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. . .  i v dnešnom globalizovanom svete je vecou národnej cti p,-edstaviteľov jednotlivých od
borov napisať základnú učebnú pomôc/eu v rodnomjazyku. Autori predkladanej učebnice sú 
popredni slovenskifyziológovia. väčšinou habilitavani, zo všetkých troch lekárskych fa/Clílt 
a zo Slovenskej akadémie vied. Preto hovorím o s lo v e n s k ej u č e b n i c i . 

Spracovanie učebnice je a nie je tradičné. Poradie jednotlivých kapitol od histórie fyzioló
gie až po špecializované problémy fyziológie práce a telesných cvičeníje bežné. nový rozme,
však dáva učebnici záve,-ečná kapitola o fyziológii starnutia, ktorá prináša prehlad .fyzio
logických zmien" v jednotlivých systémoch l'udského tela, súvisiacich s predlžujúcim sa lud
ským vekom 

Učebnica ťaži z toho, že každý autor sa venuje tomu. čo najlepšie pozná a v čom aj spra
vidla vedecky pracuje. Výsledkomje k v a l i t n é  o d b o r n é  d i e l o  . . .  

Stanislav Trojan 



Prax bez teórie je slepá, teória bez praxe neplodná. 

J .  D .  B ernal 

PREDHOVOR 

Človeka už od dávnych čias zaujímala nielen stavba ľudského tela. ale aj to. ako telo funguje. 
Funkcie jednotlivých orgánov a systémov však zostávali dlho veľkou neznámou. Hoci sa starovekí 
bádatelia a lekári vyznačovali veľkými pozorovacími schopnosťami. chýbali im vhodné prístupy 
a metodiky, ktoré by pomohli objasniť tajomstvo fungovania organizmu. 

Lekárska fyziológia je veda. ktorá sa zaoberá štúdiom a vysvetľovaním Funkcií ľudského organiz
mu - jednotlivých tkanív, orgánov, systémov a organizmu ako celku. V uplynulých desaťročiach 
umožnili takmer dokonalé metódy pozorovaf neuveIiteIné detaily pestrofarebnej mozaiky života. 
Obdivovaním krásy .Jednotlivých kamienkov" sa však akoby vytrácal celkový pohlad na funkcie 
systémov celého organizmu. Na túto skutočnosť upozornila aj Medzinárodná úniaJyziologických vied 
(IUPS) na svetovom kongrese v Glasgowe roku 1 993. Popri vysokom ocenení výsledkov bádania na 
molekulárnej úrovni. ktoré prinieslo množstvo nových a pre klinickú prax nesmierne užitočných po
znatkov, svetové spoločenstvo fyziológov poukázalo práve na potrebu integrovať čiastkové poznatky 
do komplexného celku. 

Slovo " fyziológia" sa v čínskom jazyku píše troma znakmi, ktoré znamenajú tri slová - život. logi
ka a štúdium. Tieto znaky sa ako celok chápu vo význame .. štúdium logiky života alebo štúdium lo
giky životných procesov�, t. j ,  funkcií tela. 2ivotné procesy - funkcie ľudského organizmu majú pres
ný logický sled, a to nielen v ontogenéze funkcií jednotlivca, ale aj pri fungovaní v konkrétnom 
časovom období sú logicky usporiadané a regulované, Skúmanie týchto logických dejov s večnou 
otázkou kauzality �prečo�. otázkou zmyslu a účelu �načo" a s otázkou spôsobu .. ako" je predmetom 
lekárskej fyziológie. 

Lekárska fyziológia je veda, ktorá si vypracovala na zodpovedanie uvedených otázok vlastné me
tódy. Tieto metódy vychádzajú z výskumných laboratórií a v klinickej praxi sa používajú v širokom 
rozsahu. Aj v súčasnosti, keď sa rozvíjajú najmä moderné zobrazovacie techniky - počítačová to
mografia. nukleárna magnetická rezonancia atď" mnohé fyziologické pracoviská neúnavne pracujú 
na zdokonaľovaní metodík umožňujúcich neinvazívne posudzovať funkcie jednotlivých orgánov. Ich 
aplikácia znamená veľký prinos najmä z hľadiska včasného diagnostikovania funkčných porúch or
gánov a systémov. 

Z tohto dôvodu sa v rámCi výučby lekárskej fyziológie kladie dôraz nielen na oboznamovanie sa 
s funkcian1i a ich reguláciou, ale aj na objasňovanie tých metód, ktorými sa dajú funkcie kvantifi
kovať a vyhodnocovať, a to v rámci praktických cvičení. 

Lekárska fyziológia je veda pozoruhodná už svojím predmetom - štúdiom pohybu. funkcií a ich 
reguláciou ako hlavnými atribútmi života, Cieľom predkladanej učebnice lekárskej fyziológie je ob
jasniť základné princípy funkcií všetkých orgánov a systémov ľudského tela. ako aj princípy metód 
na ich hodnotenie, a tak poskytnúť pevné základy pre štúdium porúch funkcii v rámci patologickej 
IYziológie a klinických disciplín. 

K a m i l  J a v o r k a  
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To najlepšie, čo máme z dejín, je entuziazmus, 
ktorý v nás vyvolávajú. 

J. W G o e t h e  

HISTÓRIA FYZIOLÓGIE 

Faktografické dejiny fyziológie sa vo vymedzenom rozsahu pregraduáInej učebnice ne
dajú komplexne spracova! ani v tej najslručnejšej podobe. Preto sa z hľadiska svetových 
dejín tyziológie obmedzíme len na najvýznamnejšie osobnosti a objavy v 17. ,  18. a 19. sto
ročí a osobitne sa zmienime o dejinách tyziológie na Slovensku. 

Za začiatok zrodu fyziológie ako vedy sa pokladá rok 1628, keď anglický lekár Wiliam 
H a r v e y  ( 1578-1657) zverejnil objav krvného obehu. V druhej polovici 18. storočia sa ne
menej významným objavom prezentoval Antoine L. L a v o i s i e r  ( 1743-1794), ktorý ob
jasnil funkciu dýchania ako spotreby kyslíka a tvorby oxidu uhličitého v procese uvoľňo
vania energie v tele. Približne o sto rokov neskôr zistil Claude B e r n a r d  ( 1813-1878), že 
vnútorné prostredie organtzmu je stabilné, na rozdiel od premenlivého vonkajŠieho prost
redia. 

V 19. storočí patrili k významným tyziológom pôsobiacim najmä na nemeckých univer
zitách Jan Evangelista P u rk y n é  ( 1787-1869), Johannes P. M ú l l e r  ( 1801-1858) 
a Karl F. W. L u  d w i g  ( 1816-1895). Pozornosť si zasluhujú nielen pre vedecký prinos. ale 
najmä preto, že slovenská tyziológia vyrastala z tradícií ich škôl. 

Rozvoj tyziológie vždy úzko súvisel s rozvojom takých prírodných vied, ako sú tyzika 
a chémia. Rovnako dôležitý bol technický rozvoj , ktorý umožňoval napredovanie experi
mentálnych metód. Napríklad Lavoisierov objav podstaty dýchania bol podmienený pred
chádzajúcim rozvojom tyziky a chémie plynov a objavom kyslíka. Mohol sa teda opierať 
o skutočnosť, že plyny sa dajú pohlcovať niektorými roztokmi, pripadne sa z nich môžu 
znovu uvoľňovať, pričom sa hmotnosť roztokov mení podľa obsahu pohltených plynov. Aj 
toto naznačuje, že pravdepodobnosť významných objavov je vždy vyššia tam, kde je rozvi
n u tá výskumná technika. 

Fyziológia človeka a živočíchov sa začala prednášať ako samostatný predmet na lekár
skych fakultách mimo anatómie až v 19. storočí. Prvé dva tyziologické ústavy založil roku 
1839 Purkyné vo vtedajšom pruskom Breslau (dnešný polský Wróclav) a roku 1851 
v Prahe. Po roku 1860 vznikali ďalšie ústavy na nemeckých univerzitách a až v nasledu
júcom desaťročí sa objavili i v Holandsku, Rusku, vo Švédsku, v Taliansku a vo Veľkej 
Británii. 

Význam fyziológie v druhej polovici 20. storočia prudko rástol a zatieňoval klasické teo
retické discipliny, najmä morfologické. Potvrdzuje to i štatutárny názov Nobelovej ceny za 
medicínske vedy - Cena za fyziológiu a medicínu. 

Na Slovensku sa začínajú dejiny tyziológie roku 1924. V tomto roku začal pôsobi! na 
Lekárskej fakulte Univerzity Komenského v Bratislave prof. Antonín H a n  á k ,  odchova
nec prof. Františka M a r e š a  z pražského Fyziologického ústavu. Jeho poslaním bolo 
prednáša! slovenským študentom medicíny fyziológiu a pritom budova! Fyziologický 
ústav. 

Výučba tyziológie, najmä praktická, bola a vždy bude veľmi náročná a nákladná. Ak má 
byt ústav prosperujúCi, nezaobíde sa bez dobrej kntžnice, dostatku experimentálnych zvie
ral, operačnej miestnosti, chemického laboratória, mechanickej a elektrickej dielne a dnes 
už ani bez počítačového vybavenia. V čase budovania prvého tyziologického ústavu u nás 
prof. Hanák nemal k dispozícii prakticky nijaké prostriedky ani priestory. Na Slovensko 
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prišiel po návrate zo študijného pobytu vo Veľkej Británii, spojenom s kratšími návšteva
mi odborných pracovisk vo Francúzsku, v Belgicku a Holandsku. V Anglicku bol spolu
autorom práce, ktorá podávala správu O experimentálnom dôkaze funkcie sleziny ako krv
ného rezervoára. V Bratislave začal písať publikáciu Učebnice fijsiologie pro lékare a me
diky. Keď roku 1930 odišiel do Prahy, aby zaujal miesto prednostu po odchode prof. 
Mareša na zaslúžený dôchodok, ústav už sídlil v architektonicky hodnotnej budove so za
riadenými priestormi a s nevyhnutným materiálnym vybavenim, ktorú poznáme aj dnes. 

Ďalšieh deväť rokov viedol Fyziologický ústav prof. Vilém H o n  s ,  takisto žiak prof. 
Mareša. Poslucháči ho oceňovali ako pútavého prednášateľa so širokou emdíciou. nielen 
fyziologickou. Habilitoval prvého docenta fyziológie v Bratislave J. M e l  k u .  Prof. Hons sa 
osobitne venoval problematike dusíkovej bilancie a retencie dusíka a možno ho pokladať 
za priekopníka fyziológie výživy v predvoj novom Československu. 

Posledným českým prednostom Fyziologického ústavu v Bratislave bol prof. Josef F. 
B a b o r  (v rokochI939-1940). Prof. Babor, pôvodne neuropsychiater, sa stal medziná
rodne uznávaným biológom so zameraním na zoológiu a antropológiu, no ani fyziológia 
nebola na okraji jeho záujmu. Ako výborný znalec diela l .  P. P a v l o v a  vysoko hodnotil 
koncepciu zmyslových analyzátorov, odmietal však mate
rialistické východiská jeho reflexológie. 

Dejiny slovenskej národnej fyziológie sa začínajú roku 
1940, keď na celých tridsať rokov prevzal vedenie 
Fyziologického ústavu rodák zo Slovian v Turci prof. 
Juraj A n t a l  ( 1 9 1 2-1996), ktorý bol aj členom 
Slovenskej akadémie vied. Do Bratislavy prišiel po dvoj
ročnom študijnom pobyte v nemeckom Gbtttngene u ve
dúcej osobnosti vtedajšej nemeckej fyziológie prof. 
Hermana R e i  n a .  Prof. Antal mal mimoriadne vlohy pre 
tvorivú vedeckú prácu. Za necelé dva roky pobytu 
v Nemecku publikoval štyri práce vo významnom a pre
stížnom odbornom časopise Pj1ilgers Archiv jur die ge
samte Physiologie des Menschen und der Tiere (v dvoch 
prácach bol prvým autorom). Aj napriek dobrým 
podmienkam v jednom zo svetových centier fyziologické
ho výskumu sa však rozhodol pôsobiť doma na 
Slovensku. Celý život bol prikladným vlastencom, hoci 
kolegov a priateľov mal na všetkých kontinentoch. V ča
se nástupu do funkcie a potom ešte niekoľko rokov bol je
dtným postgraduálne vyškoleným fyziológom a viedol je- Prof. MUDr. Juraj Antal  
diný fyziologický ústav na Slovensku. Keď koncom roku 
1996 zomrel, na Slovensku už boli tri fyziologické ústavy v rámci lekárskych fakúlt a mno
ho výskumných pracovisk s fyziologickým zameraním v rámci Slovenskej akadémie vied 
a rezortu zdravotníctva. V súčasnosti sa k profesii fyziológ hlási okolo 200 členov 
Slovenskej jyziologickej spoločnosti. Takmer každý z nich vidí v prof. Antalovi buď svojho 
učiteľa a školiteľa. alebo dlhodobého odborného predstaveného či spoľahlivého konzul
tanta. V rámci Slovenskej akadémie vied bol prof. Antal, neskôr akademik, dlhé roky po
pri svojej funkcii prednostu fakultného ústavu externým riaditeľom Ústavu experimentál
nej medicíny a Ústavu normálnej a patologickej fijziológie. 

Prof. Antal významne prispel k výskumu telesných funkcií v bdelom stave. Takýto 
výskum je metodologicky a technicky oveľa náročnejší ako výskum realizovaný na orga
nizme v anestézii. Podarilo sa mu preskúmať základné aktivitné stavy počas svalového po
hybu. prijmu potravy a tekutín, pri tepelnej záťaži i pri bolestivom dráždení. Veľkú pozor
nosť vzbudili jeho práce o facilitačnom vplyve svalovej práce a skuptnovej facilitácie na 
tvorbu podmienených reflexov, práce z gbttingenského obdobia venované problematike re-
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gulácie respiračného metabolizmu, ako aj práce z posledných rokov života, v ktorých sa 
zaoberal regionálnymi krvnými obehmi, najmä koronárnym, 

Prof. Antal dostal počas svojho života mnoho ocenení doma i v zahraničí. K najvýznam
nejším z nich patrí Zlatá medaila Cs, lekárskej spoločnosti Jana Evangelistu Purkyne 
( 1992), Medaila /, P. Pavlova Fyziologickej spoločnosti ZSSR ( 1970) a Cena Americkej pavlo
vovskej spoločnosti (The Award of the American Pavlovian Society) z roku 1973, Akademik 
Vilém L a u fb e r g  e r ho už počas jeho života označil za "otca slovenskej fyziológie". V pod
state reprezentoval tri významné európske fyziologické tradície - purkyňovskú. miillerov
sko-Iudwigovskú a pavlovovskú. V genealógii Ludwigovej školy sa v Rothschuhovej Histórii 
fyziológie uvádza ako žiak H. Reina - Ludwigovho "vnuka"; pokladá sa teda za "pravnuka", 
patriaceho do 4. generácie Ludwigovej školy. Jeho nástupcom na bratislavskej katedre sa 
stal roku 1970 prof. Branko B r o z m a n  (1922), ktorý ju viedol do roku 1986. 

Druhá Katedra fyziológie na Slovensku vznikla v Košiciach roku 1949 a tretia v Martine 
roku 1966. Prvým vedúcim košického ústavu sa stal Antalov žiak prof. 1 .  Z e  m a n  í k .  dru
hým jeho spolupracovník prof. B r o  z m a n  a tretím prof. 1. I v a n  č o .  Výskum v Košiciach 
sa dlhodobo zameriaval na reguláciu krvného tlaku a dýchania. V tomto ústave vzniklo aj 
prvé ucelené slovenské spracovanie lekárskej fyziológie Fyziológia pre poslucháčov medicí
ny vo forme skrípt pre študentov LF' UPJŠ , ktorej autorom bol prof. Ivančo. 

Prvým vedúcim Katedry fyziológie na Lekárskej fakulte v Martine sa stal ďalší Antalov 
žiak doc. V. K i r i I č u k .  Po jeho emigrácii do USA prevzal vedenie katedry prof. Zoltán 
T o m  o r i ,  ktorý tu vybudoval silné centrum fyziologického výskumu a výučby. Uznanie si 
zasluhuje najmä výskum obranných dýchacích reflexov, plúcneho surfaktantu, umelej 
ventilácie plúc, regulácie kadiovaskulárneho systému a kardiorespiračných vzťahov, kto
rý sa realizuje experimentálne i v spolupráci s klinickými pracoviskami (najmä pediatric
kými) . 

V tomto stručnom prehľade dejín slovenskej lekárskej fyziológie nemožno spomenúť 
všetky osobnosti, ktoré reprezentujú súčasnost tohto odboru. Sú to medzinárodne reno
movaní fyziológovia z vysokých škôl, zo Slovenskej akadémie vied i zo zdravotníckych vý
skumných pracovísk. 
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V jednej bunke sa odráža celá zložitosť a dokonalosť vesmíru. 

KJ 

VŠEOBECNÉ A BUNKOVÉ 
zÁKLADy FYZIOLÓGIE 

Ludský organizmus je organizovaná 
štruktúra, v ktorej sú živými stavebnými 
jednotkami bunky. Rozlišujeme štyIi zá
kladné typy buniek - svalové, nervové, 
spojivové a epitelové. Súbor buniek určité
ho typu tvorí tkanivo [svalové, nervové, 
spojivové a epitelové), účelnou kombiná
ciou rozličných tkanív vznikajú orgány 
[napr. obličky) a funkčným spojením viace
rých orgánov vzniká systém [napr. uro
poetický systém tvoria obličky, močovody, 
močový mechúr a močová rúra). 

Úlohou fYziológie je poznávať funkcie na 
rôznom stupni integrácie - od bunkových 
štruktúr a buniek cez tkanivá, funkčné 
jednotky orgánov. orgány až po celý orga
nizmus. Každý vyšší stupeň integrácie 
predstavuje nielen súčet základných funk
cií jednotlivých zložiek, ale súhrou týchto 
funkcií vznikajú aj funkcie nové. 

V organizme prebieha výmena informácií 
a bunky, tkanivá, orgány i funkčné systémy 
sa navzájom ovplyvňujú. Výsledkom je fun
gujúci systém schopný získavať energiu pre 
svoju existenciu. zbavovať sa splodín meta
bolizmu i ďalších nepotrebných látok, za
chovávať si integritu v meniacich sa pod
mienkach, reprodukovať sa ako druh. učiť 
sa a aktívne vplývať na svoje okolie. 

FYZIOLÓGIA BUNKY 

Jednobunkové organizmy sa vyznačujú 
tým, že všetky životné funkcie zabezpečuje 
jediná bunka. Táto bunka musí získavať 
energiu, vylučovať splodiny, zabezpečovať 
reprodukciu a reagovať na meniace sa 
prostredie [napr. na zloženie vody). 

Jedinou bunkou sa začína aj život lud
ského jedinca. V priebehu ontogenézy sa 
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bunky vzniknuté delením pôvodnej bunky 
[oplodneného vajíčka) začinajú diferenco
vať podla toho, aké funkcie budú plniť 
v budúcom organizme. Niektoré bunky ur
čité vlastnosti získavajú, iné ich strácajú. 
Bunky sa však navzájom líšia predovšet
kým podla toho, ktoré gény z genetického 
potenciálu sa v nich aktivujú [v jadre kaž
dej bunky je kompletný genetický poten
Ciál). Výsledkom expresie génu je syntéza 
určitého typu bielkoviny alebo peptid u vý
znamného pre určitú funkciu. Možno pove
dať, že tak ako má každá bunka génový po
tenciál celého organizmu, aj nmohé vlast
nosti a reakcie majú rozličné bunky spo
ločné. 

Bunky ľudského organizmu majú rôznu 
veľkosť. Priemerná veľkosť sa pohybuje 
v rozmedzí 10-20 �m [najmenšie bunky 
merajú 2 �m, najväčšie 120 �m). 

Bunky oddeľuje od extracelulárneho 
priestoru bunková [plazmatická) membrá
na, ktorej hrúbka je 6-10 nm. Svojou se
lektívnou priepustnostou zabezpečuje roz
dielne zloženie mimobunkovej a vnútro
bunkovej tekutiny [cytoplazmy) . 

PLAzMATICKÁ MEMBRÁNA, Hlavnou zložkou 
plazmatickej membrány sú fosfolipidy -
lecitíny, sfingomyeliny a aminofosfolipidy, 
ktoré tvoria dvojvrstvu. Polárna hydrofilná 
fosfátová hlava je obrátená do vodného 
prostredia - navonok k intersticiálnej teku
tine a smerom dnu k cytoplazme [obr. l .  l ) .  
Hydrofóbna časť molekuly, zložená z dvoch 
reťazcov mastných kyselin, smeruje k mem
bránovej dvoj vrstve. Význanmou zložkou 
plazmatickej membrány - na rozdiel od in
tracelulárnych membrán - je cholesterol. 
Fosfolipidy membrány nie sÚ navzájom 
chemicky viazané, čo umožňuje ich laterál-



integrálne proteíny 

polárne -(,=�:::-T 
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periférne proteíny 

MIMOBUNKOVÝ PRIESTOR 
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Obr. 1. l Plazmatická membrána. usporiadanie fospolipidov a proteínov 
Polárna časť fosfolipidov (fosfátová hlava) je obrátená mimo membrány (von aJebo do vnútra bunky). do stredu 
membrány smerujú V'.ldy dve mastné kyseliny (nepolárna časť molekuly). Niektoré integrálne proteíny sú za
kotvené na periférnych proteínoch. čo bráni ich pohybu v rámci fluldlty membrány. 
(Upravené podTa Vandera a kol.. 1990) 

ny pohyb paralelne s povrchom. Táto zlož
ka membrány sa správa ako tekutina 
a podmieňuje jej jluiditu [tekutosf. pruž
nosť). Pružnosť membrány závisí od obsa
hu cholesterolu, ktorý zvyšuje jej rigiditu. 

Ďalšou zložkou membrány sú bielkoviny 
[protelny), ktoré sú zanorené buď do vonkaj
šej, alebo do vnútornej strany membrány, 
prípadne ňou prenIkajú: v tomto prípade ho
voríme o integrálnych proteinoch [obr. 1. l). 
Okrem lntegrálnych proteínov sa mimo sa
motnej membrány. na jej vnútornej strane, 
nachádzajú periférne proteiny, na ktorých 
môžu byť lntegr.álne proteíny zakotvené; ta
kéto proteíny potom strácajú schopnost late
rálneho pohybu v rámci fluidity membrány. 

Membránové proteíny majú rozličné 
funkcie: 

o sú súčastou štruktúry membrány, 
O fungujú ako pumpa transportujúca nie

ktoré ióny cez membránu [napr. Na-K-ATP
áza pumpujúca sodík von z bunky a dras
lík do vnútra bunky a Ca-ATP-áza pumpu
júca vápnik do sarkoplazmatického retiku
la; obidve pumpy získavajú energiu štiepe
nÚTI adenozíntrifosfátu na cytoplazmatickej 
strane membrány). 
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o slúžia ako nosiče pri transporte v sme
re elektrochemického gradientu [napr. 
transportéry glukózy). 

cl tvoria iónové kanály, ktoré sa pri akti
vovaní otvárajú a umožňujú prechod iónov 
do bunky alebo von z bunky, 

O sú receptormi, na ktoré sa viažu hor
móny alebo neurotransmitery, čím sa 
spúš(ajú ich účlnky, 

� pôsobia ako enzýmy. 
'] sú antigénmi dôležitými pre rozpozná

vanie štruktúr vlastných organizmu. 
Významnou vlastnosťou plazmatickej 

membrány je elektrická polarita. Záporný 
náboj prevažuje na vnútornej strane mem
brány [obrátenej do bunky) a kladný náboj 
na vonkajšej strane membrány. Membrá
nový potenciál, t. j .  rozdiel medzi vnútor
nou a vonkajšou vrstvou závisí od bunky 
a jej aktivity. Pokojový potenciál dosahuje 
priemerne -70 mV. 

CYTOPLAZMA. Cytoplazma vyplňuje vnútro 
bunky, okrem jadra. Ak z nej boli odstrá
nené organely [napr. centrifugáciou), nazý
va sa cytozol. Koncentrácia sodíka [Na') 
v extracelulárnej tekutine má hodnotu 



približne 140 mmol!1. v bunke okolo 
10 mmol!!. Naopak, koncentrácia draslíka 
[K') v extracelulárnej tekutine dosahuje 
iba 4 mmol/l, no v bunkovej cytoplazme je 
to až 160 mmol!!. Tento pomer zabezpeču
je Na-K-ATP-ázová pumpa, ktorá transpor
tuje 3 ióny Na' von z bunky výmenou za 
2 ióny K" vstupujúce do bunky pri spotre
be l molekuly aderlOzínITifosfátu [ATP) ako 
zdroja energie. Výsledkom je súčasný 
transport pozitívneho náboja mimo bunky, 
čo prispieva k utváraniu membránového 
potenciálu. 

JADRO. Väčšina buniek človeka obsahuje 
jadro [nudeus) , ktoré je obklopené jadro
vým obalom - membránou. V membráne 
sú póry, ktoré umožňujú výmenu velkých 
molekúl, a tým informácií medzi jadrom 
a cytoplazmou [napr. ribonukleovej kyseli
ny, RNA). Primárnou úlohou jadra je pre
nos a expresia genetickej informácie. 

Ludský genóm tvori 23 párov chromozó
mov; 22 párov chromozómov je autozómo
vých, pochádzajúcich od matky a otca, po
sledný pár určuje pohlavie jedinca [xx - žen
ské pohlavie, XY - mužské pohlavie). Hlav
nou súčasťou chromozómov je kyselina de
ru.yribonuldeová [DNA), ktorá vytvára spolu 
s bielkovinami chromatín, viditeIný v poko
jovom štádiu buniek. Chromozómy možno 
pozorovaf len pri delení buniek - mitóze, 
keď sa ich počet zdvojnásobuje a každá 
dcérska bunka získava plný [diploidný) po
čet chromozómov. Inak je to v zárodočných 
bunkách [vajíčko a spermia), ktoré získa
vajú pri svojom redukčnom delení - meióze 

vonkajšia 
membrána 

iba polovičný [haploidný) počet chromozó
mov. Vajíčko teda obsahuje 22 autozó
mových chromozómov a l pohlavný chro
mozóm X [sexchromozóm), zatial čo polovica 
spermií obsahuje okrem autozómových 
chromozómov sexchromozóm X a polovica 
sexchromozóm Y. Po splynutí spermie s va
jíčkom vzniká zygota s diploidným počtom 
chromozómov, a teda s kombináciou gene
tickej informácie od obidvoch rodičov. O po
hlaví nového jedinca rozhoduje to, či vajíčko 
oplodnila spermia s chromozómom X alebo 
Y. Každý chromozóm obsahuje určitý úsek 
dvojvláknovej molekuly DNA, ktorá kóduje 
syntézu proteínov. Odhaduje sa. že ludský 
genóm obsahuje 65-80 000 génov [3 000 
v jednom chromozóme) . 

Roku 2000 bolo ohlásené zmapovanie 
ľudského genómu [98 %) v rámci rozsiahle
ho projektu Genóm. 

JADIERKO. Súčasťou jadra je jadierko [nuc
leolus) , ktoré nie je oddelené membránou. 
Obsahuje DNA, RNA a proteíny. Synte
tizuje sa v ňom ribozómová RNA [rRNA) , na 
ktorú sa viažu ribozómové proteiny. Pod
jednotky ribozómov sa potom transportujú 
do cytoplazmy. 

MITOCHONDRIE. Sú to valcovité útvary, kto
ré sa nachádzajú v cytoplazme buniek [obr. 
l .  2). Ich vnútorná membrána je zriasnená 
a vytvára záhyby, kristy [cristae mitochon
driales). Súčasťou vonkajšej mitochondri
álnej membrány sú enzýmy zapojené do 
systému biologických oxidácií. Produkty 
ich činnosti sa ďalej spracúvajú enzýmami 

intermembránový 
priestor 

Obr. 1. 2 Mitochondria 
Cas{ enzýmov je flxovaná na 
vonkajšej membráne. pro
dukty metabolizmu postu
pujú na vnútornú membrá
nu. 

vnútorná 
membrána 

(Upravené podľa Trajana 
a kol. . 1992) 
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na vnútornej strane mitochondrií (mem
brána je pre enzýmy nepriepustná). 
Produkty metabolizmu cukrov, bielkovín 
a tukov sa tu v cykle kyseliny citrónouej 
premieňajú na oxid uhličitý (CO,) a vodu 
(H,O). Pomocou enzýmov dýchacieho reťaz
ca sa elektróny transportujú na ATP, ktorý 
sa syntetizuje počas aeróbnej fosforylácie. 

Pozoruhodnou črtou mitochondrií je, že 
obsahujú aj malé množstvo DNA. NiektoJi 
autori predpokladajú, že mitochondJie bo
Ji kedysi mikroorganizmami, ktoré si po
stupne vytvorili s hostiteľskými bunkami 
symbiotický vzťah, a že práve z nich po
chádza DNA. Ludská mitochondriálna DNA 
obsahuje kód pre syntézu 13 proteínov 
mitochondriálneho dýchacieho reťazca 
a tvorbu ATP. Väčšinu mitochondriálnych 
bielkovin však kóduje DNA v jadre buniek. 

ENDOPLAZMATICKÉ RETIKULUM. Túto bun
kovú štruktúru (obr. ! .  3) možno charakte
rizovať ako súbor tubulov alebo vezikúl 
v cytoplazme, ktorých steny tvoJi membrá
na. Ak sú na vonkajšej strane membrány 

drsné endoplazmatické retikulum 

vezikúl naviazané ribozómy, hovoríme 
o drsnom endoplazmatickom retikule 
(rough). Tu prebieha syntéza proteínov 
a ich priestorové usporadúvanie. Ak sa na 
rozvetvených tubu loch retikula ribozómy 
nenachádzajú, hovoríme o hladkom endo
plazmatickom retikule. Tu prebiehajú deto
xikačné procesy. prípadne syntéza niekto
rých látok (napr. steraidav). 

RIBOZÓMY. Sú to útvary. ktoré sa skladajú 
z RNA (65 %) a proteínov (35 %). Prebieha 
v nich syntéza bielkovin z aminokyselín, 
a to na základe genetickej informácie pri
nesenej prostredníctvom mRNA z jadra. 
Ribozómy viazané na endoplazmatické reti
kulum syntetizujú proteínové sekréty bu
niek (napr. hormóny, enzýmy) alebo súčas
ti bunkových membrán. Polypeptidové 
refazce takýchto proteínov sú uložené v en
doplazmatickom retikule. Volné Jibozómy 
syntetizujú cytoplazmatické proteíny. 

GOLGIHO APARÁT. Tento aparát (komplex) 
tvorí súbor šiestich i viacerých sploštených 

lyzozômy mitochondria hladké endoplazmatické retikulum 

drsné endoplazmatické retikulum hladké endoplazmatické retikulum 

Obr. 1. 3 Endoplazmatické 
L _______________________ --' retikulum 
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vačkov, uložených na sebe. Z endoplazma
tického retikula sa sem dostávajú novosyn
tetizované proteíny a nadobúdajú tu koneč
nú podobu. Obaľujú sa membránou a uvol
ňujú sa do cytoplazmy vo forme mechúrikov 
(vezikúl). Proteíny, ktoré sa majú vylúčil von 
z bunky, sa v sekrečných vezikulách trans
portujú k cytoplazmatickej membráne. 

LYWzóMY. Tieto nepravidelné útvary sú 
ohraničené membránou a obsahujú enzýmy. 
ktoré rozkladajú cudzorodé láiky (napr. bak
térie) a fragmenty opotrebovaných bunkových 
štruktúr. Je to vlastne tráviaci systém bunky. 
Ak bunka odumrie, enzýmy lyzozómov auto
Iyticky rozložia všeiky jej zložky. 

MIKROTUBULY A FILAMENTY. Tieto štruktú
ry patria k skeletu bunky a od svojho oko
lia nie sú oddelené membránou. Udržujú. 
prípadne menia tvar buniek a zabezpečujú 
ich pohyb. 

Filamenty sú zložené z aktinu a tvoria 
hlavnú časl cytoskeletu všeikých buniek. 
Filamenty svalových buniek obsahujú 
kontraktilný proteín - myozin. 

Mikrotubuly sa skladajú z dvoch bielkovi
nových podjednotiek - a- a �-tubu1ínu. Táto 
dynamická štruktúra sa neustále tvori a roz
kladá. Na strane + sa podjednoiky uspora
dúvajú do dlhých tubulov, na strane - sa roz
kladajú. Takto vytvorené tubuly pomáhajú 
transportoval bunkové organely a sekrečné 
granuly z jednej časti bunky do druhej (napr. 
transportujú neurosekrečný materiál neuró
nu z miesta syntézy v blízkosti jadra na ko
niec axónu, kde sa secernuje). Tvorbu mik
rotubulov podporuje teplo. chlad podporuje 
ich rozpad. Tvorbu možno zablokoval aj far
makologicky (napr. podaním kolchlcínu), čo 
umožňuje študoval smer bunkového trans
portu a jeho význam. 

MIMOBUNKOVÝ PRIESTOR 

Priestor medzi bunkami vyplňuje mi
mobunková tekutina a medzibunková 
hmota. 

MIMOBUNKOVÁ TEKUTINA 

Približne 20 % mimo bunkovej (extrace
lulárnej) tekutiny tvorí intravaskulárna 
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tekutina. ktorá sa nachádza v cievnom 
systéme. Zvyšných 80 % obmýva bunky 
ako intercelulárna tekutina (intersticiál
na). 

Živiny a kyslík sa dostávajú najprv do 
krvného obehu (intravaskulárna tekutina) 
a odtial cez medzibunkový priestor (ínter
sticiálnu tekutinu) do buniek. Naopak, 
produkty buniek sa dostávajú cez medzi
bunkovú tekutinu do krvného obehu. 

Zloženie intravaskulárnej a intercelulár
nej tekutiny je velmi podobné. Netýka sa 
to však bielkovín, ktoré sa nachádzajú 
v krvnej plazme vo vyššej koncentrácii. 
Ostatné zložky obidvoch kompartmentov 
sa filtrujú alebo volne difundujú. Zloženie 
intercelulárnej tekutiny sa môže v jednot
livých orgánoch líšil. keďže je podmienené 
transportom niektorých zložiek do buniek 
(napr. 0" glukóza, K') a zároveň transpor
tom či sekréciou íných látok von z buniek 
(CO,. Na', splodiny metabolizmu. aktívne 
sekréty) . 

Významným a základným rozdielom med
zi mimobunkovou a vnútrobunkovou tekuti
nou v zložení elektrolytov je vysoký obsah 
Na' ( 140 mmolfl oproti asi 10 mmol/I 
v bunke) a nízky obsah K' (4 mmol/I oproti 
160 mmol/I v bunke). Z aniónov je to pre
dovšetkým približne JOO-násobný rozdiel 
v koncentrácii chloridov (vysoká koncen
trácia v mimobunkovej tekutine) a fosfátov 
(hlavný vnútrobunkový anión). 

MEDZIBUNKOVÁ HMOTA 

Okrem tekutiny sa nachádza v medzi
bunkových priestoroch aj medzibunková 
hmota. a to predovšeikým v spojivových 
tkanivách. Vzniká sekréciou okolitých bu
niek: väčšinou bielkovinové vlákna vytvá
rajú matricu zanorenú do hmoty. ktorú 
tvoria komplexy polysacharídov. bielkovín 
a minerálov. Ich konzistencia môže byt po
lote kutá - gélovitá (vo volnom spojivovom 
tkanive), ale môžu mat aj pevnú kryštalic
kú štruktúru (v kostiach). 

KOMUNIKÁCIA MEDZI BUNKAMI 

Komunikácia medzi bunkami sa realizu
je výmenou ich produktov. Prechod látok 



z jednej bunky do druhej zabezpečujú roz
ličné mechanizmy. 

ŠTRBINOVÉ SPOJENIE (GAP JUNCTIONS).  
Toto spojenie umožňuje výmenu látok 
s molekulovou hmotnosťou do l 000 medzi 
susednými bunkami, a to bez pomoci 
medzibunkovej tekutiny. Vzniká tak. že 
štruktúry bunkovej membrány. konexóny, 
tvorené proteínmJ, na seba naliehajú a spo
lu vytvárajú kanál. 

SPOJENIE PROSTREDNiCTVOM INTERSTIC!ÁL
NEJ TEKUTINY. Medzi membránami buniek 
tkanív existujú zvyčajne voľné priestory ši
roké 20 nm i viac, ktoré vyplňuje intersti
ciálna tekutina. Ak látka vylúčená do okolia 
bunky vplýva na samotnú bunku, hovoríme 
o autokrinnom pôsobení. ak pôsobí na 
bunky v okolí [v dosahu difúZie), hovoríme 
o parakrinnej komunikácii. Medzi neu
rónmi prebieha synaptická komunikácia. 
Uskutočňuje sa tak. že z nervového zakonče
nia sa vylučuje do synaptickej štrbíny neu
rotransmiter. naväzuje sa na receptory post
synaptickej bunky a v nej uplatňuje svoj úči
nok. 

SPOJENIE PROSTREDNÍCTVOM INTRAVAZÁL
NEJ TEKUTINY. V tomto prípade sa látka 
produkovaná endokrinnou žľazou vylučuje 
do krvi, ňou sa dostáva k cieľovému tkani
vu, prestupuje do íntersticiálnej tekutiny, 
naväzuje sa na receptory a až potom uplat
ňuje svoj účinok v cieľovej bunke; hovoríme 
o endokrinnej komunikácii. 

PRECHOD LÁTOK DO BUNKY A VON 
Z BUNKY BEZ TRANSPORTU 
BUNKOVOU MEMBRÁNOU 

EXOCYTÓZA. Exocytóza je proces, pri kto
rom sa transportujú látky von z bunky bez 
toho, aby prechádzali štruktúrou membrá
ny [obr. 1 .  4). Proteíny, ktoré sa dostávajú 
z endoplazmatického retikula do Golgiho 
aparátu a potom do sekrečných granúl ale
bo vezikúl. sa v nich príbližujú k bunkovej 
membráne. Membrána týchto štruktúr 
s membránou bunky splýva, otvára sa na
vonok a obsah sa dostáva mimo bunky. 
Celý proces sprevádza zvýšenie koncentrá
cie vnútrobunkového vápnika [Ca" ) a prí-
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extracelulárna tekutina 

plazmatická 
membrána l ENDOCITOZA 

� cytoplazma '6! 

l EXOCITOZA 

'8 \i.:!, 
Obr. 1. 4 Exocytóza a endocytóza 
Pri exocytóze sa obal vezikuly stáva súčasťou plaz
matickej membrány. pri endocytóze sa z časti mem
brány vytvorí obal vezikuly. 
{Upravené podľa Vandera a ko!" 1990) 

sun energie. Bunková membrána sa pritom 
zväčšuje o materiál membrány vezikúl 
a granúl, ktorý s ňou splynul. 

V prípade, že sa sekrečný materiál vo ve
zikule okamžite transportuje k bunkovej 
membráne a exocytóza prebieha kontinuál
ne. hovoríme o konštitutívnej sekrécii 
[nevyžaduje si vzostup vnútrobunkového 
Ca" ) .  Ak sa proteíny alebo íný sekrečný 
materiál dostávajú do sekrečných granúl 
obalených klat"ínom [polypeptid s moleku
lovou hmotnosťou 18 000), kde ešte prebi
eha ich dozrievanie [maturácia - štiepenie 
prekurzora, prípadne amidácia molekuly 
na konečnú formu) , hovoríme o nekonšti
tutívnej, regulovanej sekrécii. Exocytóza 
tohto materiálu sa môže uskutočniť len na 
regulačný podnet. Prostredrúctvom bielko
vinových nosičov sa najprv zvnútra na· 
väzuje na špecifické miesto membrány. 

ENDOCYTÓZA. V porovnarú s exocytózou ide 
o opačne prebiehajúci proces. teda o pro· 
ces prijímania látok do bunky. Keď sa po
hlcovaný materiál dotkne bunkovej memo 
brány, membrána sa začne vťahovať do 
vnútra bunky a vytvorí dutínu, ktorá tento 
materiál obklopí. Po kompletnom uzavretí 
dutiny sa v bunke nachádza vezikula obsa· 
hujúca pevné súčiastky alebo tekutinu; 
v prvom prípade hovO!ime o fagocytóze, 
v druhom prípade o pinocytóze. V priebe· 
hu tohto procesu sa časf bunkovej memo 
brány stráca - vytvára membránu vezikuly 



okolo fagocytovaného materiálu. Podobne 
ako pri exocytóze ani pri endocytóze prijí
maný materiál neprechádza bunkovou 
membránou. ale dostáva sa spolu s ňou do 
bunky. Ak sa látka naviaže pred endocytó
zou na povrchové receptory bunkovej 
membrány potiahnutej klatrínom, hovorí
me o endocytóze sprostredkovanej re
ceptormi, ktorá predstavuje paralelu re
gulovanej či nekonštitutívnej exocytózy. 
Receptory, ktoré sa dostali do bunky ako 
súčast membrány vezikuly, sa uvoľňujú 
a vracajú sa spät do membrány. Konšti
tutívna endocytóza, ktorej nepredchádza 
väzba na receptory, je pomalšia a nešpecific
ká. čast materiálu, ktorá sa endocytózou 
dostáva do bunky, napokon splýva s lyzozó
mami a rozkladá sa enzýmami. 

TRANSPORT LÁTOK CEZ BUNKOVÚ 
MEMBRÁNU 

DIFÚZIA. Molekuly látok sa neustále pohy
bujú všetkými smermi. Rýchlosť pohybu 
závisí od teploty a hmotností molekuly 
(napr. molekuly vody sa pohybuje pri teles
nej teplote rýchlostou 2 500 km/h, IO-krát 
tažšia molekuly glukózy rýchlosťou 
850 km/h) . V dôsledku neustálych kolízií 
s okolitými molekulami sa však látky v roz
toku nemôžu dostať príliš ďaleko. Tento 
náhodný pohyb molekúl s cieľom dosiah
nuť rovnakú distribúciu v dostupnom 
priestore sa nazýva difúzia. Výsledkom di
fúzie v roztoku je prechod rozpustených lá
tok z miesta s vyššou koncentráciou do 
miest s nižšou koncentráciou, kým sa kon
centrácie nevyrovnajú. Podla Einsteinovej 
rovnice stúpa čas potrebný na difúziu so 
štvorcom vzdialenosti (napr. ak difúzia ur
čitej molekuly do vzdialenosti O, l mm trvá 
5 s, čo je dané difúznym koeficientom tejto 
látky, do vzdialenosti l cm by už musela 
difundovat 14 hl. Rýchlosť a dosah difúzie 
sú teda jedným z limitujúcich faktorov aj 
pre veľkosť buniek. Bunková membrána 
predstavuje svojou selektivnou priepust
nosťou významnú bariéru. Difúzia cez ňu 
je všeobecne l 000-1 000 OOO-krát nižšia 
ako v roztoku vody. Lipidovou dvojvrstvou 
membrány dobre prechádzajú nepolárne 
molekuly, ľahko rozpustné v nepolárnej 

vrstve membrány (kyslík, oxid uhliČitý, 
mastné kyseliny, steroidné hormóny). 
Látky. ktoré dobre a rýchlo difundujú bun
kovou membránou. sa nazývajú permean
ty (etanol. urea, glycerol) . Polárne alebo io
nizované látky difundujú membránou po
maly, pripadne ňou vôbec neprechádzajú. 
Ak sa majú dostať do bunky, na ich tran
sport sú potrebné určité mechanizmy (ió
nové kanály, transportéry a pod.). 

Difúziu bunkovou membránou ovplyv
ňuje aj jej elektrický náboj. Negatívny ná
boj na vnútornej strane membrány uľah
čuje vstup pozitívne nabitých katiónov do 
bunky a sťažuje vstup aniónov. Pri rovna
kej rozpustnosti v lipidoch závisí difúzia 
látky od veľkosti molekuly. Pre látky roz
pustné vo vode je membrána prakticky 
nepriepustná pri molekulovej hmotnosti 
nad 200. 

OSMÓZA. Presunu látky difúziou z oblasti 
s vyššou koncentráciou do oblasti s nižšou 
koncentráciou možno zabrániť tiakom na 
miesto, do ktorého sa látky usilujú difun
dava!. V ideálnom roztoku je osmotický 
tlak úmerný počtu osmoticky aktívnych 
častíc na jednotku objemu: 

P = n .  RT 
V 
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P - osmotický tlak. n - počet osmoticky aktívnych čas
tíc. R - univerzálna plynová konštanta. T - absolútna 
teplota. V - objem 

Ak je rozpustená látka neionizovaná. os
motický tlak l molu sa rovná l osmolu. 
Pri ionizovanej látke je každý ión osmotic
ky aktívny; l mol NaCl teda poskytuje za 
úplnej disociácie 2 Osmo Na,SO, poskytu
je 3 Osm (Na', Na' a 50/-). V skutočnosti 
je to však o niečo menej v dôsledku inter
akcii medzi iónmi. Z tohto dôvodu sa pri 
merani osmotickej koncentrácie definuje 
l osmol ako množstvo látky, ktoré znižuje 
teplotu tuhnutia v roztoku o 1 , 86 'C (ÚČi
nok l molu ideálneho neionizujúceho roz
toku) . Osmolarita je počet asmolov na 
l l roztoku, osmolalita je počet asmolov 
na l kg roztoku (nezávisi od objemu 
hmotnostnej jednotky solútov). Keďže ióny 
difundujú bunkovou membránou veľmi 
ťažko a velké molekuly (napr. bielkoviny 



reprezentujúce anióny) vôbec nie, zmenená 
koncentrácia látok v bunkách alebo v ich 
okolí spôsobuje predovšetkým presuny vo
dy. Akje koncentrácia osmoticky aktívnych 
látok v bunke vyššia ako v intersticiálnej 
tekutine, voda preniká do bunky (z miesta 
s vyššou koncentráciou v redšej intersti
ciálnej tekutine do miesta s nižšou kon
centráciou vody v koncentrovanejšej cyto
plazme). Výsledkom je zvýšený osmotický 
tlak, ktorý sa prejavuje zvýšeným napätím 
bunkovej membrány až zväčšením objemu 
bunky (bunka napučiava). Naopak, ak je 
koncentrácia osmoticky aktívnych látok 
v intersticiálnej tekutine vyššia ako v bun
ke (napr. pri dehydratácii organizmu), voda 

proteínov ý  
nos ič 

transportova ný 
s olút 

ex tracelulárna 
tekutina 

�-- MEMBRÁNA 

• 
• 
• 
• 

preniká z bunky von (bunka sa scvrkáva). 
Osmotické zmeny ovplyvňujú funkcie 

bunky. Keď bunka pri zmenených osmotic
kých pomeroch prijme vodu a zväčší svoj 
objem (napučí), zvýšené mechanické na
pätie plazmatickej membrány zaregistrujú 
špecifické receptory (stretcll activated) . 
Cieľom bunky je obnoviť pôvodné pomery, 
a to znížením osmotickej koncentrácie 
vnútri bunky pomocou viacerých mecha
nizmov: 

O zvýšeným vylučovaním osmoticky ak
tívnych látok, predovšetkým iónov (trans
port Na', K', CI-) ,  

O vylúčen[m látok pripravených na sekré
ciu v sekrečných granulách exocytózou 

s olúL navia za ný 
�- 'o, vä zbové 

miesto nosiča 

inu' ac elulá rna 
tekutina 

Obr. l. 5 Transport 
sprostredkovaný nosi
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-"" salút uvolň ovaný 
d o  vnútra bunky 

Látka s a  naväz uj e  na 
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vr chu bunky. Po zmene 
konfo rmác ie proteínové
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vä zbova afinita nos ič a 
nem ení. č o  um ožň uje 
transport ob id vom a 
smermi. Výs led ný efekt 
je daný rozd ielom kon
centrácie s olútu vnútri 
bunh-y a m imo nej . 
(Upravené podra 
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(pridaním membrány vezikúl k plazmatic
kej membráne sa zároveň zväčší jej plocha 
a zruži sa napätie), 

O znížením počtu osmoticky aktívnych 
molekúl syntézou bielkovín z aminokyselín 
(podobne sa zvyšuje aj lipogenéza a synté
za glykogénu) . 

Naopak, keď bunka zmenší svoj objem 
(scvrknutie, dehydratácia), snaží sa zvýšiť 
nmožstvo osmoticky aktívnych látok v cy
toplazme, a to týmito mechanizmami: 

O transportom iónov do bunky a súčasne 
znížerum ich transportu von (transport 
Na·, K·, Cl- do bunky), 

o inhibíciou sekrécie, a teda udržaIÚm 
osmoticky aktívnych látok v bunke, 

o zvyserum množstva osmoticky aktív
nych látok proteolýzou peptidov až amino
kyselin a aktiváciou i vychytávaním amino
kyselín. 

TRANSPORT SPROSTREDKOVANÝ 
PROTEÍNMl BUNKOVEJ MEMBRÁNY 

FACILITOVANÁ DIFÚZIA, V tomto prípade 
nejde o difúziu, ale o transport sprostredko
vaný proteínmi plazmatickej membrány, 
ktorý si nevyžadlye energiu a prebieha 
v smere koncentračného gradientu (obr. 1 .  5); 
takto sa transportuje napríklad glukóza. 

Pre facilitovanú difúziu je charakteristic
ké, že prebieha podstatne rýchlejšie ako 

_ MEMBRÁNA ---+ 

Obr. 1. 6 Primárny ak
tívny transport 
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jednoduchá difúzia, stúpa len po určitú 
koncentráciu. pri určitej koncentrácii je už 
saturovaná a ďalej nestúpa ani pri zvyšova
ní koncentrácie látky ponúkanej na trans
port, je chemicky špecifická a pnbuzné mo
lekuly ju môžu kompetitívne znižovať. 

I'RIMÁRNY AKTÍVNY TRANSPORT, V tomto prí
pade sa uskutočňuje transport substrátu 
proti koncentračnému alebo elektrochemické
mu gradientu (obr. 1 .  6). Proces si teda vy
žadlye energiu, ktorá sa získava hydrolý
zou ATP (transport môžu inhibovať látky, 
ktoré interferujú s energetickým metaboliz
mom), čím sa líši od facilitovanej difúzie. 

Základným mechanizmom fungovania 
tohto transportného systému je cyklická 
fosforylácia a defosforylácia transportné
ho proteinu v bunkovej membráne, ktorý 
stJiedavo mení svoju konformáciu. Takto sa 
mení aj afinita k substrátu smedavo na 
vonkajšej a vnútornej strane membrány. 
Napriklad ak sa substrát transportuje do 
bunky, na vonkajšej strane bunkovej mem
brány vzniká po fosforylácii transportného 
proteinu konformácia s vysokou afinitou 
a substrát sa naviaže na protein. Po defos
forylácii transportného proteinu nasleduje 
otvorenie väzbového miesta do vnútra bun
ky, zníženie afmity väzby a následne uvoľ
nenie substrátu do bunky. Takýmto spôso
bom fungujú v bunkovej membráne m pri
márne aktívne nosiče - Na-K-ATP-äza, Ca
ATP-äza (Ca2' sa transportuje von z bunky, 
kde je koncentrácia jeho volnej frakcie 
IO  ODO-krát nižšia ako v intersticiálnej te
kutine) a W-ATP-äza. 

SEKUNDÁRNY AKTÍVNY TRANSPORT, Od pri
márneho aktívneho transportu sa líši tým, 
že väzbová afmita proteínu na vonkajšej 
a vnútornej membráne sa nemení fosfory
láciou, ale naviazaním iónov. najčastejšie 
sodíkových. Transportné proteíny majú 
dve väzbové miesta - jedno pre transporto
vaný solút, druhé pre ión. Keďže sodík má 
v intersticiálnej tekutine vysokú koncen'
tráciu (udržovanú aktivitou Na-K-ATP-äzy), 
viaže sa na väzbové miesta vonkajšej mem
brány. Naopak, na vnútornej strane sa 
z nich ľahko uvoľňuje. lebo v bunke je jeho 
koncentrácia nizka. Zmenami väzby iónu 
sa mení afmita transportného proteínu 
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k sekundárne transportovanému solútu, 
ktorý sa pohybuje proti koncentračnému 
gradientu. Môže sa transportovať tým 
istým smerom ako sodík - hovoríme o ko
transporte (napr. transport aminokyselín 
do bunky, kde je ich koncentrácia 2-20-
krát vyššia ako v extracelulárnej tekutine) , 
alebo opačne - hovoríme o kontratran
sporte (napr. prenos Ca2' von z bunky -
Na'/Ca2' výmenníkový systém). Sem mož
no zaradiť aj sekundárny aktívny transport 
glukózy von z bunky pri súčasnom trans
porte Na' do bunky. 

TRANSPORT KANÁLMI. Okrem uvedených 
mechanízmov sa môžu lažko difundujúce 
látky (predovšetkým ióny Na', K" Ca2', CI-, 
neurotransmitery) transportoval ešte ďalší
mi mechanizmami. a to tzv. kanálmi. Tieto 
kanály sa otvárajú alebo zatvárajú pri zme
ne membránového potenciálu (napäťovo 
riadené) - kanály aktivované elektrický
mi zmenami (sem pam sodíkový kanál), 
po naviazaní ligandu (hormónu, neuro
transmitera) na receptor - kanály aktivo
vané receptormi. alebo po zmenách 
napnutia bunkovej membrány, ktoré regis
trujú mechanoreceptory - kanály aktivo
vané mechanickým napätím. 

V posledných rokoch boli objavené ka
nály urýchľujúce transport vody membrá
nou - akuaporíny. 

HLAVNÉ INTEGRAČNÉ SYSTÉMY 
ORGANIZMU 

Hlavné integračné systémy organizmu sa 
ešte často delia na tri systémy - centrálny 
nervový systém, endokrinný systém a 
imunitný systém. Táto koncepcia dostala 
zásadné trhlíny po objavení sekrécie hor
monálnych látok nervovými bunkami a po 
zistení existencie hormonálnych receptorov 
v nervových bunkách. Preto sa veľmi rých
lo zaužíval pojem neuroendokrinný 
systém. Ako ukázali ďalšie výskumy, 
imunitný systém má na svojich bunkách 
takisto receptOly pre hormóny, ale navyše 
hormóny a neuropeptidy aj produkuje 
(napr. kortikoliberín. adrenokortikotropný 
hormón. prolaktín). 

v literatúre sa uvádza prípad pacienta. u ktorého 
pro dukovalo zápalov é tkanivo a drenokorlikotropný 



hormón (ACTH) v takej miere. že sa II neho rozvinuli 
príznaky hyperfunkcie obličky. 

Na druhej strane typické produkty imu
nitného systému cytokíny produkuje aj 
neuroendokrinný systém. V obidvoch 
systémoch sú prítomné ich receptory a cy
tokíny výrazne ovplyvňujú nielen imunit
né, ale priamo aj endokrinné a nervové 
funkcie (napr. stimulujú sekréciu kortiko
liberinu, ACTH a somatostatínu, inhibujú 
sekréciu tyreoliberínu, gonadoliberínu 
a odpoveď periférnych endokrinných žliaz 
na tropné hormóny) . Spolu s dávnejšie 
známym vplyvom hormónov (napr. nado
bličkových) na imunitné funkcie to nazna
čuje, že ide o spoločný integrovaný systém, 
ktorý používa .,rovnaký jazyk" (receptory 
i látky, ktoré sa na ne viažu). Imunitná 
čas! integračného systému teda prináša 
informácie o cudzích látkach v organizme 
do mozgu i ďalších častí neuroendokrinné
ho systému. 

Delenie spomínaných regulačných me
chanizmov na nervový, endokrinný a imu
nitný systém je výsledkom postupného zís-

kavania nových poznatkov a pouzIva sa 
skôr ako didaktická pomôcka rozlišujúca 
určité špecifické črty zložiek homeostatic
kej regulácie - neuro-endokrinno-imunitné
ho systému. 
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Clovekje svet v malom. 

D e m o k r i l o s  

FYZIOLÓGIA KRVI 

KRV AKO CELOK 

DEFINÍCIA KRVI A JEJ FUNKCIE 

Krv je odpradávna symbolom života. 
Cirkuluje v krvnom obehu a spája navzá
jom všetky tkanivá organizmu. Je to červe
ná, nepriehfadná viskózna tekutina, 
suspenzia formovaných elementov - červe
ných a bielych krviniek a krvných došti
čiek v plazme (obr. 2. l ) .  

Tento tekutý orgán plní dôležité funkcie: 
O plivádza živiny a kyslík k bunkám ce

lého organizmu, 
O odvádza odpadové produkty metaboliz

mu z buniek do vylučovacích orgánov, 
O je nosičom chemickej informácie -

transportuje hormóny a iné fyziologicky 
účinné látky na miesto ich pôsobenia. 

• 

červe né krv inky 

Obr. 2. 1 Formovane elementy v nátere z perifér
nej krvi 

3 1  

O rozvádzaním tepla a vyrovnávaním tep
lotných rozdielov jednotlivých častí orga
nizmu sa zúčastňuje na termoregulácii, 
a teda aj na udržiavaní homoiotermie, 

o zúčastňuje sa na obrane organizmu 
proti infekcii, pretože disponuje mechaniz
manli nešpecifickej i špecifickej imunity. 

O pomáha regulovať homeostázu. a to 
udržiavaním stálosti pH - izohydrie. stá
lasti vzájomného pomeru iónov - izoiónie 
a stálosti osmotického tlaku - izoosmie, 

o svojím objemom pomáha udržiaval 
a reguloval tlak Im'i. 

CELKOVÝ OBJEM KRVI 

Objem krvi dospelého človeka predstavu
je asi 7 % celkovej telesnej hmotnosti. t. j .  
okolo 80 ml/kg; pli prepočte na povrch te
laje to cca 2,4-2,8 1/m'. Muž s pliemernou 
hmotnosťou má 5,5-6 I krvi, u žien je ob
jem krvi pre väčšie zastúpenie tuku nižší -
majú asi 4.5 I krvi. Jednotlivé zložky krvi 
sa neustále obnovujú .  Denne sa vytvori 
40-60 ml krvi. 

Fyziologický objem krvi sa nazýva nor
movolémia. Objem krvi sa môže meniť, 
a to v závislosti od množstva krviniek, naj
mä erytrocytov, plazmy alebo obidvoch zlo
žiek. Zvýšený objem krvi - hypervolémiu 
možno zaznamenať za fyziologických okol
ností pli pobyte vo vysokej nadmorskej 
výške alebo v období gravidity. za patolo
gických okolností sa objem krvi zvyšuje na
priklad pli polycytémii. Pokles objemu krvi 
- hypovolémia nastáva pri krvácaní, de
hydratácii spôsobenej vracaním alebo 
hnačkami a pod. 

MERANIE OBJEMU KRVI, Objem krvi sa 
môže merať priamo alebo nepriamo (tento 
spôsob je pre klinickú prax významnejší). 



Z nepriamych postupov sa používajú far
bivové (dilučné) metódy a novšie rádioizoto
pové metódy. Pri farbivových metódach 
sa intravenózne aplikuje známe množstvo 
farbiva, ktoré sa dobre viaže na bielkoviny 
plazmy, neprestupuje stenou kapilár a nie 
je pre organizmus tOxické; na tento účel je 
vhodná Evansova modrá. Po la min sa 
v odobratej vzorke krvi môže stanoviť kon
centrácia daného farbiva. Objem plazmy sa 
určuje pod ra vzorca: 

V = nmožstvo farbiva podaného i. v . . 100 
plazmy koncentrácia farbiva v plazme 

Objem kivi sa potom stanovuje podľa vzťahu: 

objem plazmy 
V = -�--'---"--

kITI hematokrit . 100 

Pri izotopových metódach sa po ozna
čení erytrocytov rádioaktívnymi prvkami 
(napr. "Cr) zisťuje najprv objem cirkulujú
cich erytrocytov a potom sa pomocou hod
noty hematokritu vypočítava objem celej 
krvi. 

BIOFYZIKÁLNE CHARAKTERISTIKY 
KRVI 

MERNÁ HMOTNOSŤ KRVI, Merná hmotnosť 
krvi závisí jednak od množstva a velkosti 
erytrocytov, jednak od zloženia plazmy, naj
mä koncentrácie plazmatických bielkovin. 
Fyziologické hodnoty mernej hmot.nosti sa 
pohybujú v rozmedzí l 052-1 063 kg/ma 
Za patologické sa pokladajú hodnoty 
pod l 025 kg/m3 a nad l 070 kg/ma Mer
ná hmotnosť plazmy dosahuje hodnoty 
l 026--1 031  kg/ m3 a krviniek okolo 
1 090 kg/m3. 

VISKOZITA KRVI. Viskozita lm� sa vyjadru
je vo vzťahu k viskozite destilovanej vody. 
Viskozita ludskej krvi je za normálnych 
okolností 4--5,3-krát vyššia a plazmy 1 ,5-
2-krát vyššia ako viskozita vody. Závisí od 
množstva, veľkosti a tvaru formovaných 
elementov, od zloženia plazmy i od tyzikál
nych faktorov (napr. teploty). Viskozitu 
plazmy podmieňuje predovšetkým obsah 
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bielkovín s veľkou molekulou (fibrinogén, 
globulíny) . 

Zníženie viskozity krvi (napr. pri ané
miách) nie je klinicky až také závažné ako 
zvýšenie viskozity. Najčastejšie ho zaprí
čiňuje zvýšený počet erytrocytov - polycyté
mia, pripadne patologicky zvýšená kon
centrácia plazmatických bielkovín pri 
paraproteinémiách. Viskozita krvi je funk
ciou hematokritu, ale táto závislosť nie je 
lineárna; pri vzostupe hodnôt hematokritu 
z 0.45 na 0,70 sa viskozita krvi zvyšuje 
viac než dvojnásobne, 

Hyperviskozita ovplyvňuje reologické 
vlastnosti krvi a znižuje jej prietok jednotli
vými orgánmi. Spomalenie prietoku krvi 
má za následok agregáciu erytrocytov a po
ruchu mikrocirkulácie. čo sa prejavuje ne
dostatočným zásobením tkanív kyslíkom 
a rozvínutím priznakov, ktoré sa označujú 
ako hypervis1cózny syndróm, 

HEMATOKRIT. Ak sa centrifuguje nezrazená 
krv, jednotlivé súčasti sa oddelia na zákla
de rozličnej mernej hmotnosti, Na dno 
skúmavky, prípadne kapiláry (obr. 2. 2) 
klesajú erytrocyty. nad nimi sa usadzuje 

R 
I 
I 

plazma (= 55 %) 

biele krvinky a krvné 
doštičky 

červené krvinky 
(=45 %) 
hematokrit 

Obr. 2. 2 Vzhľad vzorky krvi v kapiláre po centri· 
fugácii 



vrstvička leukocytov a krvných doštičiek 
a horný st/pec tvorí plazma. Objemový po
diel červených krviniek na celkovom obje
me krvi vyjadruje hematokritová hodno
ta. za fyziologické sa pokladajú hodnoty 
0.44 ± 0,05 u mužov a 0,39 ± 0,04 u žien. 
Z celkového objemu krvi teda pripadá na 
krvinky 44 ± 5 % u mužov a 39 ± 4 % 
u žien. zvyšok tvorí krvná plazma. Keďže 
podiel leukocytov a trombocytov na celko
vom množstve krviniek je zanedbatelný, 
hodnota hematokIitu zdravého človeka zá
visí od množstva a veľkosti erytrocytov. 

Hodnoty hematokritu nie sú vo všetkých častiach 
cirkulácie rovnaké. Hernalokrilová hodnota venóznej 
krvi je o niečo vyššia ako v arteriálnej krvi. a to pre 
väčší objem erytrocytov vo venóznej krvi v dôsledku 
väzby oxidu uhličitého a jónových presunov. 

Pretože hematokIit poskytuje informáciu 
o vzťahu medzi objemom červených krvi
niek a plazmy, jeho hodnoty sa pri zmenách 
pomeru obidvoch zložiek krvi menia. Pri he
modilúcii - zriedeni krvi [anémia, infúzie) 
hematokIit klesá, pri hemokoncentrácii -

zahusteni krvi [zmnoženie erytrocytov. de
hydratácia) sa jeho hodnota zvyšuje. 

SUSPENZNÁ STABILITA KRVI. Pri prietoku 
krvi cievami sú formované elementy roz
ptýlené v plazme. Ak nezrážavá krv [sus
penzia krvných elementov v plazme) do
statočne dlhý čas stojí, jej zložky sa rozde
lia podla mernej hmotnosti podobne ako 
pri centrifugácti. 

Hlavným činitelom. ktorý udržiava eryt
rocyty vo forme . suspenzie, je negatíuny 
elektrický náboj na ich povrchu. proti kto
rému pôsobí najmä pozitíuny náboj bielko
uin krvnej plazmy. Každý erytrocyt je teda 
obklopený dvoj vrstvou elektrických nábo
jov. Elektrická dvojvrstva [Helmholtzoua 
urstva) bráni zhlukovaniu červených krvi
niek a pomáha ich rozptýliť v krvnej plaz
me aj napriek vyššej mernej hmotnosti. 

Erytrocyty majú tendenciu tvoriť agre
gáty, ktoré klesajú rýchlejŠie ako jednot
livé krvinky. Tento fenomén sa označuje 
ako .. peniQŽkouatenie" erytrocytou. Rých
losť klesania - sedimentácia erytrocy
tov je nepriamo úmerná suspenznej sta
bilite krvi. Závisí predovšetkým od počttl 
a velkosti erytrocy�ov, kvalitativnych 

a kvantitatívnyc zmieIL plazmatických 
blelkovin [napr. pri zápaloch), od kon
centrácie1 ;ukov v plazme, pH krvi. ako aj 
od pritomnosti -produktov deštrukcie tka
ní . Všeobecne platí, že čím viac je eryt
rocytov, tým nižšia je rýchlosť sedimentá
cie a naopak. Zmena pomeru.. plazmatic
kých bielkovín v prospech globulínov 
a J'ibrinogénu sedimentáciu urýchľuje. re
latívny pokles albumínu má za následok 
jej spomalenie. 

Sedimentácia sa fyziologicky zrýchľuje 
počas menštruácie a -v  gravidite. za patolo
gických okolností pri ;nfekciách, malígnych 
nádoroch, ochoreniach spojených so zme
nou plazmatických bielkovín a pri ané
miách. Spomalenie sedimentácie sprevá
dza polycytémiu. 

Rýchlosť sedimentácie sa stanovuje odčí
tanim výšky stfpca plazmy so stupnicou 
0-200 vo Westergrenouých pipetách po 
l a 2 hodinách od odberu krvi . Za fyziolo
gických okolností sú hodnoty po l hodine 
u mužov 2-5 mm. u žien 3-8 mm; rozdie
ly medzi pohlaviami sú zapríčinené ll "" 
ším nmožstvom erytrocytov a vyššou hladi
nou fibrinogénu u žien. Po 2 hodinách by 
nemala hodnota sedimentácie presiahnu ť 
dvojnásobok hodnoty po l hodine. 

KRVNÁ PLAZMA 
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Plazma je tekutá zložka krvi. ktorá vy
tvára suspenzné prostredie pre krvinky 
a krvné doštičky. Jej bledožlté sfarbenie 
podmieňujú vo veľkej miere farbivá, ktoré 
vznikajú pri rozpade hemoglobinu. Hoci 
koluje v krvnom riečisku. je v nepretržitom 
kontakte s intersticiálnou tekutinou cez 
stenu kapilár. Relatívne stále zloženie plaz
my udržiavajú svojimi funkciami viaceré 
orgány - tráviaci systém, pečeň, obličky, 
dýchací, endokrinný a nervový systém. 
Osmolarita plazmy sa pohybuje v rozmedzí 
280-300 mmol/l. 

Plazma je súčasťou extracelulárneho 
priestoru a patrí k intrauaskulárnej tekuti
ne. Tvorí asi 4 % telesnej hmotnosti, čo 
predstavuje 40-45 ml/kg. Muž s priemer
nou hmotnosťou má okolo 3.5 l plazmy. 
Objem plazmy sa určuje z hodnôt objemu 
krvi a hematokritu. 



ZLOŽENIE PLAZMY 

Plazma sa skladá z vody (90-92 %) a z or
ganických a anorganických látok (8-10 %). 

VODA 

Voda má zo všetkých zložiek plazmy naj
väčší objem. Jej podiel na objeme plazmy 
zá\1sí od množstva a štruktúry organic
kých a anorganických súčastí plazmy. 
V plazme rozlišujeme hydratačnú vodu, 
�azanú na bielkoviny, a voľnú vodu, kto
rá plní funkciu rozpúšťadla. 

ORGANICKÉ LÁTKY 

BIELKOVINY, Proteíny sú základnou orga
nickou zložkou krvnej plazmy. Ich kon
centrácia v plazme - proteinémia je v do
spelosti pomerne stála - 60-80 gil krvi. 

Hoci plazma obsahuje rozličné proteíny, 
ktorých triedenie sa líši podľa izolačnej 
metódy, klasicky sa proteíny krvnej plazmy 
delia na tri skupiny - albumin, globuliny 
a fibrinogén. Obsah albumínu v plazme je 
35-50 gil ,  obsah globulínov približne 
25 gil a fibrtnogénu 1 ,5-3,5 gil. Význam
ným paranletrom je pomer medzi albumí
nam a globulínmi. tzv. albumínovo-globulí
nový /cvocient, ktorý má za fyziologických 
okolnosti hodnotu cca 1,8.  Táto hodnota 
klesá pri znížení množstva albumínu 
následkom nedostatočnej tvorby alebo 
zvýšenej straty obličkami, pripadne pri zvý
šení množstva globulínov v priebehu chro
nických zápalových ochorení. Vzostup 
albumínovo-globulínového kvocientu sa 
zisťuje najčastejšie pri poklese hladiny glo
bulínov - hypogamaglobulinémii. 

Proteíny plazmy. ktoré sa tvoria predovšetk�?m 
v bunkách pečene, čiastočne v slezine. lymfatických 
uzlinách a v kostnej dreni. sa neustále obmieňajú: ich 
polčas je 10-14 dni. Pomer jednotlivých bielkovín sa 
v určitom rozmedzí nemení. Pri narušení pomem ho
voríme o dysproteinémii. výskyt novej bielkoviny. 
ktorá sa v plazme normálne nenachádza. sa označuje 
ako paraproteinémia. 

FuNKCIE PROTEÍNOV. Plazmatické proteiny 
plnia v organizme mnohé nezastupiteľné 
a životne dôležité funkcie: 
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o Udržiavanie objemu plazmy. Proteiny 
v plazme pomál1ajú zachováva! relatívne 
konštantný objem, keďže veľkosť molekúl 
im neumožňuje voľne prechádzať cez stenu 
kapiJár. Zadržiavanie proteínov v intra
vaskulárnom priestore má za následok stá
ly koloidno-osmotický, tzv. on/cotic/cý tlak, 
ktorý má hodnotu 3.3-4 kPa (25-30 mmHg). 
Hoci je tento tlak v porovnaní s osmotic
kým tlakom vytváraným anorganickými 
zložkami plazmy 200-krát nižší. má veľký 
fyziologický význam. Jeho pôsobenie proti 
hydrostatickému tlaku v kapilárach pred
stavuje základ Starlingovho pravidla o vý
mene tekutiny medzi intravaskulárnym 
a extravaskulárnym priestorom. Na tvorbe 
onkotického tlaku sa naj�ac zúčastňuje 
albumín. ktorý predstavuje 60 % všetkých 
bielko�. Jeho malá molekula je schopná 
�azať značné množstvo vody. Ak koncen
trácia albumínu klesne, zníži sa aj množstvo 
hydratačnej vody. Pri poklese onkotického 
tlaku sa môže nadbytok tekutiny extra
vaskulárne akumulovať a vzniká edém 

O Ú časť na procesoch zrážania krvi. 
K plazmatickým proteinom patri väčšina 
faktorov zrážania, ktoré vstupujú do proce
sov hemokoagulácie a chránia organizmus 
pred stratami krvi. 

