tento pokles je dan akomodaci vlaken senzorického nervu na
generatorovy potencial.

Pomala a neuplna adaptace svalovych vietének odpovida skutecnosti, ze
jejich generatorovy potencial trva dlouho a pfi pouziti trvalého podnétu se snizuje
velmi pomalu. Pomala adaptace svalovych vietének, karotickych télisek, receptort
pro bolest a chlad ma svi{j vyznam. Svalové napéti hraje roli pfi udrzovani polohy.
Pocity bolesti a chladu jsou pasobeny potencialné poskozujicimi podnéty a ztracely
by €ast svého varovného vyznamu, kdyby se jejich receptory rychle adaptovaly.
Karotické a aortalni receptory trvale reguluji krevni tlak a adaptace téchto receptort
by omezovala pfesnost, s niz tento systém pracuje.

Rychlost vedeni a ostatni charakteristiky senzorickych nervovych viaken se
mohou lisit, ale akéni potencialy jsou podobné ve vSech nervech. To vede k otazce,
pro€ podrazdéni tlakovych receptorl vyvola pocit tlaku a ne tepla. Dale jak je mozné
rozlisit, zda tlak je mirny nebo velky.

Pocity vyvolané impulsy vznikajicimi v receptoru jsou zavislé na specifické
oblasti mozku, kterou aktivuji. Specifické senzorické drahy jsou diskrétni od
smyslového organu az po kuru. Kdyz jsou drazdény nervové drahy z urcitého
smyslového organu, pocit, ktery je vyvolan, je shodny s tim, na néjZ je specializovan
receptor. Pfitom nezalezi na tom, kde a jak aktivita v této nervoveé draze vznika.
Tento princip dostal podivné jméno doktrina specifickych nervovych energii.
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Napfiklad, kdyZ senzoricky nerv jdouci z Paciniho téliska na ruce je drazdén
nadorem v brachialnim plexu, pocit, ktery je vyvolan, je tlak v misté pfislusného
téliska na ruce. Podobné kdybychom zavedli dostate¢né jemnou elektrodu do
pFisludnych vlaken zadnich provazcd misnich, do thalamu nebo do postcentralniho
gyru mozkové kilry, vyvolame stimulaci pocit tlaku. Tato doktrina byla opakované
zpochybriovana, zvlasté témi, ktefi tvrdili, Ze bolest je zplisobovana pfehnanym
drazdénim nejruznéjSich receptorl. Tato hyperstimulaéni hypotéza byla vyvracena a
princip specifickych nervovych energii zistava jednim ze zakladnich kamenu
smyslové fysiologie.

Informace o intenzité podnétu muze byt pfedana mozku dvéma zpusoby:
zménami frekvence akénich potencialll vznikajicich v daném receptoru, a zménami
poctu aktivovanych receptoru. Velikost pocitku je pfiblizné umeérna logaritmu intenzity
podnétu (Weber-Fechneriv zakon).

Kozni Citi a propriocepce

Primarni aferentni neurony celého somatosensorického systému maiji sva
bunécna téla v gangliich zadnich kofenl miSnich nebo v odpovidajicich gangliich
hlavovych neuronu. Vstupuji do michy nebo do mozkového kmene a vytvareji
synapticka reflexni spojeni jak s motoneurony na mnoha misnich urovnich, tak
spojeni, ktera prenaseji vzruchy do mozkové kury.

Z histologie vime, Ze zadni rohy miSni jsou rozdéleny do vrstev (lamin) |-VI,
pricemz vrstva | je nejpovrchnéjsi a VI. nejhlubSi. Vrstvu Il a East vrstvy lll. tvofi
substantia gelatinosa, coz je lehce barvitelna oblast (area) blizko vrcholu obou
zadnich miSnich roh. Existuji 3 typy primarnich aferentnich vidken, které
zprostfedkovavaji kozni Citi: velka myelinizovana A () vlakna, ktera prenaseji
vzruchy vyvolané mechanickymi podnéty; mala myelinizovana A () vlakna, z nichz
néktera pfenaseji vzruchy z chladovych receptort a nociceptort zprostredkujicich
rychlou bolest (viz nize). Jina pfenaseji vzruchy z mechanoreceptort; mala
nemyelinizovana C vlakna primarné zprostfedkuji bolestivé a tepelné Citi. Nicméné i
néktera C vlakna pfenaseji vzruchy z mechanoreceptoru.

Hlavni pfimé drahy projekce kozniho €iti do mozkoveé kiry byly probrany v
anatomii, zde uvedeme jen jejich strucny pfehled. Vlakna pro jemné dotykové Citi a
propriocepci stoupaji zadnimi miSnimi provazci, tvofi synapse v nucleus gracilis a
nucleus cuneatus. Neurony druhého fadu z nucleus gracilis a nucleus cuneatus se
kfizi ve stfedni €afe a stoupaji medialnimi lemnisky a konci v nucleus ventralis
posterior thalami, ¢imz dosahuiji specifickych sensorickych thalamickych jader. Tento
ascendentni systém je Casto nazyvan systémem zadnich provazcli nebo lemniskalni
systém.