O Transportná funkcia. Na proteíny 
plazmy sa �ažu mnohé látky, ktoré sú jej 
normálnou súčasťou - albumín transpor
tuje bilirubín, mastné kyseliny a lieky, glo
bulíny slúžia ako nosiče pre železo (trans
ferin) alebo meď (ceruloplazmín). Látky 
s malou molekulou (napr. hormóny) sa 
týmto zároveň chránia pred glomerulárnou 
filtráciou, keďže proteíny za fyziologických 
okolnosti do moču neprechádzajú. 

O Účasť na imunitných reakciách orga
nizmu. Pre imunitné reakcie má najväčší 
význanl gamaglobulinová frakcia, ku ktorej 
patria prirodzené i získané protilátky -
imunoglobulíny. Do tejto skupiny sa zara
ďujú protilátky krvných systémov, chlado
vé aglutininy a pod. Súčasťou plazmatic
h-ých bielkovin sú aj proteínové zložky kom
plementu. 

O Význam pri udržiavaní izohydrie. 
Bielkoviny sú amfolyty. To znanlená, že po
dla reakcie prostredia prijímajú alebo uvol
ňujú ióny vodíka (H'). Pri pH 7,4 sa sprá� 
vajú ako slabé kyseliny - �ažu H' a po jeho 



uvoľnení sa stávajú aniónmi. pn poklese pH 
sú schopné viazať vodíkové ióny a uplat
ňujú sa ako významný tlmivý systém 
udržiavajúci stále pH krvi. 

o Udržiavanie suspenznej stability kr
vi. Pozri Biofyzikálne charakteristiky krvi. 

o Nutričný význam. Za fyziologických 
okolností organizmus nevyužíva proteíny 

ako zdroj energie a jeho cieľom je udržať 
stálu proteinémiu aj počas hladovania. Po 
vyčerpaní iných možností sa však stávajú 
zdrojom energie aj plazmatické proteíny; 
v takomto pripade ich hladina klesá a ná
sledná hypoproteinémia sa prejavuje vzni
kom edémov. 

o Podiel na viskozite plazmy. Proteíny 

Tab. 2. l Koncentrácia niektorých organických súčastí plazmy u dospelých jedincov 

Názov Pohlavie Referenčné hodnoty Jednotka 

Bielkoviny 
- celkové 66-87 gil 

Albumíny 3&-50 gil 

ul-globulíny 1.3-3.9 gil 

",·globulíny 5.4-9.3 gil 

�·globulíny 5.9-11.4 gil 

y-globuliny 5.8-15.2 gil 

Fibrinogén 1.&-3.5 gil 

Nebielko vino vé du síkaté látky 0.18-0.42 gil 

Močovina Ž 2.2-6.7 mmal!1 
M 3.8-7.3 mmalfl 

Kyselina močová Ž < 340 ).Imolli 
M < 420 )lmolll 

Kreatín 12.2-30.5 �mol/l 

Kreatinín Ž < 97 �mol/l 
M (< 50 r. ) < liS )lInoiii 
M (> 50 r. ) < 124 IlInolll 

Glukóza 3.0&-6.4 mmal/! 

Bilirubín 
- celkový < 22.2 �mol/l 
- konjugo vaný < 5.1 �mol/l 

Lipidy 5.7-8.2 gil 

Chole sterol 
- celkový' 2.8-5.2 mmol/l 

Mastné kyseliny 
- vorné 0.1&-0.71 mmal/ l  

Fo sfolipidy 
- celkové 1.2&-1.75 gil 

Triacylglyceroly Ž 0.3&-1.40 gil 
M 0.40-1.60 gil 

alebo < 1.6 mmalf] 

ž - ženy, M - muži 
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plazmy ovplyvňujú reo logické vlastnosti kr
vi, pričom hlavnú úlohu zohráva pre svoju 
veľkú molekulu fibrinogén. 

OSTATNÉ ORGANICKÉ SÚČASTI PLAZMY. Ďal
šími organickými zložkami plazmy sú glu
kóza, lipidy a nebielkovinový dusík. 

Koncentrácia glukózy v plazme - glyké
mia je nalačno 3.05-6,4 mmolll. Táto hod
nota je pomerne stála. čo je veľmi dôležité 
najmä pre činnosť buniek centrálneho ner
vového systému. V plazme sa nachádzajú 
aj produkty metabolizmu glukózy - laktát, 
citrát a pyruvát. 

Koncentrácia tukov v plazme - lipémia 
dosahuje hodnoty 5,7-8,2 gil. Lipidy sa 
v plazme viažu na bielkoviny a transpor
tujú sa ako rozpustné lipoproteíny. 

Koncentrácia nebielkovinového dusíka v plaz
me - azotémia je približne 0, 1&-D,42 gil. 
Nebielkovinový dusík tvoria odpadové pro
dukty metabolizmu bielkovín, ako sú mo
čovina, kyselina močová, kreatín, kreatinín 

a i. Ich koncentrácia v plazme je dôležitým 
ukazovateľom vylučovacej schopnosti obli
čiek. Pri zlyhávaní funkcie obličiek a ná
slednom zvýšení hladiny nebielkovinového 
dusíka nastáva intoxikácia organizmu. 

ANORGANICKÉ LÁTKY 

Anorganické látky - elektrolyty sa podie
lajú až 96 % na osmotickom tlaku plazmy. 
Ich molekuly sú malé a značne disociované 
na ióny. Hlavným katiónom plazmy je so
dík (Na') ,  aniónmi sú chloridy (Cl-) a hyd
rogénuhličitany (HC03-) . Na celkovom os
motickom tlaku plazmy, ktorého hodnota 
je 690 kPa (cca 7 atm), sa až dvoma treti
nami podieľa NaCl. 

Elektrolyty majú aj ďalšie funkcie. 
Anorganické zložky sa popri udržiavaní 
stáleho osmotického tlaku zúčastňujú na 
zabezpečovaní stáleho objemu a stáleho pH 
plazmy. Okrem toho, že podmieňujú fyzi
kálno-chemické vlastnosti plazmy, zohrá-

Tab. 2. 2 Koncentrácia niektorých anorganických súčastí plazmy u dospelých jedincov a ich funkcie 

Názov 

Sodík 

Draslík 

Vápnik 
- celkový 
- ionizovaný 

Fosfor 
- anorganický 

Horčík 

Chloridy 

železo Ž (40 cl 
M (40 LI 

Meď Ž 
M 

Hydrogénuhlicitany 

Jód 
- anorganický 

ž - ženy. M - muži 

Referenčné hodnoty Jednotka Význam 

135--145 mmolfl udr2iavanie stáleho objemu plazmy, stáleho 05-
motického tlaku a pH 

3.6-4.8 mma1/! udržiavanie spravnej srdcovej činnosti. regulá
cia nervovej dráždivosti. činnosť svalov 

kontraktilita srdcového svalu. nervovosvalová 
2. 1 5-2.55 mmal/1 dráždivosť. zrážavosť krvi. permeabilita bunko-
1 . 13-1 .32 mmoljl vých membrán 

0.87-J.45 

0.79-J.09 

9&-106 

4 . 1-24.0 
6.3--30.1 

12.4-20,6 
1 1 .6-19.2 

22-29 

0.7&-23.6 

mmoljl 

mmoljl 

mmoljl 

Ilmoljl 
Ilmo1jl 

Ilmoljl 
jlll10ljl 

ml1loljl 

nmoljl 
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udrliavanie stáleho pH 

aktivita enzýmov. znižovanie svalovej dráždivos
ti a tlmivý vplyv na eNS 

stály objem. osmotický tlak: a pH plazmy. tvorba 
HCJ v žalúdku 

tvorba hemoglobínu, súčasť enzýmov potreb
ných na biologickú oxidáciu 

súčasť niektorých enzýmov. význam pre krvo
tvorbu 

udr2iavanie stáleho pH plazmy. transport CO2 

syntéza hormónov štítnej žrazy 



vajú nezastupiteľnú úlohu pri rozličných 
špecifických i nešpecifických biologických 
procesoch. Prehľad anorganických súčastí 
plazmy, ich referenčné hodnoty a biologic
ký význam sú uvedené v tab. 2. 2. 

ČERVENÉ KRVINKY - ERYTROCYTY 

Zrelé červené krvinky (obr. 2. 3) patria 
medzi naj špecializovanejŠie bunky ľudské
ho organizmu. Ich hlavnou funkciou je 
transport krvných plynov - kyslíka (O,) 
a oxidu uhličitého (CO,). Nie sú pravými 
bunkami, pretože v priebehu dozrievania 
stratili jadro a ostatné bunkové organely. 

Obr. 2. 3 Normocyty 
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Obr. 2. 4 Fyziologický tvar a veľkosť erytrocytov 
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VZH[,AJ) A VEI:KOSt ERYTROCYTOV. Erytro
cyty sú bikonkávne disky, ktoré majú 
na priereze piškótovitý tvar. leh priemer 
je 7,2 ± 0,5 �m, maximálna hrúbka 
2, l �m a minimálna hrúbka l �m. Stredný 
objem erytrocytov je 85 ± IO fl (femtolitrov. 
10-15 l). 

ElytroCyty, ktoré zodpovedajú veľkos
tou uvedeným parametrom a zároveň 
majú fyziologický obsah hemoglobínu, 
nazývame normocyty (obr. 2. 4).  Červené 
krvinky s priemerom do 6, 7 �m sa ozna
čujú ako mikrocyty, s priemerom do 
9 �m ako makrocyty a s priemerom nad 
9 �m ako megalocyty. Ani II zdravého 
človeka nemaj ú všetky červené krvinky 

mikrocytóza 

I 

normocytóza 

I makrocytóza 

30 % '---r,,--��'--'---'---'--' 
25 f-----HI/'-"'O'HX f-'��--+----+---1 
20 ���/�tr�---- ;---T-� 
1 5 /V ��.---IO /J r...'-� , �J __ +I ...3 ''-��i'''''---r-' -
5.0 6.0 7.0 8.0 9.0 

Obr. 2. 5 Priceho-Jonesova krivka 

10.0 )101 



rovnakú veľkost Tento jav sa oznacuje 
ako fyziologická anizocytóza a graficky 
ho vyjadruje Priceho-Jonesoua kriuka 
(obr. 2. 5) . Pri posune krivky doľava hovo
ríme o mikrocytóze, pri posune doprava 
o makrocytóze. Prevaha menších alebo 
väčších erytrocytov je typická pre rozličné 
druhy anémii. 

TvAR ERYTROCYTOV. Erytrocyty sa môžu 
odlišovať nielen veľkosťou, ale i tvarom. 
Pritomnosť tvarovo rôznorodých erytrocy
tov sa označuje ako poikilocytóza. 

Za patologických okolností sa môže tvar 
krviniek meniť. Môžu sa vyskytovať ploché 
krvinky - planocyty, guľovité krvinky -
sférocyty. eliptícké krvinky - eliptocyty. 
prstencovité krvinky - anulocyty, kosáči
kovité krvinky - drepanocyty a i. 

Diskovitý tvar erytrocytov je účelový, pre
tože zabezpečuje najväčší možný povrch pri 
najmenšom objeme bunky. To znamená, že 
oproti predpokladanému guľovitému tvaru 
sa pri rovnakom objeme zväčšuje difúzna 
plocha pre kyslík o 30 %. Povrch jedného 
erytrocytu predstavuje plochu 130 �m2, 
súhrnný povrch všetkých červených krvi
niek organizmu je 3 000-4 000 m2 Tvar 
erytrocytu a jeho prispôsobivosf má vý
znam aj pre pohyb krviniek, ktoré prechá
dzajú kapilárami s menším vnútorným 
priemerom, ako je ich priemer. 

ZLOŽENIE ERYTROCYTOV. Okolo 65-70 % 
objemu erytrocytu tvori voda, na sušinu 
pripadá 30-35 %. Veľkú časf sušiny - 95 % 
- predstavuje červené krvné farbivo he
moglobín. 

Obsah bunky je od prostredia oddelený 
membránou, ktorá umožňuje pohyb iónov 
a vody medzi intracelulárnym a extracelu
lárnym priestorom. Erytrocytová mem
brána je miestom, kde sa uskutočňujú me
tabolické procesy. Okrem toho obsahuje 
antigény a zodpovedá za uchovanie opti
málneho tvaru erytrocytu. 

Základom erytrocytovej membrány je lipi
douá duojurstua so zabudovanými látkami 
proteínového a sacharidového charakteru. 
Pevnosť a zároveň schopnosf erytrocytovej 
membrány reverzibilne sa deformovať za
bezpečujú sieťovito usporiadané proteiny -
spektrin a aktín, ktoré sa nachádzajú pria-
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mo pod lipidovou dvojvrstvou. Tento cyto
skelet je upevnený v membráne pomocou 
proteínu ankyrínu. 

Okrem štrukturálnych proteínov majú 
rovnako veľký význam transmembránové 
proteiny, ktoré slúžia ako kanály pre trans
port látok. a kontaktné proteinové moleku
ly na vonkajšej strane membrány. ktoré 
fungujú ako receptory. 

Erytrocyty obsahujú ešte mnohé ďalšie 
látky - draslík, glutatión s antioxidačným 
účinkom, mastné kyseliny, cholesterol. le
citín. aminokyseliny. kreatinín. močovinu. 
vitamíny a približne 40 rozličných enzýmov 
(napr. karbonátdehydratáza má význam 
pre udržiavanie stálosti pH krvi). 

METABOIJZMUS ERYTROCYTOV. Podstatou me
tabolizmu erytrocytov je získavanie energie 
z glukózy. Ako vyplýva z histologickej sklad
by, spotreba kyslíka zrelými erytrocytmi je 
minimálna. Len JO % glukózy sa spracúva 
aeróbnou glykolýzou (hexózomonofosfátový 
skrat) a až 90 % energie získava erytrocyt 
anaeróbnou glykolýzou v Embdenovom
MeyerlwjolJOm cykle. Výslednými produktmi 
tohto procesu sú okrem iného organické lát
ky s energeticky bohatými fosfátovými väzba
mi - adenozíntrifosfát (ATP) a 2,3-dífosfog
lycerát (2,3-DPG). ATP je potrebný najmä na 
udržanie elastickosti a tvaru membrány. 
Rovnako nezastupiteľnú úlohu má 2,3-DPG. 
ktorý sa viaže s p-retazCami deoxyhemoglobí
nu. čím uJahčuje odovzdávanie kyslíka tkani
vám. lnými slovami znižuje afinitu hemoglo
bínu ku kyslíku. Ak teda treba v určitých 
situáciách udržať dostatočnú oxygenáciu 
tkanív (pobyt vo väčšej nadmorskej výške, pri 
anémiách), v erytrocyte sa musí zvýšiť kon
centrácia 2,3-DPG. 

MNOŽSTVO ERYTROCYTOV. Počet červe
ných krviniek sa pohybuje u žien v roz
medzí 3.8-4,8 · 10"/1, u mužov v rozmedzí 
4.3-5,3 · 10"/1. (Pričiny rozdielov medzi po
hlaviami podrobnejšie rozoberánle v časti 
Hematopoéza.) Hodnoty počtu erytrocytov 
sa menia aj za fyziologických okolností. 

Zvýšené množstvo erytrocytov sa označu
je ako hypererytrocytóza (polycytémia, 
polyglobúlia) a fyziologicky sa vyskytuje 
v novorodeneckom období (7-8 . JOI2/1).  pri 
namáhavej fyzickej práci a pli pobyte vo 



velkej nadmorskej výške. Najsilnejším 
podnetom na zvýšenie počtu erytrocytov je 
hgpoxémia - pokles obsahu kyslíka v krvi. 
Množstvo erytrocytov sa podľa trvania hy
poxémie zvyšuje buď relatívne uvoľnením 
erytrocytov z rezerv. alebo absolútne sti
muláciou krvotvorby v kostnej dreni. 

Pokles množstva erytrocytov sa nazýva 
anémia (erytrocgtopé,"ia. oligocgtémia) 
a I'yziologicky sa vyskytuje v dojčenskom 
veku alebo pri pobyte v miestach s vyšším 
atmosférickým tlakom. 

HEMOLÝZA 

Pri zmene priepustnosti alebo deštrukcii 
membrány, ktorá za normálnych okolností 
chráni erytrocyty pred rozličnými vplyvmi, 
nastáva únik hemoglobínu z bunky do 
okolitého prostredia. Tento proces sa nazý
va hemolýza. Hemolyzovaná krv už nie je 
suspenziou, ale priehl'adným roztokom čer
venej farby bez bunkových štruktúr. Denne 
sa rozkladá prirodzenou, I'yziologickou ces
tou po uplynutí držky života asi l 0/0 
elytrocytoV. Na základe pôsobiacich fakto
rov rozlišujeme niekoľko druhov hemolýzy. 

Pri zmene osmotických pomerov prostre
dia prebieha osmotická hemolýza. V hg
pertonickom prostredí voda z erytrocytu 
uniká a bunka sa zvrašťuje, pričom sa po
škodzuje membrána a vznikajú trhliny. 
V hgpotonicJcom prostredí vstupuje tekuti
na do erytrocylu, takže bunka svoj objem 
zväčšuje a zároveň sa mení priepustnosť 
membrány. V obidvoch prípadoch z bunky 
uniká hemoglobín. 

Izotonickýrn prostredím pre rudské erytrocyty je 
roztok NaCI s koncentráciou 154 mmalfl (0.9 %). tzv. 
fyziologický roztok. iektore červené krvinky hemo
lyzuJú už pli malej odchýlke od izotonického stavu: 
hovoríme o minimálne rezistentných erytrocywcll. Iné 
erytrocyty nehemolyzujú ani v značne hypotonickom 
prostredí: sú to mru.imrune rezistentné erylrocyly. 
Najmenej odolné erytrocyty začínajú hemolyzovať pri 
koncentrácii NaCl 75-68 mmaJ/l (0.44-0.40 %). 
Všetky erytrocyty hemolyzujú pri koncentrácii NaCl 
58-5\ mmol/l (0.34-0.30 %l. Rozdiel medzi obidvoma 
hodnotami sa označuje ako rezistenčná šírka. 

Fyzikálna hemolýza vzniká pôsobenim 
mechanických, tepelných alebo radiač
ných faktorov. Typickým prikladom je po
škodzovanie erytrocytov turbulenciou 
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a kontaktom s cudzím povrchom pri ná
hradách srdcových chlopni alebo mimote
lovom krvnom obehu. Hemolyzačne môžu 
pôsobil aj vibrácie, chlad, teplota nad 
50 'C. ultrazvuk a pod. 

Chemickú hemolýzu spôsobujú chemic
ké látky, ktoré poškodzujú predovšetkým 
lipidovú zložku membrány (rozpúšladlá tu
kov, saponíny, silné kyseliny a zásady) ale
bo narúšajú metabolizmus erytrocytu. čo 
vedie v konečnom dôsledku k hemolýze 
(olovo, meď. chlóramíny). Špeciálnym ty
pom chemickej hemolýzy je tzv. oxidatiuna 
hemolýza. ktorú indukujú niektoré liečivá. 
Precipitáciou metabolitov hemoglobínu 
vznikajú v erytrocytoch intracelulárne 
útvary (napr. Heinzove telieska), ktoré po
škodzujú membránové funkcie. 

Toxická hemolýza vzniká po uštipnutí 
alebo uhryznutí niektorými živočíšnymi 
druhmi (včely, hady. pavúky). Ich jedy ob
sahujú enzýmy (napr. fosfolipázy), ktoré 
spôsobujú lýzu bunky. 

Imunologickej hemolýze podliehajú 
erytrocyty vplyvom špecifických látok pro
teínového charakteru, tzv. hemolgzínou, 
ktoré sa nachádzajú v krvnej plazme pri
rodzene alebo vznikajú po imunizácii. 
Príkladom je hemolýza po transfúzii ín
kompatibilnej krvi . pri pôsobení chlado
vých aglutinínov alebo imunologická hemo
lýza índukovaná liekmi. 

Medzi ďalšie vplyvy. ktoré sa nepriamo zúčastňujú 
na hemolýze červených krviniek. patria heredilárne 
a infekčné faktory. 

Hereditárnu hemolýzu spôsobujú geneticky 
podmienené enzýmové defekty (defiCit glukóza-6-fos
fát-dehydrogenázy alebo pyruvátkinázy) . Pri týchto 
poruchách sú erytrocyty náchylnejšie na osmoUcký 
a oxidatívny stres a Jahšie podliehajú hemolýze. Mem
bránové defekty pri heredilárnej sJéroclJt6ze a eHpto· 
cytóze znižujú pružnosť membrány. a tým zvyšujú 
vychytávanie zmenených erytrocxtov slezinou. 

Hemolyza môže prebiehaC aj pri JJriamom prenikaní 
niektorých infekčných agensov do erytrocytov a po
škodzovaní membrány. Akékofvek infikované erytro
cyty (intracelulárne alebo aclheroVahim na povrch) sa 
prednostne VY�hytáVajÚ slezinou. \ 
HEMOGLOBIN 

Hemoglobín, červené krvné faťbivo je zá
kladnou zložkou erytrocytu. Jeho hlavnou 
funkciou je transport krvných plynov 
a účast na udržiavaní stáleho pH krvi. 
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Obr. 2. 6 Štruktúra molekuly hému 

SYNTÉZA HEMOGLOBÍNU. Syntéza hemoglo
bínu sa začína na úrovni proerytroblastu. 
najintenzivnejšie prebieha na úrovni po
lychrórrmeho a ortochrómneho normoblastu 
a pri postupnom dozrievaní bunky klesá. 
V menšej miere pokračuje do štádia reti/cu
locytu. 

Hemoglobín je komplexná molekula 
s hmotnosťou asi 64.5 kDa. Obsahuje šty
ri podjednotky a každá podjednotka sa 
skladá z hému a z globínovej časti. 

Hém (obr. 2. 6) tvorí 4 % molekuly a syn
tetizuje sa z glycínu a zo sukcinylkoenzýmu 
A Jeho tvorba úzko súvisí s prísunom že
leza do erytroidných buniek Výsledkom 
série chemických reakcií je molekula pyro
lu. Kondenzáciou štyroch molekúl pyrolu 
vzniká tetrapyrolový prstenec - protopoTjjj
rín IX a výstavba hému sa končí zabudova
ním dvojmocného atómu železa (Fe" ) .  Hém 
potom reguluje celú syntézu hemoglobínu 
- stimuluje tvorbu globínu. ovplyvňuje prí
sun železa do bunky a kontroluje vlastnú 
syntézu. 

Každá molekula hému viaže štvorpepti
dový reťazec globín. ktorý tvorí 96 % mole
kuly hemoglobínu. Podľa zoradenia amino
kyselín rozlišujeme globínové reťazce a. �, 
y. O. E a 1;. 
TYPY HEMOGLOBÍNU. Jednotlivé typy he
moglobínu majú rovnaký hém, líšia sa vsak 

zložením globínových reťazcov. U zdravých 
dospelých jedincov sa nachádza dospelý 
(adultný) hemoglobín A (HbA) , ktorý sa 
skladá z dvoch reťazcov a ( 1 4 1  aminokyse
lín) a z dvoch reťazcov � ( 1 46 aminokyse
lín) . Malú časť (aSi 3 %) tvoria dva reťazce 
a a dva refazce o; táto časť sa označuje ako 
hemoglobín A,. (minor komponent). Pre em
bryonálne obdobie je charakteristických 
niekoľko typov hemoglobínu E (HbE) -
Gower I (štyri reťazce E), Gower II (dva re
(azce a, 2 reťazce E) a Portland (dva reťazce 
1;, dva reťazce y) . Fetá1ny hemoglobín 
(HbF), ktorý sa tvori medzi IO. a 32. týž
dňom intrauterinného vývinu, sa skladá 
z dvoch reťazcov a a z dvoch reťazcov y. 
(Podrobná dynamika syntézy jednotlivých 
typov hemoglobínu a ich vzájomné odliš
nosti sú uvedené v publikácii K. Javorka 
a kol.: Klinická fyziológia pre pediatrov.) 

Niekedy sa v el}'trocytoch vyskytujú patolo
gické typy hemoglobínov. Klinicky najdôležitejší 
je hemoglobín S (HbS). ktorý vzniká zámenou 
kyseliny glutamovej na 6. mieste sledu amino
kyselín v �-reťazci valínom. Prítomnost tohto 
hemoglobínu v erytrocytoch podmieňuje ich ty
pický kosáčikovitý lvar a výrazný sklon k hemo
lýze. Odtiaf pochádza názov kosáčikovitá ané
mia [drepanocytóza) . 
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MNOŽSTVO HEMOGLOBÍNU. Množstvo he
moglobínu sa u dospelých žien pohybuje 
v rozmedzí 120-160 g. u mužov v rozmedzí 
1 35-1 70 g v l l krvi; v 5 l krvi je teda 
600-850 g hemoglobínu. Fyziologicky naj
vyššia hodnota hemoglobínu okolo 
1 90 gil sa vyskytuje u novorodencov, naj
nižšia hodnota 1 10 gil sa zisťuje v dojčen
skom období. Priemerné\absolútne množ
stvo hemoglobínu v 1\ erytrocyte je 
32 ± 2 pg (pikogramov. IO- It g) . Priemerná 
koncentrácia hemoglobínu v \J erytrocyte je 
0,30-0,35, t j . v l objemovej jepnotke eryt
rocytov sa nachádza 30-35 o\emoglo
bínu. 

DERIVÁTY HEMOGWBÍNU 

FYZIOLOGICKÉ DERIVÁTY HEMOGLOBÍNU. 
Najdôležitejšou vlastnosťou hemoglobínu je 
schopnosť reverzibilne viazať kyslík Každý 
zo 4 atómov železa v molekule hemoglobínu 
viaže l molekulu kyslíka (O,). To znamená. 



oxyhemoglobin deoxyhemoglobin 

o !lém 

Obr. 2. 7 Oxygenovany a deoxygenovaný hemo
globín 

že každá molekula hemoglobínu moze 
transportovať 4 molekuly kyslíka. Na dvoj
mocné železo (Fe" ) hému sa kyslík viaže 
vždy len v molekulárnej forme a takto sa aj 
transportuje k tkanivám. Tento proces sa 
nazýva oxygenácia a vzniknutý derivát 
oxygenovaný hemoglobín alebo oxyhe
moglobín. Po odovzdaní molekuly kyslíka 
vzniká deoxygenovaný hemoglobín alebo 
deoxyhemoglobín (obr. 2. 7). 

Na rozdiel od kyslíka je väzba oxidu 
uhličitého (CO,) na molekulu hemoglobínu 
sprostredkovaná aminoskupinou bielkovi
novej zložky. Vzniknutý derivát sa nazýva 
karbaminohemoglobín a je dôležitou for
mou transportu CO, v krvi . 

PATOLOGICKÉ DERIVÁTY HEMOGLOBÍNU. 
Väzbou oxidu uhoľnatého (CO) na atóm že
leza v hemoglobíne vzniká karboxyhemo
globín. Hemoglobín prednostne viaže CO, 
pretože má k tomuto plynu 200-krát vyš
šiu afinitu než ku kyslíku. Väzba CO na 
hemoglobín je veľmi pevná, ale reverzibilná. 
Ak inhalovaný vzduch obsahuje O.I  % CO, 
50 % hemoglobínu sa meni na karboxyhe
moglobín. Pri koncentrácii 0,2 % CO je už 
postihnuté vnútorné dýchaníe buniek. 

Príznaky olravy CO (neurologické symptómy až 
strata vedomia) vyplývajú z tkanivovej hypoxie. 
Typickým príznakom je viši10vé sfarbenie slizníc 
a tváre. zapríčinené obrnou vazomotorického cenlra 
a jasnočervenou farbou karboxyhemoglobínu. 

Pôsobením silných oxidačných činidiel 
prebieha oxidácia Fe" na trojmocné železo 
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(Fe" ) a vzniká femorma hemoglobínu -
methemoglobín. Trojmocné železo reverzi
biIne viaže hydroxylovú skupinu (OH). 
a preto nemôže transportovať kyslík. 
Methemoglobín sa tvorí aj za fyziologických 
okolností v koncentrácii 0,5-2 %. vzápätí 
sa však redukuje methemoglobínreduktá
zou, kyselinou askorbovou alebo glutatió
nam. 

Pri nadmernej tvorbe melhemoglobinu alebo nedo
statočnej a kl.iv ite redukujúcich enzýmov vzniká met
hemoglobinémia. Lahšie sa rozvija u novorodencov 
a dojčiat. pretože fetálny hemoglobín má výraznejšiu 
schopnosť oxidovať sa. 

Do molekuly hemoglobínu sa môže pri dl
hodobom užívaní niektorých liečiv zabudo
vať aj atóm síl)', pričom vzniká sulfhemo
globín. 

ZANIK ERYTROCYTOV 

Normálny erytrocyt má životnost asi 120 
dní. Pri postupnom poklese metabolizmu 
a zníženej produkcii energie sa menia 
vlastnosti jeho membrány. Bunka nadobú
da sférický tvar, stráca schopnosť deformo
vať sa a prechádzať kapilárami a zachytáva 
sa v sínusoch sleziny. Zmenená erytrocyto
vá membrána zároveň podnecuje väzbu 
protilátok. Takto označené zostarnuté eryt
rocyty rozpoznávajú bunky mononukleár
neho fagocytového systému najmä v slezlne 
a pečeni a pohlcujú ich (obr. 2. 8). Hemo
globín sa z erytrocytu uvoľňuje a kataboli-
zuje sa na globin a hém. I 

Malá časf zostarnutých červených krviniek sa roz
padá priamo v cievach. kde sa uvorneny hemoglobín 
viaže na špecifický proteínový nosič IwPtog/obín. Cas( 
hemoglobínu sa štiepi ešte intravaskulárne na globín 
a hém. Hém sa viaže na proteínový nosič hemopexín. 
Obidva komplex)' hemoglobín - hapto�obín a hém -
hemopexín katabolizuj ú  bunky sleziny a pečene. 

Globín sa rozkladá bunkovými proLeáza
mi na aminokyseliny, ktoré sa opäť využí
vajú na syntézu proteínov. Pri enzýmovom 
štiepení hémového tetrapyrolu sa uvoľňu
je atóm železa a vzniká lineárny tetrapyro
lový derivát - zelený pigment biliverdín. 
Železo utilizujú erytroblasty pri syntéze 
hému. 
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Obr. 2. 8 Osud čeIVených 
kIViniek a ich súčastí 

rozklad ot-----,I--- čenrenej 
knrinky 
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znova využité na tvor- vylúčené 
bu červených knriniek žlčou 

8iliverdín sa redukuje biliverdínreduktázou na žlčo
vé farbivo bilirubín. Po uvofnení do plazmy sa viaže 
na albumín (nepriamy alebo nekonjugovaný bilirubín) 
a transportuje sa do pečeňových buniek. Tu sa viaže 
na kyselinu glukurónovú a vytvára konjugát rozpust
ný vo vode- bilirubín-diglukuronid (tzv. priamy alebo 
konjugovaný bilirubín). ktorý sa vylučuje do žlče a od
tiaľ do tenkého čreva. V hrubom čreve stráca biliru
bín kyselinu glukurónovú a čast z neho sa reabsor
buje priamo do krvi a znovu sa vylučuje pečeňou. 
Väčšia čast podlieha redukcii bakteriálnymi enzýma
mi. Následne vznikajú bezfarebné deriváty urobilino
gén a sterkobilinogén. ktoré sa ďalej menia na ster
kobilín a urobilin. látky podmieňujúce hnedé sfarbe
nie stolice. 

BIELE KRVINKY - LEUKOCYTY 

Na rozdiel od červených krviniek sú bi
ele krvinky pravými bunkami - majú jad
ro a ostatné bunkové organely. Vyz
načujú sa aktívnym metabolizmom a vý
raznou spotrebou kyslíka. Ich hlavnou 
funkciou je obrana proti cudzorodým ma
teriálom. 
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MNOŽSTVO LEUKOCYTOV. Počet leukocytov 
je dôležitým ukazovateľom obranyschop
nosti organizmu a jeho imunologického sta
vu. Zároveň je indikátorom funkčného 
stavu aktívnej kostnej drene. V množstve 
bielych krviniek neexistujú pohlavné roz
diely. V dospelosti sa pohybuje v rozmedzí 
4-10  . lOg /1 krvi. Táto hodnota predstavuje 
necelú polovicu zo skutočného množstva 
leukocytov - len tie. ktoré cirkulujú v krv
nom obehu. Celkový počet leukocytov sa 
udržuje u zdravého dospelého človeka v ur
čitom rozmedzí konštantný. V priebehu dňa 
mierne kolíše s minimom vo včasných ran
ných hodinách a s maximom popoludní. 

Zvýšené množstvo leukocytov sa nazýva 
leukocytóza. Ak ide o zvýšenie zapríčinené 
nadmernou tvorbou, hovoríme o dre,'íovej 
leukocytóze (absolútnej , aktívnej). Takýto 
stav vzniká pri väčšine bakteriálnych infek
cii, pri intoxikáciách vedy. urémia, diabetic
ká aCidóza), malígnych nádoroch a fYziolo
gicky aj v gravidite. pri distribučnej leukocy-



tóze (relativnej, pasívnej) nastáva vyplavenie 
leukocytov do cirkulácie (napr. uvolnením 
marginujúcich leukocytov). Vyskytuje sa pri 
fYzickej aktivite, po najedení (alimentárna 
leukocytóza). pri strese, pôsobení tepla, in
tenzívnom slnečnom žiarerú. hypoxii, sil
ných emóciách a pod. Keďže v mnohých prí
padoch zohráva dôležitú úlohu stimulácia 
sympatikoadrenálneho systému. ako aj 
vplyv glukokortikoidov, počet bielych krvi
niek treba vyšetrova( vo vzorke krvi odobra
tej za bazálnych podmienok, t. j .  ráno, pri 
telesnom pokoji a nalačno. 

Znížené množstvo leukocytov oproti fYzio
logickým hodnotám sa označuje ako leuko
pénia. za fyziologických okolnosti sa počet 
leukocytov znižuje pri pobyte v chladnom 
prostredí alebo pri hladovarú, za patolo
gických okolnosti pri útlme činnosti kost
nej drene. Hodnoty pod 2 .  1 09/1 svedčia 
o agranulocytóze, ktorú charakterizuje 
takmer úplné vymiznutie granulocytov z pe
riférnej krvi. 

Pojmom leukémia sa označuje malígne bujnenie 
bielej zložky krvi. sprevád7..ané nadmernou tvorbou 
blochemicky zmenených a funkčne menejcenných 
leukocytov. Typický je výskyt nezrelých bunkových 
foriem v periférnej krvi. 

DRUHY LEUKOCYTOV 

Leukocyty sa klasicky rozdeľujú podla 
obsahu granúl v plazme a tvaru jadra na 
granulocyty - polymorfonukleárne leuko
cyty a agranulocyty - mono nukleárne leu
kocyty. Aj pri normálnom počte bielych kr
viniek môže byť pomer jednotlivých druhov 
zmenený, prípadne zmeny celkového počtu 
leukocytov môžu byť zapríčinené zmene
ným počtom iba jedného typu bielych krvi
niek. Preto nestačí biele krvinky spočítat. 
ale v krvnom nátere sa musí zhodnotiť aj 
relativny výskyt jednotlivých typov. Dife
renciálny rozpočet bielych krviniek sa na
zýva leukogram. Pri morfologickej charak
teristike leukocytov a opise farbitelnosti 
jednotlivých bunkových štruktúr vychá
dzame z panoptickej farbiacej metodiky 
podla Pappenheima. 

GRANULOCY1Y. Granulocyty sa vyznačujú 
členitým jadrom (podla toho sa nazývajú 
polymoifonulcleá/y) a štandardnou prítom-
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nosťou dvoch typov granúl v cytoplazme -
špecifickými granulami a azuroftlnými gra
nulami, ktoré sa pokladajú za lyzozómy. Na 
základe farbiteľnostl, tvaru, množstva a vel
kosti špecifických granúl rozlišujeme neu
trofLlné, eozinofilné a bazoftlné granulocyty. 

Neutrofilné granulocyty (priemer 
1 0-12  J.lm) predstavujú 56-64 % všetkých 
leukocytov a vyznačujú sa velkým množ
stvom fialových granúl v cytoplazme. 
Najmladšie formy granulocytov majú ty
činkovité, prípadne podkovovité jadro. Pri 
dozrievaní bunky sa jadro postupne mení 
na segmentované. 

z hradiska členitosti jadra sa delia neutrofily do 
piatich tried podľa Amelha. V 1. triede majú neseg
menlované jadro (tzv. tyčinky). v 2. triede má Jadro 
dva segmenty. v 3. triede tri. v 4. štyri a v 5. triede päf 
segmentov. V krvi sú zastúpené všetky triedy. ale naj
viac neutrofilov má trojsegmentované jadro (45 %). 
Zvýšeny podiel mladých roriem sa označuje ako posun 
doľava a odráža zvyšenú činnosť kostnej drene. Útlm 
tvorby neutrofilov sa prejavuje prevahou slarych bu
niek s viacsegmentovaným jadrom a označuje sa ako 
poSWl doprava. Metódou podľa Hynka sa v nátere spo
čílajú všetky jadrové segmenty 100 neulrofilných gra
nulocytov. Súčet (Hynkovo číslo) má byt 220-270. 
Menšie číslo zodpovedá posunu dofava. väčšie posunu 
doprava. 

Z hladiska funkcie neutrofilov je dôleži
té poznať ich kinetiku. Leukocyty, ktoré 
dozrievajú v dreni, tvoria zásobný (rezerv
ný) oddiel. Tieto bunky sa v prípade po
treby vplyvom humorálnych podnetov 
(endotoxíny. kortikoidy) uvolňujú do obe
hu. Z leukocytov vyplavených po maturá
cii do obehu asi 50 % volne cirkuluje v kr
vi: hovoríme o cirkulujúcich leukocy
toch. Ďalších 50 % leukocytov adheruje 
na steny kapilár alebo sa pomaly posúva 
pozd[ž stien. Sú to tzv. marginujúce leu
kocyty, ktoré zodpovedajú po demarginá
cii za distribučnú leukocytózu. Neutrofily, 
ktoré prekročili stenu kapilár. tvoria tka
nivový oddiel. Tieto bunky sa späť do cir
kulácie nevracajú a v tkanivách po splne
ní funkcie alebo dovŕšení veku odumie
rajú. 

Neutrofily podobne ako ostatné granulo
cyty cirkulujú v krvi 4-8 hodin. V tkani
vách žijú 4-5 dní. V prtebehu tkanivovej 
zápalovej reakcie sa ich životnosť skracuje. 
pretože po fagocytóze zanikajú. 

Práve zmeny v počte neutrofilov sú zvy-



• 
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čajne pncmou celkovo zmeneného množ
stva leukocytov. Stavy charakterizované 
neutrofiliou - zvýšeným množstvom neu
tromov. pripadne neutropéniou - zníže
ným množstvom neutrofilov sa do určitej 
miery prekrývajú so stavmi, ktoré sprevá
dza leukocytóza a leukopénia. 

Eozinofilné granulocyty (priemer 
13-14 �m) sa vyznačujú spravidla dvojseg
mentovanýmjadrom; len zriedkavo májad
ro 3-5 segmentov (obr. 2. 9). Plazma bunky 
je málo viditeIná, pretože jej telo obsahuje 
množstvo červených granúl, ktoré sú väč
šie ako granuly neutrofilov. Eozinofily tvo
ria 1-3 % celkového počtu bielych krviniek. 

Pre eozinofily je charakteristické kolísa-
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Obr. 2. 9 Eozinofilné granula
cyty 

Obr. 2. 10 Bazofilné granula
cyty 

nie počtu nepriamo úmerne podľa cirka
diánneho rytmu glukokortikoidov; najväčší 
počet dosahujú o polnoci. Eozinofilia -
zvýšené množstvo eozinofilov je typická pre 
alergické a parazitárne ochorenia, eozino
pénia - pokles eozinofilov sa môže vyskyto
vaf pri fažkých infekčných ochoreniach 
s neutrofí1iou. brušnom týfuse a po aplikácii 
kortikosteroidov. 

Bazofilné granulocyty (priemer 8-10 �m) 
sa nachádzajú v periférnej krvi len v níz
kom počte; tvoria 0,5 % celkového počtu 
leukocytov (obr. 2. 10).  Z morfologického 
hľadiska je pre ne typické dvojsegmentova
né jadro a velké tmavomodré až fialovočier
ne granuly s obsahom histamínu a hepari-



Obr. 2. II Lymfocyty 

nu. Bazofily uvolňujú jalctor alctivlyúci 
doštičlcy (PAF) . Tie bazofily. ktoré prešli do 
tkanív. sa nazývajú žírne bun/cy (mastocy
ty) . Počet bazofilných granulocytov sa zvy
šuje zriedkavo. Konštantne sa však pozo
mje pri chronickej myelóze. niekedy pri 
Iymfogranulóme. sínusitídach a pod. 

AGRANULOCYTY. Agranulocyty sú bunky 
s veľkým nečleneným jadrom (podla toho sa 
nazývajú mononuldeáry) . Hoci neobsahujú 
špecifické granuly. v cytoplazme niektorých 
buniek sa nachádza rozličné množstvo pur
purovo sa farbiacich azurofilných granúl. 
Podľa vzhladu. pôvodu a funkcie rozoznáva
me lymfocyty a monocyty. 

Lymfocyty tvoria v periférnej krvi 24-40 % 
celkového počtu leukocytov (obr. 2. l l ) .  
Zahrnujú tri vývojovo i funkčne odlišné 
populácie - B-lymfocyty. T-lymfocyty a NK
bunky (natural Icillers). niekedy označova
né aj ako non-B a non-T-lymfocyty. preto
že im chýbajú typické povrchové znaky 
B- a T -lymfocytov. B-lymjocyty zodpove
dajú za protilátkovú imunitu. T-lymjocyty 
za špecifickú bunkovú imunitnú odpoveď 
a NK-bunlcy majú význam pri prirodzenej 
obrane proti nádorovo transformovaným 
bunkám a bunkám infiltrovaným intrace
lulárnymi patogénmi. 

Podla velkosti rozlišujeme v periférnej kr
vi dva typy zrelých Iymfocytov - malé Iym
focyty (90 %) a velké lymfocyty (lO %). Malé 
Iymfocyty majú priemer 6-9 �m a vyzna
čujÚ sa typickým gulovitým jadrom a úz-
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kym lemom bledomodrej cytoplazmy. Velké 
Iymfocyty s priemerom 1 2-15 �m majú re
latívne široký plazmatický lem. 

Z morfologického hladiska označujeme 
NK-bunky ako velké granulované lymfocy
ty (large granulated lymjocytes, LGL): ich 
priemer je 10-1 2  �m. Majú velké obličkovi
té jadro a vela cytoplazmy s azurofLlnými 
granulami. V periférnej krvi tvoria 5-10 % 
celkového množstva Iymfocytov. 

T-lymfocyty a B-lymfocyty sa tvoria 
v kostnej dreni, kde B-lymfocyty aj dozrie
vajú; T -lymfocyty dozrievajú v týmuse. Nie 
sú konečnými (terminálnymi) bunkami, 
pretože vplyvom antigénov sa transfor
mujú. Pre lymfocyty je charakteristická re
cirkulácia - polovica z nich cirkuluje a dru
há polovica zostáva fixovaná v tkanivách 
a orgánoch. Do krvného obehu sa dostá
vajú kontinuálne z lymfatických uzlín, po 
niekolkých hodinách prestupujú diapedé
zou do tkanív, potom opäť do lymfy. do 
krvného obehu a ich cirkulácia sa opakuje. 
Životnosť lymfocytov je niekoľko mesiacov 
až rokov. Lymfocytóza - zvýšený počet 
lymfocytov sa zisťuje pri čiernom kašli, he
patitíde alebo tuberkulóze; fyziologicky sa 
vyskytuje v detskom veku. Lymfopénia -

pokles počtu lymfocytov vzniká pri cytosta
tickej liečbe, liečbe kortikosteroidmi alebo 
pri zániku lymfatického tkaniva zapričtne
ného nádorovým procesom. 

Monocyty, najväčšie bunky zdravej lud
skej krvi (priemer 12-20 �m), tvoria 3-8 % 
celkového počtu leukocytov (obr. 2. 12). 



Vyznačujú sa veľkým, mierne excentricky 
uloženým jadrom, ktoré je v mladých mo
nocyloch okrúhle, v starších monocytoch 
obličkovité, podkovovité alebo niekedy la
ločnaté. Okrem toho majú široký plazma
tický lem a bazofilnú plazmu, ktorá má na 
rozdiel od Iymfocytov sivý odtieň. 
Morfologicky sa monocyty a veľké Iynúocy
ty odlišujú aj tým, že monocytom chýba pe
rinukleárne vyjasnenie plazmy. V plazme 
sa nachádzajú vakuoly a v dobre zafarbe
nom preparáte početné, veľmi jemné ružo
vé granuly. 

Monocyty sú nezrelé bunky. Migrujú do 
tkanív alebo telových dutin, kde fungujú 
ako voľné alebo fixované makrofágy (napr. 
v pľúcnych alveolách, ako Kupfferove bunky 
v pečeni a pod.). Sú súčasťou mononukleár
neho fagocytového systému a v porovnaní 
s neutroHImi je ich zásoba v kostnej dreni 
nepatrná. Po vyplaverú z drene viac margi
nujú a v obehu zostávajú dlhší čas 
(10-20 hl. Po prechode z kapilár do tkanív 
môžu žiť niekoľko mesiacov až rokov, kým 
sa fagocytózou nedeštruujú. Monocytóza -
zvýšený počet monocytov sa vyskytuje pri 
tuberkulóze, Iymfogranulóme a pod. 

VLASTNOSTI LEUKOCYTOV 

Obr. 2. 12 Monocyty 

diapedéze preklzávajú štrbinou najprv ten
ké cytoplazmatické výbežky, až potom sa 
presúva ostatná časť bunky. Táto aktivna 
tvarová zmena je nevyhnutná, lebo medzi
bunkové štrbiny endotelu kapilár sú men
šie ako priemer leukocytov. 

Niektoré druhy leukocytov (neutrofily. 
eozlnofily a monocyty) sú schopné amébo
idného pohybu, ktorý im umožňuje aktív
ne sa presúvať v tkanivách rýchlosCou 
20-40 �m/mln (aSi 2-4 mm/hl. Tento po
hyb je podmienený prítomnosťou kontrak
tilných bielkovín (podobných aktinu a myo-

diapedéza 

� 1 / ���ZdrOJ 

� � chemotaxie 

. & 0- e..::; al e-:. -= e- @:/ � 
zväčSenie 
permeability 

Leukocyty sú síce krvné bunky, no ich 
funkcie sa neviažu výlučne na cievne rie- marginácia 

čisko. Keďže môžu prechádzať stenou kapi- '------------------' 
láľ, sú teda schopné diapedézy, svoje Obr. 2. 13 Pohyb neutrofilov pozitívnou chemota-
funkcie môžu plniť priamo v tkanivách. Pri xiou na miesto poškodeného tkaniva 
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zínu) v cytoplazme. Améboidný pohyb sa 
uskutočňuje podobne ako diapedéza vysie
laním cytoplazmatických výbežkov a ná
sledným presunom cytoplazmy s organela
mi a jadrom. 

Rýchlosť a smer pohybu leukocytov 
ovplyvňujú rozličné chemické látky. Táto 
vlastnosť sa nazýva chemotaxia [obr. 2. 13). 
Látkami s chemotaktickým účinkom sú 
bakteriálne toxíny, rozpadové produkty 
tkanív. látky a-granúl krvných doštičiek 
alebo substancie vznikajúce pri aktivácii 
komplementu. 

Niektoré leukocyty [najmä neutrofily) sa 
vyznačujú povrchovou aktivitou a priľ
navosťou k rozličným povrchom. tzv. tig
motaxiou. 

Najvýznamnejšou vlastnosťou niekto
rých leukocytov je schopnosť fagocytózy, 

FUNKCIE LEUKOCYTOV 

Leukocyty plnia nezastupiteľnú úlohu 
v obranyschopnosti organizmu. Kým gra
nulocyty a monocyty zabezpečujú nešpeci
fickú imunitu fagocytózou, Iymfocyty majú 
význam pri špecifickej imunitnej odpovedi. 

Fagocytóza znamená deštrukciu, t. j .  
pohltenie a degradáciu cudzích častíc -
baktérií, vírusov, nekrotických tkaniv, an
tigénovo zmenených buniek vlastného or
ganizmu a pod. 

Podľa klasického delenia zohľadňujúce
ho fagocytárnu kapacitu rozoznávame 
mikrofágy a makrofágy. Ako mikrofágy sa 
označujú neutrofiIné granulocyty a eozino
fily. Jeden neutrofil je schopný pohltiť 
a deštruovať približne 5-20 častíc. Eozi
nofily sa vyznačujú slabšou schopnosťou 
fagocytózy a zameriavajú sa na komplexy 
antigén-protilátka. Eozinofily sa zvyčajne 
hromadia v mieste vstupu alergénov a pa
razitov do organizmu [črevná sliznica, 
pľúcne tkanivo). 

Ako makrofágy sa označujú mononuk
leárne bunky, ktoré sú heterogénnou 
populáciou so spoločnými vlastnosťami za-o 
meranými na fagocytózu. Na rozdiel od 
mikrofágov neprenikajú síce tkanivami tak 
pohotovo, ale ich fagocytárny potenciál je 
obrovský. Sú schopné pohltiť okolo 100 
častíc, ako aj mikrofágy. ktoré už splnili 
svoju funkciu. Sú súčasťou mononukleár-
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neho fagocytového systému (pôvodne ozna
čovaného ako retikuloendotelový systém). 
do ktorého patria monocyty, ich prekurzo
ry a histiocyty [tkanivové makrofágy). 

Leukocyty sa zúčastňujú okrem fagocy
tózy aj na iných imunitných mechanizmoch. 
Eozinofily sa podieľajú na inaktivácii 
mediátorov počas alergickej reakcie. 
Bazofily. ktoré obsahujú vo svojich tkani
vách histamín a ich membrána má recep
tory pre imunoglobulíny IgE, sú zodpoved
né za okanlŽitú hypersenzitívnu reakciu 
(pri anafylaktickom šoku, urtikárii, astme). 
Lymfocyty zabezpečujú špecifickú - humo
rálnu [B-Iymfocyty) i celulárnu (T -Iymfocy
ty) - imunitu organizmu. Monocyty a mak
rofágy syntetizujú a vylučujú po aktivácii 
Iymfokínmi uvoľnenými z T-Iymfocytov 
substancie, ktoré majú význam pri imunit
ných reakciách [napr. ínterferón). 

Ich sekrečná funkcia spočíva aj vo vy
lučovaní množstva biologicky aktívnych lá
tok [enzýmy, zložky komplementu, faktor 
aktivujúci doštičky), ako aj faktorov vý
znamných pre reguláciu hematopoézy. 

Ďalšou funkciou leukocytov je ich účasť 
na regulácii hemokoagulácie a fibrinolý
zy. Významnú úlohu majú bazofllné leuko
cyty, ktoré uvoľňujú z granúl heparín s an
tikoagulačnými vlastnosťami. Eozinofily 
migrujú do hemostatickej zátky. kde uvoľ
ňujú plazminogén [prekurzor plazmínu), 
a tak sa podieľajú na fibrinolýze. 

KRVNÉ DOŠTIČKY - TROMBOCYTY 

Trombocyty sú bezjadrové elementy dis
koidného tvaru s objemom 6-9 fl [femtolit
rov, 1 0-15 I), priemerom 2-4 �m a hrúbkou 
cca l ,um. Vznikajú v kostnej dreni z mega
karyocytov. 

MNOŽSTVO TROMBOCYTOV. Počet trom bo
cytov sa pohybuje v rozmedzí 1 50-350 . 
1 09/1 krvi a v priebehu postnatálneho vývi
nu sa nemení. V krvi cirkulujú len dve tre
tiny všetkých trombocytov. zvyšok tvorí zá
sobný oddiel predovšetkým v slezine. Ich 
životnosť je asi 1 0  dní. Mladé trombocyty 
sú väčšie, funkčne zdatnejŠie, staršie krv
né doštičky sú menšie a hemostaticky me
nej účinné. Zostarnuté a poškodené ele-



men ty sa z cirkulácie odstraňujú bunkami 
mononukleárneho fagocytového systému 
predovšetkým v slezine. 

Zmeny v počte trombocytov môžu mať 
podobne ako pri leukocytoch distribučný 
alebo dreňový pôvod. Zvýšenie počtu trom
bocytov nad fyziologické hodnoty - trom
bocytóza sa vyskytuje za fyziologických o
kolností po intenzívnej svalovej práci. pri 
výškovej hypoxii alebo po stratách krvi . 
Relatívna trombocytóza vzniká pri dehy
dratácii. Za patologických okolností môže 
byť kostná dreň nadmerne stimulovaná pri 
myeloproliferatívnych ochoreniach, čo za
príčiňuje vznik trombocytózy spolu so 
zmnožením ďalších krvných elementov. 

Zníženie počtu trombocytov pod fyziolo
gické hodnoty - trombocytopéniu môže 
zapríčinit nedostatočná tvorba trombocy
tov v kostnej dreni alebo ich nadmerné od
búravanie (príkladom je vychytávanie inak 
.. zdravých" doštičiek poškodených protilát
kovým mechanizmom, sleZinou). Zníženie 
počtu doštičiek do určitého stupňa nemusí 
narušiť hemostatickú reakciu, no s vý
znamne zvýŠenou krvácavostou treba rátať 
pri zmzení počtu trombocytov pod 
20 . 109/1 a prí znižení tvorby funkčne me
nejcenných doštičiek pod 50 . 109/1. 

ZLOŽENIE TROMBOCYTOV. Cytoplazma 
trombocytov obsahuje viacero diferencova
ných štruktúr s rozdielnou funkciou. Je to 
predovšetkým vefké množstvo skladova
cích granúl. Z ktorých sa po aktivácii došti
čiek uvoľňujú špecifické i nešpecifické 
substancie. Podľa ich obsahu sa granuly 
rozdeľujú do troch skupín - na opticky 
husté (denzné) 6-granuly a na svetlejšie 
a početnejšie a- a A-granuly. 

6-granuly obsahujú najmä adenozíndi
fosfát (ADP) a adenozíntrifosfát (ATP). váp
nik a sérotonin. a-granuly obsahujú naj
väčšie množstvo substancií vrátane tzv. 
doštičkových jaktorov (Dľ). Ako DF 1 sa 
označuje proakcelerín (hemokoagulačný 
faktor V). ktorý urýchľuje premenu pro
trombínu na trombín. DF 2 - �-tromboglo
bulín podporuje premenu fibrinogénu na 
fibrín a DF 3 - tromboplastický faktor pred
stavujú špecifické fosfolipidy, ktoré slúžia 
okrem iného ako zdroj kyseliny arachidó
novej. DF 4 - antiheparínový faktor je ter-

mostabilný glykoproteín a DF 5 je doštičko
vý fibrinogén. A-granuly sú vlastne lyzozó
my a obsahujú enzýmy - kyslé hydrolázy, 
glukuronidázu. �-galaktozidázu. elastázu, 
kolagenázu atď. 

Krvné doštičky ďalej obsahujú rastový 
faktor (platelet-derived growthjactor. PDGI"), 
von Willebrandov faktor a i. Vylučovanie ob
sahu granúl sa uskutočňuje cez otvorený 
kanálilcový systém. ktorý vyúsťuje na po
vrch bunkovej membrány. Tvoria ho počet
né invaginácie povrchovej membrány. ktoré 
zasahujú do vnútra doštičky. Funkčný vý
znam tohto systému spočíva vo zväčšení 
plochy. ktorú môžu stimulovať látky spúš
fajúce hemostatický proces. Ďalšou mem
bránovou štruktúrou je hustý tubulárny 
systém. hlavná zásobáreň vápnika. 

Vláknité štruktúry obsiahnuté v cyto
plazme sa z funkčného hľadiska rozdeľujú 
do dvoch systémov. Kým submembránové 
filamenty a mikrotubuly udr2ujú diskoidný 
tvar a polohu organel v neaktivovaných 
doštičkách, cytoplazmatické mikrofilamen· 
ty zodpovedajú za kontrakciu, ktorá umož
ňuje zmeny v usporiadaní organel pri 
vylučovaní obsahu granúl. Energetickým 
centrom bunky sú mitochondrie, v ktorých 
prebieha oxidatívna fosforylácia. 
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Významnú úlohu zohráva aj samotná 
membrána trombocytov. Vytvára recepto
rové miesta pre stimulujúce alebo inhibu
júce faktory a zodpovedá za imunologickú 
špectfickosť doštičky. Sprostredkúva adhé
ziu a agregáciu a je zdrojom fosfolipidov pri 
hemokoagulačných reakciách. Vonkajší 
obal doštičky je bohatý na glykoproteíny. 
Spomedzi hlavných membránových glyko
proteínov (GP l-V) majú GP Ib význam pre 
adhéziu a GP IIb a GP IIla pre agregáciu 
doštičiek (obr. 2. 14). Molekuly kyseliny 
sialovej udržujú na povrchu negativny náboj, 
čo zabraňuje doštičkám navzájom sa zlepo
vať alebo adherovat na intaktný endotel. 

FUNKCIE TROMBOCYTOV 

Najvýznanmejšou a nezastupiteľnou úlo
hou krvných doštičiek je účasť na proce
soch hemostázy, pri ktorých sa uplatňuje 
ich mechanické a humorá1ne pôsobenie. 

Zásluhou rastového faktora, ktorý je 
hlavným činiteľom rastovej aktivity a je ne-
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Obr. 2. 14 Funkcia glykoproteínových receptorov 
Ib, nb a IlIa pri adhézii a agregácii trombocytov 
GP - glykoproteín. vWF - von Willebrandov faktor. 
(Upravené podIa Kubisza a kol.. 1987) 

vyhnutný pre rast buniek spojivového tka
niva, majú doštičky schopnosť podporovať 
hojenie rán. 

Ďalšou funkciou je účasť na zápalových 
procesoch. Väčšina buniek, ktoré sú zapo
jené do zápalových procesov, t. j .  neutrofi
ly. monocyty, makrofágy a doštičky produ
kujú faktor aktivujúci doštičky (platelet ac
tivating Jactor, PAF).  PAF nie je iba induk
lorom agregácie doštičiek. ale aj mediáto
rom zápalových a alergických reakcií. 
Okrem toho aktivuje fosfolipázu A,. a tým 
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tvorbu významných látok zápalu (prostag
landíny, leukotriény, tromboxány). 

V (X-granulách trombocytov sa nachádza 
aj tzv. faktor permeability, ktorý zvyšuje 
priepustnosť cievnej steny a neskôr indu
kuje príliv polyrnorfonukleárov, a tiež che
motaktický a baktericídny faktor. 

TVORBA KRVI - HEMATOPOÉZA 

Hematopoéza alebo krvotvorba znamená 
vzntk a vývoj červených a bielych krviniek 
a buniek megakaryocytového radu kostnej 
drene ako prekurzorov krvných doštičiek. 

Východiskovou formou pre všetky formo
vané krvné elementy je totipotentná kme
ňová bunka. z ktorej vzntká pluripotentná 
bunka pre erytrocyty, megakaryocyty, gra
nulocyty a monocyty a samostatná kmeňová 
bWlka pre Iymfocyty (obr. 2. 15). Základnou 
vlastnosťou kmeňovej bunky je schopnosť 
diferenciácie do špeciálnej bunkovej popu-
1ácie. Postupným syntetizovaním špecific
kých membránových receptorov citlivých 
na humorálne regulačné faktory pre erytro
poézu, leukopoézu a megakaryocytopoézu 
vznikajú unipotentné bunky, ktoré sú 
determinované (naprogramované) na dife
renciáciu v určitej linii. Z týchto progenito
rových buniek sa vyvíja červený, granulo
cytový, monocytový a megakaryocytový 
rad. 

Skutočnost. že zásoba kmeňových buniek v koslnej 
dreni vystačí na celý ľudský živoL je daná ich schop
nosťou sebaobnovy. Za normálnych okolností sú ne
vyčerpaterné a ich počet sa vekom nemení. Každá 
kmeňová bunka. ktorá opustí svoje prostredie. sa na
hradí proliferáciou niektorej zo zostávajúcich buniek. 

VÝVOJ KRVOTVORBY 

Z ontogenetického hladiska prebieha 
tvorba jednotlivých zložiek krvi v troch štá
diách. Začina sa mezenchýmovým štá
diom, ktoré spadá do obdobia medzi 2. a 3. 
týždňom intrauterinného vývinu. V tomto 
štádiu vznikajú na povrchu žltkového valru 
krvné ostrovčeky, ktoré produkujú velké 
jadrové červené krvinky s obsahom 
embryonálneho hemoglobínu. V 4. týždni 
sa cievy embrya napájajú na žltkový vak 
a krvinky vnikajú do cirkulácie. V 6. týždni 
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Obr. 2. 15 Vývojové rady krvných elementov 

sa stáva najdôležitejším orgánom krvotvor
by pečeň. Produkcia v žltkavom vaku zani
ká a v 12. týždni sa k pečeni pripája slezi
na. V tomto hepatolienálnom období sú 
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červené krvinky bezjadrové makrocyty, 
ktoré do 32. týždňa intrauterinného vývinu 
obsahujú fetálny hemoglobín. V 20. týždni 
tntrauterinného vývinu sa zapája do krvo-



tvorby najdôležitejší orgán - leostná dreň 
a začína sa dreňové štádium krvotvorby. 
U novorodencov sa krvné bunky tvoria 
v kostnej dreni všetkých kostí, čo trvá do 
4.-5. roku života. Od 20. roku do konca ži
vota sa krvotvorba lokalizuje do oblasti 
epif)iz humeru, femuru, plochých kosU 
a stavcov. 

KOSTNÁ DREŇ 

Bunky aktívnej kostnej drene sú prevažne 
prekurzorovými bunkami; 60-70 % z nich 
predstavujú myeloidné prekurzOIY, 20-30 % 
erytroidné prekurzory a zvyšných 10 % 
predstavujú Iymfocyty. plazmatické bunky 
a makrofágy. Megakaryocyty sa vyskytujú 
v množstve 4-5 na l 000 buniek kostnej 
drene. Fyziologický pomer myeloidných a 
erytroidných prekurzorov je 3-3.5 : l .  
Aktívna červená kostná dreň sa s pos tu
pujúcim vekom nahradzuje v peIiférnych 
častiach kosby ínakUvnou žltou dreňou, 
ktorá je infiltrovaná tukovými bunkami a 
v prípade potreby sa môže zmeniť na ak
tívne hematopoetické tkanivo. Sivá alebo 
biela kostná dreň je ako orgán hemato
poézy bezvýznamná. 

Špeciálne uspoIiadanie kostnej drene, 
l. j .  prítomnosť sínusoidných ciev, mno
hých špecializovaných i prekurzorových 
buniek a nervových vláken zabezpečuje 
proliferáciu kmeňových buniek a ich ďal
šiu diferenciáciu. V dreni sa krvné elemen
ty produkujú extravaskulárne a do obehu 
prenikajú stenou sínusov. zloženou z ten
kých buniek bez bazálnej membrány. Pred
stavuje medulohemalicleú bariéru. ktorá 
prepúšťa za normálnych okolností len 
morfologicky a funkčne zrelé krvínky. 

VÝVOJ ČERVENÉHO KRVNÉHO RADU -

ERYTROPOÉZA 

Prvou rozpoznateľnou bunkou erytroid
ného radu je veľká nezrelá jadrová bunka 
- proerytroblast (pronormoblast). Má 
priemer 15-20 �m a sýto bazofllne (modro) 
sfarbenú cytoplazmu. Vo všeobecnosti sa 
proces dozrievania erytrocytu prejavuje 
zmenšovaním bunky, dozrievaním a po
stupným vylúčením jadra a zrenim cyto
plazmy. Pri postupnej tvorbe hemoglobínu, 
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ktorý sa farbí acidofilne, a ubúdaním RNA 
sa mení sfarbenie cytoplazmy od modrej po 
ružovú. V pIiebehu vývoja erytrocytu vzni
ká z proerytroblastu bazofilný normo
blast. ktorý je menší a obsahuje už malé 
množstvo hemoglobínu. 

Ďalšie vývojové štádium predstavuje po
Iychrómny normoblast, s menej bazoftl
nou cytoplazmou, a po ňom nasleduje or
tochrómny normoblast, ktorý má priemer 
10  �m a acidofilnú (ružovú) cytoplazmu. 
V štádiu ortochrómneho normoblastu na
stáva vypudenie jadra a vznikajú mladé 
červené krvinky - retikulocyty. Dreňový 
retikulocyt je bezjadrová bunka, trochu 
väčšia ako zrelý normocyt. Schopnosťou 
tvoriť hemoglobín disponuje dovtedy, kým 
obsahuje RNA a mitochondrie. Zvyšky RNA 
sa pri supravitálnom farbení brilantkrezy
lovou modrou zobrazia v cytoplazme ako 
jemná granulofilamenlózna (retikulárna) 
kresba. Retikulocyty sa 2-3 dni zadržiavajú 
v kostnej dreni, asi 2 dni cirkulujú v kn'i 
a potom dozrievajú na erytrocyty. V perifér
nej krvi sa vyskytujú v množstve 5-15 na 
l 000 erytrocytov: vyšší počet svedčí o zvý
šenej erytropoéze. 

PODMIENKY PRE ERľ'TROPOÉZU 

Predpokladom správnej krvotvorby je 
zabezpečenie dostatočného prísunu sta
vebných látok a špecifických enzýmov po
trebných na syntézu krvíniek do kostnej 
drene. Najdôležitejšími stavebnými prvkami 
sú látky, ktoré organizmus využíva na syn
tézu hemoglobínu, t. j. železo a bielkoviny. 

Železo, ktoré je nezastupiteľným biogén
nyn1 prvkom, sa vyskytuje vo forme funkč
ného. transportného a zásobného železa. 
Takmer všetko železo, nevyhnutné pre syn
tézu hemoglobínu, pochádza z katabollzmu 
zložiek. ktoré obsahujú hém (obr. 2. 16). 
Železo sa transportuje z makrofágov do 
plazmy, kde sa vo forme trojmocného žele
za (Fe" ) viaže na proteínový nosič transfe
rín. Takto sa transportuje k bunkám syn
tetizujúcim hém, t. j .  k erytroidným pre
kurzorom. železo uvoľnené z transferínu sa 
redukuje na dvojmocné železo (Fe" ) a buď 
sa zabuduje do hému. alebo sa po naviaza
ní na proteínový nosič uskladní ako ferítin 
(Fe" ). PeriUn je komplex proteínu rozpust-
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Obr. 2. 16 Transport a metabolizmus železa 

né ho vo vode (apofentínu) a hydroxidu že
leza. Čas! fentínu sa degraduje na neroz
pustnú formu hemosiderín, ktorý sa v prí
pade potreby stáva tiež zdrojom železa. 

Aj keď je recyklovanie železa veľmi efek
tívne. malé množstvá sa kontinuálne, naj
mä olupovaním črevnej sliznice strácajú. 
Tieto straty sa musia kompenzova! den
ným príjmom železa. Dospelý zdravý jedi
nec by mal prijíma! denne 10-20 mg žele
za: z tohto množstva sa resorbuje len 5 %, 
L l  asi l mg železa. 

2elezo pnjaté v potrave sa nachádza vo for
me Fe" (obr. 2. 17). V žalúdku sa vplyvom 
kyslého prostredia a redukujúcich látok me
ni na Fe" a v takejto podobe sa vstrebáva 
v tenkom čreve. V bunkách sliznice duodéna 
a jej una sa ukladá buď volne a transportuje 
sa cez cytoplazmu ku stene ciev. alebo sa po 
oxidácli na Fe" uskladňuje v podobe fenti
nu. Po prestupe do plazmy sa železo oxiduje 
na FeSt a viaže sa na transferin. 

Typickým prejavom nedostatku železa 
v organizme, prípadne jeho nedostu pnosti 
pre erytroblasty je hypochrómna mikro
cytová anémia. 

tkanivá 

feliUn 

JI/"�"" �" 
vorne železo �:::::!:::::::::::::::::;;::_ hém 

.. enzýmy 

I 1 
transferin - F'e3-t 

/ �  
absorbované 

železo 
vylúčené 

železo 

52 

Okrem dostatku železa sú pre hemato
poézu nevyhnutné aminokyseliny, ktoré 
získava organizmus z exogénnych i endo
génnych zdrojov. Karencia bielkovin zaprí
čiňuje mierny pokles hemoglobínu a množ
stva erytrocytov. 

Dôležitými stopovými prvkami v hemato
poéze sú meď a kobalL Meď sa vyskytuje 
v plazme najmä vo forme bielkovinového 
komplexu ceruloplazmínu. Z hladiska kr
votvorby má význam jeho oxidázová aktivi
ta, ktorá umožňuje oxidáciu Fe" na Fe" . 
Týmto mechanizmom je zabezpečená mobi
lizácia zásobného železa z fentinu, jeho za
budovanie do transferínu a využitie pn 
syntéze hemoglobínu. Deficit medi v orga
nizme zapríčiňuje podobne ako nedostatok 
železa vznik hypochrómnej mikrocytovej 
anémie, nereagujúcej na podanie železa, 
a leukopéniu. 

Kobalt je súčas(ou molekuly vitamínu 
B". 

Významnú úlohu v tvorbe erytrocytov 
a hemoglobínu majú najmä vitamíny sku
piny B, predovšetkým vitamín BI, (kyano
kobalamín). označovaný ako vonkajši (ex-
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Obr. 2. 17 Absorpcia železa prijatého v potrave 

trinsic) faktor. Jeho resorpcia v ileu je mož
ná len po naviazaní na látku glykoproteí
nového charakteru, označovanú ako vnú
torný (intrinsie) faktor, ktorú secernujú 
parietálne bunky žalúdka. Vitamín Bl2 sa 
spolu s kyselinou listovou podieľa na 
syntéze DNA a dozrievaní erytrocytov. 

Nedostatok vitamínu BI2 v organizme 
(napr. pri nedostatočnej sekrécii vnútorné
ho faktora atrofickou sliznicou žalúdka), 
pripadne deficit kyseliny listovej sa preja
vuje pernicióznou anémiou s typickými 
oválnymi megalocytmi. 

VÝVOJ BIELEHO KRVNÉHO RADU -

LEUKOPOÉZA 

Počiatky vývoja krvných elementov biele
ho radu spadajú do hepatolienálneho štá
dia. Vhodné prostredie na ich plný rozvoj 
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však poskytuje až kostná dreň. Pri narode
ní má dieťa 18-20 . 1 09/1 bielych krviniek. 
čo možno pripísať predovšetkým neutrofilii 
s posunom doľava. V prvom týždni po na
rodem počet leukocytov klesá najmä pre 
znížený počet neutrofilov. Zvýšené množ
stvo lynifocytov charakterizuje celé obdobie 
detstva. V predškolskom veku sa celkový 
počet leukocytov postupne znižuje. 

Granulocyty sa tvoria v dospelosti 
v kostnej dreni. Identifikovateľným prekur
zorom je málo diferencovaná bunka mye
loblast, z ktorej sa postupným delením 
a dozrievaním vytvára promyelocyt, mye
locyt, metamyelocyt a v rámci neutrofil
ného radu granulocyt s nesegmentovaným 
a segmentovaným jadrom. Jednotlivé me
dzistupne sa odlišujú tvarom a štruktúrou 
jadra, pritomnos(ou a charakterom bunko
vých organel, ako aj farbiteľnosťou cyto
plazmy a granúl. V procese dozrievania sa 
bunky zmenšujú,  cytoplazma stráca bazo
fíllu a začínajú sa v nej tvori( špecifické 
granuly. Jadro sa zmenšuje a segmentuje. 
Zrelý granulocyt je terminálnou bWlkou 
a na rozdiel od monocytov a lymfocytov sa 
ďalej nemení. 

Monocyty vznikajú zo spoločnej progeni
torovej bunky bieleho radu tak ako granu
locyty. Vyvíjajú sa z myeloblastov, nemajú 
teda samostatnú materskú bunku. Prvým 
prekurzorom je promonocyt, z ktorého sa 
vyvíja monocyt. Monocyty vznikajúce 
v kostnej dreni sa vyplavujú do krvi a od
tiaI prechádzajú do tkanív. V tkanivách sa 
z nich tvoria makrofágy (histiocytyJ , ktoré 
sa v ďalšom vývoji diferencujú podľa toho, 
kde vykonávajú svoju funkciu. 

Lymfocyty T aj B majú spoločný pôvod. 
Vyvíjajú sa z kmeňových buniek, ktoré po
chádzajú zo žltkového vaku. Po prechode 
cez fetálnu pečeň a kostnú dreň sa dostá
vajú do cieľového orgánu, kde sa ukončuje 
ich konečná diferenciácia na zrelé formy. 
Cieľovým orgánom pre B-lymfocyty je 
u vtákov Fabricioua burza (podľa toho sa aj 
nazývajú), u človeka plní jej funkciu sa
motná kostná dreň. Cieľovým maturačným 
orgánom pre T -lymfocyty je týmus. 

Bunky, ktoré vstupujú do týmusu, sa na
zývajú predtymocyty. Diferencujú sa na 
tymocyty, ktoré exprimujú počas tohto 
procesu na svojej membráne charakteris-



tické diferenciačné antigény. Bunky opúš
ťajúce týmus sú malé, funkčne zrelé lymfo
cyty. Diferencované tymocyty - T -lymfocyty 
prenikajú z týmusu do krvi a ňou sa do
stávajú ďalej do sekundárnych lymfatic
kých orgánov, kde sa usadzujú v oblas
tiach závislých od týmusu - v lynúatických 
uzlinách a slezine. 

B-lymfocyty sa vyvijajú z lymfoidnej kme
ňovej bunky prtamo v kostnej dreni. Svoju 
konečnú formu nadobúdajú až po styku 
s antigénom, keď sa menia na plazmatické 
bunky - plazmocyty, ktoré produkujú špe
cifické protilátky. 

VÝVOJ KRVNÝCH DOŠTIČIEK -
TROMBOCYTOPOÉZA 

Prekurzormi trombocytov sú mega
karyocyty, ktoré možno dokázať už v žlt
kovom vaku embrya. Od 13. týždňa intra
uterinného vývinu je počet trombocytov 
takmer rovnaký ako v dospelosti. 

V tomto období sa krvné doštičky tvoria 
v kostnej dreni z megakaryocytov. Tieto 
bunky vytvárajú tenké cytoplazmatické vý
bežky, ktoré prestupujú do dreňových ka
pilárnych splavov. Po demarkácii z nich 
vznikajú trombocyty, ktoré uvoľňuje krvný 
prúd do cirkulácie. Podľa niektorých úda
jov môže uvoľniť zrelý megakaryocyt 
niekoľko tisíc krvných doštičiek (obr. 2. 18). 

Megakaryocyty sa vyvijajú postupnou di
ferenciáciou a maturáciou plurtpotentných 
kmeňových buniek. Na rozdiel od iných he
matopoetických buniek sa bunky megaka-

Obr. 2. 18 Tvorba krvných doštičiek z megakaryo· 
cytu 
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ryocytóvého radu po replikácii DNA nede
lia; delí sa iba jadro, čím vzniká polyploi
dia, cytoplazma sa len zväčšuje a dozrieva. 

za vlastnú materskú bunku sa pokladá 
megakaryoblast, ktorý je prvou morfologic
ky k1asifikovateľnou bunkou megakaryo
cytového vývojového radu. Druhým elemen
tom je bazofilný megakaryocyt (promega
karyocyt) a treti slupeň tohto radu predsta
vuje granulovaný megakaryocyt. Zrelý 
megakaryocyt je nepresne ohraničená po
Iyploidná bunka s priemerom 20-60 �m, 
ktorá sa ďalej nedelí. Obsahuje veľa cyto
plazmy so zoskupeniami granúl, ktoré tvoria 
neskôr súčast uvoľnených trombocytov. 

REGULÁCIA HEMATOPOÉZY 

Keďže jednotlivé krvné elementy majú 
obmedzenú dlžku života, medzi ich pro
dukciou a zánikom musí existovať rovno
váha. Dobre vyvážený regulačný mechaniz
mus je nevyhnutný nielen pre udržanie 
fYziologického limitu, ale aj pre zachovanie 
schopnosti organizmu reagovat pohotovo 
a pružne na záťažové situácie. 

VŠEOBECNÝ PREHĽAD REGUlÁTOROV 
KRVOTVORBY 

Doteraz známe rastové faktory krvných 
buniek sa rozdeľujú podľa pôvodu a miesta 
hlavného účinku na štyrt základné skupiny: 

O Vlastné krvotvorné rastové faktory 
regulujú celoživotnú sebaobnovu krvotvor
ných kmeňových buniek v kostnej dreni 
a zúčastňujú sa aj na proliferácii zárodoč
ných buniek jednotlivých vývojových radov. 
Označujú sa ako faktory stimulujúce rast 
bunkových kolónií (colony stímulating Jac
tors. CSF) a zaraďujeme k nim multi-CSF 
(interleukín 3). GM-CSF, faktor, ktorý sti
muluje kolónie granulocytov a monocy
tov jmakrofágov, M-CSF a G-CSF, faktory, 
ktoré samostatne stimulujú kolónie mono
cytovjmakrofágov a granulocytov, erytro
poetín, ktorý stimuluje tvorbu červených 
krviniek. lyrrifopoetín (interleukín 71. ktorý 
stimuluje rast prekurzorov Iymfocytov 
T a B, interleukín 9 aktivujúci tvorbu pro
genitorových buniek erytropoézy. trombocy
topoetín a mnoho ďalších látok. 

o Cytokíny sú biologicky aktívne peptidy 



produkované prevažne zrelými leukocytmi 
a makrofágrni, ale aj inými bunkami orga
nizmu. Ak pochádzajú z leukocytov, nazý
vajú sa interlelLkíny. Podľa typu produku
júcej bunky sa ďalej rozdeľujú na lymjokí
ny a monokíny. Ich hlavným biologickým 
účinkom je aktuáine zvyšovanie produkcie 
krvných buniek nad rámec ustálenej .. po
kojovej" krvotvorby. Uplatňujú sa pri stre
sových reakciách, keď treba urýchlene eli
minovať cudzorodý agens a pod. Okrem 
proliferácie krvotvorných kmeňových bu
niek ovplyvňujú ich ďalšiu diferenciáciu na 
konečné funkčné štádiá, ako aj funkčné 
vlastnosti zrelých leukocytov. 

Cytokíny regulujú aj ďalšie procesy v organizme -
neurohumorálne procesy, metabolizmus a regenerá
ciu tkanív. Pôsobia lokálne na medzibunkovej úrovni, 
pretoze v krvnom riečisku sa rýchlo eliminujú priro
dzenými inhibítormi (napr. �-makroglobulínom). 

o Ďalšie rastové faktory tvoria nielen 
krvné bunky, ale aj bunky pochádzajúce 
z mezenchýmu (fibroblasty, endotelové 
bunky). Patrí sem rastový faktor uvoľňova
ný z krvných doštičiek, megakaryocytov 
a ďalších buniek (plate/et derived growth 
jactor, PDGF), fibroblastový rastový faktor 
(fibroblast growthjactor, FGF), ktorý pod
poruje účinok faktorov stimulujúcich koló
nie, a tzv. c-kit ligand - rastový faktor pre 
žírne bunky (mast cell growthjactor, MGF). 

Q Faktory inhibujúce proliferáciu kr
votvorných buniek predstavujú z hľadis
ka štruktúry i funkcie rozmanitú skupinu. 
Ich vzájomná spolupráca so stimulačnými 
faktormi je pravdepodobne tým mechaniz
mom, ktorý zabezpečuje rovnováhu krvo
tvorby, resp. jej obnovu v prípade poruchy. 

Prirodzene sa vyskytujúce inhibítory krvotvorby sú 
schopné pôsobif lokálne v rámci svojich fyziologic
"-ich koncentrácií vo väčšine prípadov cytostaticky 
a reverzibUne. Pôsobia na knrotvorné bunky buď 
priamo. alebo ich ovplyvňujú nepriamo (napr. ullme
nim syntézy stimulačných faktorov). Ich účinok sa 
uplatňuje pravdepodobne prostredníctvom spätno
väzbových regulácií. 

Medzi hlavné druhy prirodzene sa vysky
tujúcich inhibičných molekúl patria hemo
reglLlačné peptidy, kyslé izojentíny, TGF-p 
(transjorming growthjactor fJJ ako bifunkč
ný regulátor so stimulačnými aj inhibičný-
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mi účinkami a interferóny. Okrem toho sem 
patrí TNF-a (tlLmor necrosisjactor a) s kom
plexným účinkom na hematopoetické bun
ky, negatívny reglLtačný proteín (NRP) , 
pokladaný za fyziologický regulátor erytro
poézy, prostaglandín E, LAI (leukemia asso
ciated inhibitor) ako fyziologický regulátor 
granulopoézy a i. 

REGULÁCIA ERYTRDPDÉZY 

Regulácia erytropoézy prebieha s najväč
šou pravdepodobnosťou na dvoch úrov
niach - humorálnej a nervovej . 

ŠPECIFICKÁ HUMDRÁLNA REGULÁCIA. Naj
významnejším humorálnym regulátorom 
erytropoézy je erytropoetín. Z biochemic
kého hladiska je to glykoproteín, ktorý sa 
skiadá zo 165 aminokyselín s molekulovou 
hmotnosťou 34 kDa. Produkujú ho predo
všetkým bunky glomerulárneho mezangia 
v obličkách, ale v malom nmožstve sa tvorí 
aj v pečeni a syntetizujú ho i makrofágy. 

Prímárnym miestom jeho účinku sú pro
genitorové kmeňové bunky (colony jorming 
unit-erythroid, CFU-E). Včaššie erytroidné 
progenitorové bunky (blLrst jorming lLnit
erythroid, BFU-E) reagujú len na vysoké 
koncentrácie erytropoetínu. Erytropoe
tinový receptor sa nachádza aj na erytro
blastoch. Erytropoetin stimuluje diferen
ciáciu erytropoetin-senzitívnej bunky do 
erytroidného radu. Pozitívne ovplyvňuje 
syntézu nukieových kyselín v erytroblas
toch, ktoré sú potrebné na tvorbu globinu, 
ako aj enzýmov potrebných na tvorbu hé
mu. Erytropoetín ďalej podporuje prísun 
železa do erytroidných buniek a stimuluje 
uvolňovanie buniek z drene do obehu. 

Sekrécia erytropoetínu sa riadi mecha
nizmom negatívnej spätnej väzby. Cen
trálnym regulačným orgánom sú obličky. 
pri tkanivovej hypoxii, sprevádzanej pokie
som parciálneho tlaku kyslíka v tkanivách 
(pO,), sa zvyšuje produkcia erytropoetinu, 
následne sa zvyšuje tvorba erytrocytov 
v kostnej dreni a ich vyplavovanie do krvi, 
čím sa zväčšuje väzbová kapacita krvi pre 
kyslík a jeho dodávka tkanivám (obr. 2. 19). 

Základným podnetom na tvorbu erytro
poetúlU je nedostatok kyslíka v organizme 
(výšková hypoxia, stagnačná hypoxia, ané-
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Obr. 2. 19 Funkcia erytropoetínu pri zvyšovaní 
tvorby červených krviniek následkom zníženej 
oxygenácie tkanív 

mia, strata krvi , otrava oxidom uhoInatým, 
pľúcne ochorenia a pod.). Predpokladá sa, 
že kyslíkové senzory sa nachádzajú priamo 
v obličkách a pravdepodobne reagujú (na 
rozdiel od periférnych chemoreceptorov) na 
zmeny venózneho parciálneho tlaku kyslika. 

Mechanizmus spätnej väzby zabezpečuje, 
že vo vysokých nadmorských výškach sa 
pri poklese pO, zvyšuje sekrécia erytropoe
tínu a stimuluje sa erytropoéza, čo sa pre
javuje retikulocytózou a polyglobúliou. 
Naopak, sekrécia erytropoetínu sa znižuje 
pri pobyte v miestach s vysokým atmosfé
rickým tlakom, po transfúziách krvi a pod. 

NEŠPECIFICKÁ HUMORÁLNA REGULÁCIA. 
Ďalšie humorálne faktory regulujú erytro
poézu väčšinou ovplyvňovaním tvorby ery
tropoetinu a niektoré i priamym pôsobením 
na kostnú dreň. 

Stimulačným vplyvom sa vyznačujú jed
nak hormóny kôry nadobličiek, ktoré 
zvyšujú tvorbu erytropoetínu. ale pôsobia 
aj priamo v dreni, jednak hormóny štítnej 
žrazy. Ich pozitívny účinok je daný pravde-
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podobne všeobecným stimulujúcim vply
vom na metabolizmus. Potvrdzuje to ané
mia, ktorá vzniká pri hypofunkcii štítnej 
žIazy. Priaznivý vplyv hypofýzy na erytro
poézu sprostredkúva rastový hormón. 

Osobitné postavenie v regulácii erytropo
ézy majú pohlavné hormóny, ktoré zodpo
vedajú za odlišnosti v počte erytrocytov 
medzi pohlaviami v období puberty. 
Androgény vo všeobecnosti erytropoézu sti
mulujú. Testosterón sekréciu erytropoetí
nu podporuje, čo sa prejavuje vyšším poč
tom erytrocytov u mužov, estrogény pro
dukciu erytropoetínu inhibujú. 

NERVOVÁ REGULÁCIA. O zapojení centrálne
ho nervového systému (CNS) do regulácie 
tvorby červených krviniek svedčí nález reti
kulocytózy. erytrocytózy a zvýšeného uvoľ
ňovania erytropoetínu po stimulácii 
určitých oblastí CNS. Nervové vplyvy sa 
uplatňujú zrejme prostredníctvom humorál
nych faktorov (erytropoetínu) a predpokla
daným centrom je hypotalamus. 

Otázkou zostáva priame ovplyvňovanie 
plunpotentných kmeňových buniek neuro
transmitermi, keďže sa na ich membránach 
dokäzala prítomnost receptorov pre norad
renalín a acetyJcholín. 

REGULÁCIA LEUKOPOÉZY 

REGULÁCIA TVORBY GRANULOCYTOV A MO
NOCYTOV. Najvýznamnejším regulačným 
faktorom je granulopoetín. t. j .  faktor sti
mulujúci kolónie granulocytov a monocy
tov jmakrofágov (granutocytic macrophage
colony stimulating Jactor, GM-CSF). Tento 
glykoproteín, nachádzajúci sa v kostnej 
dreni. špecificky stimuluje proliferáciu 
a diferenciáciu granulocytov a monocytov. 
Zvyšuje aj fagocytózu a oxidatívny metabo
lizmus v zrelých neutroftloch a vplýva na 
ich migráciu. 

Granulopoetin produkujú fibroblasty, 
endotelové bunky, aktivované T -lymfocyty 
a niektoré fetálne tkanivá. Vo väčšej miere 
ho tvoria monocyty a makrofágy. Pozitívnou 
spätnou väzbou takto ovplyvňujú produk
ciu ďalších neutrofilov a monocytov. Na 
druhej strane GM-CSF podporuje produk
ciu prostaglandínov E v makrofágoch, čím 
sa tnhibuje proliferácia granulocytov 



a makrofágov. Aj zrelé neutrofily tvoria lát
ku, ktorá brzdí produkciu GM-CSF. takže 
spätne tlmia svoju vlastnú tvorbu. 

Okrem granulopoetinu sa na regulácti leu
kopoézy zúčastňujú rastové faktory stimu
lujúce granulocyty (G-CSF) a makrofágy 
(M-CSF). pripadne multi-CSF (tento faktor je 
totožný s interleukínom 3), ktorý stimuluje 
okrem granulocytov a monocytov aj eozinofi
ly a žírne bunky. 

V rámci nešpecifickej regulácie sa uplat
ňujú faktory exogénneho pôvodu (napľ. 
bakteriálne endotoxiny stimulujú tvorbu 
rastových faktorov, a tým aj diferenciáciu 
buniek granulocytového a monocytového 
radu) . 

Dôležitú úlohu v riadení hematopoézy 
majú aj Iymfocyty. V aktivovanej podobe 
po kontakte s antigénom môžu produkovať 
veľké množstvo rastových faktorov, medzi 
nimi Iymfokiny, ktoľé stimulujú produkciu 
neutrofilov, monocytov, eozinofilov. mega
kalyocytoV a erytroidných buniek. Zároveň 
majú chemotaktický účinok na neutrofily 
a ovplyvňujú migráciu makrofágov. 

REGULÁcIA TVORBY LYMFOCYTOV. Tvorbu 
Iymfocytov regulujú imunohormóny, 
medzi ktoré patria hormóny týmusu 
a Fabriciovej burzy (u človeka jej ekviva
lentu), cytokíny, inteľleukiny, interferóny, 
rastové a diferenciačné faktory a ďalšie lát
ky. Z biochemického hľadiska sú to zväčša 
peptidy a glykoproteíny s krátkym poIča
som biologického rozkladu. Ich primárnou 
funkciou je účasť na obranných reakciách 
organizmu. 

Z týmusových hormónov sa zúčastňujú 
na regulácii T -Iymfocytov tymozíny, tymo
poetíny, tymulín a i. Burzín, izolovaný 
z Fabriciovej burzy kurčiat, vyvoláva dife
renciáciu včasných B-Iymfocytov aj u ci
cavcov. 

Z interleukínov majú pre reguláciu Iym
fopoézy najväčší význam IL-2, IL-4 a IL-? 
(lymfopoetín), pre diferenciáciu B-Iymfocy
tov aj IL-5 a T  -Iymfocytov IL-9. 

REGUIÁCIA TROMBOCY'l'OPOÉZY 

Podla najnovších poznatkov prebieha re
gulácia trombocytopoézy jednak ovplyvňo
vaním proliferácie, jednak ovplyvňovaním 

maturácie buniek pozitívnou spätnou väz
bou. Pokles trombocytov v krvi stimuluje 
tvorbu a vývoj megakaryocytov a naopak. 
Okrem zníženia počtu trombocytov však 
zohráva dôležitú úlohu zvýšenie počtu po
škodených trombocytov, pretože metaboli
ty, ktoré sa z nich uvoľňujú, stimulujú 
trombocytopoézu. 

Významným regulačným faktorom je 
trombocytopoetín. ktorý sa tvori predo
všetkým v obličkovom parenehýme. Tento 
glykoprotein zodpovedá za zrelosť a veľkosť 
megakaryocytov. 

Ďalšími regulátoľmi humorálneho cha
rakteru sú faktory aktívne stimulujúce 
kolónie megakaryocytov (Meg-CSA), kto
ré pozitívne ovplyvňujú proliferáciu proge
nitorových buniek megakaryocytov, ako aj 
interleukin 3 (IL-3) ,  ktorý syntetizujú 
T -Iymfocyty. 

KRVNÉ SKUPINY 

Pod pojmom krvná skupina rozumieme 
všetky geneticky determínované vlastnosti 
červenej krvinky. ktoré sú dané prítomnos
ťou špecifických antigénov na erytrocytovej 
membráne a ktoré možno dokäzať sérolo
gickými laboratórnymi metódami. 

Krvné skupinové substancie sú antigény, 
ktoré môžu stimulovať cudzí imunitný 

. systém k tvorbe špecifických protilátok. 
Existuje velké množstvo krvných skupín; 
najrozšírenejší je systém ABO. 
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SYSTÉM ABO 

Systém ABO charakterizujú štyri znaky, 
a to krvné substancie Al' A., , B a H. 
V priebehu ontogenetického vývtnu sa na 
membráne erytrocytov plodu vytvára 
najprv substancia H, ktorá zostáva neskôr 
nezmenená, alebo sa pôsobením špecific
kých enzýmov mení na antigény A (A, .  A.,) 
a antigény B. 

ANTIGÉNY SYSTÉMU ABO 
Antigény krvných skupin sa nazývajú ag

lutinogény. Asi u 80 % ludí sa antigény 
A a antigény B vyskytujú aj v telových se
krétoch (napr. v slinách). Z biochemického 



hladiska sú to glykoproteíny, ktOlých sa
charidová zložka je súčasťou membrány 
erytrocytov a vytvára imunologické determi
nanty systému ABO. Erytrocyty skupiny 
A obsahujú aglutinogény s koncovou skupi
nou acetylgalaktózamín, antigény skupiny 
B majú koncovú skupínu D-galaktózu a ag
lutinogén skupíny O je acetylglukózamín. 

Z hladiska genetiky sa všetky doteraz 
známe krvné skupinové systémy dedia 
presne podla Mendelových zákonov. 
V systéme ABO je znak AI dominantný nad 
znakom A" znaky AI a A, sú kodominant
né so znakom B a všetky tri znaky sú do
minantné nad znakom H. F'enotypicky teda 
existuje v systéme ABO šes! rozličných krv
ných skupín - AI' A" B, AIB, A,B a O. 
Klinický význam pre transfúznu prax však 
majú iba štyri krvné skupiny systému ABO 
(tab. 2 .  3). Okrem silného antigénu AI 
a slabšieho antigénu A, sa môžu v rámci 
skupiny A vyskytova! aj slabé antigény 
(napr. Ao' A" Am) ' Podobné slabé antigény 
sa vyskytujú aj v skupine B (napr. B3 a BJ 

PROTILÁTKY SYSTÉMU ABO 

Na rozdiel od ostatných krvných systé
mov sa v systéme ABO nachádzajú pravi
delne prirodzené protilátky proti krvným 
antigénom, ktoré sa nazývajú aglutiníny, 
a to podľa svojej schopnosti zhlukova! (ag
lutinova(j červené krvinky. Pri narodení je 
ich titer prakticky nulový a vytvárajú sa až 
v priebehu prvého roka. Organizmus ich 
tvorí proti erytrocytom nesúcim na svojej 
membráne tie antigény, ktoré sám nemá. 
Protilátky sa potom označujú podľa toho 
antigénu, proti ktorému sa tvoria. Nositeľ 
skupiny A má aglutinín anti-B, nositeľ 
skupiny B má aglutinín anti-A a nositeľ 

skupiny O ag1utinín anti-A a anti-B; pri krv
nej skupine AB sa v plazme nenachádzajú ni
jaké ag1utiníny. Protilátky proti krvným an
tigénom sú vždy gamaglobulÚ1y. Aglutiníny 
anti-A a anti-B patria do triedy IgM. 

U nositeľov skupiny A, sa môžu zriedka
vo vyskytoval nepravidelné protilátky 
anti-AI a u nositeľov skupiny AI protilátky 
anti-H; keďže sú účinné iba v chlade, kli
nicky sú bezvýznamné. 

Predpokladá sa. že tvorba protilátok anti-A a 
anti-B je prirodzenou odpoveďou človeka na antigény 
A a B. Prakticky všetky krvné skupinové látky sú fy
logeneticky staré. v priľode veTmi rozšírené štruktúry. 
L.:i.tky príbuzné krvným skupinám ABO sa nachádzajú 
v rastlinách. v baktériách a vírusoch. II bezstavovcov 
i stavovcov. Predpokladá sa. že človek sa v priebehu 
svojho vývinu s týmito antigénmi vo svojom okolí stre
távaJ a vytváral protilátky proti tým. ktoré sa nevy
skylovali na membráne jeho vlaslných erylrocylov. 

SYSTÉM Rh 

Systém Rh predstavuje najvyznamnejSl 
systém skupinových krvných antigénov. 
Označuje sa podľa druhu opíc Macacus 
rhesus, ktorých erytrocyty sa v čase jeho 
objavenia použili pri imunizácii králikov. 
V súčasnosti sa nomenklatúra Rh nahra
dzuje nomenklatúrou, ktorá vychádza 
z jednotlivých antigénov a umožňuje lepšie 
pochopiť komplexné vzájomné spojitosti 
v systéme Rh. 

ANTIGÉNY SYSTÉMU Rh 

Systém Rh predstavuje veľmi zložitý antigé
nový systém. Jeho antigény sú z biochemic
kého hladiska lipoproteÚ1y. Sesť základných 
antigénov sa označuje ako C, D, E, c, d, e. 
Vyskytujú sa na membráne erytrocytov, a to 
bez ohľadu na prislušnos! k systému ABO. 

Tab. 2. 3 Krvné skupiny systému ABO. ich genotypy. aglutinogény . aglutiníny a percentuálny výskyt 
v strednej Európe 
(Upravené podľa Ecksteina. 1993) 

Krvná skupina Genotypy Ag1utinogény Aglutiníny Výskyt 

O OO anti-A a anti-B 39 % 

A OA alebo AA A anU-B 48 % 

B OB alebo BB B anti-A 9 %  

AB AB A a B  4 %  
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Podla spôsobu dedičnosti týchto faklorov 
sa u každého jedinca vyskytuje jedna z ôs
mich trojíc antigénov - u Rh pozitívnych je
dincov antigény CDe, eDE, CDE, eDe 
a u Rh negatívnych jedincov antigény 
Cde, ede, edE, CdE. Najvýraznejšími anti
génovými vlastnosťami sa vyznačuje anti
gén D. ktorý má z tohto dôvodu aj najväčší 
klinický význam. Jedinci, ktorí majú 
v membráne erytrocytov antigén D, sa 
označujú ako Rh pozitívni [Rh+) , jedinci, 
ktorým tento antígén chýba. sú Rh nega
tívni [Rh-). V rámci celkovej populácie je 
asi 85 % ludí Rh pozitívnych a 1 5  % ludí 
Rh negatívnych. 

PROTlLÁTKY SYSTEMU Rh 

Protilátky systému Rh sa zvyčajne získa
vajú 'po imunizácii následkom chybnej 
transfúzie alebo v gravidite pri odlišných 
antígénoch matky a dieťaťa. Väčšinou ide 
o protílátky typu IgG, zriedkavejšie IgM 
alebo IgA. Pretože antigén D je v rámci 
systému Rh najsilnejším antígénom, kli
nicky najvýznamnejšia a zároveň najne
bezpečnejšia je protilátka anti-D, ktorá 
môže vyvolať hemo[ytic/cú posttransjúznu 
reakciu alebo ťažkú novorodenec/cú. erytrob
[astózu. Na základe prevodu identickej kr
vi a prolYlaxie Rh negatívnych matiek je 
v súčasnosti výskyt tejto protilátky zried
kavý. 

Druhou najčastejšou protilátkou je pro
tilátka anti-E, ktorá sa občas vyskytuje aj 
prirodzene. Ostatné protilátky sú zriedka
vejšie a majú menší klinický význam. Vo 
všeobecnosti je tvorba protilátok indivi
duálna. 

Ak sa dostanú Rh pozitívne erylrocyty, ktoré majú 
na povrchu anUgén O (napr. pri chybnej transfúzii) do 
Rh negatívneho organizmu. spustí sa imunitná reak
cia. Substancia O je pre Rh negalivnychjedincov ver· 
mi silným antigénom. ktorý môže byť účinný až po 
U\'oTnení z membrány erytrocytu. Už O.I ml krvi s an
tigénom O podanej parenterálne stači na to. aby sa 
začali tvoriť protilálky. 'Ivorba sa začína pravdepo
dobne vtedy. keď sa transfundované erytrocyty na 
konci svojho života odbúravajú v mononukleárnom 
fagocytovom systéme a prostredníctvom antigénu 
O a TH-Iynúocytov podnecujú aktiváciu B-buniek. Od 
prenosu Rh pozitívnych erytrocytov k prvej imunizá
cii Rh negatívneho pnjemcu uplynú spravidla až 3 
mesiace. Preto prvú Rh pozitívnu transfúziu Rh nega
tívny jedinec znáša vždy dobre. Vytvorené proUlátky 
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sú však pri novej inkompatibiInej transfúzii už po nie
kofkých dňoch vefmi silné. a preto môžu v dôsledku 
rozpadu všelkých transfundovaných erytrocytov vyvo
lať smrtefnú posttransfúznu reakciu. 

URČOVANIE KRVNÝCH SKUPÍN 
A JEHO VÝZNAM 

Určovanie krvných skupín má praktický 
význam predovšetkým v transfuziológii [za
bezpečenie prevodu antigénovo identickej 
krvi). v pôrodníctve [prevenCia hemolytickej 
choroby novorodenca) a v súdnom lekár
slve [pri určovaní otcovstva, identifikácii 
osôb. súdnom rozhodovaní o príbuzen
ských vzťahoch a pod.). 

Krvné skupiny sa určujú pomerne jedno
duchým spôsobom na základe zhlukovania 
erytrocytov pri použiti sér so známymi agluti
I1Ímni na podložnom skličku [obr. 2. 20) . 
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Obr. 2. 20 Krvné skupiny systému ABO 



Stanovenie je však úplné len vtedy. keď sa 
okrem antigénov vyšetrujú aj aglutininy. 
Preto sa za presnejšie pokladá vyšetrenie 
krvných skupín skúmavkovou metódou, 
pri ktorej sa používajú testovacie séra anti
-A, anti-B a anti-AB, ako aj typové krvinky 
skupín Al '  A" B a na vylúčenie protilátky 
anti-H eIYtrocyty skupiny O. 

Faktor Rh sa vyšetruje pomocou séra 
anti-D a suspenzie vyšetrovaných el)'trocytov. 

Pred plánovanou transfúziou sa robí krížo
vá skúška, ktorou sa potvrdzuje vzájomná 
zlučiteľnosť darcovej a prijemcovej krvi. Touto 
skúškou sa dokazuje existencia proti látok 
v organizme prijemcu, resp. darcu proti elyt
rocytom darcu, resp prijemcu. Tesne pred 
transfúziou sa robí kontrolné vyšetrenie krv
nej skupiny prijemcu i darcu s diagnostický
mi sérami anti-A a anti-B pri lôžku pacienta. 

VÝZNAM KRVNÝCH SYSTÉMOV 
PRE TRANSFÚZW KRVI 

Pretože v systéme ABO existujú pravidel
né protilátky, tento krvný systém má pre 
klinickú transfuziologickú prax najväčší 
význam. Platí zásada. že vždy treba podá
vať krv rovnakej skupiny. Systém Rh, ako 
aj systém Keli si vyžadujú so zreteľom na 
vysokú antigénnosf znakov aj antigénovo 
identické transfúzie. Pri ostatných systé
moch sú antigénovo identické transfúzie 
potrebné len vtedy, keď sa u prijemcu vy
skytujú špecifické protilátky. 

Niektoré situácie (napr. pri nedostatku 
krvných konzerv) si vynucujú podať krv, 
ktorá v systéme ABO nie je celkom zhodná. 
V takýchto pripadoch sa majú používať iba 
koncentráty eIYtrocytov. pretože spolu 
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s odstránením plazmy sa odstraňujú aj ag
lutiníny. Okrem toho platia isté pravidlá. 
Erytrocytové koncentráty O sa môžu trans
fundovaf skuptnám A, B, AB a samozrejme 
skuptne O, erytrocyty skuptn A a B len rov
nakej skupine. prípadne AB a erytrocyty 
AB len príjemcom krvnej skuptny AB. To 
znamená, že prí neidentických transfú
ziách erytrocytov ABO sú nositelia krvnej 
skupiny O uníverzálnymi darcami a nosite
lia krvnej skupiny AB univerzálnymi prí
jemcami. Opačné pravidlá platia prí ne
identickej náhrade plazmy ABO v dôsledku 
prítomnosti aglutininov (obr. 2. 2 1). 

V rámci systému Rh je antigén D taký 
silný. že po transfúzii Rh pozitívnej krvi Rh 
negatívnemu prijemcovi treba až v 80 % 
prípadov ráta! s tvorbou protilátky anti-O. 
Preto je nevyhnutné podáva! z hľadiska 
antigénu D kompatibilnú krv. To znamená. 
že Rh negatívnym jedtncom možno poda! 
pri transfúzii len Rh negatívnu krv. 

INKOMPATIBILITA KRVNÝCH 
SYSTÉMOV PLODU A MATKY 

Inkompatibilita v systéme Rh môže 
vzniknúf nielen pri podaní Rh pozitívnej 
krvi Rh negatívnemu jedincovi, ale proti
látky Rh sa môžu vytváraf aj pri opakových 
graviditách Rh negatívnej matky s Rh pozi
tívnym plodom. prvý Rh pozitívny plod Rh 
negatívnej matky nie je ohrozený. pretože 
fetálne erytrocyty potrebné na imunizáciu 
prechádzajú do krvného obehu matky až 
koncom gravidity, prípadne počas pôrodu. 
Erytrocyty plodu s Rh antígénovými vlast
noslami vyvolávajú u matky tvorbu proti
látok anti-Rh spočiatku v nízkej koncen
trácii. Pri ďalších graviditách však už malé 
množstvo Rh pozitívnej krvi plodu vyprovo
kuje u matky zvýšenie tib'a anti-Rh agluti
ninov. Ohrozenie plodu potom stúpa pri 
každej ďalšej gravidite. Maximálna tvorba 
protilátok sa dosahuje spravidla pri tretej 
tehotnosti. 

ProWátky prestupujú placentou späť do 
krvi plodu, naväzujú sa na fetálne erytro· 
cyty a spôsobujú ich aglutináciu. Zhluky 
červených krviniek potom upchávajú drob
né cievy. Okrem toho sa erytrocyty vo zvý
šenej miere vychytávajú v slezine a násled
kom hemolýzy vzniká hemolytická choroba 
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novorodencov. Starší názov jetálna eryt· 
roblastóza vychádzal z nálezu nezrelých fo
riem erytrocytov (retikulocytov a erytrobla
stav) v periférnej krvi plodu ako reakcie na 
pokles počtu erytrocytov pri nadmernej he
molýze. 

Plod je v takýchto prípadoch ohrozený 
predovšetkým anémiou a následnou hypo
xiou. Pre novorodenca je nebezpečná naj
mä zvýšená koncentrácia nekonjugova
ného bilirubinu. Keďže nemá dostatočne 
vyvinutú hematoencefalickú bariéru, vply
vom nahromadeného bilirubínu sa môže 
vážne poškodiť mozog Uadrový ikterus) . 

Zaužívanou metódou prevencie izoimuni
zácie je vyšetrenie Rh faktora u každej tehot
nej ženy, ako aj podanie proWátok anti-D Rh 
inkompatibilnej matke po pôrode, prípadne 
po spontánnom po trate či umelom preru
šení tehotnosti, čím sa eliminujú Rh pozi
tivne erytrocyty plodu v organizme. 

Tvorbu proWátok môžu vyvolaf všetky 
skupinové krvné antigény, ktoré sú pre or
ganizmus príjemcu cudzie. Antigénnos! 
jednotlivých krvných skupinových systé
mov je však rozdielna a väčšinou je menšia 
ako v pripade antigénu D. 

Klinicky menej závažná je inkompatibili
ta v systéme ABO a vzniká zväčša vtedy, 
keď má matka krvnú skuptnu O. Asi v 90 % 
pripadov má plod skuptnu A a v I O  % pri
padov skuptnu B. Keďže protilátky anti
A a anti-B sa vyskytujú u matky prirodze
ne, poškodené môže by! už prvé diefa. Na 
fetálnych erytrocytoch sa však nachádza 
málo antigénov A a B. a tak sa s fažkým 
stupňom poškodenia plodu stretávame 
zríedkavo. 

ĎALŠIE KRVNÉ SKUPINOVÉ SYSTÉMY 

Skupinové erytrocytové antigény vytvá
rajú aj ďalšie systémy. Tieto systémy sa 
však vyskytujú v populácii veľmi zriedkavo, 
niekedy len u prislušníkov určitých rodín. 
V klinickej transfúznej praxi majú význam 
vtedy, keď sú prítomné u príjemcu protilát
ky. ktoré si vyžadujú aj v týchto pripadoch 
transfúziu rovnakej skuptny. 

Skupinový systém Keli tvoria dva zá
kladné antigény K a k. Antigén K je pomer
ne silný imunogén. U homozygotných je· 
dtncov kk sa po opakovaných transfúziách 



krvi s antigénom K vytvára protilátka anti
-K, ktorá môže vyvolať ťažkú posttransjúz
nu hemolyticlcú reakciu. 

V rámci systému MNSs rozlišujeme 
skupiny M, N a MN. Prirodzené protilálky 
v tomto systéme neexistujú a vznikajú až 
po opakovaných transfúziách. Antigén S je 
viazaný na antigény M alebo N a jeho ne
prítomnost sa označuje ako s. 

Systém Duffy sa vo velkej miere vysky
tuje u černošského obyvateľstva v niekto
rých oblastiach Afriky. ElytrOCyty s anti
génmi ry' a ryb sú prakticky rezistentné 
proti pôvodcom určitých druhov malárie. 

Systém Lewis nie je pravý krvný skupi
nový systém. Jeho antigény sú rozpustné 
mukoidy, ktoré sa naväzujú na povrch 
erytrocytu až sekundárne. 

Ďalšie systémy - Kidd. Lutheran, P alebo 
Diego nemajú väčší klinický význam. preto
že ich antigény sú menej imunogénne a vy
skytujú sa velmi zríedkavo. 

LEUKOCYTOvE A TROMBOCYTOvE ANTIGÉNOvE 
SYSTÉMY 

Hoci je krvná skupina definovaná prítomnosťou 
špecifických antigénov na povrchu erytrocytov. anti
génové systémy existujú aj na ostatných kIvných ele
mentoch. Okrem biologicky a klinicky najdôležitejších 
antigénov systému HLA sa na membránach leukocy
tav a doštičiek nachádza mnoho ďalších antigénov. 

GRANULOCYTOvt ANTIG�NOVÉ SYSTtMY. Na granulocytoch 
sa dokázalo niekoľko systémov špecifických antigénov 
(NA NB. Ne. ND a NE) a okrem nich el)'trocytové an
Ugénové substancie P a J. 

LYMFOCYToVÉ ANTIGtNOvt SYSTtMY. Na lymfocytoch Sú 
prítonmé antigény Lea alebo Leb. u sekretorov antigé
ny A a B a u všetkých rudi sa vyskytuje substancia 
P a I. Inkompatibilita Le'- môže ma! istú úlohu pri od
vrhnutí transplantátu. 

MONOCYTOvt ANTIGtNOVÉ SYSTtMY. Monocyty a makro
fágy majú okrem vysokého obsadenia antigénmi 
systému HLA na povrchu aj substanciu P a l. Otázka 
antigénov non-HLA špecifických pre monocyty. ktoré 
majú význam v lransfuziológii. zatial nie je uzatvore
ná. 

TRoMBOCYTOvt ANTIGtNOvt SYSTtMY. Okrem antigénov 
HLA sa vyskytujú na trombocytoch aj antigény A. 
B a H; 45 % je pasívne adsorbovaných. 55 % sa na
chádza vo forme proteínových štruktúr doštičkovej 
membrány. 

Existujú aj anUgénové systémy špecifické pre trom
bocyty. Najväčší klinický význam má systém PIA. 
Protilátky proti antigénu PIAl spôsobujú pravdepodob-
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ne väčšinu prípadov posttransfúznej purpury a novo
rodeneckých trombocytopénií ako následok fetoma
ternáinej inkompatibility. 

ZASTAVENIE KRVÁCANIA -
HEMOSTÁZA 

Hemostáza je zložitý proces, ktorý chráni 
organizmus pred stratanli krvi . Človek má 
vyvinuté komplexné hemostatické mecha
nizmy, ktorých zlyhanie vedie k vykrváca
niu. Celý proces zahrnuje štyri fázy - vazo
konstrikeiu, akumuláciu trombocytov, 
hemokoaguláciu a aktiváciu fibrinolýzy. 

VAZOKONSTRIKCIA 

Poškodenie cievy je stimulom pre okam
žitú reakciu - vazokonstrikciu, ktorej cie
ľom je znížif príetok krvi v postihnutej ob
lasti. 

Vazokonstrikciu menších ciev umožňuje 
predovšetkým lokálna kontrakcia buniek 
hladkých svalov ako priama odpoveď 
cievnej steny na poškodenie. Kontrakcia 
nastupuje rýchlo, ale trvá králky čas. 

pri väčších cievach má význam predo
všetkým reflexná vazokonstrikcia. 
Bolestivé či iné podnety z cievy alebo okoli
tých tkanív vedú senzOlické vlákna do va
zomotorického centra. Odpoveď sprostred
kúvajú sympatikové vlákna a trvá niekoľko 
mlnút až hodln. V tejto fáze sa uplatňujú aj 
ďalšie mechanizmy (krvné doštičky a he
mokoagulačné reakCie), ktoré zastavujú kr
vácanie. 

Na zastavení krvácania vazokonstrikciou 
sa ďalej zúčastňujú humorá1ne faktory, 
ktoré pochádzajú z trombocytov. Silným 
vazokonstrikčným účinkom sa vyznačuje 
predovšetkým sérotonúl, ktorý sa synteti
zuje v gastrointestináJnom trakte a po vy
chytaní trombocytmi sa uskladňuje v 
o-granulách. Význam majú aj iné vazoaJctív

ne látky (napr. tromboxán A., a adrenalin). 

AKUMULÁCIA TROMBOCYTOV 

Niekoľko sekúnd po poškodení cievnej 
steny nastáva akumulácia trombocytov 
a vytvára sa primárna hemostatická 
zátka. Podnetom je poškodenie endotelovej 



výstelky cievnej steny a následný kontakt 
trombocytov s tkanivom. Proces akumulá
cie trombocytov zahrnuje niekoľko dejov -
adhéziu. zmenu tvaru s uvolňovacou re
akciou a agregáciu. 

ADHÉzIA. Cirkulujúce trombocyty za tyzio
logických okolností neadherujú na steny 
ciev. Po odhalení subendotelových štruk
túr sa dostávajú do kontaktu s kolagénom 
a ,nalepujú" sa na poškodený úsek cievy. 
Chemická podstata tohto procesu spočíva 
v lnterakcii špecifických trombocytových 
povrchových receptorov glykoproteínové
ho charakteru GP lb s receptomli kolagé
nu. Väzbu doštičiek a kolagénu uľahčuje 
adenozíndifosfát (ADP) a von Wille
brandov faktor. produkovaný endotelový
mi bunkami a megakaryocytmi. 

ZMENA TVARU A UVOtŇOVACIA REAKCIA. Po 
adhézii nadobúdajú doštičky sférický tvar. 
Mechanizmom aktívnej kontrakcie vytvá
rajú výbežky smerujúce k subendotelovým 
vláknam. čím sa ich povrch zväčšuje a 
ulahčuje kontakt so susednými doštičkami 
a neskôr s vláknami susedného fibrínu. 
Zmeny tvaru sú podmienené prítomnosfou 
kontraktilných bielkOVÍn aktínu a myozí
nu v cytoplazme. Následne prebieha uvoľ
ňovacia reakcia. pri ktorej sa obsah granúl 
dostáva do okolitého prostredia. Uvoľnené 
látky majú dôležitú úlohu v hemostáze. 

AGREGÁCIA. Po adhézii prvej vrstvy trombo
cytov na stenu cievy prebieha ich zhluko
vanie - agregácia. Tento jav podporuje 
ADP. ktorý sa nachádza v trombocytoch 
a pôsobí ako silné agregačné činidlo. 
Ďalšími stimulátormi agregácie sú trom
bín, tromboxán A, a vápnik, dôležitý in
tracelulárny mediátor funkčných zmien 
trombocytov. Nahromadené trombocyty sa 
ďalej spájajú fibrinogénom cez fibrinogéno
vé receptory. Fibrinogén vytvára mostíky 
medzi receptormi GP llb/llIa susedných 
doštičiek. pričom vznikajú agregačné /Cam

plexy. Týmto sa končí primárna fáza agre
gácie trombocytov. ktorá je ešte reverzibil
ná. V sekundárnej, ireverzibilnej fáze sa 
vplyvom vyplaveného trombospondínu 
(proteín a-granúl) upevňuje väzba medzi 
doštičkami a fibIinogénom. Do vytvorenia 
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zátky sa zapája stále viac doštičiek. Ak je 
poranenie malé, krvácanie môže zastavif už 
samotná zátka. 

Z uvedených skutočností vyplýva. že akékorvek po
škodenie intaktného nezmáčavého povrchu cievnej 
steny vedie k akumulácii trombocytov a následnému 
vytvoreniu zátky. tzv. trombu v uzavretej cieve. 
Tomuto javu možno predchádzat podaním umelých 
inhibítorov agregácie (napr. kyseliny salicylovej. ktorá 
inhibuje syntézu tromboxánu � z kyseliny arachidó
novej). Prirodzeným inhibítorom je prostacyklín PGI2, 
ktorý silne blokuje funkcie doštičiek. Je hlavným me
tabolilom kyseliny arachidónovej. vytváraným bunka
mi endotelu. 

ZRÁŽANIE KRVI - HEMOKOAGULÁCIA 

Hemokoagulácia alebo zrážanie krvi je 
súbor reakcií. pri ktorých nastáva premena 
rozpustného plazmatického proteínu fibri
nogénu na nerozpustný fibrín. Doteraz 
bolo identifikovaných v krvi viac ako 50 
rozličných látok. ktoré ovplyvňujú hemoko
aguláciu v zmysle jej urýchlenia (prolcoagu
lanciá) alebo zabrzdenia (anti/coagulanciá) . 
Či dôjde alebo nedôjde k zrážaniu krvi , to 
závisí od rovnováhy medzi obidvoma skupi
nami látok. za normálnych okolnosti pre
vláda vplyv antikoagulancií, a preto sa krv 
v cievach nezráža. 

Hemokoagulácia zahrnuje tri čiastkové 
procesy, ktoré na seba nadväzujú. Najprv 
prebiehajú reakcie vedúce k vytvoreniu ak
tivátora protrombínu. po nich nasleduje 
vznik trombínu. kľúčového enzýmu celého 
koagulačného mechanizmu za účasti akti
vátora protrombínu a napokon prebiehajú 
reakcie tromblnu s fibrinogénom a fakto
rom XIII. pričom vzniká sieť fibrínových 
vláken. 

VYTVORENIE AKTIVATORA PROTROMBiNU 

Vytvorenie komplexu aktivovaných sub
stancií aktivátora protrombínu je základ
nou podmienkou začatia hemokoagulácie. 
Mechanizmy zrážania sa uvádzajú do čin
nosti pri poškodení cievnej steny a priľall
lých tkanív alebo pri kontakte krvi s po
škodenými endotelovými bunkami alebo 
s kolagénom. prípadne s inými zložkami 
tkaniva. Aktivátor protrombInu sa vytvára 
dvoma cestami - vonkajšou cestou (extrin
sic), ktorá sa začína poškodením cievnej 



Tab. 2. 4 Prehľad faktorov zrážania krvi 

I. Fibrinogén - rozpustný proteín s vysokou molekulovou hmotnos(ou. syntetizuje sa v pečeni 

II. Protrombín - ",,-globulín. syntetizuje sa v pečeni aje závislý od vitammu K: ide o nestabilný proteín. kto
rý sa fahko štiepi na menšie súčasti -jednou z nich je aj lrombín 

III. Tromboplastín - tkanivový faktor. ktorý ako jediný nepochádza z plazmy: pre hemokoaguláciu sú vý
znamné obidve zložky - lipoproleínová i fosfolipidová 

IV. Ca2' - prítomnosť iónov vápnika v plazme je nevyhnutná. pretože sa zúčastňujú takmer na všetkých pro
cesoch zrážania krvi 

V. Proakcelerín - labilný faktor: označuje sa aj ako Ac-globulín (AcG) 

VI. (akcelerin) - neudáva sa. pretože vzniká premenou z proakcelerínu 

VII. Prokonvertín - stabilný faktor. syntetizuje sa v pečeni a je závislý od vitamínu K 

VIn. Antihemofilický globulín (AHG) - skladá sa z antihemofilického faktora VlHc a z von Willebrandovho 
faktora (vWO: nedostatok faktora VIIlc spôsobuje hemofíliu A 

IX. Plasma thromboplastin component (Pre) - nazýva sa aj Christmas faktor: syntetizuje sa v pečeni. je 
í'...ávislý od vitamínu K a jeho nedostatok spôsobuje hemofíliu B 

X. Stuartov-Prowerovej faktor - syntetizuje sa v pečeni a je závislý od vitamínu K: predstavuje styčný bod 
stretnutia vonkajšieho a vnútorného systému 

XI. Plasma thromboplastin antecedent (PľA) � nazýva sa aj Rosenthalov faktor: syntetizuje sa v pečeni a pri 
jeho nedostatku vzniká hemofilia C 

XII. Hagemanov faktor - tzv. povrcho\lý faktor. pretože sa aktivuje stykom so zmáčavým povrchom 

Xill. Faktor stabilizujúci fibrín (rSF) � nazýva sa aj Lakiho-Lorandov faktor 

Prekalikreín - Fletcherov faktor 
Kininogén HMW (heigh-molecular weighl) - Fitzgeraldov faktor 

steny a okolitých tkanív. a vnútornou ces
tou (intrinsicJ , ktorá sa začína v samej krvi. 
V obidvoch prípadoch zohrávajú hlavnú 
úlohu plazmatické proteíny. ktoré sa ozna
čujú ako faktory zrážania. Spravidla ide 
o ínaktivne formy proteolytických enzýmov. 
Séria reakcií procesu zrážania sa spúšta po 
postupnej kaskádovitej konverzii všetkých 
koagulačných faktorov na aktívne formy. 

Väčšina faktorov zrážania sa syntetizuje 
v pečeni. pričom na tvorbu niektorých 
z nich (faktor II .  VII. IX a xl je potrebný vi
tamín K. Prehľad hemokoagulačných fak
torov je uvedený v tab. 2. 4. 

VONKAJŠIA CESTA ZRÁŽANIA KRVI. Vonkajšia 
cesta aktivácie protrombínu (obr. 2. 22) sa 
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začína poškoderúm steny cievy alebo extra
vaskulárnych tkanív a prebieha v nasledu
júcich krokoch: 

::J Z poškodených tkanív sa uvoľňuje tka
nivový faktor. tzv. tkanivový tromboplastín 
(faktor 1II) . 

O Tkanivový tromboplastin vytvára kom
plex s faktorom VII. ktorý v prítomnosti 
Ca" aktivuje faktor X: výsledkom tohto 
kroku je aktivovaný faktor X (Xa). 

O Faktor Xa za spoluúčasti tkanivových 
fosfolipidov (sú súčastou tkanivového 
tromboplastínu). prípadne fosfolipidov 
uvoľnených z trombocytov a faktora V vy
tvára komplex aktivátor protrombínu. 
ktorý v priebehu niekoľkých sekúnd štiepi 
malé množstvo protrombínu na trombín. 



VONKAJSIA CESTA 

poškodenie tkaniva 

t 
tkanivový faktor 

VU � VIla 

x t 
aktivátor 

Obr. 2. 22 Vonkajšia cesta zrážania krvi 

\ 

\ 

VNÚTORNÁ CESTA 

kontakt 
s kolagénom 

t XII ----'----;---l.� aktivovaný faktor XII 

t .. {HMW kininogén. prek.likreín) 

XI ---;-----l.� aktivovaný faktor Xl 

� 
;a" 

IrOIllbí
l� -V1-

I

-

I
:
-

t

-II-
-

-... ·�ľ�'" �'"' · 

X + • aktivovany faktor X 

J I došličkové I ., 1 • I fosfolipidy I trombín L-___ --' 
V

" 
• 

doštičkové 
aktivátor 

prolrombínu 
fosfolipidy � 

protrombín ---'::::-
-

... � trombín + 
Obr. 2. 23 Vnútorná cesta zrážania krvi 

65 



faktor V je v komplexe aktivátora protrombínu ne· 
akUvny. Len čo sa vytvorí trombín. pozitívnou spät· 
nou väzbou aktivuje raktor V. Ak sa už proces zráža· 
nia začal. aktivuje sa raktorom Va. 

VNÚTORNÁ CESTA ZRÁŽANIA KRVI. Vnútorný 
mechanizmus zrážania krvi (obr. 2. 23) sa 
aktivuje kontaktom krvi s kolagénom v po
škodenej cievnej stene a pokračuje sériou 
kaskádovitých reakcií: 

O Faktor XII sa po kontakte s kolagénom 
alebo so zmáčavým povrchom (napr. sklo) 
meru na aktivovaný faktor XII (XIIa). Zá
roveň sa z trombocytov adherovaných na 
kolagén cievnej steny alebo negatívne nabi
tý povrch uvoľňujú fosfolipidy. ktoré obsa
hujú doštičkový faktor 3, lipoproteín dôle
žitý pre ďalšie reakcie. 

O V rámci druhého kroku vnútornej cesty 
prebieha aktivácia faktora XI faktorom Xlla' 
táto reakcia si vyžaduje pôsobenie kinínogé: 

nu HMW a urýchJuje ju prekalikreín. 
o Faktor Xla aktivuje faktor IX a mení ho 

na faktor lXa. 
O Faktor lXa spolu s faktorom Vllla a doš

tičkovými fosfolipidmi aktivuje faktor X. 
O Posledný krok vnútornej cesty je totož

ný s posledným krokom vonkajšej cesty. To 
znamená, že faktor Xa spolu s faktorom 
V a doštičkovými alebo tkanivovýrni fosfoli
pidmi vytvára komplex aktivátor protrom· 
bínu. 

Po poškodení cievy sa začína zrážanie kr
vi súčasne obidvoma mechaniznlami -
vnútorným i vonkajším. Významný rozdiel 
medzi obidvoma cestami spočíva v tom, že 
vonkajšia cesta, ktorej rýchlosť závisí od 
množstva tkanivového tromboplastínu 
a faktorov V, VlI a X, zabezpečuje zrážanie 
krvi už v priebehu 1 5  s od poškodenia tka
niva. Zrážanie vnútornou cestou prebieha 
pomalšie a trvá niekoľko minút. 

Rozdielnu rýchlosť vytvárania aktivátora 
protrombínu vonkajšou a vnútornou ces
tou možno porovnať po štandardnom vpi
chu do bruška prsta alebo ušného lalôčika, 
keď sa krvácanie spontánne zastavuje do 
2-5 min. Kvapka krvi na sklíčku koaguluje 
v pnebehu 6-12 min. Dlhší čas zrážania 
krvi in vilro (na sklíčku) zapríčtňuje neprí
tomnost tkanivového tromboplastínu a ak
tivácia dlhšej vnútornej cesty kontaktom 
faktorov zrážania so "zmáčavým povr-
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chom··. ako aj chýbanie ďalších hemosta
tických mechanizmov (napr. vazokonstrtk
Cie). 

_ Aktivita raktorov zrážania sa v praxi overuje labora� 
tornymi testami. Orientačnou metódou. ktorá inror� 
muje o všetkých plazmatických raktoroch. ktoré sa 
zú�astňujú na vzniku akllvátora protrombínu. ako aj 
o učast! klvných doštičiek na lomto procese. je vyšet� 
renie �ekalcifikačného času plazmy (podra Howella). 
0. aktivite raktor�v vo�kaJšej cesty informuje vyšetre� 
me tromboplashnoveho času (Quickov test) a o rak� 
toroch vnútornej a spoločnej cesty aktivácie hemokoa
gulácie vyšetrenie aktivovaného parciálneho trom� 
boplastínového času (APTe). 

PREMENA PROTROMBiNu NA TROMBÍN 

Aktivátor protrombínu premieňa v prí
tomnosti dostatočného množstva Ca'· pro
trombín na trombín (obr. 2. 24). Dôležitú 
úlohu zohrávajú v tomto procese trombo
cyty, pretože väčšina protrombínu sa viaže 
najprv na protrombínové receptory trombo
cytov, ktoré práve adherovali na poškodené 
tkanivo. Tým sa urýchľuje tvorba trombí
nu z protrombínu v mieste, kde treba vy
tvoril hemostatickú zátku. 

PREMENA FIBRINOGÉNU NA FIBRÍN 

Trombín ako proteolytický enzým vytvára 
� molekuly fibrínogénu monomér fiblinu tak, 
ze odstraňuje štyri peptidy s nízkou moleku
lovou hmotnosťou. Molekula monoméru fib
rínu má automatickú schopnost polymerizá
Cle. t. j. vytvárania dlhých fibrínových vlá
k�n. Na vytvorenie pevnej siete fibrúlOvých 
vláken je potrebná účast faktora stabilizujú
ceho fibrín (XIII), ktorý je aktivovaný trombí
nom. Faktor stabilizujúci fibrín je globulín, 
ktorý sa nachádza v plazme, ale uvoľňuje sa 
aj z trombocytov zachytávaných v sieti. Po 
aktivácti umožňuje faktor XIII vytvorit kova
lentné väzby medzi molekulami fibrínu i spo
Je medzi fibrínovými vláknami, čím vzniká 
pevná siet, do ktorej sa z prúdiacej krvi za
chytávajú krvné elementy a plazma. Vy
tvorená stabilná a nerozpustná fibrínová 
zrazenina koagu1um je hlavnou zložkou se
kundárnej hemostatickej zátky. ktorá defini
tívne uzatvára porušen ú cievnu stenu a 
umožňuje jej zahojenie (obr. 2. 25). 

Po vytvorení hemostatickej zátky nastu-
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puje retrakcia koagula. Tento proces má 
význam pre stiahnutie a príblíženie okrajov 
rany a je podmienený prítomnosťou života
schopných, metabolicky aktívnych trom bo
cytov. Retrakciu iniciuje pôsobenie trombí
nu na doštičky a ich následná kontrakcia. 
Masy doštičiek stláčajú a sťahujú popre
pletané vlákna a vytláčajú zachytenú teku
tinu - sérum. Sérum má prakticky rovna
ké zloženie ako plazma, neobsahuje však 
fibrinogén ani iné faktory zrážania. 

FIBRINOLtZA 

Po zastavení krvácania, keď krvná zraze
nina splnila svoju hemostatickú funkciu, 
sa fibrín postupne pomocou enzýmov štie
pi na degradačné produkty. Tento proces 
sa nazýva fibrínolýza. V pôvodne vytvorenej 
zátke sa zachytáva verké množstvo plazmi
nogénu spolu s ďalšími zložkami plazmy. 
Z poškodeného tkaniva a cievneho endote
lu sa vermi pomaly uvorňuje tkanivový 
plazminogénový aktivátor, ktorý asi 24 h 
po zastavení krvácania začína meniť plaz
minogén na plazmín a odstraňovať koagu
lum. Produkty odbúravania (degradácie) 
fibrínu sa z krvi odstraňujú bunkami mo
nonukleárneho fagocytového systému. 

Fibrínolytický systém sa skladá zo šty
roch zložiek: 

.J Prvou z nich je plazminogén, ktorý sa 
nachádza v plazme a po aktivácti sa mení 
na plazmín. 

:� Aktívnou zložkou fibrinolytického 
systému je plazmín (fibrínolyzín. proteoly
tický enzým). ktorý štiepi vlákna fibrínu 
a rozkladá fibrínogén, protrombin a faktory 
V. VlII a XII. 

o Tretiu zložku predstavujú aktivátory 
plazminogénu. Patrí k nim trombín, kali
kreú1, kininogén HMW (plazmatické aktivá
tory) , tkanivový plazminogénový aktivátor 
(tkanivový aktivátor). streptokináza a uro
kináza (exogénne aktivátory) . Strepto
kináza je proteín produkovaný �-hemoly
tickými streptokokmi. Je aktivátorom 
plazminogénu a jeho účinok sa využíva v 
klinickej praxi na rozpúšťanie trombov 
a embolov. Iným aktivátorom plazminogé
nu s rovnakým využitím je urokináza. serí
nová proteáza vytváraná a vylučovaná ob
ličkami. 

68 

o Fibrinolýzu regulujú inhibitory plaz
mínu (napr. c<,-antiplazmín, ktorý sa viaže 
s plazmínom a inaktivuje ho). Prítomnosť 
inhibítora plazminu je nevyhnutná, pretože 
malé množstvá plazmínu vznikajú v krvi 
kontinuálne a mohli by ovplyvniť proces 
zrážania krvi. Rýchlost tvorby plazmínu sa 
musí v dôsledku prítomnosti inhibítora 
zvýšiť tak, aby sa stala efektívnou. 

PROTIZRÁŽAVÉ ČINIDLÁ -
ANTIKOAGULANCIÁ 

PREVENCIA HEMOKOAGULACIE 
V NEPO$KODENOM CIEVNOM RIEČISKU 

Jeden z najdôležitejších mechanizmov, 
ktorý zabraňuje zrážaniu krvi v cievach, 
predstavujú endotelové povrchové fakto
ry. Patrí k nim neporušený cievny endotel, 
ktorý tvorí nezmáčavý povrch. a tým zabra
ňuje aktivácti vnútornej cesty hemokoagu
lácie, glykokalyx, vrstva mukopolysachari
dov na vnútornom povrchu endotelu. ktorá 
odpudzuje faktory zrážania a trombocyty, 
ako '\i trombomodulín, proteín viazaný na 
membránu endotelových buniek. ktorý via
že trombín, a tým spomaľuje proces zráža
nia. Okrem toho komplex trombomodulín -
trombín aktivuje proteín C prítomný v plaz
me, ktorý má antikoagulačné vlastnosti, 
pretože inaktivuje faktory Va a VllIa . 

Malé množstvá trombínu a ďalších pro
koagulačných faktorov sa v organizme ne
ustále vytvárajú a príebežne sa odstraňujú 
pečeňou. Akumulácll faktorov zrážania vý
razne zabraňuje kontinuálny krvný tok. 
V prípade, že sa poškodí povrch steny cie
vy alebo sa spomalí prúd krvi. koncentrá
cia prokoagulačných faktorov stúpa do 
takej miery, že iniciuje proces hemokoagu
lácie a vznikajú tromby, ktoré po odtrhnu
tí od steny cievy putujú krvným riečiskom 
ako emboly, kým neuviaznu v cieve s men
ším priemerom. 

Počas vytvárania hemostatickej zátky sa 
verká časť trombínu adsorbuje na vznika
júce fibrínové vlákna. Keďže táto väzba za
braňuje rozptýleniu trombínu do okolitej 
krvi a jej nadmernému zrážaniu, fibrín 
pôsobí ako antitrombín. Účinok zvyšku 
trombínu. ktorý sa nenaviazal na fibrín. je 
blokovaný antitrombínom III, syntetizova-



ným v pečeni. Pôsobí ako kofaktor hepari
nu a zároveň inaktivuje faktory IIa, lXa, 
Xa, XIla a kalikreín. 

Do skupiny antikoagulancií patrí ďalej 
heparín, mukopolysacharid produkovaný 
mastocytmi v perikapilárnom tkanive a 
uvoľi\ovaný bazofilnými leukocytmi priamo 
do kIvi. Sám osebe má pomerne slabý anti
koagulačný účinok, no zvyšuje sa v komple
xe s antitrombínom III (100-1 DaD-krát) . 

Podobný účinok ako komplex anti
trombín III - heparín má o,-makroglobu
lín, ktorý viaže niektoré koagulačné fakto
ry a bráni ich proteolytickému pôsobeniu. 

ANTIKOAGULANCIA V KLINICKEJ PRAXI 

IN VITRO ANTIKOAGULANCIÁ. Zrážaniu kIVi 
mimo ľudského organizmu možno pred
chádzať viacerými spôsobmi. Jedným 
z nich je zabránenie kontaktu kIVi so zmá
čavým povrchom a používanie nádob s ne
zmáčavým silikónovým povrchom. Takto 
sa zabráni aktivácii trombocytov a faktora 
XII, ktoré sú iniciátormi vnútornej cesty 
zrážania krvi. 

Účinnou prevenciou koagulácie odobra
tej vzorky kIVi je zníženie koncentrácie 
iónov Ca" . Na dekalcifikáciu plazmy sa 
používajú oxaláty, ktoré spôsobujú preci
pitáciu kalciumoxalátu z plazmy a znižujú 
koncentráciu ionizovaného vápnika. Po
dobne pôsobí citrát sodný. 

Na preplachovanie katétrov pri chirur
gických výkonoch, pripadne kapilár na od
ber kIVi a pod. sa používa heparín. 

INTRAVENÓZNE ANTIKOAGULANCIÁ. Medzi 
klinicky najpoužívanejšie antikoagulanciá 
patria heparín a kumarinové deriváty. 

Heparín je extrakt zvieracích tkanivo Vo 
velkej miere sa uplatňuje tak v prevencii, 
ako aj v liečbe trombóz. Jeho antikoagu
lačnú aktivitu podmieňuje prítomnost 
antitrombínu III v krvi. Po intravenóznej 
aplikácii účinkuje okanlžite - zabraňuje 
zrážaniu krvi antitrombínovým efektom. 
Pli predávkovaní sa používa špecifický an
tiheparin - protamín. 

V súčasnosti sa používa v praxi nízkomolekulový 
heparín {molekulová hmotnosť 3-5 kDal. ktorý sa 
pripravuje depolymerizáciou štandardného heparínu. 
Struktúra molekuly nízkomolekulového heparínu 
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nedovoruje viazať a inhibovať trombín. ale inhibičný 
účinok proti faktoru xa zostava zachovaný. Anti· 
tromboUcká aktivita bez vplyvu na zrážanie krvi má 
verký klinický význam v profylaxii aj liečbe žilových 
trombóz. pretože sa znižuje riziko krvácania. V pofOV· 
nani so šlandardným heparinom je jeho biologický 
polčas 2-4-krát dlhší. čo umožňuje predfžif intervaly 
medzi dávkamI. 

Kumarínové deriváty lnhibujú pôsobe
nie vitamínu K v pečeni. a tým znižujú kon
centrácie plazmatických faktorov závislých 
od tohto vitamínu, t. j .  faktorov ll, VlI, IX 
a X. Účinok kumarinových derivátov sa na 
rozdiel od heparínu prejavuje až vtedy, keď 
sa v plazme postupne znížila koncentrácia 
protrombínu a ostatných faktorov. 

Specifickou látkou. ktorá sa extrahuje zo 
slín pijavíc (Hill1do medicinalisJ, je hirudín. 
Táto látka pravdepodobne inhibuje pôsobe
nie trombínu a v súčasnosti sa využíva vo 
forme masti Hirudoid. 

SLEZINA 

Slezina (lien) plní v organizme osobitnú 
úlohu. Má vzťah k červenej i bielej krvnej 
zložke a je hlavnou súčastou mononukleár
neho fagocytového systému. Spomedzi 
mnohotvárnych funkcií slezlny. ktoré sú 
podmienené jej pestrou histologickou 
skladbou, je v dospelosti veľmi dôležitá fil
trácia krvi. ako aj účast na imunitnej od
povedi organizmu. 

FUNKČNÁ MORFOLÓGIA SLEZINY 

Na reze slezinou (obr. 2. 26) možno pozo
rovat navzájom sú\�siace zoskupenia bu
niek. ktoré tvoria bielu pulpu, červenú pul
pu a marginálnu (prechodnú) zónu. 

Biela dreň slezlny sa skladá z lymfatic
kého tkaniva, ktoré je usporiadané dvoma 
spôsobmi. Vytvára periarterialne puzdra. 
ktoré pozostávajú z úzkej manžety malých 
T -lymfocytov obopínajúcej centrálnu arte
riolu. a l!)rrýatic/cé JolOml!) z B-Iymfocytov, 
ktoré sú uložené so zreteľom na centrálnu 
arteriolu excentricky. 

Červená dreň sleziny zaberá najväčšiu 
čast sleziny. Tvoria ju dve rozdielne zložky, 
ktoré však spolu úzko súvisia, a to slezino
vé sínusy a slezinové povrazce (trámce) . 
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trabe kuly 

trabe kulárn a 
artéria 

a vén a  

če rven á 
p ulp a 

*'1--- s ínus 

periarte riálne 
p uzd rá tvoren é 
mak rofágmi 

Sínusy sú tenkostenné cievne útvary, širo
ké 30-40 �m, ktorých stena sa skladá z bu
niek a z nesúvislej fenestrovanej bazálnej 
membrány. Vystielajúce bunky sú fixné 
makrofágy pozd[žneho tvaru, ktorých okra
je priliehajú k sebe bez spevňovacích me
dzibunkových útvarov. Miestami vznikajú 
medzi bunkami steny sínusov nepravidelné 
medzery široké 2-3 �m, cez ktoré prechá
dzajú krvínky. Prestup krvných elementov 
cez štrbíny sprevádza značná deformácia 
buniek. Priestor medzi sínusmi vyplňujú 
povrazce z Iymfocytov. monocytov, erytro
cytov a fagocytujúcich makrofágov. 

Na rozhraní medzi bielou a červenou pul
pau sa nachádza marginálna zóna. Je val
ným zoskupením lymfocytov a makrofágov, 
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Obr. 2. 26 Prierez slezinou 

arte ri oly 

bie la pulp a 

ktoré obklopujú periarteriálne puzdrá a fo
liku ly a predpokladá sa, že táto zóna zo
hráva najväčšiu úlohu pli vychytávaní an
tigénov. 

CIRKULÁCIA KRVI SLEZINOU. Usporiad an ie mik roc irkulá
cie v slezine je ojedinelé. Cen trálne artérie. k toré s ú  
vetvami u. liena/is. vs tupujú d o  bie le j pulp y. Po ve tve
ní s a  rozp adaj ú n a  š te tôčk ovité aa. penicil/alae. k toré 
s a  k ončia v červenej pulpe. Tu zabe zpeč ujú nutričný 
obe h a ús tia pri amo do ven6 zn ych sínus ov (uzatvore
ná cirkulácia). ale bo s a  otvárajú d o  p ovrazcov če rvene j 
pulp y  (90 % Im' i) a Im, p rechád za do venó znyc h s ínu
s ov až p o  fill rácii pros tred ím bohatým n a  fagocyty 
a lymfocyty (otvorená cirkulácia) . 

Z hrad isk a d yn amik y  má mik roc irk ul ác i a  v s le zine 
d ve zlož k-y - rýchlu. rep rezentovanú n ulričným obe
hom. a pomalú. k torú p redstavu je fI ltrovan ie krvi hu
bovitým tkan ivom p ovrazcov. 