Ostatni vlakna pro dotyk a spolu s nimi vlakna prenasejici pocity tepla a
bolesti maji synapse v neuronech zadnich rohu. Axony z téchto neuronu se kfizi ve
stfedni Cafe a stoupaji v anterolateralnim kvadrantu michy, kde vytvareji
anterolateralni systém ascendentnich vlaken. Obecné je dotykové Citi spojovano s
ventralni spinothalamickou drahou, zatimco Citi bolestivé a tepelné je spojovano s
lateralni spinothalamickou drahou; lokalizace téchto funkci vdak neni absolutné
rigidni. Néktera vlakna z anterolateralniho systému konci ve specifickych prfevodnich
jadrech thalamu; ostatni se projikuji do thalamickych jader stfedni linie a
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intralaminarnich nespecifickych projekénich jader. Sensoricky podnét aktivuje
retikularni aktivacni systém, ktery poté udrzuje karu v bdélém stavu.

Kolateraly z vlaken, ktera vstupuji do zadnich provazct misnich pfechazeji do
zadnich roht miSnich. Tyto kolateraly mohou modifikovat vstup do ostatnich koznich
senzorickych systéma, v€etné systému bolesti. Zadni rohy misni pfedstavuji jakousi
branu nebo "vratka", v niz jsou vzruchy ze senzorickych vlaken pfeménovany na
vzruchy ve vzestupnych drahach. V posledni dobé bylo zjiSténo , Ze prichod témito
"vratky" zavisi na typu a vzorku vzrucht pfivadénych do substantia gelatinosa a
jejiho okoli. Tato "vratka" jsou také ovliviiovana vzruchy ze sestupnych drah z
mozku. Vztah téchto "vratek" k bolesti je diskutovan nize.

Ze specifickych senzorickych jader thalamu projikuji neurony vysoce
specifickymi drahami do dvou somatosenzorickych oblasti mozkové kury:
somatosenzorické oblasti | (SI) v gyrus postcentralis a somatosenzorické oblasti Il (S
II) ve sténé fissura Silvii (sulcus cerebralis lateralis). Stimulaci riznych ¢asti gyrus
postcentralis vznikaji pocity projikujici se do raznych &asti téla. Takto vyvolané pocity
jsou popisovany jako tupost, mravenceni nebo pocit pohybu. Dostatecné jemnymi
elektrodami bylo mozno vyvolat relativné Cisté pocity dotyku, tepla, chladu a bolesti.
Bunky v gyrus postcentralis jsou organizovany ve vertikalnich sloupcich podobné
jako bunky ve zrakové kife Odstranéni oblasti S| u zvifat zpUsobi ztratu pocitu
polohy a schopnosti diskriminovat velikost a ostrost. Ablace SlI zplasobi deficit u€eni
zalozeného na taktilni diskriminaci. Ablace Sl zplUsobi poruchy v senzorické oblasti
Sll, zatimco ablace Sll nema zadny velky vliv na procesy v Sl. Zda se, ze oblast SlI
je ur€ena vice pro dalSi zpracovani smyslovych dat.

Proprioceptivni informace je pfenasena v zadnich provazcich misnich. Velka
Cast proprioceptivnich informaci sméfuje do mozecku, ale ¢ast je vedena cestou
medialnich lemniskl a thalamickou radiaci (thalamokortikalni projekci) do mozkové
kary. Pfi onemocnénich zadnich provazcll vznika ataxie, protoze je prerusen
proprioceptivni vstup do mozecku.

Informace o poloze a stavu jednotlivych ¢asti téla pfichazi nejen z
proprioreceptort ve svalech a Slachach, ale i z receptorl kloubnich a z receptoru,
ulozenych ve vazivu. Uvédomovani si polohy rliznych &asti téla zavisi pfedevsim na
aferentaci z kloubu a jejich okoli, ktera se integruje s informaci z koznich dotykovych
receptorli a se signalisaci ze svalovych vietynek a Slachovych télisek a tak v
mozkové kafe vznika védomi polohy ¢asti téla v prostoru.
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Obr. 59. Vztah teploty kize a frekvence vzrucht v receptorech pro teplo a
chlad.

Teplota je vnimana dvéma typy smyslovych organu: jedny reaguji maximalné
na teploty o néco malo vysSi nez je télesna teplota, druhé na teploty o néco nizsi nez
je télesna teplota. Prvni z nich jsou Cidly pro teplo a druhé Cidly pro chlad. Nicméné
adekvatnimi stimuly jsou pouze dva rGzné stupné tepla, protoze chlad nepredstavuje
zadnou formu energie. PFi neutralni teploté kuze (okolo 36 °C) ¢astecné reaguiji oba
typy receptort (viz obr. 59).

Minimalni vzdalenost, ktera je potfebna, aby byly vnimany dva dotykové
podnéty, je nazyvana prostorovy prah. Zavisi na Citi dotyku a na korové slozZce,
ktera umoznuje identifikaci jednoho nebo dvou podnétl. Jeho velikost kolisa podle
mista télesného povrchu a je nejmensi tam, kde je nejvétsi hustota dotykovych
receptord. NapfF. na zadech musi byt vzdalenost dvou bodu od sebe 65 mm i vice pro
jejich rozlieni jako oddélenych bodu, zatimco na bfiSkach prstu mohou byt 2 body
vnimany oddélené uz pfi vzdalenosti méné nez 3 mm. Na rukou odpovida velikost
prostorového prahu rozsahu oblasti kiize, inervované jednou senzorickou jednotkou.