FUNKCIE SLEZINY 

SLEZINA AKO HEMATOPOETICKÝ ORGÁN 

Slezina je spolu s pečeňou hlavným 
miestom krvotvorby v období medzi 3. 
a 5. mesiacom intrauterinného vývinu. 
Toto obdobie sa označuje ako hepatolienál
na Jáza hematopoézy. Aktivita sleziny (aj 
pečene) ako hematopoetického orgánu sa 
postupne znižuje a asi tri mesiace pred na
rodením sa stáva hlavným orgánom krvo
tvorby kostná dreň. Za určitých okolností 
sa tvorba krvi v slezine môže obnoviť 
i v detstve a v dospelosti (myeloproliferativ
ne stavy, anémia ako následok poškodenia 
kostnej drene), čo spravidla sprevádza 
zväčšenie sleziny a pečene - hepatosple
nomegá\ia. 

SLEZINA AKO HLAVNÝ ORGÁN DEŠTRUKCIE 
ERYTROCYTOV 

Slezina slúži ako filter, ktorý rozpoznáva 
a odstraňuje zostarnuté alebo zmenené 
červené krvinky z cirkulácie. Túto filtračnú 
funkciu umožňuje jedinečné usporiadanie 
vaskulatúry červenej pulpy. Bunky arte
riálnej krvi musia na svojej ceste do venóz
nych sínusov a späť clo obehu prechádzať 
povrazcami červenej pulpy. Pri prechode 
oblasťou bohatou na makrofágy sa antigé
novo zmenené erytrocyty a iné bunky roz
poznávajú a vychytávajú . Ďalšiu prekážku 
pre krvinky predstavuje stena sínusov. 
Aby bunky prešli medzibunkovými štrbi
nami a dostali sa do žilových splavov, mu
sia sa dostatočne deformovaL Rigidné ale
bo tvarovo zmenené bunky sa zadržiavajú 
v prostredí s nízkym parciálnym tlakom 
kyslíka, nízkou koncentráciou glukózy 
a nízkym pH, ktoré je charakteristické pre 
mikroprostredie povrazcov čen'enej pulpy. 
Konečným výsledkom je pohltenie a de
štrukcia uviaznutých krviniek makrofágmi 
sleziny. Zdravé krvinky po prechode úzky
mi štrbinami v stene sínusov nadobúdajú 
pôvodný tvar bikonkávnych diskov a do
stávajú sa do venóznej krvi odtekajúcej zo 
sleziny. 

Po rozklade erytrocytov v makrofágoch 
sa železo uvoľnené z hemoglobinu dostáva 
do kostnej drene na reutilizáciu. Slezina 
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ako hlavný orgán deštrukcie červených 
krviniek obsahuje teda veľké množstvo zá
sobného železa. 

za fyziologických okolností sa erytrocyty v slezine 
nezadržiavajú. Pli zúžení lúmenu žíl sleziny sa plazma 
pod zvýšeným tlakom vytláča zo sínusov. prechádza 
do lymfatických ciev sleziny a odtiaJ do duclu5 lhora� 
cicus. KIvinky sa vo veTkom množstve hromadia v sí
nusoch. odkiaT sa uvorŕ'lujú do venóznej kIVi. 
Hematokrit krvi odtekajúcej zo sleziny môže doslah
nu( hodnotu okolo 0.7. 

Slezina odstraňuje 7.a normálnych okolností asi polo
vicu zostarnutých a poškodených erytrocytov. Zvyšok 
sa deštruuje v pečeni, kostnej dreni a na iných mies
tach mononukleárneho fagocytového systému. 

V slezine sa odstraňujú aj intracelulárne 
inklúzie z erytrocytov, a to v procese nazý
vanom pitting, pri ktorom síce krvinky strá
cajú časť membrány, ale samotné bunky 
sa nepoškodzujú. Erytrocyty sa tým zba
vujú zvyškov jadier, pigmentových granúl 
alebo intracelulárnych parazitov. Naru
šenie tejto funkcie sleziny sa prejavuje cha
rakteristickým nálezom v nátere z perifér
nej krvi - prítomnosťou zvyškov jadier 
(Howellových-Jollyho teliesok) a denaturo
vaného hemoglobínu (Heinzových teliesok) 
v erytrocytoch, prípadne zvýšeným množ
stvom siderocytov, erytrocytov obsahujú
cich voľné farbiteTné železo. 

Schopnosť sleziny odstraiiovať vnútro
bunkové inklúzie úzko súvisí s jej účas
ťou na dozrievani erytrocytov. V proce
se maturácie sa z retikulocytov odstra
ňujú zvyšky jadier a z ich membrány 
zároveň lipidy, čím sa zmenšuje objem 
bunky. Pri chýbaní tejto funkcie sleziny 
vznikajú ploché erytrocyty, ktoré majú 
vzhľadom na objem bunky nedostatočný 
obsah hemoglobínu. Hemoglobín býva 
uložený centrálne, čo dodáva erytrocytom 
terčíkovitý vzhľad. 

pri paiologicky zväčšenej slezine - splenomegálii sa 
čas prechodu buniek slezinou predlžuje. čo môže viest 
k ich nadmernému poškodeniu. Sekvestrované krvinky 
sa vo zvýšenej miere deštruujú. makrofágmi. následkom 
čoho sa znižuje počel krvných elementov v periférnej 
krvi. Tento slav sa nazýva hypersplenizmus. 

SLEZINA VO VZŤAHU K TROMBOCYTOM 

Trombocyty sú jedinými krvnými element
mi, ktoré sa vo významnom množstve 



uskladňujú v slezine. Za fYziologických 
okolností sa tu prechodne zadržiava tretina 
trombocytov, ktoré sa valne vymieňajú s cir
kulujúcimi doštičkami. Zadržiavanie väčšie
ho množstva doštičiek sa prejavuje trom bo
cytopéniou v periférnej krvi. Uvolnenie 
uskladnených doštičiek do obehu zasa vyvo
láva relatívnu trombocytopéniu. 

Slezina je hlavným miestom zániku zo
starnutých alebo opotrebovaných došti
čiek, ktoré sa podobne ako erytrocyty 
vychytávajú a deštruujú makrofágmi. Nad
merné odstraňovanie napríklad imunolo
gicky zmenených trombocytov môže vyvolať 
ich pokles v periférnej krvi. 

úCAsŤ SLEZINY NA IMUNITNÝCH 
REAKCIÁCH 

Histologická skladba bielej pulpy nazna
čuje, že slezina zohráva dôležitú úlohu aj 
v rámci imunitného systému. Zúčastňuje 
sa na reakciách nešpecifickej i špecifickej 
imunity. Pri filtrácii krvi sa v slezine zachy
távajú korpuskulárne častice vrátane mik
roorganizmov, ktoré deštruujú makrofágy. 
Lymfocyty bielej pulpy vykonávajú imuno
logické funkcie porovnateIné s funkciami 
lymfatických uzlin, rozdiel je len v tom. že 
v slezine sa neftltruje lymfa, ale arteriálna 
krv. Ak sú antigény prítonmé priamo v krv
nom obehu, primárna imunitná odpoveď 
sa spája s intenzívnou tvorbou protilátok 
plazmatickými bunkami. 

Kontakt s anUgénmi podmieňuje aktiváciu lymfa
tických folikulov so vznikom zárodočných centier. kto
ré odrážajú tvorbu imullokompetentných Iymfocytov 
T a B. Hyperplázia lymfatického tkaniva môže viest 
k splenomegálii (napr. pri infekčných ochoreniach) . 

úCASŤ SLEZINY NA PRESUNOCH KRVI 
V ORGANlZME 

Funkcia sleziny ako krvného rezervoára 
nemá pre človeka veľký význam. V niekto-

rých ptípadoch však môže uvolniť a presu
nút do iných častí cirkulácie asi 150 ml 
krvi. 

Aj keď má slezina presne vymedzené 
funkcie, nie je orgánom nevyhnutným pre 
život. Po jej odstránení môže plnit niektoré 
funkcie lymfatické tkanivo a pečeň. Ne
prítomnost sleziny však môže zaptíčinit 
tažší priebeh bakteriálnych a parazitár
nych ochorení. 
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Dlho nezabudneme, čo sme sa dlho učili. 

S e n e c a  

FYZIOLÓGIA IMUNITNÉHO SYSTÉMU 

Imunitný systém vytvárajú orgány, tka
nivá, bunky, molekuly a reakcie, ktoré 
zabezpečujú ochranu organizmu pred von
kajšími a vnútornými narušite[mi integri
ty. a tak sa zúčastňujú na udržiavaní jeho 
existencie. 

Pojem imunita pochádza z lal. slova imnulIlitas. 
Týmto výrazom sa pôvodne označovalo oslobodenie 
rimskych senátorov od rôznych civilných služieb po
Cas svojho funkčného obdobia. neskôr sa používal na 
vyjadrenie ochrany jedinca pred chorobami. presnej
šie pred infekčnými chorobami. 

Obr. 3. l Primárne a sekundárne 
lymfatické orgány 

týmus 

kostná 
drel; 

73 

VŠEOBECNÁ CHARAKTERISTIKA 
IMUNITNÉHO SYSTÉMU 

Imunitný systém je z morfologického hla
diska difúzny orgán s hmotnosťou cca l kg 
u dospelého človeka. Skladá sa z leukocy
tov, makrofágov. buniek podobných mak
rofágom (dendritové bunky v slezine. 
Langerhansove bunky v koži a L), zo špe
cializovaných buniek v týmuse a pod.; ich 
celkový počet sa odhaduje na 10". K to

muto údaju treba pripočítať ešte miliardy 
molekúl protilátok ( 102°) a regulačných 

_-'.:_ adenoidné vegetácie 
tonzily 

lymfatické 
uzliny 

,-'--- slezina �::�:t:===- Peyerove plaky 

,..��77'IL+-___ lymfatické 
uzliny 
mezentéria 

lymfatické 
orgány 

•' l f sekundárne 

� primárne 



i výkonných látok (zložky komplementu, 
cytokíny. mikrobicídne a transportné látky 
a pod.). 

Bunky imunitného systému cirkulujú 
volne v krvi a lymfe alebo sa nachádzajú 
v organizovaných tkanivách a orgánoch. 
ktoré delíme na primárne (kostná dreň a tý
mus) a sekundárne (slezina, lymfatické 
uzliny. Peyerove plaky. apendix): (obr. 3. 1) .  
Charakteristickou črtou imunitného systé
mu je neustály pohyb jeho zložiek. a to tak 
mechanický. ako aj biologický. Mechanický 
pohyb sa prejavuje neprestajnou cirkulá
ciou buniek [napr. recirkulačné množstvo 
Iymfocytov sa rovná nerecirkulačnému 
množstvu. pričom každé z nich zahrnuje 
približne 250 . 109 Iymfocytov). Biologický 
pohyb sa prejavuje rýchlosťou sebaobnovy 
zložiek imunitného systému [napr. za 
24 h zahynie a opätovne sa obnoví 10 . 109 
Iynlfocytov, t. j. množstvo, ktoré sa na
chádza v krví dospelého človeka). 

Mechanizmy imunitného systému možno 
rozdeliť z fylogenetického a funkčného hľa
diska na špecifické a nešpecifické. Ne
špecifické mechanizmy imunity vznikajú 
vo fylogenéze skôr. nastupujú pri obrane 
organizmu ako prvé a pôsobia nešpecificky. 
Naproti tomu špecifické mechanizmy na
stupujú až v druhom slede a reagujú len 
s tým antigénom, ktorý ich indukciu vyvo
lal. 

ANTIGÉN 

Imunitnú odpoveď indukuje pritomnost 
cudzorodej látky v organizme. Takáto látka 
sa označuje ako antigén a na to, aby vyvo
lala imunitnú odpoveď, musí mať určité 
vlastnosti. 

CUDZORODOSŤ, Cudzorodé antigény sa me
dzi sebou odlišujú schopnosťou indukovať 
imunitnú odpoveď. Táto vlastnosť sa ozna
čuje ako imunogénnosť. Vo všeobecnosti 
plati. že čím väčšia je fylogenetická vzdiale
nosť medzi jedincom. ktorý na antigén rea
guje. a jedincom, z ktorého antigény po
chádzajú, tým väčšia je imunogénnosť. 

BIOCHEMICKÁ ŠTRUKTÚRA. Imunogénnost 
cudzorodej molekuly závisí aj od jej bioche-
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mickej štruktúry. Proteíny sú výborné an
tigény pre svoju vefkosť a komplexnosť. ZO 
sacharidov spravidla jednoduché polysa
charidy (napr. glykogén alebo škrob) nie sú 
dobrými antigénmi, pretože sa v organizme 
velmi rýchlo degradujú. Zložitejšie sachari
dy môžu byt imunogénne. najmä ak sú 
naviazané na proteíny. Lipidy sú vo všeo
becnosti slabé antigény, ak sa však nachá
dzajú v komplexoch s proteinmi či polysa
charidmi. môžu sa stať antigénmi. 
Nukleové kyseliny sú takisto slabé antigé
ny. a to pre relatívne jednoduchú štruktú
ru a flexibilnosť, ale i pre velmi rýchlu 
degradovatelnosť. Charakter antigénu zís
kavajú väzbou na imunogénny nosič. na
jmä na proteíny [nukleoproteiny). alebo 
zmenou štruktúry v zmysle jej stabilizácie. 

MOLEKULOVÁ HMOTNOSŤ. Vo všeobecnosti 
sú velké molekuly lepšími antigénmi ako 
menšie molekuly. Prakticky všetky proteí
ny s relatívnou molekulovou hmotnosťou 
nad 1 0  000 sú dobré antigény, proteíny 
s molekulovou hmotnosťou 5 000-1 0  000 
sú slabé antigény a proteiny s molekulo
vou hmotnosťou do 5 000 sú neimuno
génne. 

DÁVKA A CESTA PRENIKNUTIA ANTIGÉNU DO 

ORGANIZMU. Antigén indukuje imunitnú 
odpoveď len vtedy. keď sa aplikuje v urči
tej optimálnej dávke. Nedostatočná dávka 
imunitnú odpoveď nevyvolá, pretože nesti
muluje dostatok Iymfocytov, resp. induku
je stav _neodpovedavosti", tzv. nízkozónouú 
toleranciu. Podobný stav. tzv. uysokozóno
uú toleranciu vyvolávajú neprimerane vyso
ké dávky antigénov. 

BIOLOGICKÉ FAKTORY. Kvalitu a kvantitu 
imunitnej odpovede určujú popri vlastnos
tiach antigénu. spôsobe aplikácie a dávke aj 
niektoré biologické činitele. Z nich vystu
pujú do popredia vek, hormóny a genetic
ká determinácia imunitnej odpovede. 

Komplexné cudzorodé častice - baktérie. 
plesne. vírusy a cudzie bunky vyvolávajú 
imunitnú odpoveď pomerne ľahko. Ide 
o častice, ktoré sú zmesou proteínov, gly
koproteínov, polysacharidov, lipopolysa
charidov. lipidov a nukleoproteínov. Odpo
veď na tieto komplexné cudzorodé častice 



je teda výsledkom viacerých simultánnych 
imunitných reakcií proti každej jednotlivej 
zložke. Pritom má aj jednotlivá molekula 
úseky. proti ktorým je imunitná odpoveď 
namierená, kým ostatná čast molekuly za
stáva "nepovšimn u tá". Tieto úseky sa 
označujú ako epitopy alebo determinanty. 
Ich počet je v jednej molekule rozdielny. 
Antigény s jedným epitopom sa označujú 
ako monovalentné, antigény s viacerými 
epitopmi ako multivaleniné. 

MECHANIZMY NEŠPECIFICKEJ 
IMUNITY 

K mechanizmom nešpecifickej imunity 
patria predovšetkým mechanizmy fagocy
tózy, opsonizácie a nešpecifickej neutrali
zácie mikroorganizmov a ich produktov 
humorálnymi faktormi. Predstavitelmi hu
morálnych nešpecifických mechanizmov 
sú zložky komplementu, faktory zrážania. 
proteíny akútnej fázy zápalu a v širšom 
zmysle slova aj nosičové proteíny - albu
mín, lipoproteíny, transfeIÍn, haptoglobín 
a pod. 

Okrem účasti na bezprostrednej likvidá
cii cudzorodých látok (najmä mikroorga
nizmov) zohrávajú mechanizmy nešpecific
kej imunity nezastupitelnú úlohu aj pri 
špecifickej imunitnej odpovedi, a to v jej 
prípravnej alebo efektorovej fáze. Hovoríme 
o ich amplifikačnej funkcii. 

FAGOCYTÓZA 

Fagocytóza je proces, pri ktorom fagocyty 
pohlcujú a rozkladajú velké partikuly 
(>0, l �m) vrátane infekčných zárodkov, 
odumierajúcich buniek a zvyškov rozpad
nutých buniek. Existujú dva typy "profe
sionálnych fagocytov" - neutrofilné a eozi
nofilné leukocyty, t. j .  ci.rkulujúce bunky, 
ktoré migrujú z krvného riečiska na mies
to zápalu, a mononukleárne fagocyty, 
ktoré sa nachádzajú jednak v krvi, jednak 
\' tkanivách. Majú takisto schopnost mi
grovať do zápalového ložiska. Funkčne 
patria mononukleárne fagocyty síce k jed
nému systému (mononukleárny fagocytový 

ystém, MFS), ale štruktúrou sa líšia podla 
mikroprostredia, v ktorom sa nachádzajú. 

75 

V krvi sa vyskytujú monocyty, ktoré sa po 
vycestovaní do tkanív menia na makrofágy 
(alveolárne, peritoneálne, spojivové - his
tiocyty). V pečeni sú známe ako Kupfferove 
bunky, v kosti ako osteoklasty a v eNS ako 
mikrogliové bunky. Ich strategické umies
tenie v bazálnych membránach malých 
ciev. v spojivovom tkanive, v sínusoch lym
fatických ciev a sleziny, v pečeni a v plú
each im umožľiuje vynikajúco zachytávať 
cudzorodý materiál. Makrofágy žijú na roz
diel od leukocytov dlho a okrem procesov 
fagocytózy majú významnú úlohu aj pri 
špecifickej imunite - pri prezentácii antigé
nu a produkcii početných imunoregulač
ných látok - cytoklnov. 

Základom uplatnenia mechanizmov fa
gocytózy je schopnosť fagocytov dostať sa 
na miesto zápalového ložiska. Migráciu 
indukujú chemické látky, ktoré vznikajú 
pri zápale. Účinné chemoatraktanty pred
stavujú cytokíny. niektoré fragmenty 
proteínov komplementárneho a koagulač
ného systému. leukotriény. produkty 
baktérií a i .  

Skôr než sa začne fagocytóza, mikroorga
nizmy sa zvyčajne opsonizujú. Op"oni
zácia znamená. že povrch mikroorganizmu 
sa pokryje opsonínmi. t. j .  látkami. ktoré 
ulahčujú fagocytózu. Patria sem proti látky 
a niektoré fragmenty komplementového 
systému. Obidva typy profesionálnych fa
gocytov vlastnia špecifické receptory pre 
uvedené opsoníny. Po adherencii fagocyto
vanej častice na povrch membrány vysiela 
fagocyt pseudopódie. ktoré časticu obopí
najú a dostávajú do vnútra fagocytu - do 
vakuoly, ktorú voláme fagozóm (obr. 3. 2). 
S fagozómom ďalej splývajú lyzozómové 
granuly, ktorých obsah sa vylieva do fago
zómu. Vo vzniknutom útvare. ktorý sa na
zýva fagolyzozóm, sa pohltená baktéria 
usmrtí a rozloží. 

Tento proces sa uskutočľiuje rozličnými 
mechanizmami. Dominantné postavenie 
majú medzi nimi mechanizmy závislé od 
kyslí/ca. ktorý sa mení superoxidový anión, 
peroxid vodíka. singletový kyslík a hydro
xylové radikály, teda na velmi silné mikro
bicídne látky. Ich účinok ešte zvyšuje 
peroxidázový systém. Myeloperoxidáza ne
utrofilov a monocytov katalyzuje reakciu 
peroxidu vodíka s halidovými iónmi, pri-
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čom vznikajú silné mikrobicídne látky. 
Najvýznamnejší z nich je hypochlorid: 

H,0, + CI- - - - - myeloperoxidáza ---..; OCI- + H,O 

Druhý významný mikrobicídny systém 
predstavujú reaktívne intermediárne pro
dukty dusíka, ktoré vznikajú oxidáciou 
aminokyseliny lrargininu za katalytického 

Tab. 3. l Zložky komplementového systému 

Klasická cesta Alternatívna cesta 

C l q  C3 
C I r  faktor 8 
C l s  faktor O 
C2 properdín 
C3 
C4 

Regulátory Receptory 

C l-inhibítor CR l - viaže C3b 
Proteín viažuci C4 CR2 - viaže C3d 
Faktor I CR3 - viaže iC3b 
Faktor H CR4 - viaže C3d. C3g 
S-proteín CR5 - '"aže C3dg 
Properdín C3a 
Anafylakloidný inaktivá- C3e 
tor C5a 
DAF C l q  
MCP H 
ProtekUn 

účinku enzýmu NO-syntázy. Vznilmutý oxid 
dusnatý (NO) reaguje s molekulovým kysli
kom (O,) na reaktívne formy NO; a NO; . 

Okrem týchto systémov sa na usmrcova
ní zúčastňujú aj mechanizmy nezávislé od 
kysWca a dusíka. Je to predovšetkým nízke 
pH vo fagolyzozóme. ako aj pôsobenie 
lyzozýmu (štiepi mukopeptid v stenách 
baktérií) . proteináz. rozličných antimikro
biálnych peptidov (napr. defenzínyl. lakto
ferínu (viaže Fe" . nevyhnutný rastový fak
tor pre baktérie) a ďalších enzýmov. Z toho 
vyplýva. že fagocytujúce bunky majú 
obrovský antimikrobiálny potenciál, kto
rým likvidujú približne 90 % všetkých na
rušiteľov integrity jedinca. 

KOMPLEMENTOVÝ SYSTÉM 

Komplementový systém tvori viac než 30 
odlišných glykoproteinov, ktoré sa nachá
dzajú v krvnom sére a na povrchu nie
ktorých buniek (tab. 3. l ) .  Tieto látky sú 
schopné reagoval medzi sebou. s protilát
kami i s bunkovými membránami a ich in
terakcie vyvolávajú po aktivácii systému 
rozličné biologické reakcie. Okrem cytoto-

Lektínová cesta MAC 

MBP C5 
MASP C6 

C7 
CS 
Cg 

Abnormálne proteíny 

C3-nefritický faktor 

OAF - deroy acceleratingJaclor. MAC - komplex proteínov atakujúcich membránu, MASP - MBP-associated se· 

nne protease, MBP - mannose binding prolein, MCľ - membrane coJacwr protein 
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xického pôsobenia pri reakciách antigénu 
s proWátkou majú zložky komplementu. 
resp. jeho fragmenty chemotaktický a opso
nizačný účinok. navodzujú uvolňovanie his
taminu, zvyšujú fagocytózu a pod., a tým 
všetkým bezprostredne ovplyvňujú priebeh 
a výsledok zápalových reakcií. Jednotlivé 
proteíny komplementového systému sa na
chádzajú v cirkulácii ako inaktivne mole
kuly. Aktivujú sa postupne kaskádovitým 
systémom - po aktivácii jednej zložky vzni
ká proteolytický enzým, ten štiepi nasle
dujúcu zložku na dva fragmenty, z ktorých 
jeden je enzýmom štiepiacim ďalšiu zložku 
atď. Komplementové glykoproteíny sa 
môžu aktivovať troma cestami - klasickou. 
alternativnou a lektínovou. 

KLASICKÁ CESTA AKTIVÁCIE, Pri klasickej 
ceste aktivácie sa komplement aktivuje 
komplexom antigén - protilátka, ktolý 
vzniká špecifickou reakciou medzi proti
látkou a antigénom na povrchu cieľovej 
bunky (napr. baktérie). Nasleduje po
stupné štiepenie a aktivácia zložiek C I r. 

KLASiCKÁ CESTA AKTivACIE 

komplex antigén - prolilátka 

CI ---J"� CI C2 + C4 

t 1 

C I s. C4 a C2, pncom vzniká komplex 
C4b2a. Po vytvorení enzýmu C l s  sa ini
ciačná fáza reakcie ukončí a účast pred
chádzajúcich zložiek, t. j .  antigénu, proti
látky. C l q  a C I r  už nie je v ďalších 
procesoch potrebná. Komplex C4b2a sa 
vyznačuje enzýmovou aktivitou , štiepi 
C3,  a preto sa nazýva C3-konoer
táza. Štiepením C3 vznikajú fragmenty 
C3a a C3b. C3b sa naväzuje na pred
chádzajúci komplex C4b2a a vzniká en
zým C4b2a3b; jeho substrátom je zložka 
C5. Reakcia pokračuje postupnou aktivá
ciou (no už bez fragmentácie) ďalších zlo
žiek v poradí C6, C7, CB a Cg, ktoré sa 
spolu s C5b označujú ako proteíny ata
kujúce membrány (membrane attack com
plex, MAC). Kým zložky C6 a C7 ostávajú 
ešte na povrchu bunky. zložky CB a najmä 
Cg (majú schopnosť polymerizácie) sa už 
vnárajú do membrány cieľovej bunky a vy
tvárajú v nej diery (kanály) s veľkosťou 
B-12 nm (obr. 3. 3). Týmito kanálmi difun
dujú ióny a voda do vnútra cieľových bu
niek a spôsobujú koloidno-osmotickú lýzu. 

LEKTfNOvA CESTA AKTiVACIE 

povrch mikroorganizmov 
polysacharidy 

t 
MASP-MBP 

C4 + C2 ----l .. � C4b2a----____ .. � C4b2a3b 

t 
faktor B C3 - C3b 

I \ 

CS -cSb "---"---"---! cl"� lýza 

t t t r t  bllnky 

I C6 C7 C8 Cgn 

- C3b + B - ---..... � C3bBb ----....... C3bBb3b 
povrch mikroorgan izmov 

polysacharidy t 
faktor O ALTERNATfVNA CESTA AKTIVACIE 

Obr. 3. 3 Aktivácia jednotlivých zložiek komplemenlového systému klasickou. alternatívnou a lektíno
vou cestou 
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ALTERNATÍVNA CESTA AKTIVÁCIE. Alter· 
natívna cesta sa nespúšťa komplexom anti· 
gén - protilátka, ale prostredníctvom von· 
kajších faktorov, najčastejšie bakteriál· 
nych polysacharidov (napr. endotoxinu). 
V tomto pripade nasadá C3b, ktorý sa v ma· 
lom množstve neustále nachádza v cirkulá· 
eli. na ich povrch a reaguje s faktorom B. 
pričom vzntká komplex C3bB. Tento kom· 
plex sa potom aktivuje faktorom O, ktorý sa 
ako jediný z celého komplementového systé
mu vyskytuje v plazme už v aktívnej forme. 
Vzniknutý komplex C3bBb sa vyznačuje en· 
zýJnovou aktivitou a pôsobí ako C3-konver· 
táza. Keďže je veľmi labilný, jeho stabilitu 
zabezpečuje properdin. Stiepením C3 reak· 
cia pokračuje postupne ďalej, pričom sa ak· 
tivujú zložky C5 až Cg a výsledkom je lýza 
cieľovej bunky (obr. 3. 3). 

LEKTÍNOVÁ CESTA AKTIVÁCIE. Lektínová 
cesta aktivácie komplementového systé· 
mu sa uskutočňuje prostredníctvom lek· 
tínov, Sú to proteíny alebo glykoproteíny 
so schopnosťou špecificky rozpoznávať 
a viazať rozličné monosacharidy, disacha· 
ridy a trisacharidy. Kolektíny sú humorál
ne lektiny. Ich hlavným predstaviteľom 
u človeka je proteín viažuci manózu (man
nose-billdillg proteill, MBP). ktorý sa 
štruktúrou podobá C l q. MBP je asociova
ný so serinovou proteázou MASP (MBp·as
sociated senne protease) . ktorá sa zasa 
podobá C I r, resp. Cls .  Po naviazaní MBP 
na manózu alebo N·acetylglukózamín na 
povrchu mikroorganizmov sa aktivuje 
proenzým MASP. MASP-enzým následne 
štiepi C4 a C2, a to rovnakým spôsobom 
ako aktivovaný enzým C l s  v komplexe 
C l q-C l r2Cls2 (aj MASP sa vyskytuje v spo· 
jení S MBP ako dimér - MBP-MASP2). Táto 
cesta sa teda veľmi podobá klasickej aktivá
eli, nevyžsduje si však prítomnosť protilátok 
(obr. 3. 3). Popri aktiváeli komplementu plní 
MBP významnú opsonizačnú funkciu. 

Nekontrolovanú aktiváciu komplementu 
zabezpečujú svojou labilitou aktívne enzý
my a viaceré regulačné proteiny, najmä in· 
hibítor C l -esterázy a faktor DAF (pri chý
bani týchto látok vzniká angioneurotícký 
edém. resp. paroxyzmálna nočná hemoglo· 
binúria). Ďalšie regulačné faktory sú uve
dené v tab. 3. l .  
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Zložky komplementu, prípadne ich frag
menty majú na povrchu buniek imunitné
ho systému receptory, ktorými uplatňujú 
svoje charakteristické funkcie. V súčasnos
ti sú známe receptory pre štiepne produkty 
C3, ďalej receptory pre fragmenty C4a, 
C5a a napokon receptory pre C l q, faktor 
H a MBP (tab. 3. l) .  
PROTEÍNY AKÚTNEJ FÁZY 

Proteíny akútnej fázy sú fyziologickou 
súčasťou plazmy a ich koncentrácia sa 
prudko zvyšuje pri infekciách, porane
niach, malígnych procesoch a iných poško
deniach organizmu. Syntetizujú sa v peče
ni vplyvom cytokínov, najmä IL· l ,  TNF, 
lL-6, IFN-y a IL· l l .  

K najdôležitejším proteinom akútnej fázy 
patri C-reaktívny protein, ul -antitrypsin, 
haptoglobín a ceruloplazmín. významné sú 
aj zložky komplementu, fibrinogén a iné 
proteíny (tab. 3. 2) . 

C·reaktívny proteín (CRP) sa nachádza 
za fyziologických okoiností v plazme v kon
centrácii 0,005 gil. Pri odpovedi organizmu 
na poškodenie sa jeho hladina zvyšuje 
100-1 ODO-krát. CRP aktivuje komplement 
klasickou cestou a pokladá sa za primití
vnu protilátku, ktorá chráni organizmus 
dovtedy, kým sa nevytvoria špecifické pro· 
tilátky. CRP pôsobí aj ako opsonin; okrem 
baktérli sa viaže na poškodené alebo odu
mierajúce bunky, čím prispieva k reparač· 
ným procesom v poškoden om tkanive. 
V neutrofiloch inhibuje tvorbu superoxidu, 
tlnú ich degranuláciu, a tým pomálla regu· 
lovať zápalový proces (nadmernou aktivitou 
neutrofilov by sa mohlo poškodiť tkanivo). 

u,·antitrypsín je hlavnou zložkou u,-glo
bulínovej frakcie ľudskej plazmy. Jeho kon
centrácia dosahuje hodnoty 0,75-2,0 gil. za 
patologických okolnosti sa zvyšuje 2-5-
krát. Hlavným cieľom ul-antítrypsinu sú 
proteázy uvoľňované z leukocytov, najmä 
elastáza. Je to endogénny enzým, ktorý de
graduje elastin a kolagén. Aktivita tohto 
enzýmu sa zvyšuje pri zápaloch pľúc 
a spôsobuje poškodenie pľúcneho paren
ehýmu. Pri deficiencli ul-antitrypsinu sa 
rozvíja emfyzém (najmä u fajčiarov) a po
škodzuje sa pečeň (u deti s homozygotnou 
deficienciou môže vzniknúť cirhóza). 



Tab. 3. 2 Proteíny akútnej fázy 

Hlavné proteíny 

C-reakUvny protein 
Sérový amyloid A 
Sérový amyloid P 

Zložky komplementu 

C2 
C3 
C4 
CS 
Cg 
faktor B 
C l-inhibítor 
Proteín viažuci C4 

Inhibítory proteáz 

a[-antitlypsín 
a[-antichymolrypsín 
�2-antiplazmín 

Faktory zrážania 

fibrinogén 
von Willebrandov faktor 

Ďalšie proteíny 

proteín viažuci man6zu (MBP) 
proteín viažuci IipopolysachaIid 
Iipoproteín A 
kyslý Cl[-glykoprotein 

Negatívne proteíny akútnej fázy 

albumín 
prealbumín 
transferín 
apo A l  
apo A2 

u,-antitrypsín okrem toho inaktivuje seri
nové proteázy (napr. aj enzýmy, ktoré vzni
kajú pri aktivácii komplementu a fibrinolý
ze). čím sa opäť podieľa na regulácii obran
ných procesov. 

Haptoglobín je glykoproteín a jeho hlav
nou funkciou je ireverzibilne viazať volný 
hemoglobin. ktorý sa uvoľňuje pri in tra
,'asklllárnej hemolýze. Komplex haptoglo
binu s hemoglobínom sa vychytáva Kupffe
rovými bunkami a parenehýrnovými bun
kami pečene, čím sa zabraňuje strate 
"orného hemoglobínu. Haptoglobin viaže aj 
železo a bráni jeho stratám urínárnou se
kréciou.  Zároveň chráni obličky pred 
poškodením železom. Jeho fyziologická 
koncentrácia v plazme je 0, 1-0,2 gil. Pri 
poškodení organizmu sa jeho hodnoty zvy
-ujú 2-5-krát. 

Ceruloplazmín sa vyznačuje schopnos
(ou viazať meď: 90-95 % medi v plazme je 
naviazanej práve na tento protein. Ceru
loplazmín prenáša meď k C-cytochrómovej 
oxidáze, ktorá má nenahraditeľnú úlohu 
pri zabezpečovaní aeróbnych energetic
l,ých procesov. prebiehajúcich vo zvýšenej 
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miere pri fagocytóze a hojení rán. Ceru
loplazmín blokuje aj pôsobenie superoxidll, 
čím sa zapája podobne ako CRP do 
regulácie zápalového procesu. Jeho fyziolo
gické hodnoty v plazme sa pohybujú v roz
medzí 0,02-0.045 gil. Pri zápalových pro
cesoch sa zvyšujú dvojnásobne. 

ŠPECIFICKÁ IMUNITNÁ ODPOVEĎ 

Špecifickú imuntnú odpoveď charakteri
zuje neskorší nástup reakcií a predovšet
kým špecifickosť, t. j. schopnosť reagovaf 
iba na ten antigén. ktorý tmunitnú odpo
veď indukoval. Je fylogeneticky aj ontoge
neticky mladšia ako nešpecifická imunita. 
Za tento typ imunitnej odpovede zodpove
dajú dva typy buniek. odlišné štruktúrou 
i funkciou. a to B-lymfocyty (pochádzajú 
z kostnej drene) za protilátkový typ imuni
ty a T-lymfocyty (pochádzajúce z týrnusu) 
za bunkový typ imunity (obr. 3 .  4) . 
Zastúpenie lymfocytov v periférnej krvi do
spelého človeka je 75 ± 6 % pre T -bunky 
a 1 5  ± 5 % pre S-bunky. 
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Obr. 3. 5 Základná štruk
túra molekuly imunoglo
bu1ínov 
CH I.  CH2, CH3. VH - domény 
fažkého reťazca. VL' CL - do
mény rahkého reťazca. 
C - eaOH - koniec reťazca. 
N - NH2 - koniec reťazca 



IMUNOGLOBULÍNY 

B-Iymfocyty sa vyvíjajú u človeka z pluri
potentnej kmeňovej bunky v kostnej dreni 
(u iných živočíšnych druhov sú to iné orgá
ny či tkanivá) . Zrelé bunky sa po rozpozna
ní antigénu ďalej diferencujú do konečnej 
formy. t. j .  na plazmocyty. ktoré synteti
zujú a secernujú špecifické protilátky. Ide 
o heterogénnu skupinu plazmatických 
bielkovín (aSi 20 % celkového množstva 
plazmatických proteínov), ktoré patria ku 
y-globulínom a čiastočne aj k �-globulínom. 

Obr. 3. 6 Štruktúra jednot
livých izotypov imunoglo
bulinov 
IgG. IgE. IgA. IgM - Imuno
�Iobulíny jednotlivých tried 

resp. Cl2-globulínom. Spoločne sa označujú 
ako imunoglobuliny (lg). Tieto glykopro
teíny sa skladajú z 82-96 % bielkovín a zo 
4-18 % sacharidov. Ich základnú štruktú
ru monomér tvoria dva reťazce - ťažký re
ťazec H (heavy) a ľahký reťazec L (light). 
Obidva reťazce sú navzájom spojené disul
fidickými väzbami (obr. 3. 5). Ná základe 
existencie rozličných ťažkých reťazcov - y, 
�, Cl, Ô a E sa imunoglobulíny rozdeľujú do 
piatich základných tried - IgG, IgM, IgA. 
IgD a IgE (obr. 3. 6. tab. 3. 3) . Ľahké reťaz
ce sú dva - K a ic a vyskytujú sa v pomere 

Tab. 3. 3 Základné vlastnosti imunoglobulínov človeka 

Imunoglobu1ín IgG Iga IgM IgD IgE 

Ťažký reťazec Y a � 6 E 
Podtriedy H-reťazca yl -14 a l .  ra � I .  �2 

I:.ahký reťazec K/"I. K/"I. K/"I. K/"I. K/"I. 
Sedimentačný koeficient 6-7 7 19 7-8 8 

Relativna molekulová hmotnosť (I03) 150 160' 1400' 900 180 190 
Fixácia komplementu + +++ 

Prechod placentou + 

AnUbakteriálna aktivita + + +++ ? ? 
AnUvirusová aktivita + +++ + ? ? 
Reagínová aktivita ? +++ 

Koncentrácia v sére (gIl) 1 0  2 1 .2 0.03 0.0005 
Polčas života (dni) 23 6 5 2-8 1-5 

l - monomér. 2 - dimér 

8 1  



Tab. 3. 4 Výskyt Fc-receptorov na bunkách imunitného systému 

Bunky FcR IgGl IgG2 

Makrofágy FcyRl +++ 
Monoeyty FcyRl[ +++ + 

FcyRlII ++ 
PeERI! 

Neulrofily FcyRl[ +++ + 
Eozinofily fcyRIIl ++ 

FCERI 

Mastoeyty FeERI 
Bazofily FeERI] 

S-bunky FcyRl[ +++ + 
FcrRl[ 
FqlR 

T -bunky FcyRlII +++ + 
FCERI! 

NK-bunky fcyRlII +++ + 

60 : 40 %. Ťažký reťazec sa kombinuje buď 
s jedným, alebo s druhým ľahkým reťaz
com. Zloženie IgA možno potom rozpísať 
ako a(2), K(2), alebo ako a(2), A(2). 

Štiepemm 19-monoméru (napr. IgG) pro
teolytickými enzýmami vzníkajú charakte
ristické fragmenty. Pri použiti papaínu sa 
tvoria dva fragmenty Fab a jeden fragment 
Fc. Fab-fragment má schopnosť viazať an
tigén (fiugment antigen binding, Fab), Fc
fragment kryštalizuje (fiugment crystali
zable, Fc) . Ak sa molekula IgG štiepi pepsí
nom, vznikajú takisto Fab-fragmenty. ale 
ostávajú stále spojené, pretože pepsín štie
pi molekulu IgG pod miestom disulfidic
kých väzieb medzi obidvoma H-reťazcami 
(obr. 3. 5). 

Reťazce H aj L sa členia na relatívne sa
mostatné úseky, tzv. domény, ktoré môžu 
byť variabilné alebo konštantné. Vo varia
bilných doménach (VL' VHJ sa aminokyseli
nové zložeme polypeptidového reťazca me
ní. To znamená, že na každej pozícii sa 
môže nachádzať ktorákoľvek aminokyseli
nová jednotka. V konštatných doménach 
(CL' CHI ,  CH2, CH3 pri imunoglobulínoch 
triedy IgG. IgA a IgD a CL' CHI ,  CH2, CH3, 
CH4 pri IgM a IgE) je sekvencia aminokyse-

IgG3 IgG4 IgM IgA IgE 
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linových jednotiek v molekulách danej trie
dy či podtriedy nemenná (pozri obr. 3. 5). 
Ťažké reťazce y, a a 8 majú medzi doména
mi CH l a CH2 úsek, ktorý me je homológny 
s nijakou inou doménou; označuje sa ako 
pánt. Je bohatý na prolín a umožňuje zvý
šenú flexibilnosť reťazcov pri pohyboch 
obidvoch ramien Fab, a tým i lepšie navia
zanie na antigénový determinant. Hoci pro
tilátky IgM a IgE pántovú oblasť nemajú. 
nahradzuje ju  jedna doména navyše, ktorá 
má podobnú funkciu ako pánt protilátok 
IgG, IgA a IgD. Variabilné domény sa pri 
jednotlivých protilátkach odlišujú. V ich 
štruktúre sa však nachádzajú aj tzv. hy
pervariabilné úseky, ktoré sa bezprostred
ne podieľajú na väzbe antigénu a mies
to viažuce antigén je komplementárne 
k štruktúre determinantu. Podľa toho sa 
označujú skratkou CDR (complementary 
determining regions) . Relatívne nemenné 
úseky, ktoré sa nachádzajú medzi nimi, sa 
označujú skratkou FR (framework region). 
Konštantná oblasť zodpovedá za biologické 
funkcie protilátok - za prechod placentou, 
väzbu komplementu, väzbu na Fc-recepto
ry a pod. (tab. 3. 4). 

Charakteristické poradie jednotlivých ty-



pov ťažkých reťazcov imunoglobulínov 
umožňuje zatriediť všetky imunoglobulíny 
do tried. Každý jedinec príslušného živočíš
neho druhu Hama sapíens vlastní všet
kých pät tried imunoglobulínov, ktoré 
označujeme ako izotypy. Okrem izotypov 
existuje ešte ďalší typ variability imunoglo
bulínov, ktoré označujeme ako alotypy. 
Alotypy predstavujú malý rozdiel v sekven
cii aminokyselinových jednotiek medzi 
imunoglobulínovými reťazcami rôznych je
dincov; najčastejšie ide o rozdiel v jednej 
aminokyseline na danej pozícíi. Alotypy 
prítomné v y-reťazci sa označujú skratkou 
Gm, v a-reťazci skratkou Am, v �-reťazcii 
Mm a v K-reťazci Km. 

Imunoglobulín G (IgG) predstavuje pri
bližne 75 % sérových imunoglobulinov. Asi 
polovica z celkového množstva sa nachá
dza v cirkulácii. druhá polovica v telových 
tekutinách - v likvore, synoviáinej a perito
neálnej tekutine a v plodovej vode. Pre 
podtriedy IgG je charakteristický takýto 
vzájomný pomer: IgG I 60-70%. IgG2 
14-20 %, IgG3 4-8 %, IgG4 2-6 %. IgG je 
typický pre sekundárnu imunitnú odpo
veď. Proti látky triedy IgG sú vynikajúcimi 
opsonínmi, pretože početné fagocytové 
bunky vlastnia receptor pre jeho Fc-frag
ment. 

IgG je jediný spomedzi imunoglobulínov. 
ktorý prechádza placentou a zodpovedá za 
obranu novorodenca v prvých mesiacoch 
života. Aktivuje aj komplement, pričom 
jednotiivé podtriedy viažu komplement rôz
ne - IgG3 > IgG I > IgG2. IgG4 je funkčne 
monovalentný, taleže nemôže aglutinovať či 
precipitovať antigén a nemá ani schopnosť 
aktivovať komplement klasickou cestou 
aktivácie. IgG2 sa vyznačuje tým. že proti
látky patriace do tejto triedy sú namierené 
proti polysacharidovým antigénom (napr. 
proti opuzdreným baktériám, ako sú pneu
mokoky, streptokoky skupiny A. H. in
fluenzae a pod.). 

Imunoglobulín A (IgA) je prevládajúcim 
imunoglobulinom v telových tekutinách, 
ako sú sliny, slzy, bronchiálne, nazálne, 
prostatické a vaginálne sekréty i sekréty 
čreva. Úloha IgA nespočíva v deštrukcii 
mikroorganizmov, ale skôr v schopnosti 
zabrániť im, aby prenikli do vnútra orga
nizmu. IgA sa viaže na mikroorganizmy 
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a obmedzuje ich motilitu, rast a adhéziu na 
epitel slizníc. Väčšinu sekrečného IgA pro
dukujú plazmocyty, ktoré sa nachádzajú 
v submukóze. iba menšia čast pochádza 
z cirkulácie. 

IgA sa môže vyskytovať ako monomér 
alebo polynlér - dimér, trimér alebo tetra
mér. Na slizniciach sa vyskytuje zväčša vo 
forme diméru. IgA v plazme predstavuje 
približne 15  % z celkového množstva imu
noglobulínov. Vyskytuje sa tu prevažne ako 
monomér, len malé množstvo sa nachádza 
v polymérnej forme. Úloga IgA v plazme nie 
je celkom objasnená. Protilátky izotypu IgA 
majú schopnosť neutralizovať virusy a ag
lutinovať baktérie, no rozsäh ich interakcie 
so zápalovými bunkami a s komplementom 
je v porovnaní s protilátkami izotypov IgG 
alebo IgM menší. 

Imunoglobu1ín M (IgM) tvorí pentamér 
s molekulovou hmotnosťou 900 000 
a predstavuje asi JO % imunoglobulínov. 
Protilátky typu IgM sa objavujú v priebehu 
imunitnej odpovede ako prvé. Sú to velmi 
účinné agluttniny a silné aktivátory kom
plementového systému, a preto sa pri ich 
nedostatku môže rozvinúť septický stav. 
Pre veľkú molekulovú hmotnost sa proti
látky IgM do telových tekutin nedostávajú, 
resp. nachádzajú sa v nich len vo velmi 
malom množstve. Ich prítomnost sa ob
medzuje viac-menej iba na plazmu. 
Protilátky anti-A a anti-B krvného systému 
ABO, tzv. prirodzené aglutinÚ1y patria do 
tejto triedy imunoglobulinov. 

Imunoglobulín D (IgO) sa svojou štruk
túrou od ostatných imunoglobulinov mier
ne odlišuje, a to tým, že ťažké reťazce nie 
sú navzájom spojené disulfidickými mos
tíkmi a ich pántová oblasť je dlhšia. 
Výsledkom takejto biochemickej štruktúry 
je vysoká citlivost Igo na proteolytické en
zýmy. Keďže v priebehu hemokoagulač
ných procesov vznikajú početné proteázy, 
IgO sa v sére nedá dokázať (v plazme sa na
chádza v nízkych koncentráciách - pred
stavuje iba 0,2 % všetkých imunoglobulí
nov). IgO sa síce vyznačuje protilátkovou 
aktivitou, ale v porovnaní s ostatnými imu
noglobulínmi je táto aktivita nepatrná. 
Hlavná funkcia IgO spočíva v tom, že je 
principiálnym antigénom zrelých B-Iymfo
cytov. Je zaujímavé, že u fajČiarov sa zis-



ťujú dvojnásobne vyššie koncentrácie IgD 
ako u nefajčiarov. 

Imunoglobulín E (IgE) reprezentuje 
0,004 % celkovej koncentrácie plazmatic
kých imunoglobulínov. Protilátky triedy 
IgE sa za JYziologických okolnosti zúčas
tňujú na boji proti parazitom. Viac sú však 
známe svojím negatívnym pôsobením -
zodpovedajú za prejavy alergie a v alergoló
gii sa označujú ako reagíny. 

IMUNITA SPROSTREDKOVANÁ BUNKAMI 

T-LYMFOCY'l'Y 

Hlavnými predstaviteTmi imunity spro
stredkovanej bunkami sú T -lymfocyty. kto
ré získavajú konečnú morfologicko-funkč
nú podobu v týmuse. Diferencované bunky 
sa krvou dostávajú do sekundárnych lym
fatických orgánov, kde sa usadzujú v ob
lastiach závislých od týmusu. V lymfatic
kých uzlinách je to parakortex (obr. 3. 7). 
v slezine oblasť okolo väčšich artérii. 

T-lymfocyty predstavujú heterogénnu 
populáciu. Na základe rozdielneho antígé
nového receptora (TCR) ich rozdelujeme 

subkapsulárny 

aferentná 
lymfatická 
cieva ��� 

kortex 

na bunky s TCR-a� a bunky s TCR-y8. 
T -lymfocyty s receptorom TCR-a�, kto
rých je väčšina (95 %J, tvoria dve základ
né subpopulácie - pomocné bunky (TH) 
a cytotoxické bunky (Te)' Pre prax je naj
významnejšie rozlišovanie na základe di
ferenciačných antigénov (CD) Celú popu
láciu charakterizujú znaky CD2 a CD3. 

Pomocné T-lymfocyty, charakteristic
ké najmä znakom CD4, sa nazývajú podla 
toho, že sú nevyhnutné pre aktiváciu. di
ferenciáciu a izotypovú reguláciu B-lymfo
cytov. Bez ich pomoci B-bunky nie sú 
schopné odpovedať na väčšinu antigénov. 
Táto vlastnosť je však len jednou z mno
hých. TH-lymfocyty okrem toho produkujú 
cytokíny, zodpovedajú za boj proti intrace
lulárne parazitujúcim mikroorganizmom 
(listérie, brucely, yersínie a L) i za onesko
rený typ hypersenzitívnych reakcií, sú 
schopné usmrcovať vhodné cielové štruk
rúry a pod. Z mnohorakých funkcií T -po
mocných lymfocytov vyplýva, že táto 
populácia buniek nie je jednotná. V sku
točnosti ju možno rozdelil na dve subpo
pulácie - TH l a T  H2, ktoré sa od seba odli
šujú rozdielnou schopnosťou produkovať 
cytokiny (tab. 3. 5). 

knrné cievy 

eferentné 
lymfatické 
cievy 

zárodočné 
centrum 

Obr. 3. 7 Rozmiestenie 
T·lymfocytov a B·lymfocy
tov v lymfatickej uzline 
(Upravené podra Tizarda. 
1996) 
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Tab. 3. 5 Cytokinový profil pomocných T-Iymfocy
tov 

Vlastnosť 

IFN-y 
IL-2 
LT 
GM-CSF 
TNF-a 
1L-3 
IL-3 
IL-4 
IL-S 
1L-6 
IL- 13 

THI 

++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 

TH2 

+ 
+ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 
++ 

IFN-y - interferón gama. LT - lymfotoxin. GM-CSF -
rastový faktor pre granulocyty a monocyty. TNF - fak
tor nekrotizujúci nádory. IL - interleukú1Y 

Okrem nich poznáme subpopuláciu THO-lymfocy
tov. ktoré predstavujú zatiaf nediferencovanú skupi
nu T-pomocných lymfocytov. Až pod vplyvom daného 
mikroprostredia sa z tejto populácie vytvárajú buď 
lymfocyty TH 1. alebo lymfocyty TH2. Najnovšie sa 
uvádza ešte subpopulácia T H3. ktorá sa vyznačuje 
syntézou cytokínu TGF-p. 

Rozdielna syntéza cytokínov má za ná
sledok aj rozdielnu aktiváciu efektorových 
mechanizmov imunity. Pri prevahe buniek 
THl sa aktivuje predovšetkým bunkouá 
imunita, pri prevažujúcej aktivite buniek 
T,,2 zasa protilátkouá imunita. za fyziolo
gických okolnosti je aktivačný čas obi
dvoch typov buniek vyvážený. pri patolo
gických procesoch (alergia, autoimunita) 
sa pozoruje prevaha jednej skupiny buniek 
nad druhou. 

Pri alergii pozorujeme prevahu TH2 lymfocytov, pri 
orgánovo špecifických autoimunitných chorobách 
spravidla prevahu populácie THI.  

To. aký typ imunity sa rozvinie, závisí od 
konkréinej situácie, konkréineho tkaniva 
a jeho mikroprostredia, ktoré selektuje, 
podporuje alebo udržuje určitý typ imunit
nej odpovede, najlepšie zodpovedajúcej 
úsiliu organizmu zlikvidovať narušiteľa 
svojej integrity (napr. dendritové bunky 
sleziny stimulujú naivné T-lymfocyty, t. j .  
lymfocyty, ktoré sa ešte nestretii s antigé
nom, skôr do produkcie cytokínov charak
teristických pre subpopuláciu TH I ,  kým 
dendritové bunky Peyerových plakov skôr 
do produkcie cytokínov charakteristických 
pre subpopuláciu TII2) . 
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Pomocné T -lymfocyty predstavujú kfúčo
vé bunky imunitného systému. Pri ich po
škodení či zničení (napr. vírusmi HIV vyvo
lávajúcimi AIDS) imunitný systém zlyháva 
a nasleduje smrt organizmu. 

Druhou základnou subpopuláciou sú cy
totoxické T-Iymfocyty (CTL) , ktoré cha
rakterizuje pritomnosť diferenciačných an
tigénov CD2, CD3 a CDS. Ich hlavnou 
funkciou je usmrcovať cieľové štruktúry -
predovšetkým bunky infikované vírusom 
a nádorové bunky. Vzájomný pomer popu
lácii lymfocytov CD4' a CDS' je geneticky 
regulovaný a za tyziologických okolností 
predstavuje hodnotu 46 : 32 %, t. j. 1,44. 
Táto hodnota sa pri autoimunítných proce
soch zvyšuje. pri AIDS klesá. 

BUNKY K. NK A LAK 

K-bunky (killer cells) nepredstavujú mor
fologicky samostatnú populáciu. Ide 
o funkčné označenie buniek, ktoré sa 
zúčastňuj ú  na reakcii ADCC (antibody-de
pendent cell-mediated cytolysis), t. j. na cy
totoxickosti sprostredkovanej bunkami 
a závislej od protilátky. Patria sem bunky, 
ktoré vlastnia receptor pre Fc-fragment, 
protilátky izotypu IgG, prípadne 19E alebo 
IgA. Po naviazani na protilátku, ktorá už 
predtým reagovala s antigénmi na cieľovej 
bunke, sa K-bunky aktivujú a uvo[ňujú cy
totoxické molekuly, ktoré cieľovú bunku 
usmrcujú (obr. 3. S). Tento obranný me
chanizmus chráni organizmus predovšet
kým pred infekciou parazitmi. 

Poslednú populáciu buniek, ktorá sa zú
častňuje na imunitnej odpovedi, predsta
vujú bunky NK a bunky LAK. NK-bunky 
patria do tretej samostatnej vývojovej línie 
lynúocytov. Sú schopné lyzovať celé spek
trum nádorových buniek i buniek 
infikovaných virusom, zúčastňujú sa na re
akciách ADCC a produkciou početných cy
tokínov sa zapájajú aj do regulácie imunít
ných procesov. Morfologicky sa ich aktivita 
spája s bunkami označovanými ako veľké 
granulárne lynúocyty (larnge granular lymp
/lOCytes. LGL). Sú to bunky s priemerom 
10-12 Mm. s veľkým obJičkovým jadrom 
a bohatou cytoplazmou. v ktorej sa na
chádzajú azuroftlné granuly. V periférnej 
krvi je ich 5-10 % z celkového množstva 



cierová bunka 

Iymfocytov. Aktivitu NK-buniek maJu 
okrem LGL aj ďalšie bunky. Väčšina NK
buniek má fenotyp C03'. C056' a CD 1 6'. 

NK-bunky majú dva typy receptorov - je
den ich cytotoxickú aktivitu aktivuje (on). 
druhý ju vypína (ojJ). Receptory "ofľ' sú 
štruktúry. ktoré na cieľových bunkách roz
poznávajú antigény HLA prvej triedy. 
Pozoruhodné je. že jeden a ten istý recep
tor rozpoznáva viacero rozličných HLA-an
tigénov. Receptor, ktorý sprostredkúva 
prenos signálu "on", zatiaľ nie je známy, 
no predpokladá sa. že ide o lektinový re
ceptor. 

Zásadný rozdiel v rozpoznávaní antigé
nov HLA medzi cytotoxickými T -Iymfocytmi 
a NK-bunkami spočíva v tom, že kým roz
poznanie antigénov HLA cytotoxickými 
T -bunkami pre ne znamená aktivačný sig
nál, podobný proces má na NK-bunky 
opačný účinok. Tieto bunky sa aktivujÚ až 
po vymiznuti HLA-antigénov prvej triedy 
z membrány cieľovej bunky. resp. po zníže
ní svojej expresie .  Takýmto spôsobom 
NK-bunky vynikajúco dopfňajú protinádo
rové a protivírusové mechanizmy imunity. 
keď sa nádorové bunky, resp. bunky infi
kované vírusom "snažia" dostať z dosahu 
imunitného systému znížením alebo úpl
ným zablokovaním expresie svojich HLA
molekúl. 

makrorág 

Obr. 3. 8 Princíp cytotoxickej 
reakcie sprostredkovanej bun
kami a závislej od protilátok 
(Upravené podľa Kuby. 1997J 

Fc-receptor 
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LAK-bunky sú mononukleárne bunky. 
ktoré vznikajú pod vplyvom IL-2 a iných 
cytokinov a majú schopnosť nJčiť (zabíjať) 
celé spektrum cieľových bunJek, tak citli
vých. ako aj rezistentných na lýzu spro
stredkovanú NK-bunkami. LAK-bunky 
predstavujú populáciu väčšinou s diferen
ciačnými antigénmi CD 1 6  a CD56. V pod
state sú to teda aktivované NK-bunky. 

ANTIGÉNOVÉ RECEPTORY LYMFOCYTOV, 
RECURKULÁCLA LYMFOCYTOV 

Podstatnou vlastnosťou Iymfocytov T aj 
B je schopnosť špecifickým spôsobom roz
poznávať množstvo rozličných antigénov 
a reagovať na ne. 

B-Iymfocyty rozpoznávajú cudzorodý an
tigén receptormi imunoglobulinového cha
rakteru. Nezrelé B-bunky majú vo svojej 
membráne iba jediný receptor charakteru 
monomérneho IgM. S postupným dozrieva
ním exprimujú B-Iymfocyty dva typy recep
torov - IgM a IgO. V tomto štádiu sú schop
né odpovedať na antigén. 

Po rozpoznaní antigénu sa antigénový 
receptor B-lymfocytov (B-cel1 receptor. 
BCR) menJ opäť na monomérny IgM a potom 
na receptory izotypov IgG, IgA alebo IgE. 

ImunogIobuIin, ktorý je vo funkcii BCR. 
rozpoznáva antigén, no túto informáciu do 



mlgM 

Ig-� Ig-a Ig-a Ig-� \ 
cytoplazmatická 
membrána 

Obr. 3. 9 Antigénový receptor B-lymfocytov 
mlgM - membránový (monomérny) imunoglobulin medy M. 19-a. Ig-� - poslranné reťazce zabezpečujú
ce zakotvenie mlgM do cytoplazmatickej membrány 
B-Iymfocytu a prenos signálu. VM - väzbové miesto 

Obr. 3. 10 Antigénový recep
tor T-lymfocytov 
TCR-a� - reťazce antigénového 
receptora T -lymfocytov. CD3 -
diferenciačný antigén. Š. 11 - sig
nalizačné molekuly dzéta a éta: obdfžnikmi je vyznačené fosfory
lačné miesto na príslusnej mole
kule 
Cpravené podTa Abbasa a kol.. 
1997) 

+ 

TCR 
r----1 • 

vnútra bunky sám nie je schopný preniest. 
• a to slúži páľ heterodiméľov Ig-a a 
Ig-� (obr. 3. 9). Obidva reťazce majú gly
koproteínový charakter a sú pri všetkých 
receptoroch rovnaké. 

Antigénový receptor T-lymfocytov 
(T-celt receptor, TCR) má síce podobnú 
štruktúru ako protilátky, k imunoglobulí-

nom však nepatrí. Existujú dva typy recep
torov - TCR-a� a TCR-y8. Receptor TCR-a� 
sa nachádza na väčšine T -Iymfocytov. re
ceptor TCR-y8 vlastní len asi 0.5-20 % pe
riférnych T -buniek. Obidva typy receptorov 
sú diméry (obr. 3. l a).  v membráne Iymfo
cytu sú naviazané na komplex molekúl di
ferenciačného antigénu CD3. ktorý zabez
pečuje prenos signálu do vnútra bunky. Na 
jednotlivých reťazcoch TCR možno odlíšiť 
variabilnú oblasť s troma hypervariabilný
mi úsekmi (CDR) a konštantnú čast. 
Rozpoznávanie cudzorodého antigénu T
Iymfocytmi sa líši od rozpoznávania antigé
nu B-Iymfocytmi. Kým BCR rozpoznáva 
epitop. ktorý je súčasťou nativnej antigéno
vej molekuly. TCR rozpoznáva imunogénny 
fragment prezentovaný molekulami HLA. 

Charakter špecifickej imunitnej odpove
de je anticipačný. To znamená. že v orga
nizme sa nachádzajú imunokompetentné 
bunky, ktoré sú schopné rozpoznať akého
koľvek narušiteľa integrity. Každý Iymfocyt 
má svoj antigénový receptor, ktorého špeci
fickosť je geneticky kódovaná a ktorý vzni
ká rekombináciou génov a somatickou mu
táciou. Všetky Iymfocyty špecifické pre 

CD3 
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lIľčitý antigén pochádzajú z jednej progeni
tOl'ovej bunky. takže vytvárajú samostatný 
klon nesúci identický receptor. Imunitný 
systém má síce obrovský počet klonov Iym
focytov (odhaduje sa na 109), no akýkoľvek 
antigén môže rozpoznať len minimálny po
čet buniek z celkového množstva Iymfocytov 
(približne l zo 100 000 alebo z I 000 000 



Iymfocytov). Z tejto skutočnosti vyplýva 
otázka. ako môže určitý antigén účinne roz
poznať zliedkavá subpopulácia Iymfocytov, 
špecifická pre tento antigén tak, aby sa 
.. rozbehla" protektívna imunitná odpoveď. 
Imunitný systém má na to k dispozícii dva 
prostliedky. V prvom rade sa antigény do
stávajú z miesta, kde prenikli do organiz
mu. do periférnych lymfatických orgánov 
a tu sa koncentrujú. po druhé Iymfocyty ne
ustále cirkulujú cez sekundárne lymfatické 
orgány (každý deň prechádza lymfatickými 
uzlinami približne 25 . 109 Iymfocytov), tak
že daný antigén môžu rozpoznať nielen tie 
Iymfocyty. ktoré v danom okamihu sídlia 
v plÍslušnom lymfatickom orgáne. Tento 
proces plÍsunu antigénu a neustálej kon
troly jeho plÍtomnosti v sekundárnych lym
fatických orgánoch sa označuje ako recir
kulácia lymfocytov (obr. 3. l l) .  

Naivné bunky a efektorové, resp. pa
mäťové bunky majú odlišný spôsob recir
kulácie. Naivné bunky, t. j .  Iymfocyty, kto
ré sa s antigénom ešte nestretli, sa krvným 
obehom dostávajú do lymfatických uzlin 
a ak sa tu v danej chvíli nenachádza anti
gén, ktorý sú schopné svojím receptorom 
špecificky rozpoznať. eferentnými lymfatic
kými cievami opúšťajú uzliny, prostredníc
tvom miazgovodu (ductus thoracicus) sa do
stávajú späť do cirkulácie a obeh sa začina 

odznova. Jeden recirkulačný obeh trvá 
plibližne 60 mtn. 

Efektorové bunky, t. j .  bunky, ktoré sa 
v lymfatickej uzline so svojím antigénom 
stretli a aktivovali sa. lymfatickú uzlinu sí
ce tiež opúšCajú, nevracajú sa však do krv
ného obehu. ale smerujú do zápalového 
miesta. teda spravidla tam. kde antigén 
prenikol do organizmu. 

Podobný spôsob recirkulácie majú pa
mäťové bunky. Ich plÍtomnosť v recirkulač
nej skupine buniek znamená. že pamäť je 
systémová. teda efektorová imunitná odpo
veď sa môže indukovať v ktorejkoľvek časti 
organizmu, hoci pamäťové bunky vznikli 
v lymfatických uzlinách drénujúcich iba 
pôvodné miesto preniknutia antigénu. 

HLAVNÝ HISTOKOMPATIBILNÝ 
KOMPLEX ČLOVEKA 

Hlavný histokompatibilný komplex (ma
Jor histocompatibility complex. MHC) člove
ka sa nazýva HLA-systém (human leucocy
te antigens). Je to genetický systém lokali
zovaný na krátkom ramene 6. chromozómu 
Ueho génová mapa bola úplne zmapovaná 
až roku 1999), ktorý sa skladá z veľkého 
počtu lokusov; z hladiska praktickej medi
cíny sú dôležité predovšetkým lokusy 
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týmus 

zápalové 
ložisko 

Obr. 3. 1 1  Recirkulácia lymfo
cytov 
(Upravené podľa Tizarda. 1996) 
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Obr. 3. 12 Génová mapa HLA-komplexu 

Z \ 
lrieda Jll 

.-, 
trieda I 

f , 77['> \S B c A 

ťažký reťazec 

A. B. C. DP. DQ. DR - HLA-Iokusy. CLO - glyoxaláza. PCM3 - fosfoglukomutáza. UP - urinárny pepsinogén. a. 
� - domény ťažkého reťazca. �2m - �2-mikroglobulín 

HLA-A, HLA-B, HLA-C, HLA-DR, HLA-DQ 
a HLA-DP (obr. 3. 12) .  Gény prítomné na 
týchto loku soch majú alelový charakter. 
pričom sa alely vzájomne vylučujú. 
Početné lokusy. velké množstvo alel. ktoré 
sa na jednotlivých lokusoch striedajú. 
a kombinácia alej z jednotlivých lokusov 
spôsobujú. že HLA-systém je naj komplex
nej ší a najpolymorfnejší doteraz známy ge
netický systém človeka (tab. 3. 6). Gény 
lokusov HLA-A. HLA-B a HLA-C kódujú 
podla štruktúry a funkcie podobné mole
kuly. označované ako trieda I. Skladajú sa 
z dvoch reťazcov - z ťažkého a a z ľahkého 
�. Ťažký reťazec patrí k transmembráno-
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vým glykoproteínom, lahký reťazec mem
bránou neprechádza a nekovalentnými 
väzbalni sa viaže na a-reťazec. 

Gény, ktoré sa nachádzajú na loku soch 
HLA-DR, HLA-DQ a HLA-DP určujú druhý 
typ trans membránových glykoproteínov, 
označovaných ako trieda II. Skladajú sa 
takisto z reťazcov a a p, ale na rozdiel od 
molekúl prvej triedy obidva patria k trans
membránovým glykoproteínom. V súčas
nosti je známa už aj terciárna štruktúra 
obidvoch tried molekúl HLA. Najvý
raznejšou črtou tejto štruktúry je žliabok, 
ktory vytvárajú jednotlivé reťazce vo vzá
jonmej tnterakcii; jeho dlžka je 2,5 nm, šír-



Tab. 3. 6 Polymorfizmus jednotlivých HLA-Iokusov 

Lokus Počet aleI 

HLA-A 83 
HIAB 186 
HLA-C 42 
HLA-DRA 2 
HLA-DRBl 183 
HLA-DRB3 I I  
HLA-DRB4 9 
HLA-DRB5 12 
HLA-DQAl 18 
HLA-DQBI 31 
HLA-DPAl I O  
HLA-DPB l 77 

664 

domény ťažkého reťazca o: 

žliabok viažuci 
peptid 

Lokus Počet aleI 

HLA-E 5 
HLA-F 
HLA-G 7 
HLA-DMA 4 
HLA-DMB 5 
TAP l  6 
TAP2 7 
LMP2 5 
LMP7 4 

44 

Obr. 3. 13 Terciárna štruktúra HLA-antigénov 
triedy I 
0:1, �. 0:3 - domény ťažkého re(azca. �2m - rahký re
ťazec (�2-mikroglobulín). C - -COOH koniec moleku
ly. N - -NH2 koniec molekuly 
(Upravené podľa Abbasa a kol.. 1997) 

ka 1 ,0 nm a hfbka l ,  l nm (obr. 3. 13). 
Takýto žiabok môže prijat peptid zložený 
z 9-24 aminokyselinových jednotiek. 
Spoznaním terciárnej štruktúry sa vlastne 
objasnilo. prečo sú molekuly HLA takými 
dôležitými komponentmi imunitnej odpo
vede. Sú vlastne receptormi pre antigény, 
resp. ich štiepne produkty, peptidy. tzv. 
imunogénne fragmenty. 

Distribúcia HLA-antigénov prvej a druhej 
triedy je rozdielna. HLA-antigény triedy I sa 
nachádzajú na každej jadrovej bunke. aj 
keď v rozličnej kvantite, HLA-antigény trie
dy II sa vyskytujú len na niektorých bun
kách imunitného systému - monocytoch, 
makrofágoch, dendritových bunkách a 
B-Iymfocytoch, t. j. na bunkách, ktoré sa 
zúčastňujú na prezentácii cudzorodých 
alebo aj vlastných proteínových antigénov 
(bunky prezentujúce antigén. APC). 

HLA-antigény triedy I sa delia na klasické a nekla
sické. Ku klasickým patria antigény loku sov HLA-A. 
HLA-B a HLA-C. k neklasickým patria antigény loku
sov HLA-E. HLA-F. HLA-G. HLA-H a HLA-J. Z nekla
sických HLA-génov sa v súčasnosti zameriava pozor
nosť na gén determinujúci antigény HLA-G. Expri
mujú sa iba na bunkách syncýciotroroblastu (klaSiC
ké antigény HLA-I sa tu nenachádzajú). čo naznačuje. 
že tieto antigény sa nejak im spôsobom, zatiaľ nie 
úplne známym, podieTajú na ochrane plodu pred 
erektorovými mechanizmamj imunitného systému 
matky (plod je pre matku .cudzr, lebo polovica jeho 
genetického materiálu výbavy pochádza od otca) . 

V priestore medzi lokusmi HLA-B 
a HLA-DR sa nachádza viacero génov, kto
ré bezprostredne do HLA-systému nepat
ria. Označujú sa ako HLA-gény triedy III. 
Niektoré z nich majú významnú úlohu pri 
mechanizmoch imunitnej odpovede (napr. 
gény pre zložky komplementového systému 
C2, C4 a faktor B ,  gény pre cytokíny TNF 
a LT, gény pre stresové proteíny HSP70 
a Lj. 
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PREZENTÁCIA ANTIGÉNU 
A KOOPERÁCIA 
IMUNOKOMPETENTNÝCH BUNIEK 

Imunitná odpoveď sa začína vnilmutím 
cudzorodého antigénu do organizmu. To. 
aký typ imunitnej odpovede sa ďalej rozvi
nie, závisí od charakteru antigénu. 



Obr. 3. 14 Exogénna 
cesta prezentácie anti· 
génu 
Ct. �. Y - reťazce HLA�mo
lekuly triedy II. � endocytóza 

proleín TG R - Lrans-Golglho 
retikulum s:a @ endozóm 

degradácia endoplazmatické 
retikulum 

Golgiho komplex � TGR 

ť � ! @ 
<:-o � . """'rl9\íf�.F!� V< � 

• 

Niektoré antigény, nezávislé od týmusu. 
stimulujú B-Iymfocyty priamo. Patria sem 
antigény. ktoré pevne adherujú na povrch 
B-Iynúocytu - sú to prevažne polymérne 
molekuly (polysacharidy). Väčšina antigé
nov proteínového charakteru však závisí 
od týmusu. To znamená. že kým sa B-Iym
focyt diferencuje na plazmocyt a začnú sa 
tvoriť proWátky, musí prebehnúť séria ko
operácií medzi jednotlivými imunokompe
tentnými bunkami. Centráine postavenie 
v kooperačných vzťahoch majú pomocné 
T -Iymfocyty. 

Zásadný rozdiel v rozpoznávaní antigénu 
protilátkami a T -Iymfocytmi je v spôsobe 
ich vzájomnej interakcie. ProWálky sú 
schopné reagovať s epitopmi nativnej mo
lekuly. T -Iymfocytom táto schopnosť chý
ba. Aby teda T -Iymfocyty rozpoznali cudzo
rodý antigén. musí sa najprv .opracovať" 
v bunkách prezentujúcich antigén (anti
gen presentfng cet/s, APC). Ich typickými 
predstaviteImi sú makrofágy a dendritové 
bunky. Pohltením sa antigén dostáva do 
vnútra APC. kde sa v endozómovom oddie
le degraduje na menšie peptidy. Vzniknutý 
peptid sa naväzuje na vlastné HLA-mole
kuly druhej triedy a celý komplex, t. j. pep
tid + HLA-molekula sa zabudováva do 
membrány bunky. Po expozícii peptid u do 
extracelulárneho priestoru (obr. 3. 14) ho 
svojím špecifickým receptorom rozpoznáva 
TH-Iymfocyt. Tento Iymfocyt rozpoznáva 
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y � a 

peptid aj vlastné HLA-molekuly. Tento jav 
sa označuje ako fenomén imw1010gickej 
reštrikcie. Zároveň prebieha interakcia 
medzi diferenciačnými antigénmi CD4 
TH-Iymfocytu a HLA-molekulami druhej 
triedy na bunke prezentujúcej antigén, čo 
slúži na spevnenie celkovej väzby medzi ko
operujúcimi bunkami, t. j .  medzi T-Iymfo
cytom a APC. Aktiváciu T -Iynúocytu pod
poruje ďalej interakcia medzi kostimulač
nými molekulami obidvoch kooperujúcich 
buniek a získanie signálov v podobe cytokí
nov, ktoré syntetizujú APC. Takto aktivova
né T -bunky začínajú proliferovať a diferen
cova( sa na antigénovo špecifické klony. za 
expanziu klonu zodpovedá IL-2. ktorý pro
dukuj ú  aktivované TII-Iymfocyty. Klon tvori 
20 000-100 000 buniek s rovnakými vlast
nostami. 

V ďalších krokoch TII-Iynúocyt kooperuje 
s B-Iymfocytom. Kooperácia medzi Iymfo
cytmi T a B  je v zásade rovnaká ako pri in
terakcii medzi T -Iymfocytom a typickou 
bunkou prezentujúcou antigén - makrofá
gom. Po aktivácii sa B-Iynúocyty diferen
cujú na plazmatické bunky, ktoré potom 
produkujú špecifické protilátky schopné 
reagovať s pôvodným antigénom. 

Druhým efektorovým systémom špecific
kej imunity (prvý predstavuje protilátkový 
systém) sú reakcie. ktoré sprostredková
vajú cytotoxické T-lymfocyty rrc alebo 
CTL) . CTL rozpoznávajú a ničia predovšet-



exlracelu-
, cytozol 

lárny ?FcID� priestor 
proteín _ I..r S peptidy 
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Obr. 3. 15 Endogénna cesta 
prezentácie antigénu 
a - Cažký reťazec HLA-antigénov 
triedy l. �2m - �2-mikroglobulin. 
HLA-l - HLA-antigén triedy l. 
TAPI, TAP2 - molekuly spro
stredkúvajúce transport imuno
génneho fragmentu cez membrá
nu endoplazmatického retikula 

••• opracovanie � , väzba �2m a ·1. I U'" 'iľ 'il <)= • I 
transport I • • 

\ HLA-l 

,-�������������������������-, Obr. 3. 16 Rozpoznávanie antigé
nu pomocnými a cytotoxickými 
T -lymfocytmi 

POMOCNÝ T-LYMFOCYT CYTOTOXlCKÝ T -LYMFOCYT 
Ag - anligen. C03, C04. COS - di
ferenciačné antigény. TCR - antigé
nový receptor. a. � - reťazce HLA
molekúl druhej triedy. a. �2m - re
ťazec HLA-molekúl prvej triedy. Va. 
V� - variabilné domény TCR. Ca, 
C� - konštantné domény TCR. 'v' -
väzbové miesto molekúl CD4. resp. 
CDS 
Pomocný T -lymfocyt rozpoznáva 
svojím receptorom antigén. ktorý sa 
viaže na HLA-molekuly triedy n. 
Súčasne vzniká nešpecifická inter
akcia medzi antigénom C04 T -lym
focytu a HLA-molekulou triedy II �.JJif2�����t���1 na bunke prezentujúcej antigén. 
Rovnaký mechanizmus plati pre cy-
totoxické T -Iymfocyty. no s tým 
rozdielom, že antigén je prezentova-
ný HLA-molekulami triedy I a že na 
nešpeciflckej interakcii sa zúčast
ňujú antigény CDS a HLA-molekuly '---_______________________ -' triedy l.  

kým vlastné bunky napadnuté vírusmi, 
ako aj malígne transformované bunky, 
Antigén, ktorý CTL svojím receptorom roz
poznávajú, pochádza teda z vnútorného 
zdroja bunky [ide o niektorý z vírusových 
alebo nádorových proteínov) . V tomto pri
pade hovorime o endogénnej ceste prezen
tácie antigénu, na rozdiel od exogénnej ces
ty prezentácie, kde antigén pochádza z ex
tracelulárnych zdrojov. 

Antigén sa štiepi na menšie peptidy v 
útvare, ktorý sa nazýva proteazóm. Vzni
knutý peptid sa z proteazómu prenáša ša
perónmi do endoplazmatického retikula 
a viaže sa do oblasti viažucej peptid HLA-
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molekúl prvej triedy, ktoré sa tu synteti
zujú. V ďalšom procese sa vzniknutý kom
plex peptid + HLA-molekula presúva do 
membrány bunky a dochádza k expozícii 
imunogénneho fragmentu do vonkajšieho 
prostredia bunky, v ktorom ho rozpoznáva 
prekurzorový, t. j ,  neaktivovaný cytotoxic
ký T-lymfocyt (obr. 3. 1 5) .  

CTL svojím receptorom rozpoznáva pep
tid naviazaný na HLA-molekuly prvej triedy 
a zároveň prebieha nešpecifická interakcia 
medzi molekulami CD8 cytotoxického T
lymfocytu a HLA-antigénmi na cieľovej 
bunke (obr. 3. 16) .  Rozpoznanie prezento
vaného peptid u antigénovým receptorom 



T -Iymfocytov predstavuje pre T -Iymfocyt 
prvý signál. Druhý signál pochád�a z inter
akcie medzi kostimulačnými molekulami. 
Pod vplyvom cytokínov, ktoré pri komplex
nej imunitnej odpovedi produkujú T -Iym
focyty v zápalovom ložisku, sa napokon 
prekurzorový CTL diferencuje na zrelú e
fektorovú bunku, ktorá je schopná Iyzovať 
všetky cieľové bunky nesúce pôvodný anti
gén. Lýzou vlastných buniek sa síce po
škodzuje tkanivo, ale zabraňuje sa kom
pletizácii vírusových častí, a tým replikácii 
vírusu, takže nemôže ďalej napádať zdravé 
bunky a infekčný proces sa zastaví. 
Poškodené tkanivo sa regeneruje reparač
nými procesmi. 

Z toho vyplýva, že HLA-molekuly sú re
ceptormi pre cudzorodé antigény a podľa 
situácie ich prezentujú buď antigény prvej 
triedy, alebo antigény druhej triedy. Vo 
väčšine prípadov však oblasť HLA-molekúl 
viažuca peptid nie je okupovaná peptidmi 
z cudzorodých antigénov, ale peptid mi po
chádzajúcimi z intracelulárnych alebo 
membránových proteínov bunky. Takto 
prezentované vlastné peptidy majú vý
znamnú úlohu pri zabezpečovaní toleran
cie na vlastné zložky organizmu. 

Lymfocyty T alebo B, ktoré pri svojom dozrievan í  
rozpoznajú vlastný antigén. hynú mechanizmom pro
gramovanej smrti (apoptóza) . Do periférie sa teda ne-

Obr. 3. 17 Primárna a sekun
dárna imunitná odpoveď 

antigén A 

2. 
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dostávajú, a tak ani nemôžu reagovať na vlastné anti
gény. 

Na udržanie priebehu imunitnej reakcie 
vo fyziologickom rozmedzí slúžia supresoro
vé mechanizmy, ktoré tlmia pôsobenie 
efektorových buniek imunitného systému. 
Imunitný systém sa dostáva opäť do rovno
vážneho stavu, v akom bol pred vniknutím 
cudzorodého antigénu. rozdiel je len v tom, 
že sa vytvorili pamäťové bunky, ktoré 
umožňujú po opätovnom objavení antigénu 
rozvoj sekundárnej imunitnej reakcie. Táto 
reakcia sa vyznačuje rýchlejším nástupom 
a väčšou intenzitou (obr. 3. 1 7). 

Pamäťové T-bunky sa líšia od panenských 
T -Iyrniocytov okrem znaku CD45RO (panen
ské Iyrniocyty majú znak CD45RA) najmä vyš
šou expresiou adhezívnych molekúl. Zvýšená 
adhezívnosť uľahčuje interakciu medzi koope
rujúcimi bunkami, v dôsledku čoho sa rých
lejšie rozvíja sekundárna imunitná odpoveď. 
Tomu zodpovedá aj schopnosť buniek prezen
tujúcich antigén stimulovať panenské. resp. 
pamäťové T-Iyrniocyty. Panenské T -Iyrniocyty 
stimulujú predovšetkým dendritové bunky. 
ktoré už konštitutivne exprimujú kostimulač
né molekuly. Pamäťové T -bunky aktivujú naj
mä makrofágy alebo iné APC, na ktorých sa 
kostimulačné molekuly exprinmjú až po zís
kaní stimulačných signálov pri vzájonmej ko
operácii buniek. 

4. 6. 

antigén A 
+ 

antigén B 

8. 

_ anti-A 
_ anb-B 

10. 12. 
(týždne) 
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Obr, 3. 18 Prehľad efektorových mechanizmov špecifickej imunity 
APe - bunka prezentujúca antigén. Pc - plazmocyt 
(Upravené podra Abbasa a kol.. 1997) 

DIFERENCIAČNÉ ANTIGÉNY 

Výsledkom reakcie medzi antigénom 
a imunokompetentnými bunkami je proti
látkový alebo bunkový typ imunitnej od
povede, ktorej cieľom je v konečnom 
dôsledku eliminovat pôvodný antigén 
(obr. 3. 18) .  Imunitnú odpoveď však ne
možno chápaf ako jednoduchú interakciu 
medzi antigénom a imunokompetentnou 
bunkou, ktorá ho rozpoznáva špecifickým 
receptorom. Skutočnost je zložitejšia. pre
tože na imunitnej odpovedi sa priamo ale
bo nepriamo zúčastňujú aj početné imu
noregulačné látky a rozličné membránové 
molekuly. ktoré sa všeobecne zahrnujú 
pod pojem diferenciačné antigény. 
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Základná štruktúra bunkovej membrány 
cicavcov sa skladá z lipidovej dvojvrstvy. do 
ktorej sú ponorené proteíny, resp. glyko
proteíny. Proteíny bunkových membrán sa 
od seba odlišujú podla tkaniva alebo orgá
nu. z ktorého sa izolujú. Aj bunky imunit
ného systému charakterizuje vlastný súbor 
membránových antigénov, ktoré sa obja
vujú v bunkovej membráne v určitom štá
diu vývoja a pretrvávajú v nej určitý čas, 
prípadne v nej zostávajú až do jej zániku. 
Pre tieto vlastnosti sa označujú ako dife
renciačné antigény (cluster dijJerentiation, 
CD). Rôznorodost fenotypu buniek imunit
ného systému v závislosti od stupňa dife
renciácie všeobecne neznamená stratu 
alebo ireverzibilnú represiu génu determi-



nujúceho príslušný antigén. Naopak, 
membránový fenotyp bunky sa reverzibilne 
kontroluje tak signálmi z vonkajšieho 
prostredia. v ktorom sa bunka nachádza, 
ako aj vnútornými signálmi vyplývajúcimi 
z predprogramovania diferenciácie bunky. 
V súčasnosti je oficiálne uznaných s ozna
čenim CD vyše 160 rozličných diferenciač
ných antigénov. K najdôležitejším z nich pat
ria CD2, CD3, CD4, CD8, CDI 9, CD45, 
P2-integriny, selektiny a kadheriny (tab. 3. 7). 

CD2 (LFA-2) je transmembránový gly
koprotein, typický pre tymocyty a zrelé 
T -lymfocyty. Prirodzeným ligandom pre 
CD2 je adhezívna molekula LFA-3. Okrem 
účasti na adhezívnych procesoch slúži aj 
ako receptor pre aktivačný faktor pri na
vodzovani tolerancie k vlastným moleku
lán,. 

CD3 predstavuje komplex piatich reťaz
cov, asociovaných s dimérom antigénového 
receptora, Je typický pre všetky zrelé 
T -lymfocyty a jeho funkcia spočíva v pre
nose signálov a v aktivácii bunky (pozri 
obr. 3. IO) .  

CD4 a CDS umožňujú rozdelil populáciu 
T -lymfocytov s antigénovým receptorom 
TCR-ap na dve záldadné subpopulácie -

pomocné lymfocyty (TH) a cytotoxické lym
focyty (Te)' CD4 sa okrem TH-lymfocytov 
nachádza v menšom množstve v membrá
nach monocytov. makrofágov a Langerhan
sových buniek a určité množstvo je aj 
v gliových bunkách mozgu. CD8 je tiež 
transmembránový glykoproteín, charakte
ristický najmä pre cytotoxické T -lymfocyty. 
Funkcia obidvoch antigénov spočíva pre
dovšetkým v zabezpečení kooperácií imu
nokompetentných buniek (pozri obr. 3. 16). 
CD4 je receptorom pre interleukín 16 a re
ceptorom pre vírusy HfV, ktoré vyvolávajú 
AIDS. 

Pre B-lymfocyty je charakteristický na
jmä diferenciačný antigén CD19, ktorý sa 
nachádza tak na zrelých, ako aj na nezre
lých bunkách. CDI9 je súčasťou korecep
tora B-buniek. B-bunkový koreceptor (obr. 
3. 19) je prepojený na signalizačný systém 
bunky. 

Molekuly CD2, CD3, CD4, CD8 a CDI9 
sa štruktúrou podobajú imunoglobulínom 
a spolu s nimi a ďalšími diferenciačnými 
antigénmi sa zaraďujú do tzv. veľkej imu
noglobu1ínovej rodiny (VIR). Ukazuje sa, 
že pIislušníci tejto rodiny vznikli z jedného 
prapôvodného génu duplikáciou a násled-

Tab. 3. 7 Adhezívne molekuly zúčastňujúce sa na interakcii leukocytov s endotelovými bunkami 

Adhezívna molekula 
na neutrofile 

CD15 

CD15s 

Seleklin L ICD62L) 

LF'A- l rP2-inlegrín) 

Mac- l IP2*integrin) 

VLA-4 I�,-Integrín) 

CD31 [VIR) 

CD44 

Adhezívna molekula 
na endotelovej bunke 

selekUn P [CD62PI 

selekUn E [CD62E) 

CD34 

ICAM- l.  -2. -3 [VIR) 

VCAM- l [VlRI 

CD31 
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Biologická funkcia 

kolúTanie neutrafilov po aktivQvanom endoléliu 

kolúľanie lymfocytov a monocytov po aktivova
nom endoléliu 

sekundárna adhézia. prechod leukocytov do zá
paJového ložiska 

zosilňovanie adhézie 

zosihi.ovanie adhézie 

receptor pre kyselinu hyalurónovú v medzibun
kovej hmote 



CD40 Iigand 

SfC C::::::::::::::'---:'proteíIlOVé 
klnázy 

Obr. 3. 19 Koreceptor B-lymfocytov 

antigén 

CDI 9  

proteínové 
kimizy 

C3dg 

CR2 

COlg. CD40 - diferenciačné antigény. TAPA-} (CD8 1) - diferenciačný antigén. CR2 - komplementový receptor. 
C3dg - štiepny fragment C3-z1ožky komplemenlového systému. a. � - postranné reťazce antigénového recepto
ra B-Iymfocytov 
S-bunkový koreceptor lvolia molekuly TAPA� l .  CD 19 a CR2. 
(Upravené podra Tizarda, 1 996) 

TCR 

CD3 f3 ex C03 COl C08 
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CO, 

Obr. 3. 20 Veľká imunoglobulí
nová rodina 
PO - hlavný glykoproteín myeli
nu, N-CAM - adhezívna moleku
la nervových buniek. MAC - gly
koproleín asociovaný s myeli
nom. PDGFR - receptor pre ras
tový faktor uvoľňovaný z trom
boeytov. csr 1 R - receptor pre 
faktor stimu!ujúci kolónie. CEA 
- karcinoembryonálny antigén. 
FcR - receptor pre Fc-fragment 
IgC 
TCR - antigénový receptor 
T -Iymfocytov (reťazce � a a). 
CD I .  CD2. CD4. CDS - diferen
ciačné antigény. CD3 - diferen
ciačný antigén (re{azce ľ. ô a El 
(Upravené podra Abbasa a kol.. 
1997) 



nou diverzifikáciou nadobudli sucasnú 
rozmanitosť (obr. 3. 20). Do VlR patria aj 
niektoré diferenciačné antigény centrálne
ho nervového systému. čo svedčí o materi
álnom prepojení nervového a imunitného 
systému. 

Diferenciačný antigén CD45 je mem
bránový glykoproteín. ktorý sa vyskytuje 
na všetkých hematopoetických bunkách, 
s výnimkou erytrocytov a trombocytov. 
CD45 existuje v ôsmich rozličných for
mách. Najznámejšie sú formy CD45RO 
a CD45RA. ktorými sa odlišujú naivné 
a pamäťové T -Iymfocyty. Naivné bunky 
exprimujú znak CD45RA, aktivované 
a pamäťové bunky majú znak CD45RO. 
Fyziologický význam molekuly CD45 spo
číva v účasti na prenose signálov. Cyto
plazmatická časť molekuly. ktorá sa 
skladá až zo 705 aminokyselinových 
jednotiek. je vlastne enzým tyrozínfosfatá
za. To znamená. že sa môže bezprostred
ne zúčastňovaf na defosforylácii základ
ných tyrozínových jednotiek membráno
vých proteínov. a tak modifikovať prenos 
signálu. 

Významnými molekulami sú aj �2-integ
riny a selektíny. �2-integríny sú molekuly 
LF'A- I , Mac- l a p I 50.95. Majú dimérovú 
štruktúru, skladajú sa z reťazcov a a �, pri-

čom �-refazec je pre všetky tri antigény 
rovnaký. Oficiálne sa označuje skratkou 
CDI8. Predstaviteľmi selektinov sú selekti
ny P. E a L. Selektiny a integríny umožňujú 
neutrofilom adherovať k endotelovým bun
kám. a tak tm uľahčujú transendotelovú 
migráciu (obr. 3. 2 1 ) .  

Bunky imunitného systému produkujú 
rozličné solubilné molekuly, ktoré zodpove
dajú za aktiváciu. proliferáciu a diferenciá
ciu imunokompetentných buniek. V mno
hých prípadoch pôsobenie imunoregulač
ných látok presahuje rámec imunitného 
systému a ovplyvňujú funkcie rôznych or
gánov. tkanív aj systémov. Významné je 
najmä ovplyvňovanie nervového a endo
krinného systému. čo potvrdzuje, že tieto 
tri systémy - imunitný, nervový a endo
krinný - vytvárajú jeden celok, ktorý za
bezpečuje integritu organizmu. 

CYTOKÍNY 

Mediátory imunitnej odpovede produ
kujú rozličné bunky imunitného systému. 
Ak sú ich zdrojom Iymfocyty. označujú sa 
ako lymfokíny, ak ich produkujÚ monocy
ty. resp. makrofágy, označujú sa ako mo
nokíny. Väčšinu mediátorov však tvoria aj 

adhézia 

selektín L 
závislá závislá 
od selektinov od Integrínov 

emigrácia 

- - -

selekUny P a E 

Obr. 3. 21 Úloha integrínov a selektínov pri prechode leukocytov do extracelulárneho priestoru 
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bunky, ktoré k imunitnému systému ne
patria, a preto sa vo všeobecnosti označujú 
ako cytokíny. 

Cytokíny sú antigénovo nešpecifické 
a pôsobia vo velmi nízkych koncentrá
ciách (približne 1 0-10 M), čím sa podobajú 
endokrinným hormónom. Pre túto vlast
nost sa niekedy nazývajú aj imunohormó
'"y. Môžu pôsobiť systémovo (endokrinne) 
alebo lokálne. Systémové pôsobenie spočí
va v ovplyvňovaní cielových buniek 
kdekolvek v organizme, a to za predpokla
du, že sa tu vnímavé bunky nachádzajú 
(napr. hormóny týmusu). Lokálne, t. j. pa
ra1crinné pôsobenie má väčšina cytokínov. 
Parakrinný účinok sa viaC-menej pôdobá 
pôsobeniu neurohormónov (acetylcholín, 
adrenalín), na rozdiel od nich sa však 
imunohormóny vopred netvoria a ne
uskladňujú - po stimulácii bunky sa syn
tetizujú de novo. Parakrinné pôsobenie sa 
síce obmedzuje len na bunh-y ležiace 
v bezprostrednej blízkosti produkčného 
zdroja cytokínu, no keďže sa imunokom
petentné bunky neustále pohybujú, do
stávajú sa prakticky do celého organizmu 
a spolu s nimi aj produkované cytokíny. 
Ich pôsobenie sa teda mení z lokáineho na 
systémové. 

Niektoré cytokíny pôsobia autokrinne 
(napr. IL-2). To znamená, že uvolnený lym
fokín -navodí expresiu receptorov na bunke, 
ktorá ho vyprodukovala, čím sa zabezpeču
je kontinuita stimulačného pôsobenia 
a následná proliferácia a diferenciácia bun
ky. Pôsobenie jednotlivých cytokínov je na 
jednej strane typické len pre daný cytokin, 
na druhej strane sa ich účinok prekrýva 
alebo doplňuje, pripadne je v niektorých 
prípadoch dokonca antagonistický. 
Zvyčajne nepôsobí iba jediný cytokin, ale 
naraz ich pôsobí viac, a to buď súčasne, a
lebo v časovej následnosti, takže výsledná 
imunitná odpoveď závisí jednak od charak
teru antigénu, jednak od celulárneho a cy
tokínového mikrosprostredia. 

CYToKÍNY REGULUJÚCE PRIRODZENÚ 
IMUNITU 

Do prvej skupiny patria cytokiny, ktoré 
regulujú prirodzenú imunitu. Ich najvý
znamnejšími predstaviteImi sú interleukí-

ny (IL) - IL- I ,  IL-6, IL-IO, IL-12 ,  IL-15  
a IL- 16, interferóny prvého typu (WN), fak
tor nekrotizujúci nádory (tumor necrosis 
jactor, TNF) a chemokiny (tab. 3. 8). 
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INTERLEUKÍNY 

IL-l produkujú najmä makrofágy. Spek
trum jeho pôsobenia je velmi široké. V pr
vom rade však pôsobí na bunky imunitné
ho systému. Jeho účinok na TH-lymfocyty 
sa prejavuje tým, že začínajú produkovať 
IL-2 a exprimovať receptor pre IL-2, čo 
spôsobuje ich proliferáciu a diferenciáciu. 
IL-l pôsobí aj na aktivované B-lymfocyty, 
NK-bunky a CTL. Pri zápalovom procese sa 
uplatňuje najmä pre silný chemotaktický 
vplyv. Mimo imunitného systému sa úči
nok IL- l prejavuje rôzne - zvyšuje produk
ciu proteínov akú inej fázy, spôsobuje lýzu 
chrupiek kostí a svalov, pôsobí na hypota
lamus, čím vyvoláva horúčku, ospanlivosť 
a anorexiu a zvyšuje koncentráciu inzulí
nu, ACTH a vazopresínu. 

IL-6 produkujú viaceré bunky - fibro
blasty, endotelové bunky, monocyty, mak
rofágy a Iymfocyty. Lokálne pôsobí proti ví
rusom, podporuje expanziu aktivovaných 
T -Iymfocytov, ako aj tvorbu protilátok 
izotypu IgG pôsobením na B-Iymfocyty 
v zmysle ich diferenciácie. Celkový účinok 
sa prejavuje nadmernou produkciou pro
teínov akútnej fázy a zvýšením teploty, 
Pôsobí synergicky s IL- l .  

IL-IO sa zúčastňuje na imunoregulač
ných vzťahoch medzi subpopuláciarni 
T -Iymfocytov potláčaním produkcie cytoki
nov, najmä IFN-y. Inhibične pôsobí aj na 
antigénovo prezentačnú funkciu makrofá
gov. 

IL- 12 je cytokín, ktorý aktivuje prevažne 
NK-bunky, Stimuluje ich schopnosť produ
kovať WN-y a zvyšuje ich cytotoxicitu v re
akcii ADCC. IL- 12 má podobne ako IL-2, 
ale len s 50 % účinnosťou, schopnosť akti
vovať diferenciáciu NK-buniek do LAK-bu
niek. Okrem toho stimuluje proliferáciu 
buniek Te a TH (prednostne indukuje vývoj 
THI) .  Výrazne inhibuje sekréciu IgE indu
kovanú IL-4. 

IL-15 sa svojím pôsobením na NK-bunky 
podobá IL-2 a IL-12 .  Podporuje ich spon
tánnu cytotoxickú aktivitu, zvyšuje účin-



Tab. 3. 8 Mediátory a regulátory prirodzenej imunity 

Cytokín Relatívna Zdroj 
molekulová 
hmotnosť 

Interferóny. typ I 18 000 monocyty (a) 
makrofágy (al 
fibroblasty (�I 
iné bunky (o aj �I 

IL- 15 13 000 monocyty 
makrofágy 
iné bunky 

1L-12 35 000 monocyty 
makrofágy 
dendritové bunky 

Cief 

všetky bunky 

NK-bunky 

NK-bunky 
T -Iymfocyty 

NK-bunky 
T -Iymfocyty 

Účinok 

antivírusový a anliproliferačný 
účinok 
zv)'šená expresia MHC-I 
aklivácia 

proliferácia 

syntéza IF'N-y 
diferenciácia TH-lymfocytov 

TNF 17 000 monocyty. makrofágy neutrofily aktivácia (zápal) 
T -lymfocyty endotelové bunky aktivácia (zápal. koagulácia) 

hypotalamus horúčka 
pečeň proteíny akúlnej fázy 

IL- I 17 000 monocyty svaly. tuk kalabolizmus 
makrofágy endotelové bunky aktivácia (zápal. koagulácia) 
iné bunky hypotalamus horúčka 

pečeií proteíny akútnej fázy 

IL-6 26 000 monocyty svaly. luk katabolizmus 
makrofágy B-Iymfocyty rast 
endotelové bunky pečeň proteíny akútnej fázy 
T -Iymfocyty lymocyty kostimulácia 

Chemokíny 8 000-10 000 monocyty leukocyty chemotaxia 
endotelové bunky adhézia 
fibroblasty aktivácia 
T -Iymfocyty 
trombocyty 

IL- I O 20 000 monocyty monocyty inhibícia 
T -Iymfocyty makrofágy inhibícia 
keratlnocyty B-Iymfocyty aktivácia 

.\1HC - hlavný histokompatibllný komplex {major histocompaiibílfty comple),1 

nosi reakcie ADCC, produkciu cytokínov, 
najmä WN-y, TNF a GM-CSF a pôsobi sy
nergicky s IL- 1 2  (nie však s IL-2). IL- 15  in
dukuje aj syntézu IL-5, a tak sa môže 
zúčastňovať na eozinofUnej infIltrácii zápa
lového ložiska pli alergických reakciách. 

IL-16 tvolia CDS'-Iymfocyty a po stimu
lácii histaminom aj epitelové bunky bron
chov a eozinofiIy. Interakcia IL- 16 so svo
jim receptorom. diferenciačným antigénom 
CD4 prispieva k aktivácii pomocných 
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T-Iymfocytov. IL- lG  je chemotaktickým 
a aktivačným faktorom CD4'-monocytov 
a najpotentnejším chemotaktickým fakto
rom eozinofiIov. V poslednom čase sa zisti
lo, že podobne ako niektoré chemokiny in
hibuje replikáciu HIV. 

lNTERFERÓNY 

U človeka poznáme štyli druhy interferó
nov (IFN) - IFN-IX, WN-�, WN-Ul a WN-yo Tri 



prvé patria k interferónom prvého typu 
a sú známe svojím antivírusovým pôsobe
ním. IF'N-a primárne produkujú leukocyty 
a IFN-� vzniká v tkanivách vrátane fibro
blastov, ktoré sú jeho hlavným zdrojom. 
IF'N-a a IF'N-� sú indukované vírusmi alebo 
umelo dvojvláknovou RNA. Okrem inhibí
cie replikácie vírusov majú aj antiprolifera
tívny účinok a aktivujú NK-bunky, čo sa 
využíva terapeuticky pri malígnych proce
soch (najmä IF'N-a). 

FAKTOR NEKROTIZUJÚCI NADORY 

Faktor nekrotizujúci nádory (TNF) uvor
ňujú makrofágy na mnohoraké podnety. 
Jeho pôsobenie je pleiotropné. Známy je 
najmä jeho cytotoxický a cytostalický 

účinok na niektoré nádory. V určitých 
nádoroch (napr. Ca mammae) vyvoláva he
moragickú nekrózu . Zúčastňuje sa aj na 
zápalovom procese, a to tak, že podnecuje 
zvýšenie koncentrácie proteinov akútnej fá
zy, pôsobí synergicky s IFN-y, aktivuje 
fagocyty a výrazne zvyšuje expresiu mole
kúl MHC prvej triedy, čím znásobuje úči
nok CTL. Okrem toho zvyšuje kataboljz
mus lipidov a pri niektorých patologických 
procesoch zodpovedá za rozvrat metaboliz
mu a vedie ku kachexii. Odtial pochádza 
jeho pôvodný názov Icachelctín (obr. 3. 22). 

CHEMOKÍNY 

Chemokíny sú malé peptidy. ktorých 
hlavnou funkciou je chemotaktická aktivi-

( r \ 7  \'\ 
LPS •••• � TNF � IL-I •••• � IL-6 

� � �  
NIZKE KONCENTRÁCIE 

@: " :: 
• •  : o ' 

'
: : . : . , , 

leukocyt 

c --

endotelová bunka 

miestny zápal 

STREDNt KONCENTRÁCIE 

�\ l.  � 
horúčka 

proteíny akútnej 
fázy 

systémový efekt 

Obr. 3. 22 Biologické účinky faktora nekrotizujúceho nádory 

VYSOKt KONCENTRÁCIE @- niZky 
systolický 

./' tlak 

\ .  

trombus 

CY pečeň 

E:::-�' ":;:---'6 � . 
1- sval 

septickY šok 

LPS � lipopolysacharid. TNF - faktor nekrotizujúci nádory. IL- l .  1L-6 - inlerleukíny 
Pôsobenie TNF pri nízkych koncentráciách má pozitívny účinok - aktivuje leukocyty a endolelové bunky, a tým 
podporuje prechod leukocytov cez cievnu stenu na miesto zápalu a celkový rozvoj lokálneho zápalu. 
Pn stredných koncentráciách TNF sa už prejavujú' systémové účinky - zvýšenie telesnej teploty. produkcia pro
teínov akútnej fázy a i. 
Vysoké koncentrácie TNF majú na organizmus negatívne účinky - klesá krvný tlak. prebieha diseminovaná he
lllokoagulácia a znižuje sa koncentrácia glykogénu a glukózy - výsledkom je šok. 
(Upravené podla Abbasa a kol.. 1997) 
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ta zameraná na leukocyty. Z hľadiska bio
chemickej štruktúry sa chemokíny rozde
ľujú do štyroch podrodín - 0., �. Y a o. 
K najznámejším o.-chemokínom patrí 
NAP-I  (faktor atrahujúci neutrofily: ozna
čuje sa aj ako interleukín 8). NAP-2, trom
bocytový faktor 4 (PF4) a �-tromboglobu
lin. K najznámejším �-chemokínom patria 
monocytové chemotakUcké proteíny (MCP
I až 3), makrofágové zápalové proteíny 
(MIP- L MIP-2) a chemoatraktant pre eozi
nofily - eotaxin a RANTES. Predstaviteľom 
podrodiny y-chemokínov je Iymfotaktin 
a reprezentantom pod rodiny o-chemokí
nov fraktalkín. 

o.-chemokíny atrahujú prevažne neutro
fily. ale nie monocyty. kým �-chemokíny 
priťahujú monocyty, nie však neutrofily. 
Okrem chemotaktickej aktivity ovplyvňujú 
rast buniek a ich diferenciáciu.  hojenie rán 
a i. 

Chemokíny sa stali predmetom pozor-

nosti najmä od roku 1996, keď sa zistilo. že 
receptory pre tieto látky sú zároveň kore
ceptormi pre virus HIV. Chemokíny teda 
výrazne ovplyvňujú rozvoj infekcie HIV. 

CYToKÍNY REGULUJÚCE ŠPECIFICKÚ 
IMUNITU 

Druhú skupinu cytokínov predstavujú 
cytokíny regulujúce špecifickú imunitu. 
Ich predstaviteľmi sú interleukíny - IL-2, 
ILA, IL-5. IL- 13 a IL-18, interferón - IFN-y, 
transformujúci rastový faktor (trallsjor
millg growth jactor, TGF) - TGF-� a faktor 
inhibujÚci migráciu makrofágov (macroph
age illhibitory jactor, MIF): (tab. 3. 9). 

INTERLEUKÍNY 

IL-2 pôsobí ako rastový faktor T -lymfocy
tov. Vzniká v T,,-Iymfocytoch pri rozpozná
vaní antigénu prezentovanom APC. Okrem 

Tab. 3. 9 Cytokiny sprostredkujúce a regulujúce špecifickú imunitu 

Cytokín Relatívna molekulo- Zdroj Ciel Účinok 
vá hmotnosť 

IL-2 14 000-1 7 000 T -lymfoc)1y T -Iymfocyty rast. produkcia cytokínov 
NK-bunky rast, aktivácia 
B-Iymfocyty rast. syntéza proUlátok 

IL-4 20 000 CD4'-lymfocyly B-Iymfocyty prepnutie syntézy 
mastocyty proWätok na IgE 

T-Iymfocyty rast. diferenciácia 
endotelové bunky aktivácia 

TGF-� 14 000 T -Iymfocyly T -Iymfocyty inhibícia aktivácie 
monocyty a proliferácie 
makrofágy iné bunky regulácia rastu 
iné bunky 

IFN-y 21 000-24 000 T-Iymfocyly mononukleárne fa- aktivácia 
NK-bunky gocyty 

endotelové bunky aktivácia 
ostatné bunky zvýšená expresia antigé-

nov MHC-l aj MI-lC-II 

TNF-� 24 000 T -lymfocyty neutrafily aktivácia 
endotelové bunky aktivácia 

IL-5 20 000 T -Iymfocyty neutrafily aktivácia 
endotelo"é bunky aklivácia 
eozinofily aklivácia. produkcia 

\1HC - hlavný hislokompaUbllný komplex (major hisLocompatibility comp/e.\i 
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proliferácie a diferenciácie stimuluje v T
lymfocytoch sekréciu ďalších lymfokínov, 
najmä IFN-y, IL-4 a i. Pôsobí aj na aktivo
vané B-lymfocyty, aktivuje CTL a NK-bun
ky a jeho vplyvom vznikajú i LAK-bunky, 

IL-4 produkujú aktivované T,.,2-lymfocy
ty. Spôsobuje proliferáciu a diferenciáciu 
B-lymfocytov a zvyšuje v nich kvantitatívne 
zastúpenie HLA-molekúl druhej biedy, Je 
najdôležitejším cytokínom pre proliferáciu 
pomocných T -lymfocytov do subpopulácie 
T, ,2 a prepina syntézu protilátok do triedy 
IgE. Týmito vlastnosťami predurčuje rozvoj 
alergických reakcií. 

IL-5 je známy predovšetkým ako rastový 
faktor eozinoftlov. Na B-lymfocyty pôsobí 
v neskoršej fáze diferenciácie - vo fáze 
prepnutia zo syntézy membránového IgM 
na sérový IgM, resp. ďalšieho prepnutia na 
syntézu iných tried a podtried imunoglobu
línov. 

IL-13 tlmí podobne ako IL-4 produkciu 
prozápalových cytokínov (IL- l , IL-6, IL-S, 
TNF) a inhibíciou syntézy IL- 12 potláča ak
tivitu THI-Iymfocytov a podporuje vývoj T1I2-
-subpopulácie lymfocytov. IL- 13 ovplyvňuje 
aj B-Iymfocyty, Zvyšuje ich proliferáciu 
a podporuje prepnutie syntézy protilátok 
smerom k IgE, IL- 1 3 je teda spolu s IL- 14 
rozhodujúcim cytokínom pri rozvoji alergie, 
Na rozdiel od IL- 14 nestimuluje T-Iymfo
cyty. 

IL-IS je známy aj ako faktor indukujúci 
IFN-y, Produkujú ho aktivované monocyty 
a makrafágy. Pôsobí na T" l -lynlfocyty, 
v ktorých indukuje produkciu IFN-y, 
IL-2 a GM-CSF. Okrem toho stimuluje ex
presiu a-reťazca receptora pre IL-2, čím 
podporuje proliferáciu TH l -lymfocytov. 
Zvyšuje aj aktivitu CTL a NK-buniek a in
hibuje produkciu IL- I O, čím nepriamo pod
poruje aktivitu bunkovej imunity. 

INTERFERÓN Y 

lnterferón y (IFN-y) sa oznacuje ako 
imúnny, lebo vzniká v T -Iymfocytoch na 
antigénový alebo mitogénový podnet. Jeho 
imunoregulačné pôsobenie sa prejavuje 
najmä účinkom na makrofágy, T -lymfocyty 
a NK-bunky. Aktivácia makrofágov sa od
ráža na zvýšenej fagocytárnej, mikrobicíc1-
nej a antigénovo prezentačnej aktivite, 

Zvyšuje sa aj sekrécia cytokínov, najmä 
IL- l .  Pod vplyvom IFN-y sa aktivujú CTL. 
NK-bunky a vznikajú LAK-bunky. Zvyšuje 
sa expresia HLA-molekúl, takže cielové 
bunky sa stávajú citlivejšími na pôsobenie 
CTL. 

TRANSFORMUJÚCI RASTOVÝ FAKTOR fJ 
Transformujúci rastový faktor � (TGI"-�) 

sa vyznačuje predovšetkým stimulačným 
účinkom na neovaskularizáciu a proliferá
ciu buniek spojivového tkaniva. To zname
ná, že má velký význam pre tvorbu jaziev 
a hojenie rán. Na väčšinu ostatných buniek 
pôsobí antiproliferačne, TGF-� je aj účin
ným imunosupresívnym cytokínom. ktorý 
potláča protilátkovú a bunkovú imunitu . 
lnhibuje produkciu väčšiny cytokinov, re
dukuje expresiu molekúl MHC v membrá
nach AFC a blokuje syntézu oxidu dusfka 
aktivovanými makrofágmi i adhéziu leuko
cytov na endotelové bunky. Je pravdepo
dobné, že imunosupresívny účinok gluko
kortikoidov sprostredkúva čiastočne aj 
TGF-�, pretože glukokortikoidy indukujú 
zvýšenú syntézu tohto cytokínu. Objav 
TGF-� (a IL- I O) s objasnením jeho účinku 
výrazne prispel k tomu, že sa zo zoznamu 
predstavitelov samostatných subpopulácií 
T -buniek museli vynechať supresorové T
lymfocyty. Niektoré nádorové bunky pro
dukujú TGF-�, čo im umožňuje uniknúť 
z dosallU imunitného systému. 

FAKTOR INHIBUJÚCI MIGRÁCIU 
MAKROFÁGOV 

Faktor inilibujúci migráciu makrofágov 
(MIF) bol pôvodne identifikovaný in oitro ako 
solubiiná látka, ktoru produkujú T -Iymfocy
ty stimulované antigénom a ktorá inhibova
Ia vycestovanie makrofágov z kapiláry. 
Neskôr sa ukázalo, že túto vlastnos! majú 
viaceré cytokíny. Dnes je známe, že MIF nie 
je schopný inilibovať migráciu makrofágov, 
ale má iné význanmé biologické aktivity (pri 
označeni MIF sa zotrváva z historických 
dôvodov). 

MIF in oitro ruší inhibičný účinok gluko
kortikoidov, Glukokortikoidy znižujú pro
dukciu TNF, IL- I �, IL-6 a IL-S aktivovaný
mi monocytrni a MIF túto aktivitu blokuje. 
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Okrem toho antagonizuje inhibíciu prolife
rácie T -Iymfocytov podmienenú glukokor
tikoidmi. a to obnovením syntézy IL-2 
a IFN-y. Podobne in vivo pri letáInej endo
toxémii potláča protektivny účinok gluko
kortikoidov. MIF možno teda pokladať za 
endogénny regulátor pôsobenia glukokorti
koidov. Samotné glukokortikoidy stimu
lujú syntézu MIF makrofágmi a T -Iymfo
cytmi .  Je však zaujímavé. že MIF produku
je aj adenohypofýza. MIF spolu s IL- I 
a s TNF opäť potvrdzujú vzájomné prepoje
nie nervového, endokrinného a imunitného 
systému. 

CYToKÍNY PÔSOBIACE AKO RASTOVÉ 
FAKTORY 

Poslednú skupinu cytok:ínov reprezen
tujú rastové faktory. Ich predstaviteľmi sú 
interleukíny - IL-3, IL-?, IL-9, IL- l l ,  IL-14 
a IL- l ?  a faktory stimulujúce kolónie (colo
ny stimulating factors. CSF) - G-CSF. 
GM-CSF a M-CSF (tab. 3. IO). 

Tab. 3. 10 Cytokíny stimulujúce hematopoézu 

Cytokin Relatívna molekulo- Zdroj 
vá hmotnosť 

C-kit !igand 24 000 strômové bunky 
kostnej drene 

IL-I 25 000 fibroblasly 
slrómové bunky 
kostnej drene 

1l--3 20 000-26 000 T-lymfocyty 

GM-CSF 22 000 T -lymrocyly 
monocyty. 
makrofágy 
endotelové bunky 
fibroblasty 

\l-CSF 40 000 monocyty 
makrofágy 
endotelové bunky 
fibroblasty 

G-CSF 19 000 monocyty 
makrofágy 
endotelové bunky 
fibroblasty 

INTERLEUKÍNY 

IL-3 je rastový faktor, ktorý pôsobí na 
pluripotentné kmeňové bunky, megakaryo
cyty. eozinofily. makrofágy a mastocyty. 
Zúčastňuje sa aj na diferenciácli T -Iymfo
cytov. 

IL-7 pôsobí ako stimulačný alebo kosti
mulačný faktor (v závislosti od stupňa dife
renciácie respondujúcej bunky) proliferácie 
a diferenciácie T -Iymfocytov a ako rastový 
faktor pre tymocyty. Pôsobí aj na 
pred-B-Iymfocyty pri ich dozrievaní na zre
lé bunky. 

IL-9 je rastový faktor progenitorových 
erytropoetických buniek a spolu s erytro
poetínom sa zúčastňuje na tvorbe erytrocy
tov. Gén pre IL-9 sa nachádza na 5. chro
mozóme, kde sú aj gény pre IL-3, IL-4, 
IL-5, IL- 13 a GM-CSF. Delécia tejto oblasti 
sa spája s výskytom malignít (myelodys
plastický syndróm. akútna myelocytová 
leukémia. tzv. 5q-mínus syndróm) . 

IL-ll pôsobí ako rastový faktor megaka-

Cieľ Účinok 

pluripotentné aktivácia 
kmeňové bunky 

progenitorove bunky rast a diferenciácia 
na lymfocyty 

progenitorové bunky rast a diferenciácia do všet-
kých hematopoetickYch 
línií 

progenilorové bunky diferenciácia na granulocy-
ty a mononukleárne 
ragocyly 

monollukleárne aktivácia 
ragocyly 

progenitorové bunky diferenciácia na mononuk-
leárne fagocyty 

progenitorové bunky dlrerenciácia na 
granulocyty 
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ryocytov. a tak sa spolu s IL-3 zúčastňuje 
na tvorbe trombocytov. Stimuluje diferen
ciáciu B-Iymfocytov na plazmocyty a pôso
bí aj na hepatocyty. TYmito vlastnosfami sa 
podobá IL-6. 

IL-14 podporuje proliferáciu aktivova
ných B-Iymfocytov. Ich receptor sa nachá
dza len na aktivovaných B-Iymfocytoch. 
IL- 14 neindukuje syntézu protilátok. na
opak. inhibuje ju. 

IL-17 stimuluje v epitelových, endotelo
vých bunkách a vo fibroblastoch syntézu 
cytokínov IL-6. IL-S. GM-CSF, ako aj pro
staglandínu E, (nie však IL- l alebo TNF, čo 
svedčí o limitovanom vplyve tohto cytokínu 
na zápalový proces). Ak sa fibroblasty kul
tivujú v prítomnosti IL- 17, podporujú pro
liferáciu a diferenciáciu CD34<-kmeňových 
buniek na neutrofily. Celkovo je teda IL- 1 7  
včasným iniciátorom zápalovej reakcie zá
vislej od T -Iymfocytov a je cytokínom. kto
rý prepája imunitný systém s hematopoé
zou. 

FAKTORY STIMULUJUCE KOLÓNIE 

G-CSF zodpovedá za proliferáciu a dife
renciáciu progenitorových buniek predur
čených na vývoj neutrofilov. Na zrelé neu
trofily pôsobí aktivačne. 

M-CSF zodpovedá za vývoj monocytovo
makrofágovej línie. Okrem toho ovplyvňuje 
procesy spojené s nidáciou oplodneného 
vajíčka, s vývojom plodu a s laktáciou. 

GM-CSF pôsobí na proliferáciu a diferen
ciáciu progenitorových buniek neutrofilov, 
eozinofilov a monocytov. V kombinácii s 
erytropoetínom podporuje vývoj erytroidné
ho radu a aktivuje aj zrelé leukocyty. 
Zvyšuje fagocytózu neutrofilov, eozinofilov 
a makrofágov. cytotoxickú reakciu ADCC, 
ako aj tumoricídnosť makrofágov. 

SLIZNIČNÁ IMUNITA 

Sliznice predstavujú spolu s kožou barié
ru, ktorá oddeľuje vnútorné a vonkajŠie 
prostredie. V ludskom organizme tvoria ob
rovskú plochu (napr. sliznica gastrointesti
nálneho traktu dospelého človeka má plo
chu 200-300 m'). Z toho vyplýva, že slizni
ca je hlavnou bránou vstupu absolútnej 

vacsmy infekčných zárodkov. Výskumné 
práce z posledných rokov jednoznačne do
kazujú, že obranné mechanizmy slizníc sú 
relatívne nezávislé od systémového imunit
ného systému. 

Imunitný systém možno teda rozdeli! na 
dva oddiely - na systémový imunitný 
systém a na slizničný imunitný systém. 
Prvý systém zahrnuje kostnú dreň. týmus. 
slezinu a lymfatické uzliny, druhý systém. 
všeobecne označovaný skratkou MALT 
(mucosa associated lymphatic tissue), re
prezentuje lymfatické tkanivo slizníc. 
Pôvodne sa k tomuto systému zaraďovalo 
iba lymfatické tkanivo priedušiek - BALT, 
čreva - GALT a nazofaryngu - NALT. V sú
časnosti sa slizničný imunitný systém 
chápe širšie a priraďuje sa k nemu aj lym
fatické tkanivo. ktoré sa nachádza v sub
mukóze slizníc a v exkrečných žľazách (obr. 
3. 23. tab. 3. l l ) .  

Slizničný imunitný systém obsahuje tri 
základné typy lymfatického tkaniva. Prvý 
typ predstavuje organizované lymfatické 
tkanivo. ktorého hlavným predstavitelom 
sú Peyerove plaky v tenkom čreve. 
V Peyerových plakoch sa okrem Iymfocytov 
(aSi 70 % tvoria B-Iymfocyty) a makrofágov 
vyskytujú aj špecializované bunky, tzv. 
M-bunlcy. Vyznačujú sa intenzívnou pino
cytózou a ich hlavnou úlohou je vychytáva! 
rozličné makromolekuly, baktérie, vírusy 
a protozoá a prenáša! ich k makrofágom 
a v menšej miere i k Iymfocytom. Samotné 
M-bunky nemajú schopnos! prezentácie 
antigénu. Sú súčas{ou inmnitného systé
mu a vyvíjajú sa ako samostatná línia z ne
diferencovanej kmeňovej bunky. 

Druhý typ lymfatického tkaniva slizníc 
predstavujú lymfocyty v lamina propria 
mucosae. Do tejto oblasti sa dostávajú 
B-Iymfocyty z organizovaného lymfatického 
tkaniva aktivované antigénom. ktoré sa tu 
ďalej diferencujú na plazmatické bunky. 

Tretí typ buniek slizničnej imunity pred
stavujú bunky, ktoré sa nachádzajú medzi 
epitelovými bunkami sliznice a označujú sa 
ako intraepitelové lymfocyty. Väčšinou 
ide o T -Iymfocyty a asi I O  % z nich pred
stavujú bunky s antigénovým receptorom 
TCR-yo (v cirkulácii ich je približne 5 %). 
Tak TCR-yo-Iymfocyty, ako aj TCR-a�-Iym
focyty sú v porovnaní s ostanými T -Iymfo-
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Obr. 3. 23 Rozmiestenie 
lymfatického tkaniva tvo
riaceho slizničný imunitný 
systém 
BALT - lymfatické tkanivo 
asociované s prieduškami. 
GAL T - lymfatické tkanivo 
asociované s črevným lrak
tom. GIT - gastrointestinálny 
trakt. NALT - lymfatické tka
nivo asociované s nazofaryn
gom 

slinné žrazy 

lymfoidné 
uzliky 

apendix 

Tab. 3. II Lymfatické tkanivo patriace k sliznič
nému imunitnému systému 

Lymfatické tkanivo asociované s črevným traktom 
- GALT 

Lymfatické tkanivo asociované s prieduškami -

BALT 

Nazofaryngálne lymfatické tkanivo - NAL T 

Mliečna žľaza 

Slinné žrazy 

Slzné žrazy 

Urogenitálny trakt 

Stredné ucho 

lymfatické 
uzliny 
mezenléria 

Peyerove plaky 

očná žraza 

urogenitálny 
systém 

cytmi Z hľadiska rôznorodosti svojich anti
génových receptorov limitované. Tielo úda
je naznačujú. že intraepitelové Iymfocyty sa 
vyvinuli na rozpoznávanie často sa vysky
tujúcich intraluminálnych antigénov. 

Obranné mechanizmy slizničnej imunity 
predstavujú predovšetkým slizničné imu
noglobulíny. Spravidla ide o sekrečný IgA 
(obr. 3. 24). ktorý pochádza najmä z lokál
nej sekrécie a len zanedbateľné množstvo 
IgA pochádzajúce z kostnej drene, sleziny 
a lymfatických uzlín sa dostáva na povrch 
slizníc. Syntéza IgAje mimoriadne intenzív
na a presahuje syntézu všetkých imunoglo
bulinov dohromady. Aj fyziologická funkcia 
obidvoch typov IgA je rozdielna. Kým se-
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krečný IgAjednoznačne zabraňuje prenika
niu mikroorganizmov do vnútra organiz
mu. úloha plazmatického IgA zatiaľ nie je 
celkom objasnená. 

IgA má dve podtriedy - 19A1 a 19A2, ktoré 
sa odlišujú pántovou oblasťou. 19A1 má 
v tejto oblasti o 13 aminokyselinových zvyš
kov viac ako 19A2. Tento segment, bohatý 
na prolín, síce umožňuje protilátkam IgA! 
väčšiu flexibilitu Fab-fragmentov, ale na 
druhej strane je to úsek velmi citlivý na 
proteázy baktérií, čo predstavuje jeden zo 
spôsobov, akým baktérie unikajú z dosahu 
efektorových mechanizmov imunity. Keďže 
19A2 takýto úsek nemá, bude sa nachádzať 
na tých slizniciach. kde je väčšia pravdepo
dobnosť výskytu baktérií s proteolytic1:ýrni 
vlastnosťami, t. j .  na slizniciach gastroin
lestinálneho (hrubé črevo) a urogenitálne
ho traktu. V plazme prevláda IgA I (83 % 
celkového množstva IgA) a podobne je to aj 
na iných slizniciach. resp. v sekrétoch (sli
ny, slzy, materské mlieko). 19A2 sa vyzna
čuje ešte jednou pozoruhodnou črtou, a to 
heterogénnosťou svojich postranných oli
gosacharidových reťazcov. Medzi inými 
existujú aj molekuly 19A2, ktoré majú po
stranný oligosachartdový reťazec ukončený 
manózou. Takéto proteíny sa velmi účinne 
viažu s gramnegatívnymi baktériami čeľade 
Enterobacteriaceae, ktoré expIimujú špeci
fický lektín viažuci manózu. Pretože 19A2 
sa nachádza v tráviacom trakte, môže sa 
nešpecificky viazať na patogénne baktérie, 
a tak prispievať k ich likvidácU, bez ohladu 
na antigénovú špecifickosť. 

Existencia dvoch relativne samostatných 
systémov imunity - systémového a slizničné
ho - má veľký význam najmä v súvislosti 
s vakcináciou. Vo všeobecnosti systémová 
imurlizácia indukuje pomerne slabú slizrlič
nú imurlitu. Aj pasívne podávame hyper
imúnnych sér len nepatrne chráni slizrlice 
pred infekčnými zárodkami. To znamená, že 
sliznice môžu osídlovať baktéIie a virusy mô
žu napádať epitelové buIiky aj napIiek pIi
tonmosti korešpondujúcich protilátok v cir
kulácU. Preto je výhodnejšie zamerať sa na 
pripravu takých vakcin, ktoré by indukovali 
tak systémovú, ako aj slizničnú imurlitu. 

Príkladom indukcie obidvoch typov imunity je oč
kovanie proti poliomyelitide. a to SabinolJOu vakcínou. 
Tato perorálna vakcína obsahuje živé oslabené vírusy 
a chráni jedinca 5-6 rokov {zásluhou systemaiického 
očkovania bude poliomyelitida pravdepodobne dru
hou chorobou po variole. ktorá vymizne zo zoznamu 
infekčných chorôb) .  

Očkovanie inaktivovanoll SalkovalI vakcínou. ktorá 
sa aplikuje parenterálne. navodzuje síce celkovú imu
nitu. no špecifické protilátky sa v čreve a nosohltane 
neutvárajú. 

Dmhým pozitívnym prikladom indukcie obidvoch 
typov imunity je očkovanie proti chrípke. Aerosólová 
imunizácia atenuovaným vírusom indukuje tak se
krečný IgA. ako aj plazmatické IgA namierené proti 
hemaglutinínovému antigénu vímsu chrípky. 

VÝZNAM IMUNITNÝCH 
MECHANIZMOV 
V OBRANYSCHOPNOSTI JEDINCA 

Imunitná odpoveď predstavuje súbor 
vzájomne prepojených bunkových a mole

, 

o 
c � I� 

J-refazec O O O 
Obr. 3. 24 Model sekrečného 
IgA 
C - cysleín 

c �o o 
° o  

sekrečný reťazec 
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Sekrečný IgA sa vyskytuje naj
častejšie vo forme dimém. 
Obidva monoméry IgA sú navzá
jom spojené J-reťazcom. IgA 
syntetizujú plazmatické bunky 
v submukóze. Na to. aby sa IgA 
dostal na povrch sliznice, musí 
sa naviazať na poly-Ig-receptor 
epitelovej bunky. Po naviazaní 
sa jeho časť odštiepi a stáva sa 
súčasfou IgA-dimém ako se
krečný reťazec. 



kulových procesov. Ich hlavným zmyslom 
je účas! na imunologickom dohlade, t. j .  na 
udržaní celistvosti indivídua. Integritu or
ganizmu ohrozujú predovšetkým mikroor
ganizmy. nádorové bunky a rozličné cudzo
rodé látky z vonkajšieho prostredia. 

Extracelulárne parazitujúce mikroorga
nizmy (napr. streptokoky, stafylokoky) 
likvidujú najmä fagocyty a protilátky (opso
nizačnou aktivitou a aktiváciou komple
mentu). Proti intracelulárne parazitujúcim 
mikroorganizmom (napr. mykobaktérie. 
Iistérie, brucely) zasahujú bunkové mecha
nizmy (makrofágy, CTL. NK-bunky). 
Vírusmi napadnuté bunky likvidujú najmä 
CTL a NK-bunky a samotnú replikáciu ví
rusov brzdí interferónový systém. V boji 
proti parazitom sa k nim pripájajú ešte 
K-bunky. 

Druhým závažným faktorom ohrozujú
cim život jedinca je malígne bujnenie. Pri 
kontrole rastu buniek. ktorý sa vymkol ty
ziologickým zákonitostiam. zohrávajú úlo
hu všetky typy imunitných mechanizmov. 
Do popredia vystupuje najmä cytotoxický 
účinok buniek NK, LAK. CTL a aktivova
ných makrofágov. 

Organizmus sa prirodzene bráni aj proti 
cudzorodým látkam, ktoré sa do neho do
stávajú zo životného prostredia a niekedy 
aj umelou cestou (napr. pri transplantácii 
tkanív a orgánov). Charakter imunitnej od
povede závisí od kvality a množstva antigé
nu. 

Negatívna stránka aktivity efektorových 
mechanízmov imunity sa prejavuje predo
všetkým pri alergických a autoimunitných 
ochoreniach. Aj samotný imunitný systém 
môže by! cielom patologického pôsobenia 
(najznámejšie je jeho napadnutie virusmi. 
ktoré vyvolávajú AIDS). 

LITERATÚRA 

Abbas. A. K..  Lichtman. A. H . .  Pober. J. S.: CeJlular 
and Moiecuiar Imunology. Philadelphia. London. W. 
B. Saunders, Co. 1997. s. 494. 

Aggarwal. B. B .. Pun. R. K. (eds.): Human cytoklnes: 
their role in diseases and therapy. Berlin. 
Cambridge. Edinburgh. London. Paris. Vlena. 
Blackwell Science 1995. s. 736. 

Benjamini. E., Shunshin. G.. Leskowitz. S.: 
Immul1ology. A short course. 3. Chichesler. New 
York. Brisbane, Toronto. Singapúre. John Wlley 
and Sons 1996. s. 459. 

Bona. C. A.. BonilIa. F. A.: Textbook of lmmunology. 
Amsterdam. Harwood Acad. Publ. 1996. s. 431. 

Bradlcy. J . .  McCluskey. J.: Clinical lmmunology. 
Oxford. New York. Melbourne 1997. s. 572. 

Buc. M.: HLA komplex v biológii a medicíne. 
Bratislava. Veda 1989. 5. 188. 

Buc. M .. Ferenčik. M.: lmunogenetika. Bratislava. 
Alfa-plus 1994. s. 474. 

Buc. M.:  Klinicka imunológia. Bratislava. Veda 1997. 
s. 383. 

Buc. M .. Ferenčík. M .. Bucová. M .. Štefanovič. J.: 
Imunológia. Bratislava. UK 1999. s. 248. 

Buc. M.: Imunológia. Bratislava. Veda 2000 lv tlači). 
Cruse. J. M .. Lewis. R E.:  Illustrated dictionnary of 

immunology. Boca Raton. New York. London. 
Tokyo. CRC Press 1995. A-Z s. 

Oausset. J.: Clin ď oeil a la vie. La grande avenlure 
HLA. Paris. Odile Jacob 1998. s. 310. 

Delves. P. J . .  Roitt. l. M.: EncycJopedia of hnmu
nology. 2. San Diego. London. Boston. New York. 
Sydney. Tokyo. Toronto. Acad. Press 1998. Vol. !. I!. 
III. IV. 

Ferenčík. M.. Slvrtinová. V.. Bernadič. M . .  
Jakubovský. J . .  Hulín. 1 . :  Zápal. horúčka. bolesL 
Bratislava. Slovart - G. T. G. a Slov. Acad. Press 
1997. s. 215. 

Ferenčík. M . .  Rovenský, J., Nyulassy, Š.:  Imunológia. 
Základné termíny a definície. Bratislava. Slov. 
Acad. Press 1999. s. 283. 

Hames. B. A .. Glover. O. M.:  Molecuiar lmmunology. 
2. Oxford. Oxford Univ. Press 1996. s. 386. 

Hofejši. V .. Bartuňková. J. :  Základy imunológie. 
Praha. Triton 1998. s. 219. 

Charon. O,: Genetic diverslty of HLA. Funcllonal and 
Medical Implications. VoJ. I + ll. Paris. EOK 1997. 
s. 867. (Vol. I). s. 777. lVol. II}. 

Janeway. Ch .. Travers. P . .  Walport. M . .  Capra. J. O.: 
Immunobiology. The immune system in health and 
disease, 4, London. New York. Elsevier 
SciencejGarland Publ. 1999. s. 635. 

Klein. J .. Hofejší. V.: Immunology. 2, Oxford. London. 
Edinburgh. Malden. Carlton. Berlin. Tokyo. 
Blackwell Sci. 1999. s. 722. 

Kuby, J.: Immunology. New York. W. H. Freeman. Co. 
1997. s. 664. 

Middleton. E .. Ellis. E. F .. Yunginger. J. \V .. Reed. Ch. 
E .. Adkinson. N. f .. Busse. \V, \V.: Allergy. 
Principles and Pra eli ce. St. Louis. Baltimore. 
Boston. Carlsbad. Chicago. Minneapolis. New York. 
Philadelphia. Portland. London. Milan. Sydney. 
Tokyo. Toronto. C. V. Mosby. Co. 1998. s. 1 249. 

Ogra. P. L .. Mestecky. J .. Lamm. M. E .. Strober. \V ..  
McGhee. J. R. Bienenstock. J. leds.): Handbook of 
Mucosal Immunology. San Diego. New York. 
Boston. London. Sydney. Tokyo. Toronto. Acad. 
Press 1994. s, 766. 

Paul. W. E. led.): Fundamental Immunology. 4. New 
York. Raven Press 2000. s. I 490. 

Rich. R R ied.): Clinical immunology. Principles and 
PractIce. I + ll. St. louis. Boston. New York. 
Philadelphia. London. Sydney. Tokyo. C. V. Mosby. 
Co. s. 1996 .. 1-1052 (I!. s. 1053-2228 (II). 

Robinson. S. P.. Saraya. K.. Reid. C. O. L.: 
Developmental aspects of dendritie cells in \litro 

107 



and in vivo. Leukemia and Lymphoma 29. 1998. s. 
477-490. 

Raitt, I . .  Brosloff. J .. Male. O. :  Immunalogy. 4. 
London. C. V. Mosby. Co. 1996. s. 815. 

Slevens. Ch. O.: Clinical Immunology and Serology. 
Philadelphia. F. A. Davis. Co. 1996. s. 343. 

Stites. D. P .. Terr. A. L. Parslow. T. G.: Basic and 

Clinical Immunology. 8. Nonvalk. Appleton and 
Lange 1994. 5. 870. 

Šleľ'll. J.: Imunitní systém a jeho fyziologické funkce. 
Praha. tes. Imunol. spol. 1993. s. 467. 

Tizard, I. R: Immunology. 4. Philadelphia. New York. 
London. Sydney. Tokyo. W. B. Saunders. Co. 1995. 
5. 544. 



Srdce oživuje telo ako Slnko Zem. 

Epitaj na hrobe prvého slovenského jyziológa 
J u r  aj a A n t a l a na Národnom cintoríne u Mariťne 

FYZIOLÓGIA KARDIOVASKULÁRNEHO 
SYSTÉMU 

FYZIOLÓGIA SRDCA - FUNKČNÁ 
MORFOLÓGIA 

Srdce (cor) sa skladá z lavej a pravej čas
ti, ktoré predstavujú v podstate dve oddele
né pumpy. Pravé i lavé srdce sú vlastne 
puzdrá dvojkomorových tlakových čerpa-

pravá 
komora 

3 

Tavá 
komora 

Obr. 4. 1 Základná schéma usporiadania obehu 
krvi 
1 - prúcny obeh. 2 - syslémový obeh. 3 - lymfatický 
obeh 

diel (púmp). ktoré sa skladajú z predsiene 
(atrium) a komory (ventriClllus). navzájom 
oddelených chlopňami - dvojcípou (valvula 
bicuspidalis) v lavom srdci a trojcípou (val
vula tricuspidalis) v pravom srdci. 

Predsiene pomáhajú do komôr prečerpá
vaľ krv. Na druhej strane komory vytvárajú 
hlavnú silu, ktorá poháňa krv cez pulmo
nálny obeh alebo systémovú periférnu cir
kuláciu (obr. 4 .  l ) .  Komory oddeľujú od 
aorty a a. pulmonalis semilunárne chlopne 
(aortálna a pulmonálnal. ktoré zabraňujú 
počas diastoly spätnému toku krvi do ko
môr (obr. 4 .  2). 

Špeciálny excitačný prevodový systém 
zabezpečuje vnútorný prevod vzruchu 
a koordináciu rytmických kontrakcií. V sí
nusovom uzle sa tvoria normálne rytmické 
impulzy, ktoré sa šíria myokardom pred
siení a ďalšími internodálnymi cestami zo 
slnusového uzla do átrioventrikulárneho 
uzla (obr. 4. 3). 

Sínusový uzol (nodus sinoatrialis) je 
malý, plochý elipsoidný prúžok špeciali
zovaného svalu. široký asi 3 mm, dlhý 
1 5  mm a hrubý l mm. Nachádza sa v hor
nej bočnej stene pravej predsiene mierne 
laterálne. pod otvorom v. cava sup. 
Vlákna tohto uzla neobsahujú na rozdiel 
od okolitých predsieňových svalových vlá
ken takmer nijaké kontraktilné vlákna 
a majú priemer 3-5 �m. Vlákna sínusové
ho uzla sa spájajú priamo s predsieňový
mi svalovými vláknami a akčný potenciál. 
ktorý sa začína v sínusovom uzle, sa 
ihneď šíri cez predsiene do átrioventriku
lárneho uzla. 

V átríoventríkulárnom uzle ( nodlLs 
atrioventricularis) sa impulzy z predsiene 
na krátky čas zdržujú, kým prejdú na ko-
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TRANSVERZÁLNY REZ 

pulmonálna semilunárna 
chlopňa 

bikuspidálna chlopňa ---',"",-hk 
{do [avej komOlY] 

LONG1TUDlNÁLNY REZ 

aortálna semilunárna 
chlopňa 

. �II"'I"!,j:"- trikuspidálna chlopňa 
(do pravej komory) 

aorla 

�"':;;"'�IL- a. pulmonalis 

pravá predsieň ----jln-.>..-
trikuspidálna chlopňa -ffiľf:;;j��;( � bikuspidálna chlopňa 

pulmonálna chlopňa , aortá!na chlopňa 

lúmen ľavej komory 

átriovenlrikulárny uzol 

sínusový uzol .. '!iI�::C:�o;;\'liij;i\\-- Hisov zväzok 

ľavá a pravá vetva 

Purkyňove vlákna 

Obr. 4. 2 Transverzálny 
a longitudinálny rez 
srdcom so základnými 
štruktúrami a s prieto
kom krvi 

Obr. 4. 3 Prevodový 
systém srdca - sínu
sový a átrioventriku
lárny uzol. Hisov 
zväzok. Tawarove ra
mienka a Purkyňove 
vlákna 

mory (obr. 4.  4). Impulzy z átrioventrikulár
neho uzla vedie átrioventrikulárny zväzok 
(Hisov zväzok) . ktorý pokračuje na ľavej 
a pravej strane septa ako ľavé a pravé ra-

mienka (Tawarove ramienka) a dalej peri
férnejšie ako ľavý a pravý zväzok Purky
ňOVÝc/l vláken, ktoré vedú srdcové impulzy 
do všetkých časti komôr. 
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Obr. 4. 4 Organizácia átrio
ventrikulárneho uzla internodálne cesly (od sínusového uzla) 

prechodné vlákna 

átriovenlrikulárny uzol 

átrioventrikulárne 
fibrotické tkanjvo 

penetrujúce vlákna 
Hisovho zväzku 
distálna časť 
Hisovho zväzku 

pravá a favá vetva zväzku 
(Tawarove ramienka) 

ŠPECIALIZÁCIA A TYPY SRDCOVÉHO SVALU 

V srdci rozlišujeme tri typy srdcového sva
lu - predsieňovú svalovinu, komorovú 
svalovinu a špeciálnu excitačnú 
svalovinu s konduktivnyrni svalovými vlák
nami. Predsieňový a komorový typ pracov
ného svalu sa kontrahuje podobne ako kos
trový sval, no jeho kontrakcia trvá dlhšie 
a má syncyciálny charakter. Hlavnou úlo
hou komorovej a do istej miery i predsieňo
vej svaloviny je vykonávať kontrakciu 
a prostredníctvom nej prácu. Preto sa táto 
svalovina označuj e ako pracovný myokard. 
Pracovný myokard je na svoju činnost pIi
merane vybavený myofibIilami, sarkoplaz
matickým retikulom (rýchlosť kontrakcie 
jednotlivých svalových vláken súvisí so 
stupňom rozvoja sarkoplazmatického reti
kula). mitochondIiami a oxidativnym meta
bolizmom. Schopnosť automacie je za fyzio
logických podmienok pomerne malá. 

Specializované excitačné a vodivé svalové 
vlákna prevodového systému myokardu sa 

kontrahujú iba čiastočne. pretože obsa
hujú menej kontraktilných vláken a mito
chondrií a sú lepšie vybavené enzýmami 
pre glykolytlcký metabolizmus. Z toho vy
plýva, že lepšie tolerujú hypoxiu a môžu 
fungovať aj za nepIiaznivých podmienok. 

Vlákna prevodového systému sa vyzna
čujú lytmickosťou a rozličnou rýchlosťou 
vedenia. TvoIia excitaéný systém srdca, 
ktorý možno podla rýchlosti vedenia rozde
liť na nodálne tkanivo a ostatné tkanivo vo
divej sústavy. Nodálne tkanivo obsahuje 
malé myocyty, ktoré vedú vzruchy pomaly. 
ale vyznačujú sa vysokou automaciou. tka
nivo ostatnej vodivej sústavy vedie vzruchy 
velmi rýchlo. ale charakteIizuje ho výrazne 
menšia schopnosť automacie. 