Schopnost identifikovat pfedméty podle hmatu bez pomoci zraku je nazyvana
stereognosii. Normalni jedinci jsou schopni snadno rozeznat takové predméty jako
jsou kli¢e nebo mince rizné hodnoty. Tato schopnost zfejmeé zavisi na relativhé
nepoSkozeném dotykovém a tlakovém Citi, ale ma také vyznamnou korovou slozku,
protoze poruchy stereognosie jsou ¢astym pfiznakem poSkozeni mozkové kury.

Bolest

Bolest je nesmirné dulezity pocit, ktery chrani organismus pred nebezpecim
poskozeni. Reflexni odtazeni zplisobené bolestivym podnétem zabrani, nebo
alespon minimalizuje tepelné ¢i mechanické po pfipadé chemické nebo jiné
poskozeni. Navic, bolest jako motivacni faktor pfi u€eni pfispiva k vytvoreni
pamétnich stop, které v budoucnu usnadnuji organismu vyhnout se nebezpecné
situaci. U ¢lovéka pfistupuje jesté diagnosticky vyznam bolesti. Pacientiv popis
bolesti, jeji lokalisace, charakteristika a intensita, mize pomoci Iékafim stanovit
diagnosu. Nékdy se bolest podili i na hojeni posSkozeni tim, Ze brani nevhodnym
aktivitam v narusené tkani. Nékdy vSak naopak bolestiva kontraktura svalstva v okoli
postizeného mista hojeni brani. Bolest je tedy nejlepSi obranou téla (lidského i
vy$Sich zivocCichll) proti poranéni i proti nékterym nemocem. V nékterych situacich je
vSak pro preziti organismu vyhodné bolest potlacit. Proto je organismus vybaven jak
mechanismy, vytvarejicimi pocit bolesti, tak i mechanismy, které tento pocit potlacuii.

Receptory pro bolest, tzv. nociceptory (nocere = Skoditi) jsou volna nervova
zakonceni, ktera reaguji na chemicka drazdéni riznymi latkami vznikajicimi pfi
destrukci tkané. Nejznaméjsi je histamin a latky jemu podobné (H- latky), serotonin,
acetylcholin a snad i nékteré peptidy, které vznikaji v zanétlivém exsudatu. Bolest v

zanétlivém misté je vyvolavana bradykininem. Mechanismus vzniku bolestivého
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signalu neni zatim znam, ale podileji se na ném prostaglandiny Eq, Eo a snad F.

Zatimco bradykinin skuteCné sam o sobé pocity bolesti vyvolava, prostaglandiny
skupiny E pouze sensibilisuji receptory bolesti pro bradykinin. V ischemickém organu
i v pretizeném svalu udajné vznika Lewisuv P-faktor, o jehoz chemické skladbé
neni mnoho znamo. MuzZe to byt kyselina mlé¢na, nebo K*, ale i zcela neznama
latka. Bolest vyvolava i lokalni pokles pH.

Signal bolesti se vede bud myelinisovanymi viakny A-delta (rychlosti 10-
30m/s) nebo nemyelinisovanymi C-vlakny (rychlosti 0,5-2m/s). Podle toho se také
rozliSuje bolest rychla, ostra a lokalisovana a bolest pomala tupa a difusni.

Lokalni anestetika blokuji nejdrive vedeni v tenkych viaknech a pozdeji v silnych.
Proto drive potlaci pomalou bolest. Naproti tomu ischemisace (nafouknuti manzety
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tonometru nad systolicky tlak) blokuje nejdfive rychle vedouci vlakna a tudiz drive
potlaci rychlou bolest.

Obr. 60. Vstup bolestivého podnétu do michy.

Oba typy vlaken vstupuiji v lateralni ¢asti zadniho kofene (obr. 60) do substantia
gelatinosa zadniho rohu, kde konci. Mediator, pfenasejici informaci z primarnich
afferentnich viaken (maji téla ve spinalnich gangliich) na sekundarni (spino-
thalamické) neurony je peptid substance P. Je syntetizovana v télech neuront ve
spinalnich gangliich a do mista synaptickych zakon&eni (zadni rohy misni) je
dopravovana rychlym axonovym transportem.

V miSe vlakna sekundarnich neuront pfinasejicich bolestivou informaci ihned
po vstupu prechazeji na protilehlou stranu, pri¢emz prochazeji blizko centralniho
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kanalu . Proto chorobné procesy, lokalisované v okoli centralniho kanalu (napfr.
syringomyelie), naruSuji vnimani bolesti (a tepla a chladu) pfi neporuseném vnimani
dotyku v oblasti prislusného segmentu, coz se nazyva dissociace Citi
syringomyelitického typu.