MIKROSKOPICKA ANATÓMIA SRDCOVÉHO 
SVALU 

Obr. 4. 5 ilustruje typickú štruktúru srd
cového svalu, v ktorom sú svalové vlákna 
usporiadané ako trámcovina. Vlákna sa 
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prúžok A 
"'j\tj�:::1t:��t- erytrocyt v kapiláre 

prú.žok l 

transver/..álny 
tubulus 

mitochondria "",JIT'f'C 

línia M v zóne H 

sarkoméra 

endotel kapilary 

bunka spojovacieho tkaniva 

gapjunction 

interkalárny disk 

sarkoléma 

r--'--l'fl;!S�"" sarkoplazmatické 
retikulum 

Obr. 4. 5 Elektrónovomikroskopický obraz srdcového svalu 
Významné je verké množstvo mitochondrií a inlerkalárnych diskov zo spojmi (gap junctions). transverzálnych 
a longitudinálnych lubu lov. 

rozdelujú, znova spájajú a opä( sa rozchá
dzajú. 

Srdcový sval je priečne pruhovaný a má 
typické myofibrily, ktoré obsahujú aktíno
vé a myozínové filamenty, takmer rovna
ké ako v kostrovarn svale. Tieto filamenty 
sú v úzkom kontakte a na priečnom reze 
vytvárajú hexagonálne útvary. Počas kon
trakcie kržu pozdrž seba tak ako v kostro
vom svale. Na rozdiel od kostrového svalu 
je však srdcový sval syncýcium, ktoré pre
tínajú priečne prúžky, nazývané interka
lárne disky. Ide o skutočné bunkové mem
brány, ktoré oddelujú jednotlivé srdcové 
svalové bunky. To znamená, že srdcové 
vlákna tvoria početné individuálne bunky 
pospájané do sérií. Elektrický odpor 
v miestach interkalárnych diskov predsta
vuje iba jednu štyristotinu odporu vonkaj
šej membrány vlákna srdcového svalu. pre
tože bunkové membrány v interkalárnych 

diskoch na niektorých miestach splývajú 
a vytvárajú permeabilné spojenie gap june' 
tion. umožňujúce relatívne valnú difúziu 
iónov. Z funkčného hladiska sa teda ióny 
pohybujú pomerne lahko pozdrž longitudi
nálnej osi srdcových svalových vláken 
v smere akčného potenciálu z jednej svalo
vej bunky na druhú. 

Srdcový sval je syncýcium mnohých srd
cových svalových buniek. Keď sa jedna 
z buniek dostane do stavu excitácie. akčný 
potenciál sa šm z jednej bunky na druhú. 
Srdce lVOlia v skutočností dve syncýciá -
predsieňové syncýcium v stenách obidvoch 
predsiení, a komorové syncýcium v ste
nách obidvoch komôr. Predsieňová časť 
srdca je od komôr oddelená fibróznym t1m
nivom. za fyziologických podmienok môžu 
prechádzať akčné potenciály z predsieňo
vých syncýcií na komorové syncýcium iba 
prostredníctvom špecializovaného vodivého 
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systému, tzv. Hisovho predsieňovokomoro
vého zväzku (pozri obr. 4 .  4), ktorý sa skla
dá zo zväzku vodivých vláken s priemerom 
niekoľko mm. Svalová hmota srdca zložená 
z dvoch funkčných syncýcií umožňuje. aby 
sa predsiene kontrahovali krátko pred 
kontrakciou komôr, čún sa zlepšuje čerpa
cia efektívnost srdca. 

FYZIOWGICKÉ VLASTNOSTI SRDCA 
A METABOLIZMUS SRDCOVÉHO 
SVALU 

Z krátkej charakteristiky srdcového sva
lu vyplývajú jeho základné fyziologické 
vlastnosti - excilabilita. kontraktilita, vodi
vosť a automacia. 

Excitabilita (dráždivost) znamená mož
nost srdca reagovat kontrakciou na vnú
torné alebo vonkajšie podnety. t. j .  schop
nosť myocytu excitovať sa (vzrušiť sa) do
statočne silným (nadprahovým) podnetom, 
a tak vyvolaf jeho kontrakciu. 

Kontraktilita je schopnost reagovať na 
podnet kontrakciou - mechanyckou akci
ou srdca. Vodivosť znamená, že vzruch sa 
prenáša na všetky ostatné bunky syncýcia. 

Automacia a rytmickosť je schopnosť 

(mV) 
+20 

o 

srdca vytvárať vzruchy automaticky 
a v pravidelnom rytme aj po jeho vybratí 
z organizmu. 

Pre srdce ako celok platí zákon všetko, 
alebo nič. To znamená, že srdcový sval re
aguje už na prahové podnety maxlmálnou 
kontrakciou, na rozdiel od priečne pruho
vaného svalu. pri ktorom sa tento zákon 
vzťahuje len na jedno svalové vlákno. 

Srdcový sval je podobne ako všetky exci
tačné tkanivá refraktérny na stimuláciu po
čas akčného potenciálu. Refraktéma fáza 
srdca je časový tnterval. počas ktorého nor
málne srdcové impulzy nemôžu ďalej dráždiť 
už excitovanú oblasť srdcového svalu, teda 
depolaIizovaný kardiomyocyt sa nedá depo
lruizova( ďalšún podnetom. Táto fáza sa 
označuje ako absolútna refraktéma fáza 
(obr. 4. 6). pri začtnajúcej sa repolarizácti sa 
excitovatelnosf myokardu postupne obnovu
je (relatívna refraktérna fáza trvá 0,05 s) 
a depolaJizáciu možno vyvolať silnejším pod
netom. Absolútna refraktérna fáza predsie
ňového svalu (asi 0. 15 s) je oveľa kratšia ako 
fáza komorového svalu a relatívna refrak
téma fáza trvá ešte ďalšie 0,03 s. Z tohto 
dôvodu môže byt rytmickosť kontrakcie 
predsieni rýchlejšia než rytrnickosf komôr. 

Absolútna refraktérna fáza komory trvá 

akčný potenciál I mechanokardiogram 
I 

Obr. 4. 6 Casový sled srdcového 
akčného potenciálu a kontrak
cie -100 +--r----,r----,--,---i---+-----,------,---, 
ARP - absolúlna refraktérna fáJ;"a. 
RRP - relatívna refraktérna fáza 

O 50 100 150 200 250 300 
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0,25-0,3 s. teda približne toľko ako akčný 
potenciál. Keďže akčný potenciál i refraktér
na fáza myokardu trvajú zhruba rovnako dl
ho ako jeho kontrakcia. počas kontrakcie 
nemožno vyvolať ďalší sťah sumáciou, ktorá 
by vyvolala tetanickú kontrakciu. V prípade 
kostrového svalu trvá akčný potenciál iba 
1-2 ms, základná kontrakcia je však oveľa 
dlhšia, a preto možno kostrový sval stimulo
vať opakovanými podnetmi počas kontrak
cie a vyvolať tetanickú kontrakciu. 

Na dráždenie prahovým alebo nadpraho
vým podnetom mimo normálneho rytmu 
srdca počas relatívnej refraktérnej fázy od
povedá srdcový sval osobitnou kontrakciou 
- extrasystolou. Ak po extrasystole zastih
ne prirodzený srdcový vzruch srdcový sval 
v absolútnej refraktérnej fáze extrasystoly 
Ueho dráždivosť je vtedy nulová), nastáva 
kompenzačná pauza. 

Na tvorbu rytmických impulzov, ktoré vy
volávajú rytmické kontrakcie srdcového 
svalu, slúži špecializovaný prevodový 
systém. Pri normálnej funkcii prevodového 
systému sa predsiene kontrahujú približne 
0. 1 7  s pred kontrakciou komôr. Specia
lizovaný prevodový systém srdca a charak
teristické syncyciálne usporiadanie pracov-

intravent.rikulárny 
tlak 
(mmHgl 

300 

systolický tlak 

250 

200 

150 

100 

50 

fá7-3 ejekcie (3) 

nej svaloviny umožňuje, aby sa celá svalo
vina komôr kontrahovala takmer súčasne, 
čo je dôležité pre efektívnu tvorbu tiaku 
v komorách. Pri poruchách vodivého systé
mu srdca alebo ischemických zmenách ko
morovej svaloviny sa môžu vyskytovať zme
ny, ktoré sa prejavujú bizarným srdcovým 
rytmom alebo abnormálnou sekvenciou 
kontrakcií komôr. Zmeny v synchronizácii 
vedenia zhoršujú efektívnos! pumpovacej 
činnosti srdca. 

CHEMIcKÁ ENERGIA PRE KONTRAKCIU -
SPOTREBA KYSLÍKA SRDCOM 

Srdcový sval rovnako ako kostrový sval 
premieňa počas kontrakcie chemíckú ener· 
giu na mechanickú prácu. Chemická ener
gia pochádza najmä z o>.idatiuneho metabo· 
lizmu mastných kyselín a v menšej miere aj 
ďalších látok. najmä laktátu a glukózy. 

Chemickú energiu uvoľnenú pri činnosti 
srdca možno určovať na základe spotreby 
kyslíka (O,). Experimentálne sa zistilo, že 
spotreba 0, srdcom a spotreba chemickej 
energie počas kontrakcie je priamo úmerná 
veľkosti celkovej šrafovanej oblasti na obr. 
4. 7, ktorá sa skladá z vonkajšej práce 

diastolický tlak Obr. 4. 7 Vzťah medzi objemom ľavej 
komory a intraventrikulárnym tla
kom počas diastoly a 5y5toly 
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VPV - vonkajšia práca pracovného vý
komi. PE - potenciálna energia 
Objemovo-tlakový diagram demonštru
je zmeny inlraventrikulárneho objemu 
a tlaku počas cyklu srdca. 



pracovného výkonu (VPV) a potenciálnej 
energie (PE). Potenciálna energia repre
zentuje výkon srdca. ktorý by mohol na
stať pli kontrakcii komôr, ak by sa komory 
vyprázdňovali pli každej kontrakcii úplne. 
Expelimentálne sa zistilo, že spotreba 0, je 
lakmer proporcionálna napätiu, ktoré je 
v srdcovom svale počas kontrakcie násobe
né dlžkou trvania kontrakcie. a nazýva sa 
napäťovo-časový index. 

EFEKTÍVNOst SRDCOVEJ KONTRAKCIE 

Počas svalovej kontrakcie sa chemická 
energia premieňa väčšinou na teplo 
a menšia časť na pracovný výkon. Pomer 
pracovného výkonu k spotrebe chemickej 
energie sa nazýva efektívnosť srdcovej 
kontrakcie alebo jednoducho efektívnosť 
srdca. Maximálna efektivnosť normálneho 
srdca je 20-25 %. Pli srdcovom zlyhaní 
môže klesal na 5-10 %. 

ELEKTRICKÁ AKTMTA SRDCA 

AUTOMATICKÁ ELEKTRICKÁ RYTMICKOSŤ sí
NUSOVÝCH VLÁKEN, Väčšina srdcových vlá
ken sa vyznačuje schopnosťou samoexci
tácie, t. j. procesu, ktorý vyvoláva automa
tické rytmické kontrakcie. Najväčšou 

samoexcitáciou sa vyznačujú vlákna sínu
sového uzla, a preto sínusový uzol ovláda 
kontrakcie celého srdca. 

MECHANIZMUS slNusOVEJ NODÁLNEJ RYTMIC
KOSTI, Na obr. 4. 8 sú zaznamenané akčné 
potenciály zo slnusových nodálnych vláken 
pli akcii a na porovnanie jeden akčný po
tenciál komorového svalového vlákna. 
Akčný potenciál vlákna slnusového uzla má 
medzi výbojmi negativitu iba -55 až -60 mV 
v porovnaní s -85 až -90 mV svalového 
vlákna komôr. Príčinou redukovanej nega
tivity je skutočnosť, že bunkové membrány 
sínusových vláken sú plirodzene netesné 
a prepúšťajú ióny sodíka (Na') .  

Srdcový sval obsahuje tri typy membrá
nových iónových kanálov, ktoré majú dôle
žitú úlohu pli zmenách vol táže akčného 
potenciálu. Sú to rýchle sodíkové kanály. 
pomalé vápnikovo-sodíkové kanály a dras
líkové kanály. 

Otvorenie rýchlych sodíkových kanálov 
na niekoľko desaťtisícin sekundy spôsobu
je rýchly hrotový začiatok akčného poten
ciálu pozorovaného na komorovom svale, 
ktorý vzniká rýchlym influxom pozitívnych 
iónov Na' do vnútra vlákna. Plató komoro
vého akčného potenciálu zapríčiňuje pli
márne pomalšie otváranie pomalých váp
nikovo-sodíkových kanálov. trvajúce nie-
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Obr. 4. 9 Fázy bunkového podráždenia - depola
rizácia a repolarizácia 

koľko desatín sekundy. Napokon zvýšené 
otváľanie draslíkových kanálov. ako aj di
fúzia veľkého množstva pozitívnych iónov 
draslíka (K') von z vlákna vracajú membrá
nový potenciál na jeho pokojovú hodnotu 
(obr. 4. 9). 

Pri vláknach sinusového uzla je negativi
ta pokojového potenciálu iba -55 mV. Pri 
takejto negativite sa rýchle sodíkové kaná
ly inaktivujú. sú teda zablokované. Za
blokovanie sodíkových kanálov vzniká tak. 
že kedykoľvek je membránový potenciál ne
gatívny do hodnoty -60 mV dlhšie ako nie
koľko milisekúnd, inaktivačné "vráta" na 
vnútornej strane bunkovej membrány, kto
ré zatvárajú rýchly sodíkový kanál, sa uza
tvárajú a ostávajú zatvorené. Môžu sa 
otvárať iba pomalé vápnikovo-sodíkové ka
nály (aktivujú sa). čo vyvoláva akčný po
tenciál, ktorý je pomalší ako akčný poten
ciál komorového svalu. 

INTERNODÁLNE CESTY A PRENOS SRDCOVÉ
HO IMPULZU CEZ PREDSIENE. Vlákna sinu
sového uzla sú obklopené vláknami pred
sieňovej svaloviny. Akčné potenciály. ktoré 
vznikajú v sínusovom uzle. sa prenášajú 
cez celú svalovú hmotu predsieni a prost-

redníctvom internodálnych dráh do átrio
ventrikulárneho uzla. Rýchlost vedenia 
v predsieľlOvom svale je 0,3 m/s. Vedenieje 
o niečo rýchlejšie v medzipredsieňových 
dráhach (Bachmannove dráhy). ktoré pre
chádzajú cez steny pravej predsiene do ľa
vej predsiene. Srdcové impulzy sa z nich 
vedú väčšinou rýchlostou asi 1 m/s. 

Rýchlejšie vedenie v týchto zväzkoch 
umožňujú špecializované vodivé vlákna. 
ktoré sú pomiešané s predsieňovou svalo
vinou. Tieto vlákna sa podobajú rýchlo ve
dúcim Purkyňovým vláknam. 

ÁTRIOVENTRIKULÄRNY UZOL A VEDENIE 
Z PREDSlENÍ DO KOMÔR. Vodivý systém je 
organizovaný tak, aby srdcové impulzy ne
prechádzali z predsiení do komôr príliš 
rýchlo. Oneskorenie vzruchov medzi pred
sieňami a komorami umožňuje. že sa pred
siene vypräzdňujú do komôr prv. než sa 
začne komorová kontrakcia. Prenos srdco
vých impulzov z predsielú do komôr zdržu
je predovšetkým átrioventrikulárny uzol 
s prilahlými vodivými vláknami. Átrio
ventrikulárny uzol sa nachádza na zadnej 
stene septa pravej predsiene, hneď za tľi
kuspidálnou chlopňou v tesnej blízkosti 
otvoru koronárneho sínusu. Na obr. 4. 1 0  
sú znázornené približné intervaly času 
v stotinách sekundy medzi vznikom srdco
vého impulzu v sínusovom uzle a jeho ob
javením na rôznych miestach v átriovent
rikulámom nodálnom systéme. Prechod 
impulzov cez intemodálne dráhy do átrio
ventrikulárneho uzla od ich vzniku v sinu
sovom uzle trvá približne 0,03 s. Ďalšie 
oneskorenie o 0.09 s vzniká v samotnom 
átrioventrikulárnom uzle ešte prv, než im
pulz dosiahne penetrujúcu čast átrioven
trikulárneho zväzku, ktorý prechádza do 
komôr. Napokon sa oneskoruje o ďalšie 
0,04 s pri prechode cez átrioventrikulárny 
zväzok zložený z početných malých zväzoč
kov prechádzajúcich cez fibrózne tkanivo, 
ktoré oddeľuje predsiene od komôr (pozri 
obr. 4. 4). Celkové oneskorenie v átrioventri
kulárnom nodálnom a átrioventríkulárnom 
zväzkovom systéme predstavuje 0 , 13  s. 
Ak sa k oneskoreniu v átrioventrikulárnom 
zväzku pripočíta ešte pôvodné oneskorenie 
vedenia zo sínusového uzla do átrioven
trikulárneho uzla (0,03 s), celkové 
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Obr. 4. 10 Prenos srd-
cového impulzu a čas 
(v stotinách sekundy) 
objavenia impulzu 
v jednotlivých čas
tiach srdca 

sinoattiálny uzol 

áltiovenlrikulárny uzol 

oneskorenie predstavuje 0, 16  s. Asi štvrti
na zdržania pripadá na prechodné vlákna, 
ktoré sú velmi malé a spájajú vlákna pred
sieňových internodálnych ciest s átrioven
trikulárnym uzlom. Rýchlost vedenia 
v týchto vláknach je 0,02-0,05 mls Uedna 
dvanástina rýchlosti vedenia v normálnom 
srdcovom svale), čo zapríčiňuje značné 
oneskorenie vstupu impulzov do átrioven
trikulárneho uzla, Po vstupe do vlastného 
uzla je rýchlost vedenia stále nízka, iba 
0,05 mls Uedna osmina rýchlosti vedenia 
v normálnom srdcovom svale), Takáto níz
ka rýchlos( vedenia je aj v penetrujúcej 
časti áttioventrikulárneho zväzku, 

Príčina mimoriadne pomalého vedenia 
v prechodných nodálnych a penetrujúcich 
átrioventtikulárnych vláknach zväzku spo
číva čiastočne v lom, že sú výrazne menšie 
ako normálne predsieňové svalové vlákna, 
Hlavnou príčinou pomalého vedenia je 
však skutočnos(, že pokojové membránové 
potenciály vláken majú oveľa nižšiu nega
tivitu ako normálne pokojové potenciály 
iných svalových vláken, následkom čoho 
sa neotvárajú rýchle sodíkové kanály, 
Okrem toho je medzi jednotlivými svalový
mi bunkami málo spojení lypu gap junc
tions, a tak pri vederú excitačných iónov 
z jednej bunky na druhú existuje pomerne 

velký odpor. Nízky pokojový potenciál 
a veľký odpor v pohybe iónov spôsobujú 
pomalú excitáciu jednotlivých buniek, 

PRENOS VZRUCHOV V PuRKYŇOVOM SYSTÉ
ME. Na vedení vzruchov z átrioventríkulár
neho uzla cez átrioventrikulárne fibrózne 
väzivo sa podieľajú átrioventrikulárne vlák
na, ktoré po jeho penetrácii pokračujú ako 
átríoventrikulárny zväzok do komôr. Na 
strane komôr vytvárajú Hisov zväzok, kto
rý sa skladá z vláken podobných Pur
kyňovým vláknam, Po krátkom vedení 
v septe sa zväzok rozdeluje na pravé a lavé 
Tawarove ramienko, 

Purkyňove vlákna sú z funkčného hla
diska iné ako áttioventrikulárne nadálne 
vlákna, Sú to velké vlákna, dokonca väčšie 
ako normálne venbikulárne svalové vlák
na, ktoré vedú akčné potenciály rýchlosťou 
1 .5-4 mls, teda rýchlosťou približne 6-krát 
väčšou ako v obyčajných srdcových vlák
nach a 150-krát väčšou ako v niektorých 
átrioventrikulárnych prevodových vlák
nach, Tým sa zabezpečuje takmer okamži
tý prenos srdcového impulzu do celého ko
morového systému, Rýchle vedenie akč
ných potenciálov Purkyňovými vláknami 
spôsobuje vysoká permeabilita gap junc
tions v interkalárnych diskoch, čo umož-
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ňuje !ahký prechod iónov z jednej bunky 
na druhú, a tým aj lýchly prenos. 
Purkyňove vlákna majú málo myofibríl 
a počas prenosu impulzu sa príliš nekon
trahujú. 

JEDNOSMERNOSŤ VEDENIA CEZ ÁTRlOVEN
TRIKULÁRNY ZVÄZOK, Charaktelistickou črtou 
átrtoventrtkulárneho zväzku je neschopnosť 
viest akčné potenciály opačným smerom, te
da z komôr do predsierú. Všade, okrem átrto
ventrtkulárneho zväzku, je predsieňový sval 
oddelený od komorového svalu súvislou 
fibróznou bariérou. ktorá pôsobí ako izolátor 
a znemožňuje prechod srdcových impulzov 
z predsiení do komôr inou cestou. 

DISTRIBÚCIA PuRKYŇOVÝCH VLÁKEN V KO
MORE, Po penetrácii fibrózneho tkaniva 
medzi predsieňovým a komorovým svalom 
prechádza distálna časf átrioventrikulár
neho zväzku dolu komorovým septom 
5-15 mm smerom k apexu srdca ako Hisov 
zväzok. Tento zväzok sa potom delí na !avý 
a pravý zväzok alebo na vetvy zväzku 
(Tawarove ramienka), ktoré ležia pod endo
kardom na obidvoch stranách septa. Každá 
vetva pokračuje dolu k apexu komory a po
stupne sa rozdeľuje na menšie vetvičky, 
ktoré smerujú okolo každej komory a späť 
k bäze srdca. Terminálne Purkyňove vlák
na penetrujú do svalovej hmoty a prechád
zajú do vláken srdcového svalu. Prechod 
srdcového impulzu od zväzkových vetiev 
komorového septa po dosiahnutie koncov 
Purkyňových vláken trvá iba 0.03 s. Impulz 
sa po vstupe do Purkyňovho systému šíri 
takmer okamžite po celom endokardiálnom 
povrchu komory a jej svalovine. 

PRENOS SRDCOVÉHO IMPULZU V KOMORO
VOM SVALE, Po dosiahnutí koncov Pur
kyňových vláken sa impulz prenáša cez 
komorovú svalovinu svalovými vlákna
mi. Rýchlosť prenosu sa spoma!uje na 
0.03-0,5 m/s (aSi jedna šestina rýchlosti 
vedenia Purkyňovými vláknami). Srdcové 
vlákna vytvárajú v srdci dvojitú špirálu 
s fibróznymi septami medzi jednotlivými 
vrstvami špirály, takže srdcový impulz ne
môže postupovať prtamo k povrchu srdca, 
ale namiesto toho sa rozvetvuje rozličnými 
smermi. Šírenie vzruchu z endokardiálne-

ho povrchu na epikardiálny povrch komôr 
si vyžaduje približne 0.03 s. teda rovnaký 
čas. aký si vyžaduje prenos cez celú ventrt
kulárnu časť Purkyňovho systému. Cel
kový čas na šírenie srdcového impulzu od 
začiatku Hisovho zväzku až po posledné 
komorové svalové vlákna je 0,06 s. 

REKAPITULÁCIA šÍRENIA SRDCOVÉHO IMPULZU 
CEZ SRDCE, Šírenie srdcového impulzu cez 
srdce znäzorňuje obr. 4. 10. Čísla reprezen
tujú intervaly času v stotinách sekundy, 
ktorý uplynie medzi začiatkom srdcového 
impulzu v sinusovom uzle až po jeho obja
venie v jednotlivých bodoch srdca. Impulzy 
sa šíria miernou rýchlosťou cez predsiene 
a zdržujú sa viac ako 0, l s v átrtoventrtku
lárnej oblasti uzla, kým sa objavia v átrto
ventrikulárnom zväzku septa. Po vstupe do 
tohto zväzku sa rýchlo šma cez Purkyňove 
vlákna pozCÚž celého endokardiálneho povr
chu komôr a potom opäť pomalšie cez ko
morový sval k epikardiálnemu povrchu, 

Pre pochopenie elektrokardiografie je 
dôležité dobre si osvojiť smer šírenia srdco
vého impulzu a časy jeho objavenia v jed
notlivých častiach srdca, 

OVLÁDANIE EXCITÁCIE A VEDENIA 
VZRUCHOV V SRDCI 

SÍNUSOvý UZOL AKO PACEMAKER SRDCA, 
Sinoatriálny uzol tvorí za normálnych pod
mienok vzruchy najrýchlejšie a depolarizá
cia sa z neho šíri do ďalších oblasti skôr, 
než sa vzruchy vznikajúce v nižších oblas
tiach môžu spontánne vybiť. Preto je tento 
uzol prirodzeným udávate!om rytmu - pa
cemakerom a jeho frekvencia určuje frek
venciu srdca. 

Impulzy zo sinoatriálneho uzla sa šíria 
v predsieňach troma dráhami (prednou, 
strednou a zadnou) a pravdepodobne aj 
priamo svalovinou predsierú do átrioventrt
kulárneho uzla a od tia! cez Hisov zväzok do 
septa. V septe sa rozvetvuje na pravé a ľa
vé ramienko, ktoré sa ďalej vetvia v suben
dokarde a prechádzajú do Purkyňových 
vláken, Purkyňove vlákna prenášajú im
pulzy priamo do svaloviny, 

Myocyty srdcového pacemakera majú niž
šiu hodnotu pokojového membránového 
potenciálu a spontánny pokles pokOjového 
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napätia v nich prebieha pomalšie. Vyzna
čujú sa spontánnou pomalou diastolic
kou depolarizáciou (prepotenciál). Na 
rozdiel od rýchlo vedúcich častí vodivej 
sústavy má ich akčný potenciál pomalši 
začiatok a chýba počiatočný prekrnit. 
V jednotlivých oblastíach prevodovej sú
stavy vzniká gradient srdcovej automa
cie. ktorý súvisi s rozdielmi v rýchlosti dia
stolickej depolarizácie. V sinoatriálnom 
uzle narastá pre potenciál najrýchlejšie, 
centrifugálnym smerom (v smere širenia 
vzruchu) sa spomaľuje a naj pomal ši je 
v periférnej časti prevodového systému 
a v pracovnom myokarde. Tieto rozdiely 
majú významné funkčné dôsledky. 
Prejavujú sa tým, že zabezpečujú vedúce
mu centru srdcového rytmu (sinoatriál
nemu uzlu) prenos vzruchov na štruktú
ry skôr, než sú tieto štruktúry schopné 
vytvorit si spontánne vlastný vzruch. To 
znamená, že bunky s menej strmým sklo
nom diastolickej depolarizácie sú iba la
tentnými pacemakermi srdca. lebo majú 
schopnost depolarizovať sa spontánne 
s menšou frekvenciou a neskôr, ako pri
chádza impulz z primárneho pacemake
ra. 

za abnormálnych podmienok môžu gene
rovať impulzy a rytmicky sa kontrahovať 
podobne ako vlákna sinusového uzla aj iné 
časti srdca (napr. átrioventrikulárny uzol 
a Purkyňove vlákna). Ak átrioventrikulárne 
uzlové vlákna nie sú stimulované z vonkaj
šieho zdroja, vznikajú v nich výboje vnú
tornou rytmickou frekvenciou 4O-B0/min 
a v Purkyňových vláknach frekvenciou 
15-40/min. Tieto rýchlosti sa významne li
šia od normálnej frekvencie sinusového 
uzla 70-BO/min. Sinusový uzol ovláda srd
covú rytmickosť práve preto, že frekvencia 
vzniku impulzov je v ňom oveľa rýchlejšia 
než v átrioventrikulárnych alebo Purky
ňových vláknach. Po vzniku impulzu v 
sinusovom uzle sa impulzy širia do átrio
ventrikulárneho uzla a Purkyňových vlá
ken. pličom vzniká na ich excitabilných 
membránach výboj. Takto sa všetky tri 
špecializované tkanivá stávajú hyperpola
rizovanými približne v tom istom čase, si
nusový uzol však stráca hyperpolarizáciu 
rýchlejšie ako átrioventrikulárny uzol ale
bo Purkyňové vlákna. Sinusový uzol môže 

teda emitovať nové impulzy skôr, ako átri
oventrikulárny uzol alebo Purkyňové vlák
na dosiahnu prah pre vlastnú excitáciu. 

Sinusový uzol excituje vždy obidve poten
ciálne samoexcitačné tkanivá prv. než sa 
excitujú samy. za normálnych podmienok 
ovláda činnosť srdca a je jeho pacemake
rom. pretože frekvencia elektrických výbo
jov je v ňom väčšia a rýchlejšia než v kto
rejkoľvek inej časti srdca. 

ABNORMÁLNE PACEMAKERY - EKTOPICKÝ 
PACEMAKER, Za určitých podmienok môžu 
vytvárať rytmické výboje rýchlejšie ako sí
nusový uzol aj iné časti srdca (napr. átrio
ventrikulárny uzol alebo Purkyňove vlák
na). Pacemakerová aktivita vznikajúca 
v týchto častiach, teda nie v sínusovom 
uzle sa nazýva ektopický pacemaker. 
ktorý vyvoláva abnormálne kontrakcie 
rôznych časti srdca a môže spôsobovať 
značnú disharmóniu v koordinácii srdco
vej činnosti. Pri inom presunuti pacema
kerovej aktivity sa môže blokovať prenos 
impulzov zo sinusového uzla do ďalších 
častí srdca. Nový pacemaker sa vyskytuje 
spravidla v átrioventrikulárnom uzle ale
bo v penetrujúcej časti átrioventrikulár
neho uzla na ceste do komôr. Pri vzniku 
átrioventrikulárnej blokády impulzy pre
stávajú prechádzať z predsieni do komôr 
cez átrioventrikulárny zväzok a v takom 
pripade sa predsiene kontrahujú frekven
ciou sínusového uzla, zatiaľ čo novým pa
cemakerom sa stáva Purkyňov systém 
komôr. ktorý má frekvenciu 15-40 kon
trakcií / min. 

ÚLOHA PuRKYŇOVHO SYSTÉMU PRI SYN
CHRONIZÁCn KONTRAKCIÍ, Z opisu Pur]..-y
ňovho systému vyplýva, že srdcové impulzy 
prichádzajú do všetkých časti komory tak
mer v rovnakom čase, pričom medzi excitá
ciou prvých a posledných komorových sva
lových vláken je rozdiel len 0,06 s. Tým sa 
zabezpečuje. že všetky časti ventrikulárne
ho svalu v obidvoch komorách sa začínajú 
kontrahovať takmer v tom istom čase. 
Efektivne čerpanie kno dvoma komorami si 
vyžaduje presnú synchronizáciu kontrakcií 
a jej narušenie sa môže prejaviť zniženou 
efektívnosťou prečerpávacej kapacity až 
0 30 %. 
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AKčNÉ POTENC!ÁLy v SRDCOVOM SVALE 

Pokojová polarizácia sarkolémy myocytov 
srdca závisí od koncentračného gradientu 
iónov K', ktorých intracelulárna koncentrá
cia je 150 mmol/l, teda je asi 30-krát vyššia 
ako extracelulárna koncentrácia (5 mmol/!). 

Membránový potenciál normálneho srd
cového svalu je v pokoji -85 až -95 mV 
a -90 až -100 mV v špecializovaných vodi
vých Purkyňových vláknach (obr. 4. l l ) .  
Akčný potenciál zaznamenaný v komoro
vom svale je 1 15 mV (pozri aj obr. 4. 8). To 
znamená, že membránový potenciál sa zvy
šuje z normálnych veTmi negatívnych 
hodnôt (aSi -95 mV) na mierne pozitívne 
hodnoty (aSi +20 mV). Po iniciáInom začia
ločnom hrote zostáva membrána depolari
zovaná 0,2 s v predsieňovom svale a asi 
0.3 s v komorovom svale. čím vzniká plató. 
ktoré pokračuje do náhlej repolruizácie. 
Existencia plató v akčnom potenciáli spô
sobuje, že svalová kontrakcia srdcového 
svalu trvá 3-15-krát dlhšie ako kontrakcia 
kostrového svalu . 

Akčný potenciál srdcového svalového 
vlákna vzniká otvorením dvoch typov kaná
lov - rýchlych sodíkových kanálov (ako 
v kostrovom svale) a pomalých vápniko
vých kanálov. Vápnikové kanály, nazýva
né aj Vápnikovo-sodíkové kanály. sa !išia 
od rýchlych sodíkových kanálov tým, že sa 
pomalšie otvárajú a zostávajú otvorené nie-
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Obr. 4. 11 Rytmické akčné potenciály 
z Purkyňových vláken a ventrikulárnych svalo
vých vláken zaznamenané pomocou mikroelek
tród 

koTko desatín sekundy. V tomto čase cez 
ne prechádza do vnútra srdcového svalové
ho vlákna veT ké množstvo vápnikových 
a sodíkových iónov (Ca" , Na') .  čím sa 
predlžuje trvanie depolarizácie a plató akč
ného potenciálu. Ióny vápnika, ktoré vstu
pujú do svalu počas akčného potenciálu, 
majú dôležitú úlohu pri vzniku excilácie. 
V srdcovom svale sa na rozdiel od kostro
vého svalu hneď na začiatku akčného po
tenciálu znižuje permeabilita membrán 
kardiomyocytov pre draslík až päťnásobne. 
Príčinou je pravdepodobne prebytok vápni
kového inDuxu cez spomínané vápnikové 
kanály. Znížená permeabilita pre draslík 
výrazne znižuje renux K' počas plató akč
ného potenciálu, a tým znemožňuje skorý 
návrat potenciálu na pokojovú úroveň. Keď 
sa pomalé vápnikovo-sodikové kanály asi 
po 0,2-0.3 s uzatvoria a influx vápnika 
a sodíkových iónov sa preruší, permeabi
lita membrán pre draslík opät rýchlo stú
pa. Rýchla strata draslíka z vlákna spôso
buje návrat membránového potenciálu na 
pokojovú úroveň a akčný potenciál 
odznieva. 

RÝCHWSŤ VEDENIA V SRDCOVOM SVALE, 
Rýchlost vedenia akčného potenciálu 
v predsieňových a komorových svalových 
vláknach je 0,3-0,5 m/s, čo predstavuje 
1 /250 rýchlosti vedenia veľkými nervovými 
vláknami a približne l / l  O rýchlosti vede
nia svalovými vláknami kostrového svalu. 
Rýchlost vedenia v špecializovanom vodi
vom systéme v Purkyňových vláknach je 
rôzna (od 0,02 do 4 m/s) a závisí od špeci
fickej časti tohto systému. 

EXCITAČNO-KONTRAKČNÉ SPOJENIE 

FUNKCIA IÓNOV VÁPNIKA 
A TRANSVERZÁLNYCH TUBULOV 

Výraz excitačno-kontrakčné spojenie 
znamená mechanizmus, ktorým akčný po
tenciál vyvoláva kontrakciu myofibríl sva
lu. V mechanizme excitačno-kontrakčného 
spojenia sú medzi srdcovým a kostrovým 
svalom výrazné rozdiely. Pre srdcový sval 
plati, že akčný potenciál prechádzajú ci cez 
membránu srdcového svalu sa šíri aj do 
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vnútra srdcových vlaken pozdlž membrán 
transverzálnych tubulov (T-tubuly). 
Akčné potenciály T -tubulov pritom pôso
bia na longitudinálne sarkoplazmatické re
tikulum a spôsobujú okamžité uvolňova
nie iónov vápnika (Ca" ) do sarkoplazmy 
svalu zo sarkoplazmatického retikula. 
V priebehu niekoľkých tisícin sekundy tie
to ióny difundujú medzi myofibrily, kde re
agujú s modulačnými bielkovinami troponf
nom a tropomyozfnom. Tým sa uvoTňujú 
väzbové miesta na aktínových filamentoch. 
ktoré vytvárajú väzbu s myozínovými vlak
nami, a aktinové vlákna sa začínajú vťaho
vať medzi vlákna myozínové. Ióny vápnika 
teda katalyzujú chemickú reakciu. ktorá 
ulahčuje k1zanie a zasúvanie aktinových 
vláken medzi vlákna myozínu,  pričom sa 
sval kontrahuje. Pri vytvárani priečnych 
väzieb medzi myozínovými a aktínovými 0-
lamentmi slúži ako zdroj energie adeno
zfnbiJosját (ATP), ktorý sa štiepi na adeno
zíndifosját (ADP). 

Okrem uvolňovania vápnika z cisterien 
sarkoplazmatického retikula difunduje do 
sarkoplazmy velké množstvo ďalších iónov 
Ca" aj zo samotných T -tubulov počas akč
ného potenciálu. Bez dodatočného prísunu 
vápnika z T -tubulov by bola sila kontrak
cie srdcového svalu výrazne slabšia, preto
že sarkoplazmatické retikulum nemá takú 
dokonalú štruktúru ako kostrový sval 
a nemá ani dostatočné zásoby vápnika na 
to. aby vznikla úplná kontrakcia. Tento ne
dostatok je kompenzovaný skutočnosťou. že 
T -tubuly srdcového svalu majú 5-krát väčší 
priemer ako tubuly kostrového svalu. To 
znamená, že ich objem je 25-krát väčší. 
VnúlJi T -tubulov je vela elektronegatívne 
nabitých mukopolysacharidov, ktoré viažu 
ďalšie ióny Ca" a udržujú ich v pohotovosti 
pre difúziu do vnútra srdcových svalových 
vláken pri akčnom potenciáli T -tubulov. 

Sila kontrakcie srdcového svalu závisí vo 
velkej miere od koncentrácie Ca" v extra
celulárnej tekutine. T -tubuly sa otvárajú 
priamo navonok extracelulárne a umož
ňujú extracelulárnej tekutine, ktorá je 
v interstíeiu srdcového svalu, komunikovať 
cez T -tubuly s intracelulárnym priesto
rom. Množstvo iónov Ca" v T -tubu loch 
znamená ich dostupnosť pre srdcovú sva
lovú kontrakciu. 

Na rozdiel od srdcového svaJu silu kostrovej svalo
vej kontrakcie neovplyvňuje koncentrácia vápnika 
v extracelulárnej tekutine. pretože kontrakciu tohto 
svalu vyvolávajú predovšetkým ióny Ca2� uvornené zo 
sarkoplazmatického relikula vnútri kostrového svalo
vého vlákna. 

Na konci plató srdcového akčného poten
ciálu sa inOux vápnikových iónov do vnút
ra svalových vláken náhle prerušuje a ióny 
Ca" v sarkoplazme sa rýchlo prečerpávajú 
spät do sarkoplazmatického retikula a 
T -tubulov, prípadne aktívnym prenosom 
do extracelulárneho priestoru pomocou 
vápntkovej pumpy membrány, ktorá získa
va energiu z presunu sadtka do bunky po
dla koncentračného gradientu. Kontrakcia 
sa teda končí. až kým nevznikne nový akč
ný potenciál. 

Na kontrakciu využíva sval energiu vyso
koenergetických fosfátov. Po premene ATP 
na ADP a spotrebovaní energie sa ATP re
syntetizuje z ADP s využitím kreatínfosfátu 
v Lohmanovej rea1ccii. Na resyntézu ATP 
používa myokard metabolickú energiu 
uvolnenú v Krebsovom cy1cle a v reťazci oxi

dačno-reduJečných reakcií. 
Myokard je takmer úplne závislý od oxi

dativneho metabolizmu. To znamená, že 
pre svoj metabolizmus si vyžaduje plynulý 
prísun kyslíka. Energiu z glykolýzy je 
schopný získavať iba krátky čas. Okrem 
krátkodobej utilizácie glukózy využíva srd
ce najmä neesterifIkované mastné kyseli
ny. 

TRVANIE KONTRAKCIE 

Srdcový sval sa začína kontrahovať nie
kolka milisekúnd po vzniku akčného 
potenciálu a kontrakcia trvá niekolko mili
sekúnd po jeho skončení. Kontrakcie srd
cového svalu a akčný potenciál trvajú 
0,2 s v predsieňovarn svale a 0,3 s v komo
rovom svale. 

VPLYV SRDCOVEJ FREKVENCIE NA TRVANIE 
KONTRAKCIE. Pri zvyšovaní srdcovej frek
vencie sa dlžka cyklu srdca, ako aj kon
trakčnej a relaxačnej fázy skracuje. 
Zároveň sa skracuje akčný potenciál a sys
tola, ale nie tak rýchlo ako relaxačná fáza 
diastoly. Pri srdcovej frekvencii 72/min tr
vá kontrakcia približne 0,4 celého cyklu. 
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pri trojnásobne zvýšenej srdcovej činnosti 
trvá 0.65 celého cyklu. To znamená, že srd
ce nie je dostatočne dlho relaxované na to, 
aby sa napinili srdcové komory pred ďalšou 
kontrakciou. 

SRDCOVÝ CYKLUS 

Každý cyklus sa začína spontánnou ge
neráciou akčného potenciálu v sinusovom 
uzle a prechádza rýchlo cez obidve pred
siene a predsieň ovo komorový zväzok do 
komôr, Speciálny charakter usporiadania 
vodivého systému srdca spôsobuje, že pri 
prechode srdcového impulzu z predsieni do 
komôr nastáva oneskorenie viac než O, l s. 
Predsiene sa kontrahujú o niečo skôr. fun-
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gujú ako .,predpumpa" pre komory. a tak 
do nich prečerpávajú krv prv. než sa ko
mory kontrahujú. 

SYSTOLA A DIASTOLA 

Srdcový cyklus sa skladá z pe,iódy relaxá
cie nazývanej diastola, počas ktorej sa srd
ce pini krvou, a z periódy kontrakcie. ktorá 
sa nazýva systola. Na obr. 4. 1 2  sú rozdiel
ne situácie počas srdcového cyklu. Horná 
krivka ukazuje EKG. fonokardiogram (zá
znam zvukov, ktoré vznikajú počas srdcové
ho cyklu), ako aj zmeny tlaku v aorte a lavej 
komore a objem lavej komory. Detailné štú
dium diagramu umožňuje pochopil príčinné 
závislosti jednotlivých prejavov činnosti 
a súvislosti záznamov. 
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ozvy srdca 

aortálny tlak 
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ÚLOHA PREDSIENE AKO PREDPUMPY 

Krv tečie kontinuálne z velkých žíl do 
predsieni. Asi 75 % krvi pretečie cez pred
siene do komôr ešte pred kontrakciami 
predsieni, a to následkom tlakového gra
dientu predsieň - komora. Kontrakcia pred
sieni spôsobuje, že zvyšných 25 % náplne 
predsiení sa vytláča do komôr. Predsiene 
fungujú ako predpumpa, ktorá zvyšuje 
efektívnosť komôr asi o 25 %. Po strate 
funkcie predsiení sa zisťuje rozdiel iba pri 
intenzívnom cvičení, keď vznikajú prejavy 
srdcového zlyhania. Srdce má rezervu zvy
šovaf svoju čerpaciu funkciu o 300-400 %. 

FUNKCIA KOMÔR AKO ČERPADIEL 

Počas komorovej systoly sa v predsieňach 
hromadí velké množstvo krvi, pretože 
átrioventrikulárne chlopne sú uzatvorené 
a z vén priteká krv. Len čo sa skončí 
systola a komorový tlak dosiahne nízke 
diastolické hodnoty. pri mierne zvýšenom 
lIaku v predsieňach sa okamžite otvoria át
rioventrikulárne chlopne a krv rýchlo vte
ká do komôr, čo sa prejaví na komorovom 
objeme [pozri obr. 4. 12) .  Toto obdobie sa 
nazýva fáza rýchleho plnenia komôr a tr
vá asi prvú tretinu diastoly. V druhej treti
ne diastoly priteká do komôr už iba malé 
množstvo krvi, ktorou sa plnia predsiene 
z vén a ktorá preteká predsieňarni priamo 
do komôr. Ide o fázu pomalého plnenia 
komôr. V poslednej tretine diastoly sa 
predsiene kontrahujú - systola predsiení 
a privádzajú do komôr asi 25 % pred
systolickej náplne komôr. 

VYPRÁZDŇOVANIE KOMÔR POČAS SYSTOLY 

FÁZA IZOVOLUMICKEJ ALEBO IZOMETRIC
KEJ KONTRAKCIE, Pri kontrakcii srdca ko
morový tlak náhle stúpa [pozri obr. 4. 12) ,  
čo spôsobuje uzatvorenie átrioventriku
lárnych chlopní. V priebehu ďalších 
0,02-0,03 s vytvárajú komory dostatočný 
tlak a tlačia na semilunárne chlopne [aor
tálnu a pulmonálnu), ktoré sa otvárajú, 
keďže sa prekonáva tlak v aorte a pulmo
nálnej artérii. F'áza kontrakcie. keď sa 
svalovina komôr kontrahuje, ale komory 
sa ešte nevyprázdňujú, sa nazýva izo-

volumická fáza alebo izometrická kon
trakcia. To znamená, že sa zvyšuje na
pätie v svale. ale svalové vlákna sa ne
skracujú. 

FÁZA EJEKCIE, Keď tlak v lavej komore pre
siahne hodnoty diastolického tlaku v aorte 
[asi 10,7 kPa. 80 mmHg) a v a. pulmonalis 
[približne 1 .07 kPa. 8 mmHg). otvárajú sa 
semilunárne chlopne a z komôr vyteká asi 
70 % krvi [v prvej trettne tejto fázy). 
Zvyšných 30 % sa vyprázdňuje v priebehu 
ďalších dvoch tretín periódy. Prvá tretina 
ejekcie sa nazýva fáza rýchlej ejekcie, 
druhé dve tretiny predstavujú fázu poma
lej ejekcie. Pritom sa môže stať, že komo
rový tlak bude nižší ako tlak v aorte. Tento 
zvláštny jav vzniká zotrvačnosťou prúdia
cej krvi z komory do aorty. 

FÁZA IZOVOLUMICKEJ ALEBO IZOMETRICKEJ 
RELAXÁCIE, Na konci systoly sa komorový 
sval náhle uvolňuje a vnútrokomorový tlak 
rýchlo klesá [pozri obr. 4. 12). Zvýšený tlak 
vo velkých artériách tlačí krv späť oproti ko
morám, pričom sa zatvárajú aortálne a pul
monálne chlopne. Ďalšie 0,03-0,06 s pokra
čuje komorový sval v relaxácii a nastáva 
fáza izovolumickej izometrickej relaxá
cie. Počas tejto periódy vnútrokomorový 
tlak klesá späť na diastolické hodnoty. 
Následne sa átrioventrikulárne chlopne 
otvárajú a začína sa nový cyklus. 

ENDDIASTOLICKÝ OBJEM, ENDSYSTOLICKÝ 
OBJEM A VÝVRHOVÝ OBJEM, Počas diastoly 
sa náplň komôr zväčšuje a objem kn� v kaž
dej komore dosahuje 1 10-120 ml. Tento ob
jem sa označuje ako enddiastolický objem 
[EDV). Počas systoly sa objem komôr znižu
je o tzv. vývrhový objem [70 ml). Zvyšný 
objem krvi v každej komore [40-50 ml) sa 
nazýva endsystolický objem [ESV). Vy
vrhovaný objem sa nazýva aj eje/céná.fra/ccía 
a predstavuje približne 60 % EDV. Pri silnej 
kontrakcti môže endsystolický objem klesať 
na 10-20 ml. Keď počas diastoly natečie do 
komôr velké množstvo krvi , enddiastolický 
objem sa môže zvýšiť na 1 50-1 80 ml. 
Zvyšovaním enddiastolického objemu a po
klesom endsystolického objemu môže vývr
hový objem dosiahnuť až dvojnásobné hod
noty oproti normálu. 
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FUNKCIA CHLOPNÍ, SRDCOVÉ OZVY 

FuNKCIA CHLOPNÍ, ÁTRIOVENTRIKULÁRNE 
CHLOPNE. Átrioventrikulárne chlopne (tri
kuspidálna a bikuspidálna mitrálna chlop
ňa) zabraňujú spätnému toku krvi z komôr 
do predsiení počas systoly a semilunárne 
chlopne (aortálne a pulmonálne) zasa zne
možňujú tok krvi z aorty a pulmonálnych 
artérií do komôr počas diastoly. Všetky 
chlopne (pozri obr. 4. 2) sa otvárajú a za
lvárajú pasívne. To znamená. že sa zatvá
rajú vtedy. keď spätný tlakový gradient lIa
čí krv naspä!, a otvárajú sa vtedy. keď 
tlakový gradient tlačí krv dopredu. Z ana
tomických dôvodov tenké átrioventrikulár
ne chlopne nepotrebujú na uzatvorenie 
takmer nijaký spätný tok. no hrubšie semi
lunárne chlopne si vyžadujú pomerne silný 
spätný tok trvajúci niekoľko milisekúnd. 

FuNKCIA BRADAVKOVITÝcH SVALOV. Bradav
kovité svaly (mm. papillares) sú upevnené 
k átrioventrikulárnym chlopniam pomocou 
chO/'dae lendineae. Tieto svaly sa sťahujú pli 
kontrakcii komôr a ťahajú chlopne dnu ku 
komorám. čím zabraňujú prilišnému vydu
tiu do predsiení počas kontrakcie. 

AORTÁLNE A PULMONÁLNE CHLOPNE. Aorlál
ne a pulmonálne semilunárne chlopne sú 
usporiadané tak. aby tolerovali veľké I'yzic
ké zaťaženie. Vysoký tlak v artériách na 
konci systoly spôsobuje. že semilunárne 
chlopne sa zatvárajú v porovnaní s oveľa 
jemnejším zatváraním átrioventrikulár
nych chlopní pomerne hlučne. Pri menšom 
priemere otvoru semilunárnych chlopní 
preteká krv cez aortálnu a pulmonálnu 
chlopňu rýchlejŠie ako cez átrioventriku
láme chlopne. Pri rýchlom zatváraní 
a rýchlej ejekcii sú okraje semilunárnych 
chlopní navyše vystavené oveľa väčšiemu 
mechaníckému odieraniu. 

AORTÁLNA TLAKOVÁ KRIVKA 

Pri kontrakcii ľavej komOly. pred otvore
ním aortálnej chlopne tlak v komore prud
ko stúpa. Po otvorení chlopne je už vzoslup 
miernejší (pozri obr. 4. 12). pretože krv za
čína vyteka! z komôr do aorty. Pri vtláčaní 
krvi do aorty sa jej steny rozťahujú a tlak 

sa zvyšuje. Na konci systoly. keď ľavá ko
mora prestáva vytláčať krv a aortálne 
chlopne sa uzalvárajú. elastický spätný 
tlak udržuje v artériách vysoký tlak počas 
celej diasloly. Pri zatváraní aorlálnej chlop
ne vzniká na aortálnej tlakovej krivke Inci
zúra ako následok spätného toku krvi tes
ne pred zavretím chlopní. Po uzatvorení 
aortálnej chlopne tlak v aorte počas celej 
diastoly pomaly klesá, pretože krv nahro
madená v distendovaných elastických arté
riách postupne preteká cez periférne cievy 
a kapiláry do žíl. Kým nastane ďalšia kon
trakcia ľavej komory. aortálny tlak klesá na 
10.7 kPa (diastolický tlak). čo predstavuje 
dve tretiny systolického tlaku ( l 6  kPa). kto
rý je v aorte počas kontrakcie komôr. 
Tlaková krivka z pulmonálnych artérií sa 
podobá krivke aorty. ale tlaky predstavujú 
iba jednu šestinu tlaku v aorte. 

VZŤAHY MEDZI SRDCoVÝMI OZVAMI 
A ČINNOSŤOU SRDCA 

Pri počúvaní srdca fonendoskopom 
otváranie chlopní nepočul, pretože ide o re
latívne pomaly prebiehajúci proces. pri 
ktorom nevzniká zvuk. Zatvárajúce sa 
chlopne, ich listy a obklopujúca tekutina 
pod vplyvom náhlYCh tlakových rozdielov 
však vytvárajú zvuk. ktorý sa šíri v hrudní
ku všetkými smermi. Pri kontrakcii komôr 
poču! najprv zvuk vyvolaný zatváraním 
átrioventrikulárnych chlopnÍ. Vibrácie sú 
pomerne nízke a trvajú relatívne dlho. 
Označujú sa ako prvá srdcová ozva. 

Keď sa na konci sysloly zalvára aortálna 
a pulmonálna chlopňa. poču l relatívne 
rýchle plesknutie. pretože chlopne sa za
tvárajú rýchlo. Tento zvuk predstavuje 
druhú srdcovú ozvu. 

Niekedy možno počul predsieňový zvuk -

tretiu ozvu. klorú spôsobuje vibrácia spo
jená s rýchlym vtokom krvi do komôr vo fá
ze rýchleho plnenia komôr, a na fono
kardiograme sa môže zaznamenať i štvrtá 
ozva spôsobená kontrakciou predsiení (obr. 
4. 13). 

pri vyšetrovaní fonendoskopom možno po
ču! systoUckú prvú ozvu najlepšie nad hro
tom srdca (činnosl mitrálnej chlopne) a pri 
úpone 5. rebra parasternálne vpravo. pri
padne vľavo (činnos! trikuspidálnej chlopne). 
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Obr. 4. 13 
Fonokardiogram 
z normálneho 
a abnormálneho 
srdca A 

B 

c 

D 
I E � 

F 

diastola 

2 

systola 

Diastolická druhá ozva je najlepšie počuteľná 
na báze srdca v 2. medzirebri parasternálne 
vľavo (čtnnosť pulmonálnej chlopne) a vpravo 
(činnosť aortáinej chlopne): (obr. 4. 14). 

VÝVRHOVÝ A MINÚTOVÝ VÝVRHOVÝ 
OBJEM SRDCA, PRACOVNÝ VÝKON 
SRDCA 

Normálna srdcová frekvencia sa pohybuje 
v rozmedzí 70-80 pulzov /min a pulzový vý
vrhový objem je 70 ml. Súčin pulzovej frek
vencie a pulzového objemu predstavuje mi
nútový srdcový výdaj. U dospelého človeka 

3 4 

I 
•••.• . • ...... �u .. ·Ml.,I/lt.I"_'N ii. trt',,""'ljI'I" 

I 
diastola I systola 

fyziologické srdce 

aortáJna slenóza 

mitrálna regurgitácia 

aortálna regurgitácia 

mitrálna slenóza 

otvorený duclus 
arteriosus 

s telesnou hmotnosťou 70 kg a povrchom te
la 1,73 m' je 5,5 l. Na štandardizáciu minú
tového výdaja srdca sa používa srdcový 
index, podiel minútového výdaja a plochy 
povrchu tela. Srdcový index sa mení podľa 
veku. U mladého dospelého človeka je asi 
3 l/min/m'. 

Vývrhový výkon srdca je množstvo 
energie, ktoré premieňa srdce na prácu po
čas každej systoly pri prečerpávaní krvi do 
artérií. Minútový pracovný výdaj je celko
vé množstvo energie za 1 min a rovná sa 
súčinu vývrhového výkonu a pulzovej frek
vencie srdca za l min. 

Pracovný výkon srdca má dve formy. 

aortálna oblasť 

�:o-'1.�l}.�--ť,;;-��': pulmonálna oblasť 

Obr. 4. 14 
Oblasti hrudni
ka s najýraz
nejšími chlop
ňovými zvuk
mi 

�::i�-�����l:l-;r lrikuspidáJna oblasť 

mitrálna oblasť 
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Prvú formu predstavuje objemovo-tlaková 
práca alebo externá práca, ktorá sa využíva 
na pohyb kIVi z nízkotlakových vén do vy
sokotlakových artérií. Menšia časť energie 
sa používa na ejekčné zIýchlenie krvi v 
aortálnej a pulmonálnej chlopni a nazýva 
sa kinetická energia krvného toku. 

VONKAJŠIA PRÁCA (OBJEMOVO-TLAKOVÁ PRÁ
CA), Práca vykonaná lavou komorou na zvý
šenie tlaku kIVi počas každej systoly (lavoko
morový vonkajší pracovný výkon) sa rovná 
súčinu vývrhového objemu a rozdielu medzi 
strednými tlakmi v lavej komore počas systo
ly a diastoly, t. j .  SV . (syst. TK LK ,"o - diast. 
TK [K stJ 

Keď je  tlak vyjadrený v dyni cm' a vývr
hový objem v ml, externý pracovný výkon je 
vyjadrený v ergoch. Vonkajší výkon pravej 
komory predstavuje asi jednu šestinu pra
covného výkonu lavej komory, čo vyplýva 
z rozdielnych tlakov v obidvoch komorách. 

KINETICKÁ ENERGIA KRVNÉHO TOKU, Každá 
komora spotrebúva energiu aj tým, že dáva 
do pohybu krv a vystrekuje ju počas systo
ly cez semilunárnu alebo pulmonálnu 
chlopňu do velkých ciev. Táto kinetická 
energia krvného prúdu je proporcionálna 
súčinu hmoty ejekovanej krvi a druhej 
mocnine Iýchlosti ejekcie. To znamená, že 
kinetická energia sa rovná m . v' / 2. 

Keď sa hmota vyjadri v g ejektovanej kr
vi a Iýchlosť v cm/s, pracovný výkon je vy
jadrený v ergoch. Kinetická energia krvné
ho prúdu vynaložená na tento účel pred
stavuje za normálnych podmienok iba I % 
celkového výkonu ľavej komory, a preto je 
pri kalkuláciách celkového vývrhového pra
covného výkonu zanedbateľná. Pri aortál
nej stenóze, keď krv preteká cez zúženú 
chlopňu podstatne väčšou Iýchlosťou.  však 
môže táto energia spotrebovať i viac ako 
50 % celkového pracovného výkonu. 

ČERPACIA FUNKCIA ĽAVEJ KOMORY, 
GRAFICKÁ ANALÝZA 

Pumpovacie mechanizmy lavej komory 
znázorňuje grafický diagram na obr. 4. 7. 
Najdôležitejšou zložkou diagramu sú krivky 
označené ako diastolický a systolický tlak. 
Sú to objemovo-tlakové krivky. Krivica dia-

stoUckého tlaJcu je daná plnením srdca krvou 
a diastolickým tlakom tesne pred kontrak
ciou komory, teda enddiastolickým tlakom 
komory. Krivku systoUckého tlaku tvoria ma
ximálne systolické tlaky počas kontrakcie 
komory pri rozličnej objemovej náplní pred 
otvorerúm aortálnych semilunárnych cWop
ní. Objem komôr sa zväčšuje približne na 
1 50 ml. ale diastolický tlak sa priliš nezvy
šuje, takže až po tento objem môže krv 
z predsiení volne pretekať do komôr. 

Systolický tlak sa počas kontrakcie komory 
zvyšuje úmerne podľa narastajúcej náplne 
komôr a maximum dosahuje pri objeme 
150-170 ml. pri zväčšení objemu komory 
systolický tlak v skutočnosti klesá, čo nazna
čuje pokles krivky systolického tlaku. Pri 
takýchto velkých objemoch sú aktínové 
a myozlnové vlákna srdcového svalu natoľko 
roztiahnuté, že sila kontrakcie srdcových vlá
ken je menšia než pri optimálnej náplni. Ako 
ukazuje diagranl, maximálny systolický tlak 
pre normálnu nestimulovanú lavú komoru je 
v rozmedzí 33,3-39,9 kPa (250-300 mmHg), 
čo sa význanme mení pri dilatácii srdca. Tieto 
hodnoty sa pre pravú komoru pohybujú 
v rozmedzí &-10,7 kPa (60-80 mmHg). 

OBJEMOVO-TLAKOVÝ DIAGRAM 
SRDCOVÉHO CYKLU A VÝKON SRDCA 

Stred diagramu na obr. 4. 7 tvori slučka 
nazývaná objemovo-tlakový diagram srdco
vého cyklu pre lavú komoru. Má štyri fázy -
fázu plnenia, fázu izovolwnickej kontrakcie. 
fázu ejekcie a fázu izovolumlckej relaxácie. 

Fáza plnenia ( l )  sa začína pri náplni ko
mory asi 45 ml a prakticky nulovom dia
stolickom tlaku. Uvedené množstvo krvi za
stáva v komore po predchádzajúcej systole 
ako endsystolický objem. Po natečení krvi 
z lavej predsiene sa objem komory zväčšu
je prtemerne na 1 1 5  ml. Tento objem 
sa nazýva enddiastolický objem. Diasto
lický tlak v lavej komore pritom stúpa na 
0,667 kPa (5 mmHg). 

Počas fázy izovolumickej kontrakcie 
(2) sa objem komory nemení, pretože všet
ky chlopne sú uzatvorené. Tlak v komore 
však stúpa dovtedy, kým sa nevyrovná dia
stolickému tlaku v aorte, teda kým nedo
siahne hodnotu asi 10,7 kPa (80 mmHg). 

Počas fázy ejekcie (3) systolický tlak 
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stúpa, dokonca môže .. prestreliť, pretože 
kontrakcia srdca sa ďalej zväčšuje. V tom 
istom čase sa objem komôr začína zmen� 
šovať. pretože sa otvárajú aortálne chlopne 
a krv vyteká z komôr do aorty. 

Fáza izovolUDÚckej relaxácie (4) sa začína 
po uzatvorení chlopní aorty a poklese 
komorového tlaku na diastolickú tlakovú hod· 
notu (krivka označuje pokles vnútrokomoro· 
vého tlaku, objem sa nememl V lavej komore 
je opäť pôvodný objem 45 ml krvi a predsie· 
ňový tlak má takmer nulovú hodnotu. 

PRAcoVNÝ VÝKON POCITANÝ Z OBJEMOVO, 
'TLAKOVÉHO DIAGRAMU. Vonkajší pracovný 
výkon komory počas kontrakcie reprezentu· 
je na obr. 4. 7 pravá časť vyšrafovanej oblas· 
ti označená vrV. V experimentálnych štú' 
diách sa tento diagram používa na výpočet 
srdcového výkonu. Keď srdce prečerpáva 
velké nmožstvo krvi. pracovný diagram sa 
rozširuje doprava, pretože komora sa plní po· 
čas diastoly väčším objemom krvi, potom 
stúpa smerom nallor, pretože komora sa 
kontrahuje pod väčším tlakom. a šíri sa do· 
lava, pretože komora sa sťahuje na menší ob· 
jem. najmä ak je stimulovaná zvýšenou akti· 
vitou sympatikového nervového systému. 

MERANIE KONTRAKTILITY SRDCA 

dP / dt AKO MIERA SRDCOVEJ KONTRAKTILI
TY. dP/dt znamená rýchlosť zmeny komo· 
rového tlaku súvisiacu s časom. Určuje sa 
počítačom. ktorý analyzuje meranú komo· 
rovú tlakovú krivku, a tak zaznamenáva 
rýchlosť zmeny komorového tlaku. Expe
rimentálne štúdie ukazujú, že rýchlosť 
vzostupu komorového tlaku dP/dt vše· 
obecne velmi dobre koreluje so silou kon
trakcie komory. Vrchol dP/dt sa často po· 
užíva na porovnanie kontraktility sŕdc pri 
rozličných funkčných stavoch. Aby sa pre
dišlo nepresnostiam podmieneným hetero
génnymi charakteristikami jedincov. pou
žíva sa dP/dt delený momentálnym tlakom 
v komorách, teda dP/dt/P. 

REGULÁCIA ČERPACEJ FUNKCIE 
SRDCA 

Srdce prečerpáva v pokoji 4-6 I krvi za 
l min. Pri extrémnej zMaž i sa tento objem 

zväčšuje 4-7·krát. Prečerpávaný objem re· 
guluje srdce jednak vlastnými mechaniz
mami podľa zmien objemu krvi vtekajúcej 
do srdca. jednak pomocou autonónmeho 
nervového systému. 

VNÚTORNÁ REGULÁCIA FUNKCIE SRDCA 

FRANKOV-8TARLINGOV MECHANIZMUS. Po
žiadavky organizmu kompenzuje srdce 
prispôsobovaním výdaja. a to zmenou vývr
hového objemu a frekvenciou svojej čin
nosti. Do autoregulačnej činnosti srdca sa 
zapája viacero intrakardiálnych mechaniz
mov. 

Množstvo krvi prepumpovanej srdcom za 
l min je dané rýchlosťou prúdu krvi prite
kajúcej do srdca z venóznej oblasti a nazý' 
va sa venózny návrat. Srdce automaticky 
prečerpáva pritekajúcu krv do systémo· 
vých artérii. 

Vnútorná schopnosť srdca adaptovať sa 
na zmeny objemu pritekajúcej krvi sa na
zýva Franlcou-Starlingov mechanizmus srd· 
ca. Podla tohto mechanizmu platí, že čím 
viac sa srdce rozťahuje počas plnenia, tým 
väčšia bude sila kontrakcie. a tým väčšie 
množstvo krvi sa prepumpuje do aorty (obr. 
4. 1 5). Inak možno povedaL že vo fyziolo-

vývrhový 
objem (ml) 

200 

100 

100 200 300 400 
enddiastolický objem (ml) 

Obr. 4. 15 Vzťah medzi objemom krvi v komore 
na konci diastoly (enddiastolický objem) a vývr
hovým objemom 
Krivka demonštruje Frankov-8tarlingov mechaniz
mus. Rozsah typických hodnôt pre zdravé srdce do
spelého človeka je vyznačený šrafovaním. 
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gických limitoch prepumpuje srdce všetku 
krv, ktorá sa doň dostáva, a to bez hroma� 
denia vo vénach. 

Keď priteká do komôr väčšie množstvo 
krvi, srdcový sval sa viac rozťahuje. Sil� 
nejšiu kontrakciu umožňujú aktínové 
a myozínové filamenty, ktoré sú takmer 
v optimáínom stupni posunu. Takto sa zvy� 
šuje pumpovacia schopnosť komory, ktorá 
automaticky prečerpáva všetku krv prite� 
kajúcu do srdca. Schopnost svalu roztiah� 
nut sa do optimálnej d!žky a schopnost 
kontrahovať sa so zvýšenou silou je cha� 
rakteristická pre všetky priečne pruhované 
svaly, nie iba pre srdcový sval. 

Frankov-Starlingov mechanizmus zabez� 
pečuje i udržiavanie rovnakého výdaja lavej 
a pravej komory, teda vo velkom a malom 
krvnom obehu, ako aj reguláciu výkonu 
jednotlivých kontrakcií. Okrem toho kom� 
penzuje nepriaznivý vplyv Laplaceovho zá
leona, podla ktorého je tlak vytvorený urči� 
tým napätÚ11 steny dutiny neprianlo úmer� 
ný jej polomeru (tlak vytvorený komorou by 
bol tým menší, čím je komora väčšia). 

Okrem pozitívneho vplyvu optimálneho 
roztiahnutia svalu na množstvo prečerpa� 
nej krvi pôsobí v predsieňach ešte jeden 
faktor. Pri roztiahnutí pravej predsiene sa 
zvyšuje frekvencia srdca o 10-20 %. čím sa 
prečerpávacia schopnost srdca ďalej zvyšu� 
je. Význam tohto faktora je však oveľa men� 
ší ako vlastný Frankov-Starlingov mecha� 
nizmus. 

Najvýznamnejším pozitívom Frankovho
Starlingovho mechanizmu srdca je skutoč� 
nost, že v určitých limitoch zmeny arteriál� 
neho tlaku. proti ktorému srdce kn' 
pumpuje, nemajú na minútový objem 
ani srdcový výkon takmer nijaký vplyv. 

za určitých podmienok (napr. pri nároč� 
nej šom telesnom výkone) sa však enddia� 
stolický objem srdca nezvyšuje, ale dokon� 
ca klesá, pričom kontraktilita stúpa. V ta� 
kejto situácii účínok Frankovho-Starlin� 
govho mechanizmu ustupuje pred inými 
efektívnejšÚ11i regulačnými mechanizmami. 

FUNKČNÁ KRIVKA KOMORY, Funkčnú 
schopnost komôr prečerpávať krv vyjadru � 
je funkčná krivka komory. ktorá ukazuje, 
že pri zvyšovani predsieňového tlaku sa 
zvyšuje objemový výkon komory za l min. 

Komorové funkčné krivky vyjadrujú iným 
spôsobom Frankov-Starlingov mechaniz� 
mus srdca. To znamená, že keď sa komory 
naplnia na vyšší tlak, stúpa objem komôr 
i sila srdcovej kontrakcie a srdce môže pre� 
čerpávať zvýšené množstvo kno do artérií. 

NERVOVÁ MonUIÁCIA ČINNOSTI SRDCA 

Prečerpávacia efektívnost srdca podlieha 
regulácii sympatikovými a parasympatiko� 
vými vagovými nervami, ktoré bohato záso� 
bujú srdce (obr. 4. 16) .  Pri stimulácii sym� 
patika sa môže množstvo krvi, ktoré srdce 
prepumpuje za l min (srdcový výkon), zvy� 
šovat viac ako o 100 %. Naopak, vývrhový 
objem knO sa výrazne znižuje takmer na O, 
resp. činnost srdca sa môže dočasne zasta� 
vit pri vagovej parasympatikovej stimulácii. 

Parasympatikové vagové vlákna sa na� 
chádzajú prevažne okolo sínusového 
a átrioventrikulárneho uzla, menej v svalo� 
vine obidvoch predsiení a najmenej v svalo� 
vine komôr. Sympatikové vlákna sa na� 
chádzajú vo všetkých častiach srdca. 
najmä v myokarde komôr. 

EXCITÁCIA SRDCA SYMPATIKOVÝMI NERVAl\II, 
Sympatiková stimulácia má na srdce opač� 
né účinky ako stimulácia blúdivého nervu. 
Zvyšuje frekvenciu výbojov sínusového uzla, 
rýchlost vedenia, úroveň excitability vo všet� 
kých častiach srdca, ako aj silu kontrakcie 
celej srdcovej muskulatúry (v predsieni i ko� 
more) . Maximálna stimulácia môže zvýšiť 
srdcovú frekvenciu trojnásobne a silu srd� 
cových kontrakcií dvojnásobne. 

pri stimulácii sympatika sa môže srdcová 
frekvencia zvýšit u dospelého človeka na 
180-200 pulzav a u mladého človeka do� 
konca až na 250 pulzav /mIn. Sympatiková 
stimulácia zvyšuje silu kontrakcie srdcové� 
ho svalu, a tým zvyšuje aj objem prečerpa� 
nej krvi a ejekčný tlak. Srdcový výkon sa 
môže zvyšovať dvojnásobne až trojnásobne, 
a to bez ovplyvnenia výkonu FrarIkovým
Starlingovým mechanizmom. Na druhej 
strane inhibícia sympatikového nervového 
systému môže srdcovú činnosť spomaliť. za 
normálnych podmienok tonus sympatiko� 
vých srdcových nervov stimuluje srdcovú 
frekvenciu a silu kontrakcií približne 
o 30 %. Keď aktivita sympatikového nervo� 
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Obr. 4. 16 Srdcové ner
vy / sympalikové ,e(azce � 

l / n vagus� 

sympaUkové I nervy 

J 
I 

vého systému klesá pod normu, znižuje sa 
aj frekvencia srdca a sila komorových kon
trakcií, pričom intenzita prečerpávania krvi 
klesá až o 30 "!O. 

Pri stimulácii sympatikových nervov sa na 
ich zakončeniach uvoľňuje mediátor norad
renalin, ktorý spolu s adrenalúlOm zvyšuje 
permeabilitu membrán vláken pre Na' 
a Ca" . V sinusovom uzle sa zvýšená prie
pustnosť pre sodík prejavuje zvýšením po
kojového potenciálu na prahové hodnoty, 
čím sa ulýchluje začiatok samoexcitácie 
a srdcová frekvencia stúpa. V átrioventriku
lárnom uzle zvýšená permeabilita pre sodík 
uľahčuje akčnému potenciálu excitovať vo
divé vlákna a skracovať prevodový čas 
z predsiene na komory. 

Vzostup permeability pre ióny Ca" ako 
výsledok sympatikovej stimulácie čiastoč
ne zodpovedá za zvýšenie kontrakčnej sily 
srdcového svalu. 

OVPLYVNENIE ČINNOSTI SRDCA PARASYMPA
TIKOM. Stimulácia parasympatikových 
nervov, ktoré vedú k srdcu, spôsobuje 

sympatikové I nervy 

uvolňovanie mediátora acetylcholinu zo za
končení n. vagus. Tento mediátor znižuje 
rýchlosť rytmu sinusového uzla i excitabili
tu átrioventrikulárnych spojovacích vláken 
medzi predsieňovou svalovinou a átrio
ventrikulárnym uzlom. Tým sa spomaľuje 
prenos srdcových impulzov do komôr. Pri 
silnejšej stimulácii vagového nervu sa môže 
rytmická excitácia sínusového uzla zasta
viť, prípadne sa môže zablokovať prenos 
srdcových impulzov cez átrioventrikulárne 
spojenie, takže rytmické impulzy sa presta
nú prenášať do komôr. V komorovej septál
nej časti átrioventrikulárneho zväzku sa 
vytvára vlastný rytmus s frekvenciou 
15-40 úderov/min. Tento fenomén sa na

'zýva ventrikulárny únik. 
Acetylcholin uvoľnený zo zakončení vago

vých nervov výrazne zvyšuje permeabilitu 
membrán pre draslík. To umožňuje úntk K' 
z vodivých vláken a spôsobuje zvýšenú ne
gativitu vnútri vláken. Tak vzniká hyperpo
larizácia, ktorá sa spája s výrazne zniženou 
excitabilitou tkaniva. V sinusovom uzle sa 
hyperpolarizácia prejavuje znížením pokojo-
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vého membránového potenciálu vláken 
uzla na negatívne hodnoty -65 až -75 mV 
[norma -55 až -65 mV). Zmena pokojového 
membránového potenciálu spôsobená úni
kom Na' si vyžaduje dlliší čas, kým sa do
siahne prahový potenciál pre excitáciu. 
Výrazne sa spomafuje rytmická činnost no
dálnych vláken. Silná stímulácia blúdivého 
nervu môže rytmickú bunkovú excitáciu sí
nusového uzla úplne zastaviL 

VPLYV SYMPATIKOVEJ A PARASYMPATIKOVEJ 
STIMULÁCIE NA KRIVKU SRDCOVEJ FUNKCIE. 
Krivky na obr. 4. 17 demonštrujú. ako pri 
danom tlaku pravej predsiene srdcový vý
kon stúpa pri zvyšovaní sympatikovej sti
mulácie a klesá pri zvyšovaní parasympati
kovej stimulácie. Zmeny vyvolané nervovou 
stimuláciou majú za následok zmeny srd
covej frekvencie i zmeny kontrakčnej sily 
srdca. čo ovplyvňuje výkon srdca. 

HUMORÁLNA MODULÁCIA ČINNOSTI SRDCA 

KATECHOLAMÍNY. Katecholamilly, ku kto
rým patrí adrenalín a noradrenalill. sa 
uvolňujú z drene nadobličky pri rôznych 
stresových podnetoch [hypoxia, hypoglyké
mia, hypotenzia, bolesť, podchladenie 

srdcový 
výkon 
{I/mini 

25 

a pod.l. Pomer tvorby noradrenalínu a ad
renalínu je individuálny, geneticky zakódo
vaný a závisí od potreby v rozličných situ á -
ciách. 

Pri porušení rovnováhy medzi sympati
kom a parasympatikom v zmysle prevahy 
sympatika sa zvyšuje rýchlost a sila srdco
vých kontrakcií (pozitívny chrOflOtropný, 
inotTOpný a batmotropný účinok) , pričom sa 
komory lepšie vyprázdňujú, a tým sa zvy
šuje výkon srdca. 

Adrenalín spôsobuje dilatáciu koronár
nych ciev [i ciev v kostrových svaloch 
a v plúcachl. ako aj kontrakciu ciev v koži, 
slizniciach a obličkách. ZároveI'í uvolňuje 
volné mastné kyseliny z tukového tkaniva 
a aktivuje fosforylózu, ktorá podporuje gly
kogenolýzu v pečeni a vo svaloch a zvyšuje 
obsah eu kru v krvi. 

Noradrenalín má na cievy konstrikčný 
účinok. a preto má výraznejší vplyv aj na 
zvýšenie systolického tlaku. Okrem toho 
ovplyvňuje uvolňovanie volných mastných 
kyselín z tukového tkaniva. 

Všetky metabolické produkty vznikajúce 
pôsobením katecholamÚ1ov používa srdce 
ako "palivo" na zvýšenie svojho výkonu. 
Všeobecne možno povedať, že katecholamí
ny spôsobujú uvolňovanie rezerv, ktoré 

._----- maximálna sympatiková 
stimulácia 

20 

15 
.. _-____ normálna sympatiková 

� stimulácia 

IO .-_____ bez sympaUkoveJ stimulácie 

___ parasympatiková stimulácia 

5 

o ���---.---,--- Obr. 4. 17 Vplyv rôznych -4 o +4 +8 stupňov sympatikovej a pa-
Uak v pravej predsieni (mmHg) rasympatikovej stimulácie 

L-______________________ ---' na výkon srdca 

130 



môže použit organizmus pri stresových re
akciách a zvýšenom výkone srdca. 

'ľYRoxiN. Hormóny štítnej žľazy majú pria
my vzťah k �-adrenergickým receptorom. 
a tým zvyšujú citlivost srdca na katechol
am [ny. Vplyvom tyroxínu [tetrajódiyronín. 
T,) sa zvyšuje excitabilita srdca. čo sa pre
javuje zvýšenou frekvenciou. Kontrakčná 
sila stúpa už pri miernom zvýšení kon
centrácie hormónu. vysoké koncentrácie 
T4 však majú opačný účinok [následkom 
zvýšeného katabolizmu proteínov) . Tyroxin 
zvyšuje aj metabolizmus srdca. pričom 
stúpa spotreba O,. 

GLUKAGÓN. Hormón glukagón sa tvorí 
v A-bunkách [a-bunky) Langerhansových 
ostrovčekov pankreasu a vylučuje sa pri 
hypoglykémii. Zvyšuje aktívitu adenylcyk
lázy. a tým aj intracelulárne množstvo 
cyklického adenozínmonofosfátu [cAMP). 
ktorý prostredníctvom aktivácie JosJorylá
zy štiepi glykogén. zvyšuje koncentráciu 
glukózy v krvi a zapričil'iuje hyperglyké
miu. Vyššie dávky glukagónu majú na srd
ce pozitívny inotropný účinok. nezvyšujú 
však jeho dráždivosť a nemajú adrenergic
ký účinok. Nie sú dôkazy o fyziologickom 
vplyve glukagónu na reguláciu činnosti 
srdca. 

VPLYV SRDCOVEJ FREKVENCIE 
NA FUNKCIU SRDCA AKO PUMPY 

Všeobecne možno povedať. že čím vyššia 
je frekvencia srdca ako pumpy. tým viac 
krvi prepumpuje za 1 min. Existujú však 
hranice tohto efektu. Ak rýchlost srdcovej 
činnosti presahuje krttickú hodnotu. srd
cová sila klesá, pretože srdcový sval nie je 
dostatočne zásobený metabolickými sub
strátmi. Okrem toho sa perióda diastoly 
medzi kontrakciami skracuje, a tak krv ne
má potrebný čas na to. aby pri tekala v po
trebnom množstve z predsiení do komôr. 
Pri umelom zvýšení činnosti elektrickou 
sttmuláciou je srdce schopné zvyšovať svoj 
výkon do rýchlosti 150 pulzov /min. Ak sa 
frekvencia zvýŠi stimuláciou sympatika. 
maximálna čerpacia schopnosť sa môže 
udržať pri rýchlosti 170-220/min. Túto di
ferenciu spôsobuje nielen zvýšenie srdco-

vej lýchlosti, ale aj zvýšenie kontrakčnej si
ly srdca. Zároveň sa skracuje čas systolic
kej kontrakcie a predlžuje sa čas plnenia 
počas diastoly. 

VPLYV IÓNOV DRASLÍKA A VÁPNIKA 
NA FUNKCIU SRDCA 

Ióny draslíka [K') významne ovplyvňujú 
membránové aj akčné potenciály. Ióny váp
nika [Ca" ) majú dôležitú úlohu pri aktivo
vaní svalových kontraktiiných procesov. 
Z toho vyplýva, že koncentrácia obidvoch 
iónov v extracelulá.rnej tekutine má vý
znamný vplyv na prácu srdca. 

VPLYV IÓNOV DRASLÍKA. Nadbytok draslíka 
v extracelulárnej tekutine spôsobuje ex
trémnu dilatáciu srdca, jeho ochabnutie 
a spomalenie srdcovej frekvencie. Vysoká 
koncentrácia K' môže zablokovať prenos 
srdcových impulzov z predsiení do komôr 
cez átrioventrtkulárny zväzok a zvýšenie 
koncentrácie na 8-1 2  mEkv/1 tt. j .  dvojná
sobné až trojnásobné zvýšenie oproti nor
málnym hodnotám) môže mať za následok 
abnormálny lytrnUS až zastavenie srdca. 
Pri vysokej koncentrácii draslíka v extrace
lulárnej tekutine sa znižuje pokojový mem
bn\nový potenciál srdcových vláken. Pokles 
membránového potenciálu sa spája s osla
bením akčného potenciálu, čo sa prejavuje 
postupným slabnutím kontrakcií až zasta
vením činnosti srdca v diastole. Tento pro
ces je reverzibiIný. 

VPLYV IÓNOV VÁPNIKA. Nadbytok iónov váp
nika má na srdce opačné účinky ako 
zvýšená koncentrácia draslíka. V tomto 
prípade vznikajú spastické kontrakcie ako 
prejav priameho účinku Ca" pri excitačno
kontrakčných procesoch. Na druhej strane 
nedostatok Ca" zapríčiňuje ochabnutie 
srdca [podobne ako vysoká koncentrácia 
draslíka). Abnormálna koncentrácia váp
nika sa prejavuje klinickými ťažkosťami 
zriedkavo. 

VPLYV TEPLOTY NA SRDCE 

Zvýšená teplota [napr. pri horúčke) 
spôsobuje výrazné zvýšenie srdcovej frek
vencie [často až dvojnásobné), zníženie tep-
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loty spôsobuje jej pokles (môže sa znížif len 
na niekorko úderov za l min). Hypotermia 
pod 15-20 'C je nezlučiteľná so životom. 

Teplo zapríčiňuje zvýšenie permeability 
svalových membrán pre ióny. čo má za ná
sledok akceleráciu excitačného procesu. 
Miernym zvýšením teploty sa kontrakčná 
sila srdca zvyšuje. dlhotrvajúce zvýšenie 
teploty však metabolický systém srdca vy
čerpáva a oslabuje. 

VYŠETROVANIE ČINNOSTI SRDCA 

ELEKTROKARDIOGRAFIA 

Pri prechode srdcových impulzov srdcom 
sa šíri elektrické napätie aj do tkaniva. kto
ré obklopuje srdce. a časf elektrických im
pulzov prechádza až na povrch tela (obr. 
4. 18). Ak sa elektródy umiestnia na po
vrch tela blízko srdca. elektrické potenciá
ly sa dajú zaznamenávať pomocou vhodné
ho zariadenia. Záznanl napäfových zmien 
počas srdcového cyklu sa nazýva elektro
kardiogram (EKG). Normálny elektrokar
diogľam je na obr. 4. 19. 

CHARAKTERISTIKA NORMÁLNEHO ELEKTRO

KARDIOGRAMU. Normálny elektrokaľdio
gram sa skladá z P-vlny. komplexu QRS 
a T-vlny. gRS-komplex tvoria zvyčajne tri 
separátne výkyvy elektrického potenciálu -

Obr. 4. 18 Tok prúdu v hrudníku okolo čiastočne 
depolarizovaných komôr 

R 

P T 

....rH r: : 
: : g S I I I I I I I 
'O.oa' I, 0. 1 " , 0, 16 : trvanie I� ,II ' l  I I  ,. : P :  : QRS : : T : 
: �.08 : : 0. 1 2 :  : 

úsek ,............. i+---+o , ' pgl I ST I I I I I I I I , 0.16 ' : 0.2 � 0.4 ' 
interval 

I I 1 1. J I I PQ I gT ' , (PRI ' , 
Obr. 4. 19 Základný tvar EKG a jeho hlavné časo
vé hodnoty 

Q-vlna, R-kmit a S-vlna. P-vlna predsta
vuje depolarizáciu predsiení pred kontrak
ciou a gRS-komplex vzniká potenciáimi pri 
depolarizácii komory pred kontrakciou. 
Vlna P a komplex gRS sú depolarizačné vi
ny. T -vlnu vytvárajú potenciály, ktoré vzni
kajú po depolarizácii počas zotavovania ko
mory zo stavu depolarizácie. Táto vlna sa 
označuje aj ako repolarizačná vlna. Elek
trokardiogram sa teda skladá z depolari
začných a repolarizačných v[n a z izo
elektrickej línie (obr. 4. 19) .  

DEPOLARlZAČNÉ A REPOLARlZAČNÉ VLNY. Na 
obr. 4. 20 sú svalové vlákna v štyroch štá
diách depolarizácie a repolarizácie. Počas 
depolarizácie sa negativny potenciál vnútri 
vlákna stráca a membránový potenciál sa 
obracia. To znamená. že sa stáva mierne 
pozitívnym vnútri vlákna a negatívnym na 
vonkajšej strane vlákna. 

Na obľ. 4. 20A depolarizáciu demonštru
je pozitívny náboj vnútri a negativny náboj 
vonku. Tento náboj sa šíri zrava doprava. 
Prvá polovica svalového vlákna je už depo
larizovaná, kým zvyšná polovica je ešte stá
le polarizovaná. Lavá elektróda na vlákne je 
teda v negatívnej oblasti (dotýka sa vonkaj
šej strany vlákna) a pravá elektróda v pozi
tívnej oblasti. čo sa prejavuje na potencio
metri pozitívnou výchylkou indikátora. 
V pravej časti obrázka je záznam potenciá-
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Obr. 4. 20 Záznam 
depolarizačnej a re· 
polarizačnej vlny zo 
srdcového svalového 
vlákna 
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lu registrovaný vysokorýchlostným zázna
movým zariadením. 

Na obr. 4. 20B je už depolarizácia na ce
lom svalovom vlákne a záznam vpravo opäť 
v nulovej základnej polohe, keďže obidve 
elektródy sú momentálne v oblasti rovna
kej negativity. Celá vlna je depolarizačná 
a je výsledkom šírenia depolarizácie po ce
lom svalovom vlákne. 

MONOFÁZICKÝ AKCNÝ POTENCIÁL, KOMPLEX 

QRS A VLNA T. Monofázický akčný poten
ciál komorového svalu trvá 0,25-0,35 s. Na 
obr. 4. 2 1  je znázornený monofázický akč

ný potenciál zaznanlenaný z elektródy za-

Obr. 4. 20C demonštruje repolarizáciu 
v svalovom vlákne s návratom pozitivity na 
povrchu polovice vlákna zľava doprava. 
V tomto momente sa ľavá elektróda na
chádza v oblasti pozitivity a pravá v oblas
ti negativity (presný opak situácie na obr. 
4. 20A). preto je záznam vpravo negatívny. 

Na obr. 4.  20D je celé svalové vlákno re
polarizované. Obidve elektródy sú v ob
lasti pozitivity a medzi nimi sa nezazna
menáva nijaký potenciál. Záznam vpravo 
ukazuje návrat potenciálu do nulovej po
lohy. Takto zakončená kompletná nega
tívna vlna je repolarizačná a je výsledkom 
šírenia repolarizácie po celom svalovom 
vlákne. 

f-f-� " 
u u f-� " 1s " 'c � t-.... 1--'" � o l'\. 1\ f-f- fr  Q, 

'o � 
� l-

R 

T P P 
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S 

Obr. 4. 21 Monofázický akčný potenciál z ventri· 
kulárneho svalového vlákna pri normálnej srdco
vej funkcii s rýchlou depolarizáciou a následnou 
repolarizáciou prebiehajúcou pomaly v štádiu pla
tó a rýchlo na konci 
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sunutej do komorového svalového vlákna. 
Pohyb akčného potenciálu nahor spôsobu
je depolartzácia, návrat potenciálu k zá
kladnej hodnote repolarizácia. 

V dolnej časti obrázka je simultánny zá
znam elektrokardiogramu z tej istej komory. 
Ukazuje komplex QRS. ktorý sa objavuje na 
začiatku monofázického akčného potenciá
lu, a vlnu T, ktorá sa objavuje na konci. 

Na elektrokardiograme sa nezaznamená
va nijaký potenciál v prípade, že komorový 
sval je úplne polarizovaný alebo úplne de
polarizovaný. Ak je však sval čiastočne po
larízovaný alebo čiastočne depol8.lizovaný. 
napätie sa šíri z jednej časti komory na 
druhú, prenáša sa aj na povrch tela a mož
no ho zaznanlenať ako elektrokardiogram. 

PREJAVY KONTRAKCIÍ PREDSlENÍ A KOMÔR 

NA ELEKTROKARDIOGRAME, Prv než sa 
uskutočni kontrakcia svalu, cez sval musí 
prejsť vlna depolarizácie, ktorá iniciuje 
chemické procesy zabezpečujúce kontrak
ciu. Preto vzniká vlna P na začiatku kon
trakcie predsiení a komplex QRS na začiat
ku kontrakcií komory. Repolarizačná vlna 
komôr je vlna T elektrokardiogramu. Vlák
na komorového svalu sa začlnajú repolari
zavať postupne 0,20-0,35 s od začiatku de
polarizačnej vlny. Proces repolarizácie sa 
predlžuje asi na 0, 15 s. Preto je vlna 
T v normálnom elektrokardiograme pre
dlžená. no jej voltáž je výrazne menšia ako 
voltáž komplexu QRS. 

Predsiene sa repolartzujú asi O, I5-ú.20 s 
po vlne T. keď sa práve začína zaznamená
vať na elektrokardiograme komplex QRS. 
Preto je predsieňová repolarizačná vlna 
spravidla prekrytá oveľa väčším komple
xom QRS a na EKG sa znázorňuje len 
zriedkavo. 

CYKLUS SRDCA NA ELEKTROKARDIOGRAME, 

Vlny a kmity na EKG zázname predstavujú 
elektrické voltáže vytvárané srdcom a za
znamenávané elektrokardiografom z povr
chu tela. Vlna P vzniká šírením depolarizá
cie cez predsiene. Potom nasleduje kon
trakcia predsieni. Asi 0.16 s od začiatku 
vlny P sa objavuje komplex QRS ako výsle
dok depolartzácie komôr. Potom sa začína 
kontrakcia komôr, pričom sa zvyšuje ko
morový tlak. a preto sa komplex QRS začí-

na o meco skôr ako komorová systola. 
Nasledujúca vlna T predstavuje repolarizá
ciu komôr. počas ktorej sa začínajú komo
rové vlákna opäť relaxovať. Preto sa vlna 
T objavuje krátko pred ukončením komoro
vej kontrakcie. 

Vznik základného tvaru elektrokardio
grafického záznamu pri umiestení sníma
cej elektródy v smere pozdlžnej osi srdca 
[pozri obr. 4. 19) si stručne zopakujeme. 

Začiatok srdcového cyklu predstavuje ší
renie vzruchu v predsiei\ach, ktoré sa pre
javuje plytkou pozitívnou vlnou P, trvajú
cou približne 0.08 s. Po depolarizácii pred
siení sa na elektrokardiograme objavuje 
izoelelctriclcá čiara. ktorá tvorí úsek PQ. 
trvajúci tiež asi 0,08 s. Potom nasleduje ko
morový komplex QRST. zložený z iniciálnej 
negatívnej vlny Q, ktorá reprezentuje za
čiatok depolarizácie oblastí komorového 
septa. Ďalší vefký pozitívny kmit R 
reprezentuje postup vzruchovej vlny svalo
vinou srdcových komôr. Negatívny kmit 
S reprezentuje aktiváciu komôr pri báze ľa
vej komory. Komplex QRS trvá opäť así 
0.08 s. Záznam pokračuje na izoelektrickej 
úrovni približne 0.12 s a vytvára segment 
ST. ktorý reprezentuje depolarizáciu celého 
myokardu komôr a zodpovedá fáze plató 
membránového potenciálu. Poslednou zlož
kou je vlna T. ktorá reprezentuje repolari
záciu postupujúcu opačným smerom, teda 
z epikardu k endokardu a trvá 0,16 s. 

Zo zápisu EKG môžeme okrem uvedených hodnôt 
vypočítať ešte ďalšie intervaly. a to interval PQ. t. j . 
trvanie predsieňovokomorového prevodu. ktorý fepre· 
zcnluje čas od začiatku aktivacie predsieni po začia
tok akUvacie komôr (tlvá 0. 16  s), interval QT. L j . 
vzdialenost od začiatku vlny Q po koniec T -vlny, čo 
predstavuje celkové trvanle elektrickej aktivity komôr 
záVisie od frekvencie srdca (pri normálnej frekvencii je 
to asi 0.37 sl. ako aj interval RR. t. j . pulzový inter
val. ktorý trvá pri normálnej frekvencii pulzu 72/mln 
0.83 s (recipročná hodnota pulzovej frekvencie). 

KALmRÁCIA ELEKTROKARDIOGRAMU, Všet
ky záznamy EKG obsahujú na záznamo
vom papieri zodpovedajúce kalibračné čia
ry. Môžu byt dopredu natlačené na papieri, 
alebo sa zapisujú zapisovačom počas sní
mania elektrokardiogramu. Vertikálne ka
libračné delenie štandardných elektrokar
diogramov reprezentuje delenie po l mV 
s pozitivitou nad izoelektrickoll čiarou 
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a s negativitou pod touto čiarou. Hori
zontálne čiary elektrokardiogramu sú ča
sové kalibračné čiary. z ktorých možno od
rátať desatiny a stotiny sekundy. 

NORMÁLNA VOLTÁŽ ELEKTROKARDIOGRAMU. 

Voltáž vIn elektrokardiogramu závisí od 
spôsobu aplikácie elektród na povrchu tela 
a od vzdialenosti elektródy od srdca. Pri za
znamenávaní EKG z elektród umiestených 
na rukách alebo na ruke a nohe je voltáž 
komplexu QRS zvyčajne l mV od vrcholu vl
ny R po spodnú čast vlny S. Vlna P má vol
táž 0. 1 a 0,3 mV a vlna T 0,2 a 0.3 mV. 

INTERVAL PQ ALEBO PR. Ide o časové trva
nie medzi začiatkom vlny P a začiatkom 
komplexu QRS, je to teda interval medzi 
začiatkom kontrakcie predsiení a začiat
kom kontrakcií komôr. Interval PQ trvá asi 
0, 16  s. Niekedy sa tento interval označuje 
aj ako interval PR. pretože vlna Q nemusí 
byt vždy prítomná. 

INTERVAL QT. Tento interval sa počíta od za
čiatku vlny Q po koniec vlny T. Trvá 0,35 s 
a reprezentuje kontrakciu komôr. 

FREKVENCIA SRDCA URČOVANÁ Z ELEKTRO

KARDIOGRAMU. Z EKG možno jednoducho 
vypočítat frekvenciu srdca. ktorá je recip
ročnou hodnotou časového intervalu medzi 
dvoma nasledujúcimi kontrakciami. 

Ak interval medzi dvoma kontrakciami 
podľa časovej kalibračnej čiary trvá l s, 
frekvencia srdca je 60 pulzov/min. Nor
málny interval medzi dvoma nasledujú
cimi komplexmi QRS je približne 0.83 s. 
To znamená, že srdce má frekvenciu 
60 : 0,83/min, čo zodpovedá 72 kontrak
ciám/min. 

TOK ELEKTRICKÉHO PRÚDU V HRUDNÍKU 

OKOLO SRDCA. Svalovú hmotu srdcových 
komôr v hrudníku obklopenú vodivým 
prostredím znázorňuje obr. 4 .  18,  Ak je 
jedna časf komôr elektronegativna so zre
teľom na ostatné časti, elektrícké napätie 
prechádza z depolarizovanej oblasti do po
larizovanej časti. Srdcové impulzy prichá
dzajú do komôr septom a po krátkom čase 
dosahujú endokardiálny povrch. Tak vzni
ká elektronegativita vnútrí komôr a elek-

tropozitivita na ich povrchu. Prúd prechá
dza cez tkanivá obklopujúce komory po 
elipsO\�tých dráhach. Po určení priemeru 
všetkých dráh toku prúdu sa ukazuje, že 
priemerný tok prúdu je negatívny smerom 
k báze srdca a pozitívny smerom k apexu, 
Počas zostávajúceho depolarizačného pro
cesu prúd pokračuje, zatiaľ čo pokračuje 
depolarizácia endokardiálneho povrchu. 
Tesne pred ukončením depolarizácie sa 
smer toku prúdu asi na 0,01 s obracia 
a smeruje od apexu k báze. pretože posled
nou častou srdca, ktorá sa depolarizuje, sú 
vonkajšie steny komôr blízko bázy srdca. 
V normálnom srdci prechádza prúd pri
márne smerom od bázy k apexu takmer po
čas celého cyklu depolarizácie (okrem úpl
ného konca), Ak je meracie zariadenie spo
jené s povrchom tela. elektróda bližšie 
k báze je teda negatívna a elektróda bližšie 
k apexu pozitívna, pričom bude na elektro
kardiograme pozitívny záznanl. 

ELEKTROKARDIOGRAFICKÉ ZVODY 

BIPOLÁRNE KONČATINOVÉ ZVODY. Obr. 4. 22 
ukazuje elektrické zapojenie medzi konča
tinou vyšetrovaného a elektrokardiografom 
na zaznamenávanie elektrokardiogramov 
z tzv. štandardných bipolárnych končati
nových zvodov. Označenie bipolárny zna
mená, že elektrokardiogram sa zazname
náva z dvoch elektród na tele (v tomto prí
pade na končatinách). 

Zvod je kombinácia dvoch vodičov a ich 
elektród. ktoré tvoria kompletný okruh 
s elektrokardiografom reprezentovaným 
elektrickým meracím zariadením so zapiso
vačom. V klinickej praxi sa v súčasnosti 
používa vysokorýchlostné záznamové za
riadenie s pohyblivým papierom. prípadne 
snímacie zariadenie zapojené na počítač. 

Zvod I: Negatívna elektróda elektro
kardiografu je pripojená na pravú ruku 
a pozitívna elektróda na ľavú ruku, Preto je 
boci na hrudníku, kde sa pravá ruka spája 
s hrudníkom. elektronegatívny vzhľadom 
na bod, kde sa pripája ľavá ruka. Elektro
kardiograf zaznamenáva pozitívny poten
ciál. nad čiarou nulovej voltáže. 

Zvod II: Pri zaznamenávaní ll. končati
nového zvodu je negatívna elektróda elek
trokardiografu na pravej ruke a pozitívna 
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Obr. 4. 22 Usporiadanie elektród pri zaznamenávaní štandardných elektrokardiografických zvodov 
Einthovenov trojuholník je supelimponovaný na hrudníku. 

elektróda na ľavej nohe. Preto je pravá ru
ka negatívna vzhľadom na ľavú nohu 
a elektrokardiografický záznam je pozitív
ny. 

Zvod III: Negatívna elektróda elektrokar
diografu je spojená s ľavou rukou a pozitív
na elektróda s ľavou nohou. To znamená, 
že elektrokardiograf zaznamenáva pozitív
nu výchylku, keďže lavé rameno je negatív
ne vzhladom na ľavú nohu. 

EINTHOVENOV TROJUHOLNÍK. Trojuholník 
na obr. 4. 22 zachytáva oblasti okolo srdca. 
Vrcholy trojuholníka obklopujúceho srdce 
tvOlia obidve horné končatíny a lavá noha. 
Dva vrcholy v hornej častí trojuholníka re
prezentujú body, v ktorých sa obidve rame
ná spájajú s elektricky vodivou hmotou 
okolo srdca, a dolný vrchol je bod, kde sa 
k uvedenému elektrolytu pripája dolná 
končatina. 

Podľa Einthovenovho zákona platí, že ak 
sú známe elektrické potenciály ktorýchkoľ -
vek dvoch zvodov z trojice bipolárnych kon
čatinových elektrokardiografických zvodov, 
tretí možno vypočítat matematicky jedno
duchým spočítaním prvých dvoch zvodov, 

pričom treba brať do úvahy pozitívne a ne
gatívne znanlenia zvodov (napr. ak je po
tenciál prvého ramena -0,2 mV vzhľadom 
na priemer potenciálu tela a potenciál lavé
ho ramena je +0,3 mV, potom má potenciál 
lavej nohy hodnotu + 0, l mV). Tento prin
cíp sa nazýva Einthovenove pravidlo. 

ELEKTROKARDIOGRAM Z TROCH ŠTANDARD
NÝCH BIPOLÁRNYCH KONČATINOVÝCH ZVO

DOV. Obr. 4. 22 ukazuje záznam elektro
kardiogramu v 1 . ,  II. a III. zvode. Je zrejmé, 
že elektrokardiogramy týchto troch zvodov 
sú podobné, pretože zaznamenávajú 
pozitívnu vlnu P a vlnu T a väčšia čast 
komplexu QRS je tiež pozitívna. pri analý
ze všetkých troch elektrokardiogramov 
možno pri presnom meraní vidiet. že v kaž
dom momente sa suma potenciálov l. a III. 
zvodu rovná potenciálu Il. zvodu. To ilus
truje platnost Einthovenovho zákona. 

Pretože záznamy zo všetkých bipolárnych 
končatinových zvodov sa vzájomne podo
bajú. v podstate nie je dôležité, ktorý zvod 
sa zaznamenáva pri diagnostikovaní rozlič
ných srdcových arytmií (diagnóza arytmií 
závisí predovšetkým od časového vztahu 
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medzi rôznymi vlnami srdcového cyklu). 
Pri diagnostike poškodení komorového ale
bo predsieňového svalu, prípadne prevodo
vého systému však záleží na tom, ktorý 
zvod sa posudzuje. 

HRUDNÍKOVÉ ZVODY ALEBO PREKORDIÁLNE 
ZVODY, Elektrokardiogram možno zazna
menávať aj elektródami umiestenýrni na 
prednej strane hrudnika nad srdcom, a to 
na jednom zo šiestich separátnych bodov 
(obr. 4. 23). Elektródy sa pripájajú k pozi
tívnemu terminálu elektrokardiografu 
a tzv. indiferentná elektróda je pripojená 
cez elektrický odpor k pravej ruke, lavej 
ruke a lavej nohe. Pretože povrch srdca je 
blízko steny hrudníka, hrudníkové zvody 
zaznamenávajú aj pomerne malé abnor
mality najmä v prednej stene komôr. 

Vo zvodoch V l  a V2 býva záznam kom
plexu QRR prevažne negatívny, pretože 
elektródy v lýchto zvodoch sú bližšie pri 

Obr. 4. 23 Normálny 
elektrokardiogram za
znamenaný zo šies
tich štandardných 
hrudníkových nodov 

báze srdca než pri hrote, ktorý je počas ko
morového depolarizačného procesu elek
tronegatívny. Na druhej strane komplex 
QRS vo zvodoch V4, V5 a V6 je prevažne 
pozitívny, pretože hrudníkové elektródy 
v týchto zvodoch sú bližšie pri apexe, ktorý 
je počas depolarizácie prevažne elektropo
zitívny. 

AUGMENTOVANÉ UNIPoLÁRNE KONČATINOVÉ 
ZVODY, Systém tzv. augmentovaných (zväč
šených) unipolárnych končatinových zvo
dov sa používa pomerne často. Pri tomto 
type záznamu sú dve končatiny spojené cez 
elektrické odpory s negatívnym terminálom 
elektrokardiografu a tretia končatina je 
spojená s pozitivnym terminálom. Ak je po
zitívny terminál na pravej ruke, zvod sa 
označuje ako zvod aVR. ak je na lavej ru
ke, označuje sa ako zvod aVL a ak je na la
vej nohe, označuje sa ako zvod aVF. Tieto 
záznamy sa podobajú štandardným konča-

VI 
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tinovým zvodom, záznam vo zvode aVR je 
však obrátený. 

VEKTOKARDIOGRAFIA 

PRiNCÍPY VEKTOROVEJ ANALÝZY ELEKTRO
KARDIOGRAMU. Každá zmena v prenose 
vzruchu môže vyvolávať abnormality v 
elektrických potenciáloch srdca a meni! 
záznam EKG. Väčšinu závažnejších abnor
malít srdcového sval u možno zachytiť 
a ana Iyzovať z tvarov vin elektrokardiogra
mu. 

POUŽITIE VEKTOROV NA DEMONŠTRÁCIU 
ELEKTRICKÝCH POTENCIÁLOV. Počas srdco
vého cyklu sa elektrický prúd šíri v určitom 
momente určitým smerom. Keďže štan
dardné zvody poskytujú záznam rozdielu 
napätia medzi dvoma bodmi. výchylka 
v každom zvode a v každom momente uka
zuje veľkos! a smer (veletor srdca alebo os) 
elektromotorickej sily generovanej srdcom 
v osi zvodu. D!žka vektora je proporcionál
na voltáži potenciálu. 

VÝSLEDNÝ VEKTOR SRDCA V DANOM MOMEN
TE. Na obr. 4. 24 je tmavo a negatívnymi 
znakmi znázornená depolarizácia komoro
vého septa a časť laterálnych endokardiál
nych stien obidvoch komôr. Elektrický prúd 
sa šíri medzi depolarizovanýrni oblas!ami 

Obr. 4. 24 ffiavný vektor cez čiastočne depolari
zované srdce 

srdca a nedepolarizovanými oblasťami na 
vonkajšej strane srdca (eliptické šípky) . Aj 
v srdcových komorách sa prúd šíri v smere 
od depolarizovaných oblastí k oblastiam 
polarizovaným. Pritom sa malé množstvo 
prúdu šíri smerom nahor vnútri srdca a väč
šie množstvo smerom nadol po povrchu ko
môr k apexu. Celkový vektor generovaného 
napätia v tejto situácli sa kreslí cez centrum 
komory v smere od bázy srdca k apexu a na
zýva sa momentálny stredný vektor. Keďže 
napätie je pomerne velké, značný je aj po
tenciál a vektor je pomerne dlhý. 

URČENIE SMERU VEKTORA V STUPŇOCH. Ak 
je vektor horizontálny, nasmerovaný k lavej 
strane osoby, hovoríme, že sa šíri v smere 
O stupňov. Od tohto nulového referenčné
ho bodu sa stupnica vektorov otáča v sme
ľe hodinových ručičiek. Ak sa hOľizontálny 
vektor šíri kolmo dole. má smer +90 stup
ňov, ak sa šm od lavej strany objektu do
prava, má smer + 180 stupňov, ak sa šíri 
nahor, má smer -90 alebo + 180 stupňov 
a ak sa šíri hore, má smeľ -90 alebo +270 
stupňov. 

OSI ŠTANDARDNÝCH BiPOLÁRNYCH ZVODOV 
A UNIPoLÁRNE KONČATINOVÉ ZVODY. Každý 
zvod je vlastne pár elektród pripojených 
k telu na protilahlých stranách srdca 
a smer od negatívnej elektródy k pozitívnej 
elektróde sa nazýva os zvodu. 

aVF 
ll. III. 

aVL 
+ 

+ 

I. O '  I. ----------���---------+ + 
aVL aVR 

aVF 
+ + + 

Obr. 4. 25 Osi troch bipolárnych a troch unipolá
nych zvodov 
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I. zvod sa sníma z dvoch elektród umies
tených na obidvoch rukách. Elektródy le
žia horizontálne s pozitívnou elektródou 
vľavo a os l .  zvodu má O stupňov. 

Pri zázname II. zvodu sú elektródy 
umiestené na pravej ruke a lavej nohe. 
Pravá horná končatina sa pripája k torzu 
v pravej hornej časti a ľavá noha k dolnej 
ľavej časti. Preto je smer tohto zvodu 60 
stupňov. 

III. zvod má os 120 stupňov. 
Zvod aVR má 210 slupňov. zvod aVF 90 

stupňov a zvod aVL -30 stupňov. Smer osí 
všetkých zvodov. známy ako hexagonálny 
referenčný systém, je znázornený na obr. 
4. 25. Polartty elektród sú označené + a -. 

Počas šírenia depolarizačnej vlny cez ko
mory je za normálnych okolností smer vek
lora +59 stupňov a nazýva sa stredný vek
tor QRS. To znamená. že počas depolart
začnej vlny zostáva apex srdca so zreleľom 
na bázu srdca pozitívny. 

VEKTOROVÁ ANAL'ÝZA POTENCIALov v TROCH 
ŠTANDARDNÝCH BIPOLÁRNYCH KONCATINO
VÝCH ZVODOCH. Vektor A na obr. 4. 26 ur
čuje momentálny elektrický potenciál čias
ločne depolarizovanej komory. Potenciál 
zaznamenaný v danom momente na elek
trokardiograme v každom z troch štan
dardných bipolárnych končatinových zvo
dov určuje kolmá čiara (čiarkovaná čiara 
na obr. 4. 26) od hrotu vektora A k všet
kým trom čiaram. ktoré reprezentujú roz
ličné zvody. Premietnulý vektor B určuje 

II . III. 

�I�. ________ �� __ +-______ �1. + 

III. 
+ 

II. 
+ 

Obr. 4. 26 Určenie projikovanýcb vektorov v 1.. II. 
a III. zvode 
Vektor A reprezentuje momentálny potenciál v komo· 
rách. 

potenciál zaznanlenaný v danom momente 
v l. zvode. premietnulý vektor C určuje po
tenciál ll. zvodu a premietnulý vektor D ur
čuje potenciál v III. zvode. Každý z Iýchto 
záznamov elektrokardiogramu je pozitívny. 
To znamená. že je nad čiarou a premietnu
té vektory ukazujú pozitívny smer pozd[ž 
osi všetkých troch zvodov. Potenciál v l .  
zvode tvori asi polovicu skutočnej hodnolý 
potenciálu srdca. ako určuje vektor A, v ll. 
zvode je takmer rovnaký ako v srdci a v III. 
zvode tvorí asi jednu tretinu hodnolý po
tenciálu srdca. Rovnaká analýza sa môže 
použiť na určenie potenciálov zaznamena
ných v končatinových zväčšených zvodoch. 

VEKTOROVÁ ANALÝZA NORMÁLNEHO ELEK

TROKARDIOGRAMU (obr. 4. 27). Keď srdcové 
impulzy vstúpia do komôr cez átrioventri
kulárny zväzok. prvá čast komôr. ktorá sa 
depolartzuje, je ľavý endokardiálny povrch 
septa. Táto depolarizácia sa rýchlo šíri 
a zachytáva celý endokardiálny povrch 
septa (šrafovaná čast komôr na obr. 4. 
27A). Potom sa šíri po endokardiálnom po
vrchu obidvoch komôr (obr. 4. 27B. C) 
a napokon pokračuje cez komorový sval 
smerom von na povrch srdca (obr. 4. 27C. 
D. E). V každom štádiu depolarizácie ko
môr je momentálny elektrický potenciál re
prezentovaný vektorom na komore. 

Stav na obrázku si stručne zhrnieme : 
Obr. 4. 27A: Komorový sval sa práve za

čal depolarizovat a reprezentuje úsek 
0,0 I s od začiatku depolarizácie. V tomto 
čase je vektor krátky, pretože sa depolart
zovala iba malá časť komory septa. Všetky 
voltáže na EKG sú nízke. ako ukazuje záz
nanl vpravo od komorového svalu pre kaž
dý zvod. Voltáž v ll. zvode je väčšia ako vol
táž v l. a v III. zvode, pretože srdcový vek
tor smeruje Iým istým smerom ako os ll. 
zvodu. 

Obr. 4. 27B: Reprezentuje situáciu 
0.02 s od začiatku depolarizácie. Srdcový 
vektor je dlhý, pretože sa už depolarizovala 
väčšia časť komôr a voltáž sa pri všetkých 
depolartzovaných zvodoch zvýšila. 

Obr. 4 .  27C : 0,035 s od začiatku depola
rizácie sa srdcový vektor skracuje a zazna
menaná elektrokardiografická voltáž je 
menšia. pretože navonok od hrotu srdca je 
elektronegatívna oblasť. ktorá neutralizuje 
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Obr. 4. 27 Vektorová analýza normálneho elektrokardiogramu 
Trnave oblasti sú depolarizované [-J, svetlé oblasti sú. stále polarizované (+). 
A - ventrtkulárny vektor a komplex QRS 0.0 l s po začatí venlTikulárnej depolarizácie. B - 0,02 s po začati de
polarizácie. C - 0.035 s po začatí depolarizácie. O - 0.05 s po začatí depolatizácie. E - po skončení depolarizá
cie a 0.6 s po začatí 

väčšiu čas! pozitivity na iných epikardiál
nych povrchoch srdca. Os vektora sa začí
na presúvať smerom k lavej strane hrudní
ka, pretože lavá komora sa depolarizuje po
malšie než pravá komora. Pomer voltáže l. 
zvodu k III. zvodu sa zvyšuje. 

Obr. 4. 270: 0,05 s od začiatku depola
rizácie srdcový vektor ukazuje smerom 
k báze lavej komory a je krátky, pretože 
iba menšia čas! komorového svalu je stá
le pozitívne polarizovaná. Voltáž zazna
menaná v Il. a III. zvode je negatívna. te
da pod čiarou, ale voltáž l. zvodu je stále 
pozitívna. 

Obr. 4. 27E: 0,06 s od začiatku depola
rizácie je celý komorový sval depolarizova
ný. takže okolo srdca sa nešíri nijaký prúd 
a nevzniká nijaký potenciál. Vektor je nu-

lový a aj voltáž je vo všetkých zvodoch nu
lová. 

ECHOKARDIOGRAFIA 

Táto neinvazívna metóda je založená na 
vysielaní ultrazvukových vIn. ktoré sa 
v štruktúrach tkaniva odrážajú v závislosti 
od akustickej tmpedancie. Odrazené vlny 
sa zachytávajú a zobrazujú na osciloskope 
ako pohyblivý obraz odrazených vIn chlop
ní. komôr, septa a krvi v srdci. 

pri diagnostike v kardiológii sa používa 
frekvencia 2.25 MHz. Pri kombtnácii 
s dopplerovskou technikou, založenou na 
princípe odrazu ultrazvukových signálov od 
pohybujúcich sa krviniek v prúde krvi, metó
da umožňuje merať aj rýchlost, smer (fareb-
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ná dopplerovská echokardiografia) a mnOŽ
stvo krvi pretečenej cez otvory chlopní. 

POLYKARDIOGRAFIA 

Na diagnostiku porúch kontraktility (napr. 
po infarkte myokardu s pred (žením pree
jekčnej fázy) alebo na určovanie systolic
kých časových intervalov (napr. pli chlop
ňových chybách a pod.) sa môže používat 
polykardiografia. t. j. súčasný záznam EKG, 
fonokardiogramu. sfygmogramu. zázna
mu pulzu z a. carotis, prípadne z a. sub
clavia a apexkardiogramu, záznamu po
hybov hrotu srdca. Záznam sa robí súčas
ne a možno z neho určit elektrickú systolu, 
ejekčnú periódu ľavej komory a preejekčnú 
periódu. 

FONOKARDIOGRAFIA 

Zvuky, ktoré vznikajú pli činnosti srdca, 
majú rozsah 5-800 Hz. Keďže citlivost slu
chového aparátu človeka sa pohybuje v roz
medzí 16-20 000 Hz, pomocou auskultácie 
nemožno zachytit všetky zvuky srdcových 
oziev, najmä s nižšou frekvenciou a intenzi
lou .  Tieto zvuky sa však dajú zachytávat 
a registrovať pomocou fonokardiografické
ho zariadenia, ktoré sa skladá zo snímača, 
filtrov, zosilňovača a zapisovača. Zároveň sa 
na papier zaznamenáva EKG z ll. bipolár
neho končatinového zvodu a sfygmogram, 
čo umožňuje analyzovat vzťahy medzi zvuk
mL elektrickými prejavmi a hemodynamikou 
srdca (pozri obr. 4. 12 a obr. 4. 14). 

EKG HOLTEROVSKÉ MONITOROVANIE 

pri diagnostikovaní arytmií alebo po in
farkte myokardu je potrebné dlhodobo kon
tinuálne sledovat stav pacienta, na čo slúži 
prenosný zapisovač EKG signálu, tzv. 
Holterov monitor. Zapisovač môže mat rôzne 
zaIiadenia na spusteníe alarmu, prípadne 
na označeníe miesta hľadaných zmien, kto
ré sa analyzujú a pomáhajú určit diagnózu. 

URČOVANIE MINÚTOVÉHO OBJEMU 
SRDCA - VÝDAJ SRDCA 

Množstvo krvi prečerpanej počas jednej 
kontrakcie každou komorou sa nazýva sy-

slolický objem a predstavuje u dospelého 
človeka v pokoji pre každú komoru plibliž
ne 70 mi. za bazálnych podmienok je srd
cový výdaj približne 5 I/min (minútový ob
jem). 

Okrem neinvazívnych metód (dopplerov
ská technika pli echokardiografíi) možno 
používat semiinvazívnu dilučnú metódu ale
bo invazívnu metódu priameho merania 
prietoku krvi cez aortu pomocou elektro
magnetického prietokomeru i techniku 
priamej Fickovej metódy. 

Fickova metóda vychádza z princípu, že 
množstvo látky zachytenej orgánom (alebo 
organizmom) za časovú jednotku sa rovná 
súčinu artériovenóznej diferencie (koncen
trácie látky v artérii mínus koncentrácie 
v žile) a krvného prietoku. Množstvo krvi , 
ktoré zásobuje nejaký orgán alebo celé telo 
za časovú jednotku. sa dá teda určit tak, že 
sa spotreba 0, vydelí artériovenóznou dife
renciou O,. 

Na získanie vzoriek krvi z určitých miest 
sa používa katetrizácia. Katetrizácia pravej 
predsiene, pripadne a. pulmonalis sa robí 
cez kubitálnu žilu a katetrizácia aorty a ko
ronárnych ciev väčšinou cez CI. femoralis. 

Pri dilučnej technike sa do peliférnej žily 
vstrekuje známa koncentrácia rádioaktívnej 
látky alebo farbiva a ich koncentrácia sa sle
duje v sérii vzoliek odobratej z arteriálnej 
krvi. Výdaj srdca sa určuje z podielu 
koncentrácie indtkátora a jeho koncentrácie 
v arteriálnej krvi počas jedného obehu. 

Podobne sa môže merať minútový objem 
termodilučnou metódou, v ktorej je indi
kátorom ochladený tyziologický roztok. 

RÁDIONUKLIDOVÉ ZNÁZORŇOVACIE 
METÓDY 

Pri vyšetrovaní srdca sa používajú aj me
tódy nukleárnej medicíny. 

Rádioangiografia slúži na znázornenie 
ciev pomocou rádionuklidov. 

Táliová metóda umožňuje sledovat per
fúziu. V tomto plipade sa tálium ('oITh) 
vstrekuje do obehu, kde sa rovnomerne 
rozptyluje. Rovnomernost distribúcie závisí 
od prietoku krvi myokardom a miesta bez 
prietoku sa prejavujú ako tzv. chladné zó
ny zníženej rádioaktivity. 

Dalšou metódou je rádionuklidové sle-
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dovanie infarktu myokardu pomocou 
technécium-pyrofosfátu. ktorý sa viaže 
na vápnik a organické makromolekuly. 
V nekróze vytvára tzv. horúce zóny rádioak
tivity. 

Funkcia komôr sa vyšetruje pomocou rá
dionuklidovej ventrikulografie. 

Utilizáciu substrátov (regionálny glukó
zový metabolizmus alebo metabolizmus 
mastných kyselín), prietok krvi v myokarde 
i rozmiestenie a koncentráciu receptorov 
srdca umožňuje merať pozitrónová emis
ná tomografia. 

V kardiologickej praxi sa uplatňuje aj 
magnetická nukleárna rezonancia a po
čítačová tomografia. 

KATETRIZÁCIA 

Katetrizácia slúži na priame získavanie 
materiálu (krvi. prípadne tkaniva) a elek
trických impulzov z určitých miest srdca 
v rámci merania hemodynamických, meta
bolicJcých, štrukturálnych a elektroJyziolo
gic/cých hodnôt. 

Pri tejto metóde sa zavádza katéter alebo 
sonda cez žilu alebo tepnu do pravého alebo 
ľavého srdca. do sinus coronarius, trans
septálne do ľavého srdca, pričom možno ro
biť cielenú angiografiu, artériografiu, selek
tívnu koronarografiu, odobrať vzorku na 
endomyokardiálnu biopsiu a pod. 

VŠEOBECNÁ HEMODYNAMIKA 

Krvný obeh je systém, ktorý vedie krv zo 
srdca do tkanív a spät do srdca (pozri obr. 
4. 1 ) .  Veľký krvný obeh (systémový) sa za
čína aortou a končí sa sútokom veľkých 
dutých žíl v pravej predsieni, malý krvný 
obeh (pľúcny) sa začína plúcnicou (a. pul
monalis) a končí sa pľúcnymi žilami, ktoré 
vtekajú do ľavej predsiene. 

História objavu krvného obehu je veľmi stará. Už 
v Ebersovom papyruse. ktorý zhrnuje poznatky staro
egyptskej medicíny a bol napísaný okolo roku 1550 
pred n. 1., sa uvádza. že zo srdca vedú cievy do všet
kých časti tela. 

V Knihe žltého cisára o l11edicúle. ktorá bola napísa
ná v Číne roku 1500 pred n. I.. sa knrný obeh opisuje 
takto: "Krvný prúd tečie súvisle v jednom kruhu a nik
dy sa nezastavuje. Môžeme ho porovnať s kruhom bez 
konca.� 

e X E R CI'I'A 'T IO ANATOMICA DE 
MOTV C O R D I S  ET S A N· 

GYlNIS IN ANIMAL L. 
BVS. qV I L I E L MI HA R. VE I  A NG L !.  

MtJiciJl..Jgii, f5 ProJtjforis <vIlU/.mu in e.l. ltt.iI r..Mtii", .. Ú/lJJN1Ij. 

F 
Sumptib •• GVILIELMI FITZERL 

.. NNO .Mo De. " '"I. 

Obr. 4. 28 Titulná strana prvého vydania 
Harveyovho diela z roku 1628 

Tento základný. pravdivý a -predhistorický" pozna
tok potvrdil W. H a rvey vo svojom diele Exercitatio 
analomica de matu cordis et sanguinis in animalibus. 
ktoré vyšlo roku 1628 (obr. 4. 28). Harvey vo svojej 
knihe zhrnul poznatky o človeku i výsledky experi
mentov na zvieratách a konštatoval. že ·· . . . srdce je 
centrom celého tohlo systému .... laké množstvo krvi. 
aké prečerpá srdce. sa nemôže neustále l"voriť. a tak 
knr musí v cievnom systéme kolovať - cirkulovaC," Do 
kompletného obehu však Harveyovi chýbali spojenia 
medzi tepnami a žilami. t. j. kapiláry. ktoré vďaka ob
javu mikroskopu opísal M. M a l p i g h i  na pľúcach 
žaby roku 1661 v diele De pulmonibus. 

V srdci sa nachádza asi 7 % objemu krvi, 
v pľúcnom obehu 9 % a v systémovej cir
kulácii 84 %. Z tejto časti pripadá 13  % ob
jemu krvi na artérie, 7 % objemu krvi sa 
nachádza v arteriolách a kapilárach a až 
64 % objemu krvi sa nachádza v žilovom 
systéme (obr. 4. 29). 

Objem krvi počas diastoly srdca, ktorý sa 
nachádza v oblasti od sernilunárnych chlop
ní a. pulmonalis po sernilunárne chlopne 
aorty (t. j. v pľúcnom riečisku a v ľavom srd
ci) sa nazýva centrálny objem krvi, objem 
krvi v ostatnej časti (t. j .  od aorty po pravú 
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Obr. 4. 29 Rozdelenie objemu 
krvi v jednotlivých častiach 
krvného obehu 

• 

komoru). sa nazýva periférny objem krvi. 
za fyziologických okolnosti v pokoji má 
centrálny objem v pokoji asi 700 ml a peri
férny objem asi 3 800 ml kIvi. 

Určité oblasti krvného obehu sú také 
poddajné a objemné. že sa označujú ako 
krvné rezervoáre a v prípade potreby sa 
z nich pridáva do cirkulujúceho objemu 
dalšie množstvo kIvi. Patria k nlm veľké 
abdominálne žily s objemom disponovateľ
nej krvi asi 300 ml, pečeň a venózlle plexy 
v /coži, ktoré môžu pridávať do krvného 
obehu niekoľko sto ml krvi, slezina [asi 
100 ml) a pľúcne cievy, ktoré môžu zväčšo
vať objem cirkulujúcej tekutiny podľa po
treby o 100-200 i viac ml krvi. 

CHARAKTERISTIKY JEDNOTLIVÝCH TYPOV 

CIEV V KRVNOM RIEČiSKU [tab. 4.  l ) .  Podľa 
veľkosti. skladby a významu sa cievy roz
deľujú na artérie. arterioly, kapiláry, venu-

Tab. 4. l Základné údaje o jednotlivých typoch ciev 
(Upravené podIa Ganonga. 1991) 

SRDCE A PCÚCNY OBEH 
17 a 9 %) 

• SYSTÉMOVÝ OBEH 
artérie (13 %) 

D arlerioly a kapiláry 
17 %) 

• vény 164 %) 

ly a vény. Jednotlivé typy sa odlišujú mor
fologickými aj fyziologickými charakteristi
kami a úlohami. 

Tepny [arteriae) majú stenu zloženú 
z vonkajšej vrstvy [tunica extema seu ad
velltitia), z vrstvy hladkej svaloviny [ tunica 
media) a z vnútornej vrstvy [tullica illtima) , 
ktorú tvori endotel. Steny obsahujú pomer
ne veľa elastinových a kolagénových vlá
ken. ktoré im dodávajú elastickost. 

Tepničky [arteriolae) majú v stene menej 
elastických vláken, ale viac hladkej svalovi
ny. Hladké svalstvo inervujú prevažne 
sympatikové vlákna. Svalová vrstva je 
schopná kompletne uzatvárať arteriolu 
alebo niekoľkonásobne zväčšovať jej prie
mer. takže krv môže voľne odtekať do kapi
lár príslušnej časti tela. 

A1terioly sa vetvia na menšie cievy - me
taarterioly, ktoré ešte obsahujú hladkú 
svalovinu. Z týchto ciev sa začínajú pravé 

Riečisko Priemer Hrúbka r prierez Objem krvi Rýchlosť prúdu Tlak krvi 

Aorta 
Artérie 
Arterioly 
Kapiláry 
Venuly 
Vény 
V. cava 

2.5 cm 
0.4 cm 
30 �m 
5 �m 
ZO �m 
0.5 cm 
3 em 

steny (cm2) 

Z mm 4.5 
l mm ZO 
20 ).i111 400 
I �m 4 500 
2 �m 4 000 

0,5 mm 40 
1 .5 mm 18 

(%) IkPa. mmHg} 

Z 40 ( 1Z0/0) em/s 16/9.3 ( 1Z0/70) 
8 20-30 cm/s 16/9.3 (1Z0/70) 

3 mm/s 5.3--6.7 (40-50) 
5 0.5-1 mm/s 4--Z (30-15) 

venózne 0.5-1 cm/s Z-o.9 (15-7) 
riečisko spolu 1-5 cm/s 0.5-0.9 (4-7) 

54 8-10 cm/s -0.7 až + 0.7 (5 - + 5) 
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kapiláry, vytvárajúce sieť kapilár. V mieste 
odstupu kapiláry z metaarterioly sa na
chádza prstenec hladkej svaloviny, tzv. pre
kapilárny sfinkter. Kapiláry však môžu od
stupovať aj priamo z arteriol. Hoci sa ich 
stena skladá z jednej vrstvy endotelových 
buniek. nie je uniformná. 

Štruktúra steny (spojenia medzi bunka
mi a veľkosti otvorov - pórov) sa v jednotli
vých orgánoch odlišuje. Okrem iných fak
torov je tým daná aj veľkosf molekúl. ktoré 
môžu prestupovaf do intersticiálneho 
priestoru. Priemer kapilár na arteriolár
nom konci je 5 �m, na venulárnom konci 
9 �m. Preto sa musia erytrocyty pretláčaf 
cez pravé kapiláry jednotlivo. 

V niektorých častiach tela (napr. v koži 
prstov a dlaní) sa nachádzajú artériovenóz
ne skraty (anastomózy, shunty) , ktoré 
priamo spájajú arterioly, prípadne metaar
terioly a venu ly. Tieto anastomózy majú 
relativne hrubú svalovú vrstvu. bohato 
inervovanú najmä sympatikovými vazo
konstrikčnými nervami. 

Venuly sa začínajú ako malé zberné žilky 
ústiace do pravých venúl. Ich stena je len 
o niečo hrubšia ako stena kapilár. no obsa
hujú už aj tenkú vrstvu hladkej svaloviny, 
ktorú inervujú prevažne sympatikové vazo
konstrikčné vlákna. 

Z venúl sa postupne stávajú väčšie žily 
(venae) . Ich steny sú tenšie ako steny arté
rií, sú však oveľa pružnejšie. 

Funkciou artérií je transportovať krv do 
tkanív pod vysokým tlakom, preto majú sil
nú cievnu stenu a krv nimi preteká veľmi 
rýchlo. 

Arterioly slúžia ako regulačné chlopne. 
cez ktoré priteká krv do kapilár. Tieto cievy 
určujú v rozhodujúcej miere periférny od
por arteriálneho systému a označujú sa aj 
ako odporové riečisko (odporové cievy). 

Funkciou kapilár je výmena tekutín, ži
vín, elektrolytov, hormónov. metabolitov 
a iných látok medzi krvou a intersticiálnou 
tekutinou. Preto je stena kapilár veľmi ten
ká a priepustná pre látky s nízkou moleku
lovou hmotnosfou. V kapilárach sa realizu
je vlastná funkcia krvi a krvného obehu (ale 
aj respiračného systému). Prietok krvi cez 
kapiláry je teda najvýznanmejším paramet
rom hemodynamiky. 

Venuly zberajú krv z kapilár. Keďže steny 

žíl sú v porovnaní so stenami artéIií podstat
ne tenšie a vyznačujú sa väčšou distenzibili
tou, označujú sa aj ako kapacitné riečis
ko. 

Hlavnou funkciou krvného obehu - srd
ca i ciev je plnif požiadavky tkanív, t. j .  
transportovať kyslík a živiny do  tkanív 
a odpadové produkty z tkanív, prenášať 
hormóny z jednej časti organizmu do dru
hej a vo všeobecnosti udržiavaf vhodné 
prostredie vo všetkých tkanivách a v inter
sticiálnej tekutine, aby mohli bunky opti
málne fungoval. 

BIOFYZIKÁLNE ZÁKLADy IIEMODYNAMIKY 

Hemodynamika je veda, ktorá sa zaobe
rá zákonitosťami prúdenia krvi , či už pria
mo v organizme - v krvnom obehu (in vivo), 
alebo pomocou fyzikálnych modelov a ma
tematických vzfahov, ako aj simulácií na 
počítačoch. 

HLAVNÉ FYZlKÁLIVE VEUCINY POUŽÍVANÉ 
V HEMODYNAMIKE 

Medzi hlavné fyzikálne veličiny, ktoré 
charakterizujú a ovplyvňujú hemodynami
ku, patrí poddajnosf (ciev), odpor, tlak, 
prietok a rýchlosť prúdu. 

PODDAJNOSŤ. Poddajnosf ciev. t. j. vaskulár
nu komplianciu (compliance) možno vypočítať 
podobne ako poddajnosf pľúc podľa vzorca: 

C = � 
v dP 

Cv- poddajnos( cievy. dV - zmena objemu, dP - zme
na Uaku 

ODPOR. Odpor, ktorý kladú trubice i sa
motné kvapaliny prúdeniu. je daný vzťa
hom odvodeným z Hagenovho-Poiseuil
leovho zákona: 

R = 8 . 1 .  q 
tt . r4 

R - odpor. l -dfžka trubice. 11 - viskozila. r - polomer 
trubice 

Odpor je teda priamo úmerný viskozite 
kvapaliny a d!žke trubice a nepriamo 
úmerný štvrtej mocnine polomeru trubice. 
Z toho vyplýva, že už pri malom zmenšení 
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polomeru sa odpor výrazne mení a naopak. 
Odpor možno charakterizovať aj podla 

Ohmovho zákona (l = U/RI. t. j .  R = U / l .  
Pre prúdenie kvapaliny platí: 

R = dP 
o 

Q 

R - odpor. dP - rozdiel tlaku na začiatku a na konci 

trubice (Pl - Pz) .  Q- prietok krvi 

TLAK. Základnou podmienkou prúdenia 
kvapaliny v trubici je existencia tlakového 
rozdielu na začiatku a na konci trubice. 
Prietok krvi teda priamo úmerne závisí od 
tghto rozdielu, čo vyjadruje Ohmov zákon 
(Q = dP/Rl. 

V pevných neelastických trubiciach 
(napr. sklených) je vzfah medzi prietokom 
a tlakom lineárny, v elastických trubiciach 
- cievach má tento vzťah inú charakteristi
ku (obr. 4. 30). 

Ak sa tlak v cieve znižuje, pri istom bode 
prestane krv prúdiť, hoci tlak ešte nie je 
nulový. Tlak, pri ktorom sa zastavuje prú
denie krvi. sa nazýva kritický uzatvárací 
tlak. Jeho existencia sa vysvetluje skutoč
nosťou. že na pretlačenie erytrocytov cez 
kapiláry. ktoré majú menší priemer ako 
erytrocyty, je potrebný istý tlak a na cievy 
pôsobí protitlak okolitého tkaniva. Prie
merný kritický uzatvárací tlak je asi 
2.67 kPa (20 mmHgJ. 

V živom aktívne regulovanom organizme sa zvýše
nim aktivity sympatika. ktorý je zodpovedný za určité 
napätie (spevnenie) steny ciev (Cievny tonus). môže 
kritický uzatváraci tlak zvýši i až na 13.3 kPa 
(100 mmHg) i viac. Na druhej strane sa utlmením ak-

Obr. 4. 30 Vzťah 
medzi tlakom 
a prietokom 
tekutiny v pev
ných neelastic
kých trubiciach 
a v elastických 
cievach 

SKLENÉ TRUBICE 
prietok 

tivity sympatika kIitlcký uzatvárací tlak znižuje až na 
hodnotu 0.667 kPa (5 mmHg). 

PRIE"j;OK. Prietok. t. j. objem kvapaliny za 
čas (Q = V /t) sa udáva pri charakterizova
ni prietoku krvi väčšinou v jednotkách l/s, 
I/min, ml/s, ml/min. 

Prietok kvapalín cez neelastické, rigidné 
trubice laminárnym stacionárnym prúde
ním charakterizuje Hagenov-Poíseuilleov 
zákon: 

o rc .  r 
Q= (P, - P,) ---

8 .  l . � 
PI' P2 - tlaky vo vtakovam a výtokovom mieste. r - polo
mer trubice. 1 - dlžka trubice. II - viskozita kvapaliny 

Prietok je teda priamo úmerný tlakovému 
rozdielu medzi vtokovým a výtokovým 
miestom, mení sa so štvrtou mocninou po
lomeru trubice aje nepriamo úmerný d!žke 
trubice a viskozite kvapaiiny. 

RÝCHLOst PRÚDU. Na rozdiel od prietoku 
sa rýchlost prúdu (toku) udáva v jednot
kách držky za čas (v = 1ft). 

Rýchlost je priamo úmerná prietoku 
a nepliamo úmerná prierezu tnlbice: 

o 
Q 

v = -
S 

v - rýchlosL Q- prietok. S - prierez trubice 

Priemerná rýchlosť je teda priamo úmer
ná prietoku. aie nepriamo úmerná celkové
mu prierezu trubíc (súčtu ich prierezov). To 
znamená. že zväčšovaním celkového (su
márneho) prierezu ciev od aorty po kapilá
ry priemerná rýchlost krvi od aorty po ka
piláry postupne klesá (pozri tab. 4. l ) .  

CIEVY 
prietok 

krilický uzatvárací llak 

j 
tlak 
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prierez 2 cm2 

prietok l o ml� � 
rýchlosť 5 cm/s I cm/s 

Vzťahy medzi rýchlosťou, prietokom a prierezom tru
bice sú znázornené na obr. 4. 31. pri konštantnom 
prietoku je rýchlosť nepriamo úmerná priere-lu trubice, 
takže pri islom prietoku, ale 5-krát väčšom lúmene sa 
rýchlosť znižuje na pätinu predchádzajúcej hodnoty. 

FYZIOLÓGIA ARTERIÁLNEHO 
SYSTÉMU 

PODDAJNOst CIEV. Cievy sa podľa svojej 
skladby, ktorá je prispôsobená ich funkcii 
a účelu, vyznačujú rozličnou poddajnos
ťou. Poddaj nos! jednotlivých ciev možno 
vyjadriť tlakovo-objemovými krivkami 
(P-V krivky) . Obr. 4. 32 ukazuje, že poddaj
nosť arteriálneho systému je úplne Iná ako 
poddajnosť venózneho systému. Z P-V kriv
ky arteriálneho systému vyplýva, že ak ob
jem krvi klesne zo 750 ml (pri strednom ar
teriálnom tlaku 13,3 kPa, 100 mmHg) na 
500 ml, krvný tlak sa znižuje na nulu. 
P-V krivka venózneho systému ukazuje, že 

tlak kIVi 
(mmHgJ 
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Obr. 4. 31 Prietok te
kutiny trubicou s ne
rovnakým prierezom 
Lineárna rýchlosť sa 
mení nepriamo úmerne 
s prierezom trubice. 
(Upravené podľa 
Berneho a Levyho, 
19931 

aj veľké zmeny objemu krvi vyvolávajú iba 
malé tlakové zmeny. 

Poddajnost ciev v živom organizme 
ovplyvňuje regulácia tonusu ich hladkej 
svaloviny. Platí to najmä pre žily, kde vazo
konstrikčné vplyvy poddajnost znižujú (cie
vy sa stávajú rigidnejšími) a vazodilatačné 
vplyvy poddaj nos! zvyšujú. 

S plastickými vlaslnosfami hladkej svaloviny súviSÍ 
existencia oneskorenej pocldajnosti alebo stresovej re· 
laxácie. Ak sa do žily podá (v menšej miere sa to vzťa
huje aj na artérie) väčší objem tekutiny, tlak sa zvy
šuje na hodnotu. ktorá zodpovedá poddajnosti cievy. 
Po určitom čase ( 1-2 min) sa tlak opäť znižuje. To zna
mená, že sa zvýšila poddajnosť. Takýto jav nastáva aj 
v iných dut)'ch orgánoch. ktoré majú steny z hladkej 
svaloviny (močový mechúr a L). 

CIEVNY ODPOR. Odpor, ktorý kladie prúdu 
krvi mteriálna časť riečiska (najmä arterio
ly) , predstavuje 66 % celkového odporu 
a nazýva sa periférny cievny odpor (peri
férna vaskulárna rezistencia, PVR) . Jeho 

o L---�---,---.----.-�.----r----. Obr. 4. 32 Krivka poddaj
nosti arteriá1neho a venóz
neho systému o 500 1 000 1 500 2 000 2 500 3 000 3 500 

objem (ml) 
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a Halia. 1996) 



veľkosť závisí predovšetkým od celkového 
prierezu arteriol. Arterioly sú už za normál
nych okolnosti čiastočne zúžené, pretože 
sympatikové vazokonstrikčné nervy majú 
svoj stály tonus. Zúženie zapričiňuje vyššia 
frekvencia nervových impulzov v sympatiko
vých nervoch. Zníženie frekvencie vyvoláva 
opačný dej - vazodilatáciu. Lúmen arteriol 
však regulujú aj humorálne vplyvy. 

Vaskulárna rezistencia sa nedá merať 
priamo, ale určuje sa z hodnôt diferencie 
tlaku - z tlakového gradientu medzi začiat
kom a koncom sledovaného úseku cirkulá
cie a prietoku krvi: 

(P, - P2) R = o 
Q 

PI - tlak na začiatku sledo'Qílného úseku. P2 - tlak na 
konci sledovaného úseku. Q- prietok 

Pri určovaní celkovej periférnej vaskulár
nej rezistencie sa od stredného tlaku na za
čiatku aorty (napr. 13.3 kPa, 100 mmHg) 
odpočítava stredný tlak krvi v pravej pred
sieni (napr. 0.4 kPa, 3 mmHg) a výsledok 
sa delí prietokom krvi v aorte: 

PVR -
TK aMIT. - TKpp. 

Qao. 
= 17.6 mmHg/ljmin 

P, 

tlak (P) 

100 - 3 mmHg 

5,5 I/min 

P, P, 

Z príkladu vyplýva. že prietok krvi systé
movým obehom I I/min si vyžaduje tlako
vý rozdiel 1 7,6 mmHg. 

Jednotkou odporu je dyn . s/ems, V klinickej. ale 
aj experimentälnej medicínskej prax] sa však odpor 
[Rl vyjadruje v mmHg/mljs. Ak je tlakový rozdiel 
medzi dvoma bodmi v cieve l mmHg a prietok l ml/s. 
potom R = I mmHg/mljs. L J. l jednotka periférneho 
odporu (PRU). 

Pretože priemerný prietok krvi cez systémový obeh 
je SD-IDO m1/5 (4.8-6 I/min) a tlaková diferencia 
medzi začiatkom systému (aorta - tlak v pravej pred
sieni) je 12.7-13.3 kPa (95-100 mmHg). celkový peri
férny odpor má hodnotu 0.8-1 PRU. V podmienkach. 
keď sa cievy kontrahujú. sa môže tento odpor zvýšif 
až na 4 PRU. Naopak. pn vefkeJ vazodilatácii v systé
movom obehu sa môže celková periférna vaskulárna 
rezistencia znÍŽiť na hodnotu 0.2 PRU. 

TLAK KRVI 

Energia srdcovej systoly sa z menšej čas
ti mení na frontálny. rýchlostný tlak, od 
ktorého závisí prúdenie krvi, a na laterálny 
tlak pôsobiaci na steny ciev, ktorý sa bežne 
označuje ako krvný tlak. Frontálny tlak 
pôsobí v smere prúdenia krvi a jeho hod
nota je o niečo vyššia ako hodnota bočného 
tlaku, najmä pri rýchlejšom toku krvi (obr. 
4. 33). Jeho veľkosť sa dá zistiť pomocou 
katétra zavedeného proti prúdu krvi do sle
dovanej artérie. 