Draha pro bolest pak pokracuje v kontralateralnim tractus spinothalamicus a
konCi zCasti ve vzestupném bulbarnim retikularnim systému, z€asti v nc. ventralis
posterior thalamu. RozliSujeme tudiz drahy paleospinothalamické (spino - retikulo -
thalamické), komunikujici s dalSimi kmenovymi, hypothalamickymi a limbickymi
strukturami, které vedou pomalou, tupou a palivou bolest, a drahy
neospinothalamické, vedouci pfimo do thalamu a prenasejici pocity ostré,
lokalisované bolesti.

Pro vznik vlastniho pocitu bolesti ma nejvétsi vyznam thalamus. Ukazuje se,
Ze ruzné struktury thalamu kéduji rizné aspekty bolesti. V_pulvinaru (nc.posteriores)
je pFichozi signal pravdépodobné identifikovan jako bolestivy. Jiné thalamické
oblasti ve spojeni s urCitymi korovymi okrsky se podileji na lokalisaci bolesti a na
jejich emocnich slozkach. V parietalni kife je mozno najit somatotopickou projekci
nociceptorl na téle. Je pravdépodobné, Ze parietalni klira se podili spole¢né s
thalamickymi jadry nc. ventralis posterolateralis a nc. ventralis posteromedialis na
lokalisaci bolestivého pocitku.

Prefrontalni kura se zase podili na emo¢€nich slozkach bolesti.

Osoby s poskozenymi ¢elnimi laloky pocituji bolest, ale bolest jim nevadi. V
pfipadech nevylécitelné choroby s nesnesitelnymi bolestmi, nelepsicimi se po
Zadném druhu lé¢by, maze prefrontalni leukotomie (pferuseni bilé hmoty, spojujici
Celni laloky s ostatnimi oblastmi mozku) podstatné oslabit afektivni sloZku bolesti;
pacient rozpoznava bolest, ale ta ho prestava trapit a ovladat celou jeho pozornost.

Uloha mozkové kiiry spo&iva v uréeni ptvodu a zdroje bolesti, popfipadé
zesiluje emocni doprovod bolesti, ale vnimani bolesti mlze byt zajisténo na
thalamické urovni.

Poskozeni thalamu (nej¢astéji pfi ucpani thalamogenikulatové vétve artérie
cerebri posterior) plsobi tzv. thalamicky syndromu, coz je zvySeni citlivosti pro
bolest, které mlze vésti az ke vzniku nesnesitelnych bolesti bez zjevné pficiny.
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Kdyz je bezprostifedné ohrozen Zivot jedince, je tfeba se branit bez
Obr. 61. Typy bolesti.

ohledu na riziko poSkozeni jednotlivych ¢asti organismu. Proto je CNS vybaven
mechanismy, které umoznuji bolest potlacit. Tyto Zivot zachranujici mechanismy je
mozno aktivovat i arteficialné (opiaty, akupunktura).
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Experimentalné bylo zjisténo, Ze pfimé elektrické drazdéni urcitych oblasti
CNS vyvolava analgezii (potlaceni bolesti) u pokusnych zvirat. Jednou z takovychto
oblasti je periakveduktalni Sed mezencephala, ze které vychazeji viakna k nc. raphé
v oblasti mostu a oblongaty. Serotonergni vlakna sestupuji z tohoto jadra k
substantia gelatinosa, kde pres enkefalinergni

Obr. 62.Podil serotoninergnich a noradrenergnich viaken na tlumeni bolesti.

interneurony tlumi pfenos nocicepéni informace. Rovnéz noradrenergni systém locus
coeruleus se podili na potlaeni bolesti (obr. 62).

Pfenos bolestivych informaci v zadnich rozich miSnich mize byt oslaben i
pusobenim vzruchové aktivity ve viaknech A-beta, pfinasejicich impulsy vyvolané
dotykem nebo tlakem v dané oblasti. Clovék si ¢asto tfe nebo hladi bolestivé misto,
starostliva maminka pofouka ditéti bolavé misteCko a zvife si poranéni lize, aby se
bolest zmenSila. Tento fakt bere v ivahu hypotesa vstupni kontroly (brany,
vratkovani) Melzacka a Walla, ktera vysvétluje vznik nocicepé&nich signall interakci
aktivity tlustych a tenkych viaken v substantia gelatinosa zadnich rohG michy (obr.
63). Podle této predstavy silna i slaba vlakna konci jednak na interneuronech
substantia gelatinosa (SG), a jednak na prvnich sekundarnich neuronech v mise (T),
po kterych informace postupuje dale. Z obrazku je patrné, ze interneurony SG maji
presynapticky tlumivy vliv na oba typy zakonceni. Tento tlumivy vliv je zvySovan
vzruchy v silnych vlaknech a snizovan aktivitou ve slabych vlaknech. Tento vratkovy
systém je jesté zpétné ovliviiovan aktivitou CNS. Tato predstava vSak vysvétluje
pouze néktera experimentalné zjisténa fakta a rozhodné ji nelze povazovat za
definitivni.

MECHANORECEPTOR

NOCICEPTOR

Obr. 63. Piredstava Melzaka a Walla (1965) o tlumeni bolesti draZdénim receptori pro
dotyk.
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Utrobni bolest je nepresné lokalisovana, spjata s nevolnosti a riznymi
autonomnimi pfiznaky a velmi €asto vyzaruje nebo je pfenesena do jinych oblasti.
Bolest se vétSinou pfenasi mezi utvary, vzniklymi z téhoz embryonalniho zakladu.
Napf. srdce a paze maji tyz segmentalni plvod takze bolest pfi infarktu se maze
promitat do paze.

Pro neurochirurgii je dulezité , Ze v. mozku nejsou receptory pro bolest a
mnoho operaci mozku (zejména stereotaxickych) je mozno provadét pfi plném
védomi v lokalnim znecitlivéni.

Cich a chut

Cich a chut jsou &asto nazyvany chemickymi smysly. Protoze vSak kazdy
neuron ma schopnost reagovat na chemické podnéty, je treba mit na paméti, ze
smysly €ich a chut jsou specialisovany na pfijimani chemickych

podnétl pfichazejicich ze zevniho prostredi. Fysiologicky spolu navzajem souviseji.
Chut v SirSim smyslu je do zna¢né miry kombinaci chuti a viiné pfisluSné potravy.
Pro svuj blizky vztah k ¢innosti zazivaciho ustroji obvykle jsou oznaCovany jako
visceralni smysly. Receptory chuti i Cichu jsou chemoreceptory, drazdéné
molekulami, rozpusténymi v nosnim hlenu a ve slinach v ustech. Anatomicky jsou
vSak oba tyto smysly zcela rozdilné. Cichové receptory jsou telereceptory, ichova
draha se_neprepojuje v thalamu a ¢ich nema projekcni oblast v neokortexu.
Chutové drahy prochazeji mozkovym kmenem do thalamu a odtud sméfuji do gyrus
postcentralis spolu s drahami pfenasejicimi informaci o dotyku a tlaku v dutiné ustni.

Cich

Cich ma u v3ech Zivogichu véetné clovéka vice nez dvé funkce. U zvifat,
zejména u makroosmatu (zvifat s vysoce vyvinutym ¢ichem), ma nesmirny vyznam
funkce ochranna. Vétfenim je zvife varovano pfed moznym nebezpec€im, zejména v
pripadech, kdy toto nebezpeci neni mozno objevit zrakem €i sluchem. Ale i u
Clovéka, ktery je mikroosmatem, ma Cich zna¢ny vyznam ochranny. Druha
vyznamna funkce €ichu je spoluuc€ast na chuti v Sir§im smyslu, kde umoznuje
pfipravu zazivaciho ustroji na traveni urcité potravy dfive, nez se tato dostane do
ust, popfipadé i zde se projevuje urcita funkce ochranna, nebot’ nékteré nepezpeéné
latky se vyznacuji nepfijemnym zapachem. U mnoha zivoc€iSnych druhd byl prokazan
tésny vztah mezi Cichem a sexualnimi funkcemi a existuje fada dikazl pro to, ze
podobny vztah existuje i u Clovéka.

Cichové drahy byly probirany v anatomii a zde se k nim nebudeme vracet. Pro
pochopeni fysiologie &ichu je v3ak potieba si je osvézit v paméti. Cichové receptory
jsou umisténé ve specializované Casti nosni sliznice, ktera je Zlutavé zabarvena a
nazyva se €ichova sliznice. U psa a dalSich zivoc€ichl s vysoce vyvinutym Cichem
(makroosmati) je tato oblast rozsahla. U mikroosmatd, jako je napf. €lovék, je tato
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oblast mala a pokryva asi 5 cm2 u stropu nosni dutiny blizko septa. Cast nosni
dutiny, v niz jsou ulozeny Cichové

tICHOVY

EPITHEL  BULBUS

OLFACTORIUS

Obr. 64. Cichovy organ.
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receptory je velmi Spatné ventilovana (obr. 64). VétSina vzduchu prochazi normainé
pfi kazdém respiracnim cyklu (vdech-vydech) hladce podél nosnich skofep, i kdyz
vifivé proudy pfivadeéji ¢ast vzduchu k €ichové sliznici. Tyto vifivé proudy vznikaji
pravdépodobné pfi styku chladného vzduchu s teplym povrchem sliznice. Mnozstvi
vzduchu, ktery se dostava k Cichové sliznici Ize pak zvysit Cichanim, tj. stahem
dolnich €asti nostril smérem k septu, ¢imz se sméruje proud vzduchu nahoru.
Cichani je poloreflexni reakce, ktera se obvykle objevi tehdy, kdyz je pozornost
upoutana novym pachem.

Cichova sliznice obsahuje podpuarné buriky a buriky zarode&né, podobné
neuroblastim, z nichz vznikaji €ichové receptorové buriky. Mezi témito burikami je
rozmisténo asi 10 - 20 miliond funk&nich receptorovych bunék. Kazda ichova
receptorova bunka je neuron a proto se o €ichove sliznici fika, ze je mistem, kde je
nervovy systém nejblize k zevnimu prostfedi. Tyto neurony maji kratké, tlusté
dendrity s rozSifenymi konci, nékdy nazyvanymi Cichové tyCinky. Z téchto tyCinek mifi
k povrchu hlenu fasinky (cilie), coz jsou nemyelinizované vybézky, 2 um dlouhé a 0,1
um v praméru. Na jeden receptor jich pfipada 10 - 20. Axony ichovych receptort
prochazeji skrze lamina cribriformis Cichové kosti a vstupuji do bulbus olfactorius.
Cichova sliznice je trvale pokryta hlenem, ktery je tvofen Bowmanovymi Zlazkami,
ulozenymi tésné pod bazalni vrstvou membrany.

Cichové receptory reaguji pouze na ty latky pfichazejici do styku s gichovym
epitelem, které se rozpoustéji v tenké vrstvicce hlenu, ktera jej pokryva. Pro silné
aromatické latky je charakteristicka pomeérné dobra rozpustnost ve vodé a v tucich.
Cichové prahy pro riizné latky, ukazuji pozoruhodnou citlivost &ichovych receptor(i
pro nékteré z nich. Napfiklad latku, ktera dava ¢esneku jeho charakteristické aroma -
methylmerkaptan - muzeme ucitit jiz pfi koncentraci mensi nez 500 pg na litr
vzduchu. Navic je ¢lovék schopen odlisit asi 2000 - 4000 riznych pachu. Naproti
tomu je obtizné rozlisit rozdily v intenzité kteréhokoli pachu. Rozdil Ize rozpoznat
teprve tehdy, kdyz se koncentrace dané latky zméni asi o 30 %. Pro srovnani:
rozliSovaci prah zraku je 1% zména intenzity svétla.

] Odorant
* o«
ODORANT
b vAzAJici
° < PROTEIN
®

[Rizemisseresii

G-protein  Odorant 6 %\ /
receptor W ATP cAMP
G-protein

Obr. 65. Funkce ,,odorant vazajiciho proteinu“ a dva pravdépodobné
mechanismy ¢innosti ¢ichavého receptoru.
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Receptorova molekula je spojena s G proteinem, ktery je tvofen tfemi
rozdilnymi podjednotkami (viz obecna neurofysiologie). Experimentalné bylo
prokazano, Ze jak receptorova molekula, tak i G protein jsou lokalizovany na ciliich
cichovych receptorovych bunék. Gg|f (G protein velmi blizky Gg) je zfejmé specificky
pro Cichovy systém a bylo prokazano, ze spojuje receptorovou molekulu s
adenylatcyklasou. Cyklicky AMP, ktery vznika aktivaci tohoto systému, otevira

kationtové kanaly (obr. 65), coz umozriuje vstup Na* do receptorové buriky a jeji
depolarizaci. Nékteré receptorové molekuly ¢ichového systému nejsou
pravdépodobné spojeny s adenylatcyklasou ale s fosfolipasou C, pfi€¢emz produkty
hydrolyzy fosfstidylinositolu vedou k otevfeni kationovych kanall, coz vSak zatim
nebylo jednoznacné potvrzeno. Je vsak jasné, zZe existuje velka skupina vzajemné
blizce pfibuznach olfaktorickych receptorovych molekul, které fidi otevirani
kationtovych kanall prostfednictvim cyklického AMP. Jednotlivé Eichové receptorové
bunky, pokud jsou studované metodou terCikového zamku (patch clamp), maji pfi
exposici olfaktorického podnétu pomérné vysoky prah a dlouhou latenci ve srovnani
s prahem a latenci s nimiz reaguje intaktni Cichova sliznice. K tomu pfistupuje jesté
skute€nost, Ze lipofilni aromatické molekuly musi v intaktni sliznici projit vrstvou
hydrofilniho hlenu, aby se dostaly k receptorovym bunkam. To vede k predstavé, ze
olfaktoricky hlen pravdépodobné obsahuje jeden nebo vice protein(, které vazou
odoranty (OBP - odorant binding proteins), koncentruji je a pfenaseji k receptoram.
Nedavno byl izolovan OBP o molekulové vaze 18 k, ktery je specificky pro nosni
dutinu a je mozno predpokladat, ze existuji i jiné pfibuzné proteiny. Nalezeny protein
je vyrazné homologni s dalSimi proteiny v organismu, o nichZ je znamo, Ze pfenaseji
malé lipofilni molekuly. Podobny vazajici protein se uplatfiuje pfi percepci chutovych
podnétu (viz dale).

Cich a v mensi mife i chut maji jedineénou schopnost vybavovat staré
vzpominky, coz je skute€nost popsana fadou spisovatell a prokazana
experimentalnimi psychology. Je to patrné zplsobeno tésnou funkéni (a Castecné i
anatomickou) vazbou ¢ichového systému s hippocampem a amygdalou, které hraji
velkou roli v mechanismu deklarativni paméti.

V Cichové sliznici se nachazeji volna zakonceni ¢etnych trigeminovych viaken
prenasejicich bolest. Jsou aktivovany drazdivymi latkami a jejich aktivita
zprostfedkuje charakteristickou slozku "viné" nékterych latek jako je peprmint,
mentol a chlor. Podrazdéni téchto zakoneni mize vyvolat kychani, slzeni, obrannou

zastavu dechu a fadu jinych reflexnich reakci pfi podrazdéni nosni sliznice.

Je obecné znamo, Ze pfi trvalém plsobeni sebenepfijemnéjSiho zapachu
intenzita jeho vnimani klesa az nakonec zcela ustane. Tento jev, Casto blahodarny,
ma podklad v pomérné rychlé adaptaci Cichového systému a je pfevazné centralniho
puvodu. Adaptace je specificka pro urcity vnimany pach; prah pro ostatni pachy se
pfi tom neméni.

Mezi abnormality olfaktorického systému patfi anosmie (Uplna ztrata Cichu),
hyposmie (snizeni citlivosti €ichu) a disosmie (zkreslené vnimani olfaktorickych
podnétl). Kazda anosmie je pravdépodobné dusledkem absence nebo nespravné
funkce jedné z velké skupiny olfaktorickych receptorovych molekul. Cichovy prah
stoupa s pfibyvajicim vékem.
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Chut

Senzorickymi organy chuti jsou chutové poharky, coz jsou téliska vejcitého
tvaru o velikosti 50 - 70 um. Tvofi je Ctyfi typy bunék. Buriky jsou opatfeny mikrovily,
které vyCnivaji do otvoru, usticiho na povrch sliznice, ktery se nazyva chutovy porus.
Kréky téchto bunék jsou navzajem spojeny a pfipojeny k okolnim epitelidlnim
burfikam spojenimi typu "tight junctions”, takze jedina ¢ast chutového receptoru, ktera
je pfFistupna pro tekutinu v dutiné ustni, je jejich apikalni korunka s mikrovily. Kazdy
chutovy poharek je inervovan asi 50 nervovymi vlakny a kazdé nervoveé vlakno
pFinasi informaci v priiméru od péti poharkd. Bazalni burky vznikaji z epitelialnich
bunék v okoli poharku. Jejich diferenciaci vznikaji nové receptorové buriky, které
pribézné nahrazuji zanikajici staré receptorové buriky. Polo€as jejich Zivota je asi 10
dna.

U Clovéka jsou chutové poharky rozmistény ve sliznici epiglotis, patra a
faryngu a v boc€nich sténach papillae fungiformes a papillae circumvallatae
jazyka. Fungiformni papily jsou okrouhlé Utvary rozmisténé pfevazné na hrotu
jazyka. Hrazené papily (circumvallatae) jsou prominujici utvary sefazené do tvaru V v
zadni Casti kofene jazyka. V jedné fungiformni papile je maximalné 5 chutovych
poharku, které jsou obvykle ulozeny na vrcholku papily. Vétsi hrazené papily
obsahuji az 100 chutovych poharku, obvykle umisténych po stranach papily. Malé
konické papilae filiformes, které pokryvaji hibet jazyka, obvykle Zadné poharky
neobsahuiji.

Z chutovych poharkl v pfednich dvou tfetinach jazyka vedou senzoricka
vlakna pres chorda tympani, coz je vétev facialniho nervu. Vlakna ze zadni tretiny
jazyka pfichazeji do mozkového kmene spolu s glossopharingealnim nervem.
VlIakna z oblasti lezicich mimo jazyk dosahuji mozkového kmene prostfednictvim
bloudivého nervu. Myelinizovana, ale pomérné pomalu vedouci chutova vlakna z
téchto tfi nervl se na kazdé strané michy spojuji a vstupuji do nucleus tractus
solitarii. Zde se synapticky napojuji na neurony druhého fadu, jejichZ axony se kfizi
ve stfedni Cafe, pFipojuji se k lemniscus medialis a konCi spole¢né s viakny pro Citi
dotyku, bolesti a teploty ve specifickych senzorickych prevodnich jadrech thalamu.
Odtud se vzruchy prevadéji do korové oblasti pro chut, leZici v dolni ¢asti gyrus
postcentralis. Chut nema samostatnou korovou projekéni oblast, ale jeji
reprezentace lezi v té Casti gyrus postcentralis, ktera slouzi rovnéz jako projekéni
oblast kozniho Citi obliCeje.

Clovék rozliduje &tyFi zakladni kvality chuti: sladkou, kyselou, hoFkou a slanou.
Chut horkych latek je vnimana na zadni ¢asti (kofeni) jazyka, kysela chut po jeho
stranach, sladka na hrotu a slana chut’ na pfedni ¢asti hibetu jazyka. Kyselé a horké
latky jsou rovnéz vnimany na patfe, kde je i urcita citlivost pro sladké a slané.
VsSechny 4 modality mohou byt rozpoznany i na sliznici faryngu a epiglotis. Chutoveé
poharky se v jednotlivych oblastech histologicky nelisi, ale pfi elektrofysiologickych
pokusech na zvifatech se ukazaly funkéni rozdily v aktivité nervovych viaken
vedoucich od jednotlivych chutovych poharkd. Tyto studie ukazuji, ze nékteré
chutové poharky reaguji nejvyraznéji na hofké podnéty, zatimco jiné jsou nejcitlivéjsi
na slané, sladké nebo kyselé podnéty.

Chutové receptoroveé buriky jsou chemoreceptory reagujici na latky
rozpusténé v tekutinach, které je v ustech omyvaiji. Tyto latky plsobi na mikrovily
pristupné v chutovém poru tak, Ze vyvolavaji generatorovy potencial v receptorovych
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bunkach. To vede ke vzniku ak&nich potencialll v senzorickych neuronech. ZpUsob,
kterym molekuly v roztoku vyvolavaji generatorovy potencial, je vSak u kazdé
chutové modality jiny (obr.66). Slané podnéty pravdépodobné depolarizuji

receptorovou bufiku pro slanou chut pasivnim tokem Na* pfes stale oteviené

apikalni sodné kanaly, protoze aplikace diuretika amiloridu, ktery tyto Na* kanaly
blokuje, pfimo na povrch jazyka potlacuje u Clovéka schopnost vnimat slanou chut.
Kysela chut kyselin je pravdpodobné dusledkem depolarizace pfisluSnych

receptorovych bunék blokadou apikalnich K* kanald viivem H* iontd. Sladké latky se
pravdépodobné vazou na membranoveé receptory a prostrednictvim proteinu Gg

aktivuji adenylatcyklasu. ZvySeni intracelularnino mnozstvi cyklického AMP aktivuje
proteinkinasu A, ktera pak fosforyluje K* kanaly na bazolateralnich membranach

chutovych bunék a snizuje tak jejich propustnost pro K* ionty. Jiny mechanismus se
uplatriuje u receptort pro horkou chut, u kterych na rozdil od pfedchozich neni
mozno metodou teréikového zamku prokazat zménu toku proudu pfes membranu. U

nich vede aktivace receptoru pfes G protein a Cinnost fosfolipasy C k uvolnéni Ca2+
z endoplasmatického retikula.

Proteiny, které vazi chutové aktivni molekuly se tvofi v Ebnerovych zlazkach,
které secernuji hlen do $térbin okolo hrazenych papil. Pravdépodobné maji
podobnou koncentracni a transportni funkci, jako OBP popsany v kapitole,
pojednavajici o Cichu.

Schopnost Clovéka rozeznat rozdily v intenzité chuti je (podobné jako u Cichu)
pomérné mala. Je zapotfebi asi 30% zmény koncentrace latky, abychom poznali
rozdil v intenzité. Prahové koncentrace, na néz chutové poharky reaguiji, jsou u
rliznych latek rozdilné

Kyseliny chutnaji kysele. Receptory pfitom drazdi spise H* nez k nému
patfici aniont. Kyselost urcité kyseliny je obvykle umérna koncentraci vodikovych
iontd, ale organické kyseliny Gasto pfi stejné koncentraci H chutnaji kyseleji, nez
anorganické. Je to patrné diky jejich rychlejSimu prostupu do burky.

Slana chut je patrné zpusobena Na*. NaCl se v3ak zda slanégj$i, nez napf.
octan sodny. Je to patrné proto, ze malé chloridové ionty snaze pronikaji pfes tight
junction okolo receptorovych bunék a snizuji hyperpolarizaci, vznikajici pfi

pumpovani Na* iontti Na*- K* ATPasou ven z bazélnich &asti bunék. Slanou chut
maji i nékteré organické slouceniny.

Pro testovani_horké chuti se obvykle uziva siran chininu. Tuto slou€eninu Ize
rozeznat v koncentraci 8 umol/l, zatimco prah pro hydrochlorid chininu je jesté nizsi.
Hofce chutnaji i dalSi organické slouceniny, zejména morfin, nikotin, kofein a
mocovina. Anorganické soli magnesia, ammonia a
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kalcia maji rovnéz horkou chut. Jejich chut' zavisi na kationtu. Proto nelze najit
zfejmy spolecny rys molekularni stavby latek s hofkou chuti.

Obr. 66. Schéma mechanismu percepce jednotlivych slozek chuti.

kvselé slané
y Na' (L")
} APICAL { @_ @'_ w
v ¢ H* blokuji napétovi w —H-..
fizené K™ kandly e

b

hoiké sladké

A v

WA
} APICAL { W — adenylatcyklasa ‘e P
‘ r I oo L P

1P mensi Gnik K’
. Ca™ ” { depolarisace)
= o——Ca’' se zvysi

V-dependent ca’

74



	Fysiologie dýchání
	Ventilace plic
	Alveolární ventilace
	Mechanika ventilace
	Transport O2 a CO2
	Poměr ventilace a perfúze
	Plicní cirkulace
	Fysiologie oběhu
	Elektrofysiologie
	Kontrakce myokardu
	Mechanické projevy
	Principy cirkulace
	Regulace MO
	Regulace PVR
	Regionální cirkulace
	Transkapilární transport
	Bez názvu
	Bez názvu
	Hladký sval
	Obecná neurofysiologie
	Neuron
	Synapse
	Elektrofysiologie NS
	Akční potenciál
	Synapt. a receptor. potencialy
	EEG
	Dráždění elektrickým proudem
	Mediátorové systémy
	Reflex
	Nereflexní činnost CNS
	Paměť
	Speciální neurofysiologie
	Hematoencefalická bariéra
	Periferní nervový systém
	Centrální nervový systém
	Míšní reflexy
	Míšní šok
	Mozkový kmen
	Retikulární formace
	Mozeček
	Mezimozek
	Thalamus
	Hypothalamus
	Bazální ganglia
	Limbický systém
	Kortex
	Spánek
	Modulační systémy
	Dostředivé systémy
	Kožní čití a propriorecepce
	Bolest
	Čich a chuť