P, 

rýchlosť (v) 100 cm/s 200 cm/s 100 cm/s 

Obr. 4. 33 Rozdiely medzi frontálnym a laterálnym tlakom v trubici s nerovnakým prierezom 
\' zúženej éastl lrubice je lineárna rýchlosť väčšia ako v širších častiach tej istej trubice. To isté plati aj o dy
namickej zložke llaku ( 1 /2 P . v2) .  frontálne tlaky sú rovnaké. ale laterálny tlak v zúženej časti (P,,) Je nižší ako 
laterálny L1ak v širšej časti lrubice. 
(Upravené podľa Berneho a Levyho. 1993) 
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Rozlišujeme systolický tlak krvi (maxi
málny tlak na vrchole systoly komory). dia
stolický tlak krvi (minimálny tlak v čase 
diastoly) a stredný tlak krvi (priemerný 
tlak v priebehu celého srdcového cyklu). 
Keďže systola trvá kratší čas ako diastola. 
stredný tlak je nižší ako hodnota v polovici 
medzi systolickým a diastolickým tlakom. 
Presne sa dá určit integráciou plochy tla
kovej luivky a približne sa môže určit pri 
pokojnej frekvencii srdca tak. že sa k dia
stolickému tlaku pripočíta tretina tlakovej 
amplitúdy. 

P1iemerné hodnoty tlaku krvi v jednoWvých 
oblastiach cirkulácie u mladého dospelého 
človeka sú uvedené v tab. 4. 1 .  Ako vidíme, 
činnostou srdca sa udr2uje v obehu tlakový 
gradient, od ktorého závisí smer toku krvi. 

Pri presnom meraní llaku krvi (priamou metódou) 
v jednotlivých usekoch arleriálneho riečiska sa môže 
zistiť v peIiférnejších cievach vyšší systolický tlak kr· 
vi ako v aorte. Tento. na prvý pohrad paradoxný jav sa 
vysvetľuje spälným odrazom krvi od bifurkácií ciev 
a sčítavaním antegrádnych a retrográdnych vfn. 

Tlaková amplitúda (pulzová amplitúda). 
t. j. rozdiel medzi systolickým a diastolic
kým tlakom. prípadne pomer medzi vývr
hovým objemom srdca a poddajnosťou ar
teriálneho riečiska zá\�sí od systolického 
objemu srdca a poddajnosti arteriálneho 
úseku riečiska. Vo všeobecnosti platí. že 
čím väčší je vývrhový objem a čím menšia 

lIak krvi 
(mmHgJ 

200 

150 

systolický tlak 

je poddajnost arteriálneho systému, lým 
viac sa zvyšuje systolický tlak. a tým väčšia 
je pulzová amplitúda. Pretože elastickosť 
ciev s postupujúcim vekom klesá, zvyšuje 
sa najmä systolický tlak a zväčšuje sa tla
ková amplitúda (obr. 4. 34). 

Od stredného tlaku krvi treba odlišova( priemerný 
tlak v krvnom obehu (priemer tlakov vo všetkých cie
vach po zastaveni čhmosti srdca). Tento lIak sa určoval 
v experimentálnych podmienkach na zvieratách pri 
umelo vyvolanej Ilbril ácti komôr. keď sa činnosť srdca 
7..astavila na niekoTko sekúnd. po vyrovnaní tlakov je 
priemerná hodnota tlaku 0,933-1 ,33 kPa [7-10 mmHg). 

Priemerný tlak v krvnom obehu citlivo udáva mnoi
slvo knrj v klVIlom riečisku a je jedným z hlavných 
raklorov zodpovedajúcich sa venózny návrat. pri 
väčšej náplni riečiska (po nadmernej transrúzii 
krvi) sa môže jeho hodnota zvýšii až na 4-5.33 kPa 
(30-40 mmHg). pri hypovolémii (po strate Imri) klesá 
aj priemerný tlak v klVIlom obehu. Problémom v� 
zostáva neinvazívne meranie tohto parametra. 

FAKTORY OVPLYVŇUJúCE 
ARTERIÁLNY SYSTÉMOVÝ TlAK KRVI 

Arteriálny systémový tlak krvi závisí od 
rozličných faktorov. 

ČINNOst SRDCA. Tlak krvi je výsledkom 
vývrhového <!bjemu srdca a periférneho 
odporu (P = Q .  R). a preto sa pri zväčšelú 
minútového vývrhového objemu jeho hod
nota zvyšuje. Pri vysokej frekvencii srdca 
vzrastá najmä diastolický tlak (skracuje sa 
dlžka diastoly). pri zvýšení systolického vý-

100 
stredný tlak ... ... ... . 

- - - - - - - - - - - - - - -

diastolický tlak 

50 

o 
o 20 40 
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Obr, 4, 34 Zmeny systo
lického. stredného a dia
stolického tlaku krvi 
v závislosti od funkč
ných a štrukturálnych 
zmien spojených s pri
búdajúcim vekom 
(Upravené podTa Ganonga. 
1991) 



Obr. 4. 35 Zmeny okamži
tého (beat to beat) arte
riálneho tlaku krvi pri 
zvýšení frekvencie srdca, 
systolického vývrhového 
objemu srdca a periférne
ho vaskulárneho odporu 

zvýšená frekvencia 
srdca 

vrhového objemu spravidla stúpa systolic
ký tlak krvi (obr. 4. 35). 

ODPOR. Odpor. ktorý kladú prúdu krvi 
cievy, je daný jednak elastickosťou tepien 
pri systole. jednak periférnym vaskulár
nym odporom. 

Cievy sa rozširujú pôsobením laterálne
ho tlaku. pričom sa v ich slene vzbudzuje 
napätie. Pružnost (elastickost) ciev je dôle
žitým činiteľom, pretože udržuje tlak 
a prúdenie krvi aj počas diastoly a zväčšu
je výkonnosť srdca (obr. 4. 36). Odpor ste
ny ciev narastá s vekom, pretože sa strá
cajú ich elastické vlastnosti. Zväčšovanie 
odporu má za následok postupný vzostup 
systolického tlaku. 

Odpor, ktorý kladú prúdu krvi odporové 

Obr. 4. 36 Posun krvi vývrhovým objemom sme
rom dopredu a napínanie elastických stien ciev 
počas systoly ľavej komory 
Počas diastoly elastickosť ciev udrliava tlak I prúde
nie krvi. 

zvýšený systolický 
vývrhový objem srdca 

lWýšený periférny 
odpor 

cievy, najmä artelioly, teda periférny vas
kulárny odpor je dôležitým činiteľom 
udržiavania diastolického tlaku. Pri zme
nách periférnej vaskulárnej rezistencie sa 
tento tlak zvyšuje alebo znižuje. 

MNOŽSTVO KRVI. Pri zvýšenom množstve 
krvi sa tlak krvi zvyšuje, naopak hypovolé
miu. t. j .  znížený objem krvi (napr. po krvá
cam) sprevádza aj napriek kompenzačným 
a regulačným mechanizmom pokles systé
mového tlaku krvi (hypotenzia) . 

VONKAJši TLAK NA CIEVY. Cievy v brušnej 
a hrudníkovej dutine sa stláčajú pôsobe
ním intraabdominálneho a intratorakálne
ho tlaku (napr. pri brušnom lise. defekácii, 
kašlaní, kýchaní. pôrode, ale aj pri umelej 
ventilácii pľúc pozitívnymi tlakmi), pričom 
sa v nich zvyšuje tlak a ten sa prenáša do 
ďalších oblastí krvného obehu (obr. 4. 37). 

GRAVITÁCIA. Tento vplyv sa uplatňuje pri 
polohe v stoji. Na st[pec krvi pôsobí gravi
tačná sila, hydrostatický tlak, pričom tlak 

interpleurálny 

��) j I  �.I�.�" .. """""""n"."". 
tlak 

ilrv�vv IVVVlVVVVVV\,I"VVV 

krvi 
v a. femoralis 

I------< 
laryngofaryngálny kašeľ 

Obr. 4. 37 Záznamy interpleurálneho tlaku a tla
ku krvi v a. femora1is u experimentálneho zviera
ťa v anestézii pri laryngofarygálnom kašli 
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Obr. 4. 38 Tlaky vo venóznom a v arteriálnom riečisku v ležiacej polohe a v stoji 
(Upravene podľa Morretta a kol.. 1993) 

krvi sa mení o 0,77 mmHg/cm od úrovne 
srdca, resp. od úrovne trikuspidálnej chlop
ne, ktora sa berie ako referenčný bod pri me
raní hydrostatického tlaku v cievach pod 
srdcom a nad srdcom. To znamena. že tlak 
krvi sa zvyšuje o 1 I11I11Hg na každých 
13,6 mm vzdialenosti smerom dole a znižuje 
sa smerom hore od pravej predsiene (obr. 
4. 38). 

Napríklad u stojacej osoby. ktorá má stredny arte
riálny tlak v oblasti srdca 100 mmHg a artérie členka 
má 100 cm pod úrovňou trikuspldáJnej chlopne. bude 
teoretická hodnota stredného arteriálneho L1aku 
v členku 177 mmHg. t. j. 100 + 77 = 177 mmHg. 

FYZIOWGICKE ZMENY ARTERIÁLNEHO 
TLAKU KRVI 

Systémový tlak krvi nie je konštantný, 
ale neustále sa mení. Na kontinuálnom 
zázname (obr. 4. 37) je viditeIné, že pri kaž
dej systole a diastole sa tlak krvi zvyšuje 
a klesa. Pri akcii srdca 60-72/min je frek
vencia týchto oscilacií 1 ,0-1 .2 Hz. Oscilacie 

tlaku krvi súvisiace so srdcovým cyklom sa 
označujú ako kolísanie tlaku krvi I. rádu 
(pulzové vlny). 

Systémový tlak krvi sa ďalej mení podla 
rytmu dýchania - inspíria a exspíria. Pri 
frekvencii dýchania 12-1 6/min je frekven
cia týchto vfn 0.5-0,37 Hz. Na konci exspí
ria a na začiatku inspiria sa tlak zvyšuje, 
pri výdychu klesa. V tomto prípade hovorí
me O kolísaní tlaku krvi II. rádu 
(Trallbeho-Heringove vlny). 

Mechanizmy vzniku kolísania tlaku krvi sú kom
plexné. V prvom rade sa mení aktivita sympatika iner
vujúceho odporové cie"y, ktorá dosahuje maximum 
počas inspíria. 

Zvýšenie tlaku krvi podporuje aj mechanický faktor 
- zvyšený venámy návrat do srdca pri poklese intra
torakálneho tlaku v inspíriu a kolísanie kapacity pľúc
nych ciev, čo sa prejavuje na práci ľavej komory. 

Tlak krvi mÔŽe kolísa! aj s menšou 
frekvenciou Uedna vlna za 20-40 s, t. j .  
0.30-0. 1 5  Hz). V takom prípade hovoríme 
o kolísaní III. rádu (Mayerove vlny). 

Okrem pravidelných a " rýchlych" zmien 
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ovplyvňujú tlak krvi ešte ďalšie faktory, 
a to hydrostatický tlak, ktorý je daný gra
vitačnou silou a polohou tela, činnost nie
ktorých orgánov, diurnálny rytmus (strie
danie dňa a noci), ako aj vek a stav výživy. 

VPLYV POWHY TElA, Tlak km závisí od toho, 
akú polohu človek zaujíma, teda či stOjí. sedí 
alebo leží. V stojacej polohe (ortostáza) sa dia
stolický tlak zvyšuje. systolický tlak klesá a 
stredný tlak km má tendenciu zostať ne
zmenený v porovnani so stredným tlakom 
v ležiacej polohe. V stojacej polohe sa vply
vom hydrostatického tlaku výrazne mení naj
mä tlak v dolných končatinách. 

VPLYV VONKAJŠEJ TEPWTY, pri vystavení or
ganizmu chladu sa tlak km zvyšuje, čo je 
spôsobené vazokonstrikciou (kožné a sp/an
chnické riečisko). Naopak. v horúcom prost
redí tlak km následkom vazodilatácie a po
klesu peruérneho cievneho odporu klesá. 

VPLYV ČINNOSTI TRÁVIACEHO TRAKTU, Po 
najedení sa systolický tlak krvi spravidla 

tlak 
krvi 
(mmHg) 

260 

240 

220 

200 

180 

160 

20 

zvyšuje, keďže sa zväčšuje minútový vývr
hový objem srdca. Tento stav trvá asi 1 ho
dinu. Diastolický tlak krvi sa nemení, pri
padne vplyvom rozšírenia ciev v tráviacom 
systéme (splanchniclcé riečisko) klesá. 

VPLYV ČINNOSTI eNS, Centrálny nervový 
systém tlak krvi priamo reguluje. Známy je 
vplyv emócií. excitácií, ale aj namáhavej 
duševnej práce na tlak krvi. 

VPLYV SVALOVEJ PRÁCE, Svalová činnost vy
voláva zmeny tlaku krvi v závislosti od cha
rakteru práce (statická. dynamická a pod.). 

DIURNÁLNY RYTMUS. Tlak krvi sa vyznačuje 
diurnálnym rytmom. Typické je zníženíe tla
ku km v noci približne o 10-15 % oproti 
priemerným denným hodnotám (obr. 4. 39). 

Výskyt alebo chýbanie tejto zmeny sa určuje 24-ho
clinovým monitorovaním lia ku krvi metódou ABPM 
(ambularory blood pressure monitoring) v bežných kaž
dodenných podmienkach vyšetrovaného lv škole. 
v práci atď.). Takéto meranie je dôležité najmä pri hy-

O ����������������������� ' I  4pm 5pm 6pm 7pm Bpm 9pm lOpm llpm CIam 2am 3am 4am sam sam 7am Bam 9am IDam ! lam 12pm 13pm lpm 2pm 

Obr. 4. 39 Výsledok 24-hodinového merania systémového tlaku krvi a frekvencie srdca metódou ABPM 
od 16. hodiny (4. pm) do 14. hodiny (2. pm) nasledujúceho dňa u zdravého človeka 
Symbol srdiečka - frekvencia srdca 
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pertenznej chorobe. ale aj pri rozličných pomchách 
regulácie knmého tlaku. 

Tlak krvi kolíše i v noci podra jednotli
vých fáz spánku. Vo fáze NREM zvyčajne 
klesá najmä systolický tlak o 2-4 kPa 
[ 15-30 mmHg). pri nepríjemných snoch vo 
fáze REM sa môže tlak krvi dokonca zvyšo
vať. 

VPLYV VEKU A POHLAVIA. Tlak krvi sa s ve
kom postupne zvyšuje. a to najmä v puber
te. Dievčatá po puberte a ženy v repro
dukčnom období mávajú systolický tlak 
krvi približne o 5-8 mmHg nižší ako muži. 
Po menopauze sa tieto rozdiely tlaku spravi
dla vyrovnávajú. 

Obézni ľudia mávajú vyšší tlak krvi ako fudia s pri
meranou hmotnosťou. Tento rozdiel je daný objemom 
krvi. pretože obézni jedinci majú na jednotku hmot
nosti vyšší objem krvi. Táto skutočnosť sa využíva 
najmä pri tzv. nefarmakologickom spôsobe liečby hy
pertenzie. pretože zníženie hmotnosti obéznych pa
cientov sprevádza pokles tlaku im,i. 

MERANIE TLAKU KRVI. Tlak krvi sa môže 
meraf priamo alebo nepriamo. 

Ptvé meranie tlaku krvi uskutočnil S. H a l e s roku 
1708 (pokus však opísal až roku 1773) u domácich 
zvieraL Ako prvý použil priamu metódu merania (inva
zhmu metódu s namšením integrity tela). pri ktorej 
zaviedol mosadznú trubicu do artérie a odmeral výš
ku (251 cm). do ktorej vyslúpila krv v napojenej skle
nej trubici. 

Roku 1826 francúzsky lekár J. L. M. P o i s e u i l I e  
skonštruoval manometer v tvare U-trubice s ortu(o
you náplňou a zisUI. že v malých artériách li s prie
merom 2 mm) je tlak približne taký ako vo vefkých ar
lériách. 

Túto invazívnu (krvavú) metôdu použil u rudí prvý 
raz roku 1856 chirurg J. F a i v r e  na odmeranie tla
ku krvi v končatinách pri ich amputácii. 

Postupne sa rozvíjali aj nepriame melooy merania 
(neinvazívne. nekrvavé) . Roku 1853 K. V i e r o r d t  
skonštnloval prístroj sfygmograf. ktorý závažiami tla
čil na a. radialis. Ak vymizol pohyb páčky registrujú
cej arteriálny pulz. súčet závaží sa rovnal tlaku krvi 
v sledovanej tepne. 

Neskôr sa vypracovali ďalšie dômyselné metódy me
rania (napr. aplikácia proti prúdu krvi. zvyšovanie tla
ku vody okolo končatiny atď.). 

Nepriamu metódu, ktorá sa pre svoju jed
noduchost vermi rýchlo rozšírila, predsta
vuje palpačná metóda. Jej autor S. R i v a 
R o c c i  ( 1896) používal pri meraní sfyg
momanometer zhotovený z bicyklovej du-

še [manžeta), z gumového balónika [na na
fukovanie manžety) a z ortufového tono
metra [na určenie tlaku v manžete), pričom 
palpáciou zistoval stratu pulzu na a. radia
lis počas zvyšovania tlaku v manžete a na 
základe toho určoval najvyšší, t. j. systolic
ký tlak. 

Túto metódu vylepšil roku 1 905 ruský 
vojenský lekár K o r o t k o v ,  ktorý opísal 
zvukové fenomény vznikajúce nad tepnou 
stlačenou tonometrickou manžetou a takto 
dospel k najrozšírenejšej metóde merania 
tlaku krvi - k auskultačnej metóde. Pri 
auskultačnej metóde sa zvyšuje tlak 
v manžete ovinutej okolo ramena nad sys
tolický tlak [potvrdzuje to vymiznutie pulzu 
na a. radialis pri narukovaní manžety) . 
Veľkost manžely treba volit podra obvodu 
ramena [príliš úzke manžety namerané 
hodnoty tlaku krvi nadhodnocujú). Po pri
loženi fonendoskopu nad a. brachialis sa 
dajú diferencovaf tzv. Korotkououe fe/lomé
/ly, ktoré vznikajú turbulentným prúdelúm 
krvi cez artériu zúženú manžetou. Pri po
čutí prvého zvuku synchrónneho so systo
lou srdca [ J . fenomén) sa odčitava hodnota 
systolického tlaku. Pri ďalšom klesaní tla
ku v manžete sa zvuky ZOsilňujú, menia sa 
na šelesty [2. fenomén) a potom na jasné 
zvuky, ktoré začínajú po zosilnení slabnúf 
[3. fenomén) a náhle sa utlmujú [4. feno
mén). Pri tomto utlmení, resp. pri úplnom 
vymiznutí zvukov [5. fenomén) , ked sa 
obnovuje laminárne prúdenie, sa určuje 
hodnota diastolického tlaku [obr. 4. 40). 
U dospelého človeka po cvičení a u detí ko
rešponduje diastolický tlak lepšie so 4. 
fenoménom, v pokoji korešponduje lepšie 
s vymiznutím zvukov [5. fenomén). 

Ďalší vývoj nepriamych metoo merania tlaku krvi 
súvisí s roz"ojom elektroniky a počítačovej techniky. 
U novorodencov a malých delí sa môže používať ul
trazvukový tonometer. 

Postupne sa rozšírili elektronické oscilačné metó
dy. ktoré môžu používal na meranie laické osoby 
(osobné elektronické merače tlaku krvi). ako aj metóda 
ABPM (ambulatory blood pressure monitoring). ktorá 
spočíva v intermitentnom �holterovskom- mortitorovani 
tlaku krvi 24 (26) hodín (pozri obr. 4. 39). Táto metóda. 
pri ktorej sa automaticky získava v uvedenom čase 
množstvo údajov (80-l20) o tlaku krvi v bežných kaž
dodenných situáciách. pomáha diagnostikovať hyper
lenziu. hypotenziu. poruchy regulácie tlaku krvi a pod. 

Speciálnu a ojedinelú metódu na kontinuálne a ne-
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Obr. 4. 40 Princíp auskultačnej metódy merania tlaku krvi a vznik Korotkovových fenoménov 

invazívne sledovanie tlaku krvi v periférnych cievach 
(v artériách prsta ruky) predstavuje Peňázova metó
da (pristroj FINAPRES). ktorá sa v súčasnost! použí
va najmä v rámci výskumu kardiovaskulárneho 
systému (obr. 4. 41). 

Aj priame metódy merania tlaku krvi sa ďalej rozví
jali. Prvý človek. ktorý urobil katetJizáciu ľudského 
srdca. bol \V. F o r s s m a n n .  Roku 1929 si sám za
viedol naolejovaný urologický gumový katéter do pra
vej predsiene a komory a postup katétra kontroloval 
pod räntgenovým Stilom. Táto metóda sa neskôr zdo
konalila a v súčasnosti sa v plipade pOlreby katetri
zujú všetky dutiny srdca. a. pulmonalis i jednotlivé 
časti obehu. 

Na monitorovanie venózneho návratu a činnaslI 
pravého srdca sa používa centrálny venózny katé
ter. ktorý sa zavádza do pravej predsiene. llak krvi 
v ľavej predsieni. ktorý súvisi s tlakom v pľúcnych ka
pilárach. sa meria pomocou zaklineného katétra. 
Ide o tenký pružný katéter. ktorý má na kanel malý 
nafukovací balónik. Po zavedení do menšej prúcnej 
artérie melia tlak krvi v pľúcnych artériách. po na
fúknutí balónika melia tlak z oblastí za artéliami. t. j. 
v prúcnom riečisku a lavej predsieni. Pľúcny kapilár
ny venózny tlak sa meria po zakllnení katétra. Meria 
tlak v ľavej predsieni a s menšou presnosťou i plnia
ci tlak ľavej komory. 

Obr. 4. 41 Pristroj FINAPRES 
vrava detail ruky so zariadením na nafukovanie 
manžety a prslová manžeta. 
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PRIETOK KRVI ARTÉRIAMI 

Prietok krvi v artériách je primárne vyvo
laný činnostou srdca, hoci ho podporuje aj 
elastickosť ciev počas diastoly srdca. 

Prietok krvi v artériách je zvyčajne lami
nárny, charakterizuje ho teda prúdenie 
v jednotlivých vrstvách. Rýchlosť jednotli
vých vrstiev sa od stredu smerom k perifé
rii postupne znižuje. Pri stene cievy prúdi 
krv pomalšie. Najrýchlejší prúd krvi je v osi 
cievy a označuje sa ako axiálny (obr. 4. 42). 
V axiálnom prúde je najviac erytrocytov, 
okolo steny cievy prevažuje krvná plazma. 
Krv, ktorá preteká pozdlž stlen ciev, obsa
huje len málo erytrocytov, a preto má níz
ky hematokrit. 

Obr. 4. 42 Rýchlostný parabolický profil prietoku 
krvi vo väčších cievach 

Preto môžu vetvy vychádzajúce z velkých ciev v pra
vých uhloch obsahovať krv s nízkym hematokIitom. 
Tento fenomen sa nazýva skimming a pravdepodobne 
spôsobuje. že hematokrit kapilárnej krvi je asi 
o 25 % nižší ako hematokrit krvi vo väčších cievach. 

Susedné vrstvy prúdiacej krvi sa pohy
bujú rozličnými rýchlosťami, kižu sa po se
be a pritom na seba pôsobia trecími silami, 
ktoré sa označujú ako vnútorné trenie. 
Toto trenie vzniká aj na dotykovej ploche 
medzi prúdiacou tekutinou a stenou cievy. 
Trecie sily medzi susednými vrstvami teku
tiny, a teda aj medzi stenou trubice vyvolá
vajú tangenciálne napätie (T): 

F, 
T = --S 

F, - veľkosť trecích síl. S - veIkosť plochy 

Tangenciálne napätie, ktoré pôsobi na 
endotel ciev, deformuje endotelové bunky 
v závislosti od rýchlosti toku a viskozity kr
vi. Rýchlo tečúca krv vo velkých artéliách 
má tendenciu "ťahať" endotel artérii v sme
re toku. Táto deformácia, nazývaná aj 
viskózny ťah (shear stress) . ovplyvňuje 
množstvo cievnych funkcii - biosyntetickú 
a sekrečnú aktivitu endotelových buniek 
(pomáha regulovať prietok krvi), permeabi
litu cievnej steny, integritu formovaných 
elementov krvi , koaguláciu krvi a i.  

Okrem laminárneho prúdenia sa môže 
vyskytovat turbulentné prúdenie. Pravde
podobnosť vzniku turbulentného prúdenia 
vyjadruje Reynoldouo číslo: 

Re = v . S . h 
� 

Re - Reynoldovo číslo. v - rýchlosť toku. S - prierez. 
lúmen trubice (n . r2), h - merná hmotnosť kvapaliny, 
TJ - viskozita kvapaliny 

Čím je hodnota Re vyššia, tým väčšia je 
pravdepodobnost vzniku virivého prúdu. 
Ak sa rýchlosť krvného prúdu zvyšuje, 
hodnota Re i pravdepodobnosť vzniku tur
bulentného prúdenia narastá. Za fyziolo
gických okolností sa vyskytuje turbulentné 
prúdenie v arteriálnom systéme len na za
čiatku aorty a v pľúcnom obehu (veľká 
rýchlosť toku krvi a lúmen Ciev). Za urči
tých okolností však môže vzniknúť turbu
lentné prúdenie aj v iných cievach. 

Krvný prúd môže dosiahnuť väčšiu rých
lost pri zväčšeni vývrhového objemu srdca 
alebo zúžení cievy vazokonstrikciou, pri
padne pôsobením vyššieho okolitého tlaku 
(napr. pri meraní tlaku krvi tonometrickou 
manžetou) . 

Zmeny rýchlosti prúdu kvapaliny ajej la
terálneho a frontálneho tlaku (Bernouilliho 
princíp) vznikajú pri zúženi lúmenu trubice 
(pozri obr. 4. 33). Súčin kolmého prierezu 
a rýchlosti pri stacionárnom prúdeni kva
paliny je konštantný: 

S .  v = k 
s - kolmý prierez. v - rýchlosť 
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Čím menší je prierez, tým väčšia je rých
losť prúdiacej kvapaliny a väčšia je aj ki
netická energia. Rýchlost, pri ktorej sa la
minárne prúdenie mení na turbulentné. sa 
nazýva kritická rýchlosť. 

Vysoká rýchlosť prúdenia kIVi nemusí znamenať aj 
veľký prietok. Ako vieme. pre zásobovanie orgánov kr
vou je rozhodujúca perfúzia - prietok krvi. t. j. jej ob
jem r...a čas. Preto má väčšiu výpovednú hodnotu me
ranie prietoku a nie meranie rýchlosli. Prietok krvi 
možno vypočítať z rýchlosti a prierezu cievy. a to po
dľa vzorca: 

o 
Q = v .  S 

Q- prietok krvi. v - rýchlost. S - prterez cievy 

V širokých cievach s veľkým prierezom 
sa môže laminárne prúdenie lahko zmeniť 
na turbulentné pri zväčšení vývrhového 
objemu srdca, a teda aj pri zvýšení rých
losti krvného prúdu (pri fyzickej záťaži), 
pripadne pri poklese viskozity krvi (pri 
anémii) . 

Viskozita krvi sa mení najmä za patologických 
okolností pri anémiách. alebo naopak pri hemokon
centrácH, zvýšení počtu erytrocytov a zmenách kon
centrácie plazmatických bielkovin. Cím väčšia je vis
kozita. tým menši je prietok krvi v riečisku. Viskozita 
kIVi je pri normálnom hematokJite (OA) v porovnaní 
s destilovanou vodou asi 3-krát vyššia a pri hemato
krite 0.6-0.7 až IO-krát vyššia ako viskozita vody. čím 
sa výrazne sťažuje prietok krvi najmä drobnými cie
vami (Ilyperuiskózny syndróm). 

Na rozdiel od "tichého" laminárneho 
prúdenia, ktoré nemožno poču! ani pri 
jemnom priložení fonendoskopu na cievu, 
sa turbulentný prúd vo velkých artériách 
prejavuje zvukovými fenoménmi - šelest
mi. 

Vznik šeleslov sa využíva pri auskultačnej metóde 
merania tlaku krvi. Selesty sú dobre počulefné najmä 
vtedy. keď je rýchlosť krvného prudu najväčšia. teda 
v systole. Selesty sú počutefné aj pri ťažkých ané
miách. Tieto šelesty sa označujú ako funkčné systolic
ké šelesty (nie sú vyvolané morfologickými abnorma
litami). Fyzikálny základ vzniku šelestov spočíva 
v zníženej viskozite krvi a vo veľkej rýchlosti toku kr
vi v širokej trubici (aorte). 

RÝCHLOst PRÚDU KRV! V ARTÉRIÁCH 

Rýchlost prúdu krvi v jednotlivých úse
koch cirkulácie je uvedená v tab. 4. l .  

V aorte, kde prietok krvi závisí od fázy 
srdcového cyklu, sa pohybujú hodnoty od 
120 cmfs počas systoly až k nule. pripad
ne k negatívnym hodnotám na úplnom za
čiatku aorty v diastole (prúd krvi sa obra
cia a uzatvára semilunárne chlopne aorty) . 
Priemerná rýchlost toku krvi v aorte je 
40-50 cmfs. 

Vo veľkých artériách už rýchlosť prietoku 
krvi fáza srdcového cyklu natolko neov
plyvňuje, pretože tu sa uplatňuje elastic
kosť ciev, ako aj zväčšovanie ich celkového 
lúmenu. Elastickosť ciev zodpovedá za ne
prerušenie toku krvi počas diastoly, keď sa 
sleny ciev roztiahnuté vývrhovým objemom 
krvi postupne zužujú. čím poháňajú krv 
periférnym smerom. 

Tento efekt sa označuje ako Windkessel efekt (nem. 
Windkessel - rezervoár používaný v hasičských strie
kačkách. ktorý obsahuje veľký objem sUačiteľného 
vzduchu: stláčanie vzduchu premieňaJo prerušovanú 
energiu pumpy na konštantný prud vody z hasičskej 
hadice). 

Hoci priemerná rýchlosť toku krvi v aorte 
je 40-50 cmfs, v kapilárach dosahuje len 
jednu tisícinu tejto rýchlosti, t. j približne 
0.4-1 mmfs. Je to preto. že celkový prierez 
kapilár je 700-1 OOO-krát väčší ako prie
mer aorty. Keďže kapiláry sú dlhé približne 
0.3-1 mm, jednotlivé erytrocyty prechá
dzajú kapilárou 1-3 s. Každá častica krvi 
má iba takýto krátky čas na výmenu pre
nášaných látok s intersticiálnou tekutinou. 
Tento kontakt sa však opakuje. 

V aorte, artériách a na začiatku arteriol 
sa prúd krvi v systole zrýchľuje a v diasto
le spomaluje. V uvedených oblastiach cir
kulácie existuje teda systolicko-diastolic
ké kolísanie rýchlosti toku (i tlaku) krvi. 
V dôsledku velkého celkového prierezu 
cievneho riečiska prúdi kapilárami krv ply
nule, bez pulzového ovplyvňovania fázami 
srdcového cyklu. 

MERANIE PRIETOKU A RÝCHLOSTI TOKU AR
TÉRIAMI, Prietok krvi je významný parame
ter ktorý informuje o "Ý''ľhovej schopnosti 
pravého alebo ľavého srdca. prípadne 
o perfúzti určitého orgánu krvou. Preto bo
li vypracované a v súčasnosti sa intenzívne 
ďalej rozvijajú rozličné metódy merania 
prietoku, resp. rýchlosti toku krvi. 
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Najstaršou metódou je meranie mnor..stva krvi vyte
čenej za určitý čas po prerezaní cievy. Taldo sa dal me
ra( prietok krvi len v experimente a v nefyziologických 
podmienkach (straty krvi ovplyvňovali funkcie orgánov. 
spúšťali regulačne a kompell7..ačné mechanizmy atď.). 
Neskôr boli vyvinuté Hanákove a Ludwigove hodiny. 
pomocou ktorých sa meralo mnor..stvo krvi pretečenej 
uzavretým skleným valcom napojeným medzi artériu 
a vénu (napr. a. a v. femoralis). pričom sa krv konti
nuálne vracala späť do tela. Ďalej sa používal rotame
ler s plaváčikom. pričom výška zdvihnutého rotujúceho 
plaváka prtamo závisela od prietoku krvi. 

Okrem toho. že boli tieto metódy invazívne. mali ne
výhody v odoberaní určilého objemu krvi do zariade
nia (valca. rotametra) a vo zvyšovaní odporu prietoku 
krvi. 

V 30. rokoch 20. storočia boli zostrojené dva prí
stroje - termoelektrické hodiny (Rein) a elektro
magnetický prietokomer (Kolin a Weterer) . ktoré 
umožňovali merať prietok krvi v neprerušenej. ale vy
preparovanej cieve. Elektromagnetické prietokomery. 
ktorých princíp spočíva v umiestení cievy do elektro
magnetického pofa a v meraní množstva elektrickej 
energie vzniknutej pri prietoku krvi v magnetickom 
poli. sa používajú dodnes. 

Dôležité výsledky o zmenách prietoku krvi (najmä 
končatinami) sa získali pomocou volumovej pletyzmo
grafie a jej modifikácie venóznou oklúznou pletyzmo
grafiol!. 

Volumová pletyzmografia je založená na registro
vaní zmien objemu čast! tela alebo orgánov (prst. ru
ka s predlaktim. noha. penis a pod.) uzavretých do 
pletyzmografu. Zmeny objemu uzavretej časti tela vy
volané zmenou prekrvenia sa prejavujú zmeneným 

tlak krvi 

\ �\ II 

o 4 8 12 16 
zapisovač 

Uakom. ktorý sa zaznamenáva pomocou elektroOlano
melIa. 

Venózna oklúzna pletyzmografia využíva zastave
nie odloku krvi žilami z určitej oblasti lela pri nepre
mšenom arler1álnom prítoku. Na končatine uzavretej 
v pletyzmografe je nasadená okluzívna manžeta. 
v ktorej sa zvýši llak (napr. na hodnotu 40 mmHg). 
Tento tlak neovplyvňuje prítok krvi artériami. ale za
stavuje odtok krvi žilami (llak krvi v artériách je 
120/70 mmHg. v žilách v ležiacej polohe je asi 
7 mmHg). Končatina sa leda pritečeným objemom kr
vi í'..a určitý čas zväčšuje a táto zmena objemu sa re
gistruje ako zmena tlaku v pletyzmografe. po kalibrácii 
známym objemom momo zistiť prítok (a tak posudzo
va! prietok) krvi do sledovanej časti tela (obr. 4. 43) . 

Reopletyzmografická metóda využíva poznatok. 
že elektrický odpor. ktorý kladie tkanivo striedavému 
elektrickému prúdu (impedancia) sa mení v závislosti 
od prekrvenia sledovanej časti tela. Krv má menšiu 
impedanciu ako ostatné tkanivá (koža. tuk. svaly. 
kosti atď.] .  a lak prítok určitého objemu krvi z vývr
hového objemu srdca mení bazálnu impedanciu. Pri 
vyšetrení sa používa vysokofrekvenčný prúd s nízkou 
voHážou. ktorý sa aplikuje dvoma elektródami (napr. 
prstencovitého tvaru) na predlaktí. predkolení. prste 
ruky. ale i na hrudníku a pocl .. pričom sa zazname
návajú zmeny impedancie medzi elektródami. Takto 
sa získavajú hodnoty relatívneho prietoku krvi v sle
dovanej časti tela pri každej systole srdca. 

Na sledovanie prekrvenia jednotlivých častí tela. 
spravidla akrálnych oblastí (napr. prstov rúk). sa čas
to používajú rádioizotopy (napr. pertechnetát). 
Princíp spočíva v tom. že rádioizotop sa vstrekne do 
cievneho systému a prietokom Imli sa dostáva do jed-

kalibračná 
striekačka 

20 (s) 

EM 

Obr. 4. 43 Princíp 
metódy venóznej 
okluzívnej pletyz
mografie aplikova
nej na časť pred
laktia a ruku 
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Obr. 4. 44 Diferenciácia aktivity 99mpertechnetátu 
v ľavej ruke po chladovej skúške 
Obrázok zachytáva jednotlivé časové obdobia po 
skúške. 
(Upravené podľa Buchancovej a kol.. J 979) 

noUivých obiasU tela [obr. 4. 44). Okrem prietoko
vých časov možno z kriviek aktivity určova( aj veľkosť 
prekrvenia jednotlivých úsekov cirkulácie. čo je dôle· 
žité pri posudzovaní porúch periférneho prekrvenia 
(Raynaudov fenomén. choroba z vibrácií) a pod. 

V minulosti sa používalo aj meranie cirkulačných 
časov určitej látky (napr. f1uoresceinu) podanej do ži· 
ly (napr. do Y. cubiti). Potom sa sledoval čas. za ktorý 
sa látka objaví v iných cievach (napr. v cievach očné· 
ho pozadia) . Táto metóda (fluorescenčná angloskopla) 
sa dnes používa ako pomocné vyšetrenie pri diagnos· 
tikovaní smrti mozgu. Po podaní tluoresceínu sa táto 
látka po zastavení prietoku krvi mozgom na očnom 
pozadí neobjavuje. 

Prelom v meraní rýchlosti prietoku krvi 
znamenalo využítie Dopplerovho efektu pri 
ultrazvukovom vyšetrení. Jeho princíp 
spočíva v existencii rozdielu medzi frekven
ciami ultrazvuku vysielaného smerom 
k sledovanej cieve a frekvenciami ultrazvu
ku odrazeného od pohybujúcich sa krv
ných elementov (najmä erytrocytov a leu
kocytov) v prúde, t. j .  od rýchlosti pohybu 
zdroja odrazu. Ak častice krvi smerujú 
preč od vysielača. t. j .  prijímací kryštál je 
umiestený v smere prúdu. frekvencia odra-

zených ultrazvukových vIn má nižšie hod
noty ako frekvencia VYSielaných vIn (frek
vencia zvuku píšťaly vzďalujúcej sa loko
motívy klesá). Ak je možnost merať ultra
zvukom priemer sledovanej cievy. potom sa 
môže zaznamenávať nielen rýchlosť, ale aj 
prietok krvi. 

Medzi nepriame spôsoby určovania krv
ného prietoku možno zaradiť aj využitie 
Ficlcovho princípu pri meraní minútového 
vývrhového objemu pravej komory a jeho 
modifikáciu pri meraní prietoku krvi moz
govým riečiskom (KetY/lo-Schmidtova metó
da pomocou N,O). prietoku plazmy oblič
kami (určením klírensu kyseliny paraami
nohipurovej , PAH) a po prepočítaní hema
tokritom i prietoku krvi obličkami. 

V klinickej praxi majú veľký význam (zvy
čajne pri meraní minútového vývrhového 
objemu srdca) aj dilučné metódy S vyuŽi
tím farbív alebo teploty (intermitentná 
a kontinuálna termodilúcia). 

ARTERIÁLNY PULZ 

Roztiahnutie steny aorty objemom krvi vy
vrhnutým počas systoly sa šíri artériami ako 
pu1zová vlna. Táto vlna sa pohybuje nezá
visle od rýchlosti prúdu krvi a postupuje 
oveľa ,ýchlejšie ako krv. Rýchlosť pulzovej vl
ny dosahuje u mladého dospelého človeka 
v aorte 3-5 m/ s, vo veľkých artériách 
7-10 m/s a v malých artériách 15-35 m/s. 
Závisí najmä od modulu pružnosti arteriálnej 
steny. pomeru medzi hrúbkou steny a polo
merom cievy a od tlaku krvi, ktorý obidva 
predchádzajúce parametre ovplyvňujú. 

Čím menšia je poddajnosť ciev. tým väč
šia je rýchlost pulzovej vlny. S ubúdarúm 
elastickosti ciev sa teda rýchlosť zväčšuje 
(u 70-ročného človeka je rýchlost pulzovej 
vlny v aorte až 8 m/s). Rýchlosť pulzovej vI
ny narastá aj so zvyšovaním pomeru medzi 
hrúbkou steny a polomerom cievy smerom 
k periférii. Potvrdzuje to rýchlosť pulzovej 
vlny v aorte, kde je až 15-krát väčšia ako 
rýchlosť krvného toku (v distálnych arté
riách môže byť väčšia až IDO-krát). 

Rovnaký vplyv na rýchlost pulzovej vlny 
má vzostup krvného tlaku. pretože so zvy
šujúcim sa roztiahnu tím steny artérií 
vzrastá modul ich pružnosti a stena je pri 
väčšom roztiahnutí menej distenzibilná. 
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Podla pravidelnosti rozlišujeme pulsus 
regulaTis a pulsus irregularis, podla frek
vencie plllsus rarus (spomalený) a pulsus 
frequens (zrýchlený). podla amplitúdy. t. j .  
velkosti systolického objemu pulsus mag
nus (velký) a pulsus parvus (malý), podla 
sily nárazu pulzových vin - elastickosti 
ciev pulsus celer (rýchly) a pulsus tardus 
(pomalý) a podla stupňa potlačitefnosti, 
závisiacej od systolického tlaku krvi , pul
sus mollis (mäkký) a PUlsllS durus (tvrdý). 

Za fyziologických okolností odpovedá 
frekvencia pulzu frekvencii systol lavej ko
mory. Ak je počet pulzav menší ako počet 
systolických oziev, ide o pulsus inter
mittens. 

MERANIE ARTERlÁLNEHO PULZU. Arteriálny 
pu lz je dôležitým ukazovatelom funkcie 
kardiovaskulárneho obehu. Možno ho po
sudzovat vizuálne (napr. nad a. carotis), 
pohmatom alebo sfygmografom (piezo
kryštálom). Vyšetrovanie pulzu pohmatom 
má aj v súčasnosti význam pri hodnotení 
pravidelnosti, resp. nepravidelnosti činnosti 
srdca a ďalších funkcií srdca a ciev. 

Zápis arterlálneho pulzu sa nazýva sfygmogram. 
Na sfygmograme rozlišujeme anakrotickú a katakrolie
ku časť krivky a dikrotfckú vlnu (obr. 4. 45). Dikrotická 
vlna vzniká tak. že po uzavreli aortálnych chlopní sa 
prúd krvi v aorte na krátky čas obracia. nará)..a na 
uzavreté semilunárne chlopne. odrá7..a sa od nich 
a vyvoláva ešte jedno rozkmitanie steny aorty. ktoré 
sa šíri na ďalšie artérie. Dikrolická vlna je tym výraz-

anakrotická 
časť 

EKG 

Obr. 4. 45 Súčasný záznam krivky pulzu a EKG 
Na pulzovej krivke rozlišuje vzostupnú anakrolickt] 
časť a zostupnú katakrolickú časf s dikrotickým hr
borčekom. 

nejšia, čím bližšie pri srdci sa nachádza cieva. z kto
rej sa pulzová vlna sníma. 

Rýchlosť pulzovej vlny sa dá odmerať zaznamena
nim na dvoch od seba vzdialených miestach (a. caro
lis. a. radialis, a. femoralis, a. dorsalis pedis) a podla 
časového posunu kriviek možno zistiť jej rýchlosť. 
Približne sa dá vypočíta( aj elastickosť artérií ako per
centuálny prírastok objemu artérii pri zvýšení Uaku 
o l mmJ-lg podTa empirického vzorca: 

1,72 
E = 

v 

v - rýchlosť pulzovej vlny 

U mladého zdravého človeka je táto hodnota asi 
0.33. II 70-ročného človeka 0.18. 

MIKROCIRKULÁCIA 

Mikrocirkuláciou rozumieme terminál
nu čast kardiovaskulárneho systému. Jej 
úlohou je transportovať živiny a 0, ku tka
nivám a odstraňovať degradačné produkty 
metabolizmu tkanivových buniek a CO,. 
Mikrocirkulačný systém tvoria artelioly, 
krvné kapiláry a venuly. Integrálnou sú
časťou tohto systému sú aj lymfatické ka
piláry. 

Krvné a lymfatické kapiláry sú jemné. 
tenké cievy, ktorých stenu tvori jedna vrs
tva endotelových buniek. Vyznačujú sa veľ
kou permeabilitou, čo umožňuje rýchlu vý
menu tekutín a látok medzi intravaskulár
nou tekutinou a intersticiálnym priestorom. 
Krvné kapiláry vytvárajú navzájom pospája
né siete vo všetkých tkanivách. \ch celková 
plocha. slúžiaca na transkapilárnu výmenu 
v organizme, je velmi velká a dosahuje 
300--500 m'. Vzdialenosť jednotlivých bu
niek od kapiláry je iba 20--30 �m. 

Úlohou arteriol je regulovať prietok krvi 
cez kapilárne siete. Venuly odvádzajú krv 
z tkanív a zúčastňujú sa aj na regulácii 
prietoku krvi. Patria ku kapacitnej časti 
mikrocirkulácie. 

PRIETOK KRVI A PERMEABILITA KAPILÁR 

Mikrocirkulácia zabezpečuje v jednotli
vých tkanivových oblastiach špeciálne po
treby tkanív. Krv sa privádza ku kapiláram 
priamo z arteriol alebo v urČitých oblastiach 
nepriamo prostredníctvom metaarteriol 
(obr. 4. 46). 
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prekapilárny 
zvierač metaarteriola 
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kapiláry 

Obr. 4. 46 Mikrocirkulačné riečisko s kapi1árnou sieťou 
(Upravené podra Zweiracha. 1950) 

Kapiláry vytvárajú v závislosti od meta
bolickej aktivity tkanív rozlične husté, na
vzájom pospájané siete. Ich priemerná 
d!žka sa pohybuje v rozmedzí 0,5-1 mm. 
vnútorný priemer dosahuje 5-9 �m. Záslu
hou elastickosti a flexibility môžu erytrocy
ty prechádzať aj užšími kapiláranli. Stena 
kapilár sa skladá z jednej vrstvy endotelo
vých buniek uložených na bazálnej mem
bráne. Jej hrúbka je iba 0,5 �m. 

Základnou funkčnou vlastnosťou kapi
lár je permeabilita, ktorá sa v jednotli
vých oblastiach odlišuje a zodpovedá po
trebám tkanív. Steny kapilár obsahujú vo 
väčšine tkanív organizmu početné inter
endotelové póry, velké 5-6 nm, ktorými 
lahko prechádzajú molekuly vody s roz
pustenými látkami i ďalšie menšie častice 
(obr. 4. 47). Neprepúšťajú však plazmatic
ké proteíny, ktorých molekuly sú o niečo 
väčšie ako priemer medzibunkových štr
bín. 

Permeabilita kapilár nie je v celom prie
behu rovnaká. Venózny úsek kapilár sa vy
značuje väčšou permeabilitou ako arteriál
ny úsek. NajpriepustnejŠie sú venuly, pre-

tože majú najviac intercelulárnych štrbín, 
a najmenej priepustné sú mozgové kapilá
ry. Cez extrémne úzke medzibunkové štr
biny môžu prechádzať do intersticiálneho 
mozgového tkaniva len velmi malé moleku
ly látok. Naopak. vysoko permeabilné sú 
kapiláry pečene, pretože ich stena obsa
huje velké póry, cez ktoré lahko prechá
dzajú aj plazmatické bielkoviny. Prakticky 
neobmedzená priepustnosť kapilár tenké
ho čreva a obličkových glomerulov súvi
sí s početnými jenestráciami stien, velkými 
20-100 nm, ktorými prechádzajú všetky 
filtrované či resorbované látky. 

Kapiláry nemajú súvislú svalovú vrstvu, 
ale obsahujú aktínové a myozínové vlák
na, ktoré môžu meniť tvar kapilár, nie však 
ich prietok. Predpokladá sa. že permeabili
ta kapilár sa mení podla velkosti interen
dotelových pórov. 

Prietok krvi cez kapiláry nie je kon
štantný a regulujú ho arterioly. Priemerná 
rýchlosť kapilárneho toku 0,5-1 mm/s sa 
môže v tých istých kapilárach rýchlo meniť 
od nulového prietoku až po niekolko 
mm/s. Zmeny prietoku krvi kapilárami sú 
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pinocytárne __ Cl 
vezikuly 

mitochondrie -__ 

interendotelové 
štrbiny 

vyvolané zmenami prekapilárnej a postka
pilárnej rezistencie. 

Prietok krvi kapilárnym riečiskom, ktoré 
zabezpečuje transkapilárnu výmenu dý
chacích plynov a metabolických látok. sa 
nazýva nutričný prietok. AIiériovenózne 
anastomózy spájajúce arteriolu alebo me
taarteriolu s venulou sa nachádzajú najmä 
v koži akrálnych časti tela (konce prstov. 
nos. ušnice). V tomto prípade krv obchádza 
kapilárnu oblasť a neslúži na transkapilár
nu výmenu tekutín a látok. 

TRANSKAPlLÁRNA VÝMENA TEKUTÍN 
A LÁTOK 

Transkapilárna výmena tekutín a látok 
sa uskutočňuje pomocou difúzie. filtrácie. 
resorpcie a ptnocytózy. 

DIFÚZIA 

z hľadiska transkapilárnej výmeny dý
chacích plynov. potrebných látok a pro
duktov látkového metabolizmu medzi krv
nou plazmou a intersticiálnou tekutinou 
má najväčší význam difúzia. Za l min di
funduje cez kapilárnu membránu až 
300 ml tekutín s rozpustenými látkami na 

jadro 

"'t':----_ Golgiho 
komplex 

erytrocyt 

lúmen 
kapiláry 

širšie 
inlerendotelové 
štrbiny 

u7"šle 
interendotelové 
štrbiny 

bazálna 
membrána 

Obr. 4. 47 
Kapilára s in
terendotelo
vými štrbina
mi rôznej 
veľkosti 
(Upravené po
dfa Berneho 
a Levyho. 
1996) 

100 g tkaniva. Osmotický tlak elektrolytov 
krvnej plazmy, predovšetkým sodíka. váp
nika, ale i dalších osmoticky aktívnych lá
tok je obrovský a pri normálnej osmolalite 
krvnej plazmy 300 mOsm(1 dosahuje hod
notu takmer 665 kPa (5 000 mmHg). So 
zreteľom na túto skutočnosť sa aj minimál
ne koncentračné rozdiely na kapilárnej 
membráne veľmi lýchlo vyrovnávajú. 
Z tohto dôvodu sa iba čisté transkapiláme 
prúdenie tekutín. nezávislé od osmotických 
síl, uskutočňuje filtráciou a spätnou re
sorpciou. 

Difúziou prechádzajú cez intercelulárne 
štrbtny veľmi ľahko nízkomolekulové látky 
(NaCl, urea, glukóza a voda). Difúzia 
prebieha tak rýchlo, že koncentračné roz
diely sú na kapilárnej membráne minimál
ne. Tekutiny prechádzajú pIianlo cez endo
telové bunky i cez interendotelové póry. 

Difúzia látok nerozpustných v tukoch je 
limitovaná veľkosťou ich molekúl. Cez 
membránové póry velké 5-6 nm môžu di
fundovať aj elektrolyty a látky rozpustné vo 
vode. Neprechádzajú však cez ne bielkovi
ny krvnej plazmy a látky s molekulovou 
hmotnosťou nad 60 000 difundujú iba mi
nimálne. Difúzia látok rozpustných v tu
koch od veľkosti kapilárnych pórov nezávisí. 
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Tieto látky prechádzajú bez prekážok pria
mo cez Iipidové membrány endotelových 
buniek. Aj 0, a CO" ktoré sa dobre rozpúš
ťajú v tukoch, prechádzajú endotelovými 
bunkami krvných kapilár. Zásobovanie tka
nív 0, a odstrai'lovaníe CO, v pokojových 
podmienkach, ale aní v priebehu fyziologic
kých aktivit níe je níčím limitované. 

Rýchlost a smer difúzie látok zodpovedá 
koncentračným rozdielom na kapilárnej 
membráne. Vysoká koncentrácia látky na 
jednej strane membrány zvyšuje rýchlost, 
a tým aj množstvo prechádzajúcej látky. 
Takto difunduje 0, z krví do tkanív, a nao
pak CO, z tkanív, kde dosahuje vysokú kon
centráciu, do krví. Podobne prechádzajú 
z krví do tkanív výživné látky a metabolické 
produkty tkanív sa z ních odstrai\ujú. 

Aj rýchlosť prúdenia krvi kapilárami 
môže ovplyvi\ovat difúziu látok z krvných 
kapilár do interstícia. So stúpajúcou rých
lostou perfúzie sa skracuje tranzitný čas 
a veľké molekuly látok nestačia v adekvát
nom počte, v závislosti od ich koncentrač
ného gradientu, prechádzat cez kapilárnu 

� 
" 
'" 

l 
arteriálny 
úsek kapiláry 

-(®� 
4 kPII 

9 ;= :§ onkoW 
tlak 

3.7 1tPa 

membránu do interstícia. Na druhej strane 
rýchlost prietoku výraznejšie neovplyvi\uje 
difúziu malých molekúl. 

KAPILÁRNA FILTRÁCIA A RESORPCIA 

Smerovanie tekutín prechádzajúcich cez 
kapiláry a ich objem podmiei'lujú tlakové 
a osmotické pomery na obidvoch stranách 
kapilárnej membrány. Kapilárny tlak kr
vi tlačí tekuttny s rozpustenými látkami 
do intersticiálneho priestoru. a naopak 
osmotické tlaky plazmatických bielko
vín (onkotické tlaky) vytvárajú protitlak. 
ktorý zadržiava tekutiny v kapilárach. 
resp. spôsobuje ich osmotické nasávanie 
z intersticia do intrakapilárneho priestoru 
(obr. 4. 48). 

Intrakapilárny krvný tlak nie je vo 
všetkých tkanivových oblastiach rovnaký. 
Dynamicky sa mení, a to podla arteriálne
ho a venózneho tlaku a podľa prekapilár
neho a postkapilárneho odporu. Priamou 
kanyláciou kapilár sa zistilo, že v krátkom 
úseku kapiláry sa za normálnych pod mie-

@ 

Obr. 4. 48 Presun 
tekutín medzi plaz
mou, tkanivovým 
priestorom a lymfa
tickými kapilárami 
Sipky ukazujú pri
bližnú veľkosť a smer 
pohybu tekutín na 
základe llakových 
t?adientov. 

2 kPa§�� 

J /  
venózny úsek 
kapiláry 
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nok klvný tlak postupne znižuje. V arte
riálnom úseku kapiláry dosahuje na úrov
ni srdca priemernú hodnotu 4,0 kPa 
[30 mmHgJ, vo uenóznom úseku hodnotu 
2,0 kPa [ 1 5  mmHgJ. Priemerný krvný tlak 
v strede kapiláry je 3,0 kPa [22,5 mmHg). 
Pri vzpriamenom postoji je kapilárny tlak 
vplyvom hydrostatických síl v dolných 
končatinách vyšší ako na úrovni srdca 
a nižší v oblastiach nad úrovňou srdca. 

Intersticiálny tlak tekutín na druhej 
strane membrány patrí k premenlivým dy
namickým veličinám, ktoré sa rýchlo me
nia podľa aktuálneho funkčného stavu 
tkanív. V závislosti od druhu tkanív sa 
pohybuje od nulových hodnôt k záporným 
hodnotám [oproti atmosférickému tlaku). 
Za všeobecne akceptovateľnú sa pokladá 
hodnota -0.3 kPa [-2 až -3 mmHgJ. Nega
tívny tlak tkanivových tekutín podporuje 
filtráciu. Každé zvýšenie tlaku inter
sticiálnych tekutín nad nulové hodnoty 
pôsobí proti intrakapilárnemu filtračné
mu tlaku a znižuje prestup tekutín z krvi 
do interstícia. 

Onkotický tlak plazmatických bielko
vín pôsobí proti filtrácii a je určujúCim 
prvkom intravaskulárneho viazania teku
tín. Zabraňuje stratám tekutín z klvnej 
cirkulácie a vytvára resorpčný tlak, ktorý 
umožňuje návrat tekutín do cirkulácie. Pri 
normálnej koncentrácii bielkovín v kivi 
68-72 gil má priemernú hodnotu 3.7 kPa 
[28 mmHg). V porovnaní s celkovým 
osmotickým tlakom plazmy 665 kPa 
[5 000 mmHg) je onkotický tlak síce malý. 
ale má velký význam pre výmenu tekutín 
cez kapilárnu membránu. 

Na rozdiel od elektrolytov, ktoré prechá
dzajú membránou, plazmatické proteíny 
nemôžu pre veľkosť svojich molekúl valne 
difundovať cez interendotelové póry do in
tersticiálneho priestoru. Z tohto dôvodu je 
onkotický tlak plazmy vo väčšíne tkanív 
podstatne vyšší ako koloidno-osmotický 
tlak intersticiálnych tekutín. čo vyvoláva 
prúdenie tekuiín do kapilár. 

Najpočetnejšie zaslúpenie v krvnej plazme 
majú albumíny s molekulovou hmotnosťou 
69 000. Ich molekula je najmenšia a najgu
latejšia, a preto je ich onkotický efekt vyšší 
ako účínok globulínov [tab. 4. 2). Priaznivo 

pôsobia aj na reológiu tekutín, znlZUjU 
viskozitu krvi. Osmotickú aktivitu albu
mínov zvýrazňuje skutočnosť. že sú nega
tívne nabité a v zmysle Donnanouej rouno
uáhy viažu väčšie množstvo difuzibilných 
katiónov, predovšetkým Na'. Naviazané 
katióny podstatne zvyšujú počet osmotic
ký aktívnych častíc. a tým aj koloidno-os
motický tlak krvnej plazmy. 

Intersticiálny koloidno-osmotický tlak 
je ovela nižší ako onkotický tlak plazmy. 
V intersticiálnom priestore sa nachádza 
priemerne 1 0-20 gil bielkovín. Ich obsah 
v jednotlivých tkanivových oblastiach ko
líše. Tvoria pomerne malý tkanivový pro
titlak. asi 0,7 kPa [5.3 mmHg) . Bielkoviny 
sa môžu dostávať do intersticiálnej tekuti
ny čiastočným prechodom cez membránu 
kapilár [týka sa to najmä albumínov, kto
ré majú najmenšiu molekulu). 

V interstíeiu sa nachádzajú aj bielkovi
ny, ktoré sú produktmi tkanivových bu
niek, a to v závislosti od ich metabolickej 
aktivity. Najvyššiu koncentráciu dosahujú 
v pečeni a v gastrointestináínom trakte. 
velmi málo sa ich nachádza vo svaloch. 
Tento stav súvisí s odlišným koeficientom 
kapilárnej permeability uvedených oblastí 
a s ich metabolickou funkciou. 

VZŤAH MEnZI FILTRÁCIOU A RESORPCIOU. 

Vzájomný vzťah medzi filtráciou a resorp
ciou v mikrocirkulácii na základe tlako
vých a onkotických síl na kapilárnej mem
bráne určuje klasická Starlingoua rounica: 

v - objem tekutín, k - filtračná konštanta kapilárnej 
membrány (ml/min/kPa na 100 g tkaniva) . Pk - kapi· 
lámy krvný tlak. PI - intersticiáIlly tlak tekulin. Ok -

onkotický tlak plazmy. 0l - Interstlciálny onkotlcký 
tlak 

V zjednodušených idealizovaných pod
mienkach prevláda v arteriálnom úseku 
kapiláry filtrácia tekutín a vo venóznom 
úseku spätná resorpcia. Smer a objem te
kutín prechádzajúcich cez kapilárnu 
membránu je daný rozdielom efektívnych 
filtračných a resorpčných síl na membrá
ne. 

V arteriálnom úseku kapiláry je krvný 
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Tab. 4. 2. Koloidno-osmotický tlak a hydratačná kapacita bielkovín krvnej plazmy 

Bielkoviny Molekulová hmotnosť 

Albumíny 69 000 

Globulíny 140 000 

tlak 4,0 kPa (30 mmHg) a intersticiálny 
onkotický tlak 0,7 kPa (5.3 mmHg) . Sú to 
sily. ktoré zabezpečujú filtráciu tekutín 
z krvnej plazmy do interstícia (4.0 + 0,7 ; 
4,7 kPa). Naopak. onkotický tlak plazmy 
3,7 kPa (28 mmHg) tekutiny v kapilárach 
viaže. a teda pôsobí proti filtrácii. Z algeb
raického rozdielu týchto síl vyplýva, 
že v arteriálnom úseku kapiláry efektív
ny filtračný tlak s hodnotou J ,O kPa 
(4,7 - 3,7 ; 1 .0 kPa) spôsobuje prúdenie 
tekutín von z kapilár do interstícia. V kal
kulácii filtračných síl sa nezohľadňuje in
tersticiáJny tlak tekutín, pretože jeho hod
noty sa pohybujú okolo nuly, resp. sú 
mierne negatívne. v niektorých tkanivách 
však môžu dosahovať aj mierne pozitívne 
hodnoty (obr. 4. 49). 

Vo venóznom úseku kapiláry pôsobí re
sorpčný intraluminálny onkotický tlak 
3.7 kPa (28 mmHg) a proti nemu filtračné 
tlaky - kapilárny krvný tlak. ktorý sa 
v pliebehu kapiláry znižuje na 2 kPa 
( 15 mmHg). a nezmenený intersticiálny on-

(kPa) 
4.0 

arleriálny úsek kapiláry 

filtrácia 

Onkotický tlak 
(kPa/gI 

0.73 

0.19 

Hydratačná kapacita 
(mi/gi 

13 

13 

kotický tlak 0,7 kPa. Resorpčný tlak 
3.7 kPa je vyšší ako filtračný protitlak 
(2,0 + 0.7 ; 2,7 kPa) a výsledný efektív
ny resorpčný tlak s hodnotou 1 .0  kPa 
(3,7 - 2,7 ; J ,O kPa) teda spôsobuje nasá
vanie tekutín do kapilár. Aj napliek sku
točnosti, že resorpčné tlaky môžu byt niž
šie ako filtračné sily, vyššia permeabilita 
kapilárnej steny vo venóznom úseku zabez
pečuje dostatočnú resorpciu tekutín 
z intersticiálneho pliestoru do krvnej cir
kulácie. Pliemerne sa asi deväť desatín 
prefiltrovaných tekutín dostáva spät do ka
pilár a zvyšok sa odvádza z interstícia lym
fatickým systémom. 

Znižovanie krvného tlaku v pliebehu ka
piláry nie je rovnomerné. Najvýraznejšie sa 
znižuje v strede kapiláry, kde je najmenej 
tekutín. krv má najvyššiu viskozitu a kla
die najväčší odpor prietoku krvi. Onkotický 
tlak pli strate prefiltrovaných tekutín stú
pa, čim sa zvyšuje resorpcia interstíciálnej 
tekutiny späť do kapilár. 

Experimentálne sa potvrdilo, že v urči-

venózny úsek kapiláry 

resorpcia (kPa) 
4.0 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 I t  . . .  3.5 

3.0 

3.5 

3.0 

2.5 

2.0 

� 7� 3�7 :l.� k;a - - - - - - - - - -, o. ' ll li T \-1 \-1 1-] efektívny filtračn)' 3.7 - 2.7 = 1 .0 kPa 
Uak efektívny resorpčný 

tlak 

FILTRACIA = RESORPCIA (90 %) + LYMFA (lO %) 

2.5 

2.0 

Obr. 4. 49 Filtračné a resorpčné tlaky zabezpečujúce pohyb tekutín cez stenu idea11zovanej kapiláry 
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tých tkanivových oblastiach sa podla 
aktuálnych metabolických potrieb organiz
mu reálne uskutočňuje v celej dfžke kapi
láry iba filtrácia tekutín alebo iba resorpcia 
tekutín. Pri vyššom krvnom tlaku v glome
rulárnych kapilárach prevažuje filtrácia, 
resorpcia je zasa vyššia v kapilárach slizni
ce tenkého čreva. V plúcnych kapilárach 
prevažujú pri nízkom kapilárnom tlaku 
0,7 kPa (5,3 mmHg) a normálnom onkotic
kom tlaku plazmy resorpčné sily. V dôsled
ku väčšieho úniku bielkovinových molekúl 
do interstícia a negativneho intersticiálne
ho tlaku vyvolaného dýchaním však 
prebieha aj filtrácia. Tekutinu s plazmatic
kými bielkovinami prináša plúcna lymfa 
späť do krvnej cirkulácie. 

V pokojových podmienkach, pri vyrovna
nom stave sú hodnoty arteriálneho a ve
nózneho krvného tlaku. tkanivového tlaku 
tekutín, postkapilárneho odporu venúl, 
ako aj onkotického tlaku plazmy a tntersti
ciálnej tekutiny relatívne nemenné. 
Transkapilárna výmena tekutín potom zá
visí jedtne od funkčného stavu arteriol 
a prekapilá.rnych zvieračov, ktoré regulujú 
kapilárnu perfúziu. 

Podľa klasickej Starlingouej teórie sú fil
tračné a resorpčné sily na kapilárnej mem
bráne za fyziologických pokojových pod
mienok vyrovnané. To znamená. že prefil
trované množstvo tekutín je takmer iden
tické s objemom tekutín resorbovaným 
v rámci celého organizmu (Pk + Oj = Ok + Pj) ' 

Pri celkovej ploche kapilár v organizme 
človeka (300-500 m') prebieha velká trans
kapilárna výmena tekutín. V skutočnosti 
však aj za pokojových podmienok mierne 
prevažuje filtrácia nad resorpciou tekutín. 
Prebytok tekutín v tnterstíciu sa lymfatic
kými cievami odvádza späť do krvnej cir
kulácie. 

Kapilárny filtračný koeficient vy jadru -
je nmožstvo prefiltrovaných tekutín cez en
dotelovú membránu kapilár za l min pri 
tlakovom gradiente 1 ,0 kPa na 100 g tkani
va. Nezávisí len od intrakapilárnych. tnter
sticiálnych a onkotických tlakov na 
obidvoch stranách membrány, ale aj od 
charakteru a priepustnosti endotelovej 
membrány, jej hrúbky, filtračnej plochy 
a viskozity filtrovanej tekutiny. Filtračný 
koeficient má priemernú 163 hodnotu 

0.08 ml/mini l kPa na 100 g tkaniva, no 
v jednotlivých kapilárnych oblastiach 
existujú veľké rozdiely. Vyšším filtračným 
koeficientom sa vyznačujú kapiláry pečene, 
pretože majú vela tnterendotelových štrbín, 
ktoré umožňujú prechod plazmatických 
bielkovín. Vysokú hodnotu má filtračný ko
eficient aj v tenkom čreve a v kapilárach 
glomerula, nižší je v podkožnom tkanive 
a velmi nízku hodnotu má v mozgu. v plú
cach a vo svalovom tkanive. 

za fyziologických podmienok je kapilárny 
filtračný koeficient v určitom tkanive sta
bilný. mení sa však pri hypoxii, hyperkap
nii a acidóze. Ak sa steny kapilár poškodia 
toxickými látkami alebo zápalovými pro
cesmi, filtračný koeficient sa zvyšuje a do 
interstícia prestupuje väčšie množstvo 
plazmatických bielkovín spoločne s tekuti
nami, čo môže vyvolať edém tkanív. 

PINDCYTÓZA 

Niektoré látky prestupujú cez kapilár
nu membránu mechanizmom pinocytózy. 
Vtiahnuté časti povrchu membrány, obsa
hujúce prenášané látky, vytvárajú vezikuly, 
ktoré sa presúvajú na druhú stranu mem
brány. kde sa ich obsah uvolňuje. Rýchlosť 
a kvantita transmembránového prenosu je 
v tomto prípade oveľa nižšia ako pri difúzii. 
Pinocytózou môžu prechádzať niektoré vef
ké molekuly látok nerozpustné v tukoch. 
ako aj molekuly bielkovín do veľkosti 
15-30 nm. Počet ptnocytárnych vezikúl sa 
mení podľa druhu tkaniva. Mnoho vezlkúl 
sa nachádza v kapilárnych stenách svalové
ho tkaniva. menej v pľúcach a málo v eNS. 
Ich počet sa zvyšuje spravidla od arteriálnej 
k venóznej časti kapilár. 

FYZIOLÓGIA VENÓZNEHO SYSTÉMU 

Krv sa dostáva do žil (uenae) po preteče
ní artériami, arteriolami, kapilárami a 
venulami. v ktorých ešte nie je súvisle vyvi
nutá stredná vrstva ( tunica media) so sva
lovými vláknami. Steny žíl sa skladajú 
v podstate z rovnakých vrstiev ako steny 
tepien. Majú tiež súvislú vrstvu hladkej 
tnervovanej svaloviny, ktorá umožňuje ich 
kontrakciu alebo dilatáciu. sú však tenšie 
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a distenzibilnejšie, Množstvo svaloviny 
v stene žíl závisí od lokalizácie a funkcie, 
Tam, kde sú žily vystavené velkému hyd
rostatickému tlaku (napr. dolné končati
ny), je svalová vrstva silnejšia, 

V pokojovom stave sú žily čiastočne ko
labované a na priečnom priereze majú 
oválny tvar, V pripade potreby môžu teda 
prijať relativne velké množstvo krvi aj bez 
výraznejšieho zvýšenia venózneho tlaku, 

PODDAJNOSŤ ŽiL. Podddajnosť žíl je asi 
24-krát väčšia ako poddajnosť príslušných 
tepien, To znamená, že sú schopné už pri 
nižšom tlaku načerpať relatívne velký ob
jem krvi , a preto sa označujú ako kapa
citné riečisko, Prvoradou úlohou žil je 
transportovať krv späť do srdca, do pravej 
predsiene, ale rovnako dôležité je, že sú vý
znanmým rezervoárom krvi. Nachádzajú 
sa v nich asi dve tretiny celého objemu cir
kulujúcej krvi, Konstrikciou žil (venoJcon
strl/ccia) sa môže zvyšovať objem cirkulujú
cej krvi až o 30-50 %, Tento stav vzniká 
vtedy, keď treba zväčšiť minútový vývrhový 
objem srdca a zrýchliť cirkuláciu krvi pra
cujúcimi orgánmi (napr, pri fyzickej práci 
a strese), Najväčšia venokonstrikcia je v ži
lách splanchnickej oblasti. Venokon
strikcia má za následok zvýšenie venózne
ho návratu, Zásobárňou pre pravé srdce je 
predovšetkým splanchnická cirkulácia, 
pre ľavé srdce venózny plúcny obeh, 

ODPOR žíL. Velké žily majú velmi nízky od
por. Tento odpor sa však môže zvyšovať 
tlakom okolitých tkanív alebo orgánov 
(napr. zvýšeným intraabdominálnym tla
kom), 

PRIETOK KRVI ŽILAMI 

Prietok krvi žilami sa líši od prietoku kr
vi tepnami tým, že len nepatrne závisí od 
činnosti srdca, Na prúdenie krvi žilami 
vplývajú kardiálne extrakardiálne faktory, 

KARDIÁLNE FAKTORY 

Medzi tieto faktory patri zvyšok energie sy
stoly ľavej komory (vis a tergo - sila zozadu), 
ktorý zostáva po prechode krvi cez artérie 
a mikrocirkuláciu, ako aj pôsobenie rytmic-

kých posunov átrioventrikulárneho rozhra
nia srdca (vis aJrome - sila spredu), 

VIS A TERGO. Energia uvolňovaná pri sys
tole lavej komory sa takmer úplne spotre
búva na pohon krvi v cievach po žily, 
Preto je na začiatku i na konci žilovej sú
stavy tlak veľmi nízky ( 1 2- 18 mmHg, 
resp, 5 mmHg), Tento nízky tlak by ne
stačil na návrat krvi do srdca, najmä na 
prekonanie hydrostatického tlaku v stoja
cej alebo sediacej polohe v žilách dolných 
končatín, 

VIS A FRONTE. Počas každej systoly klesá át
riovenlIikulárne rozhranie smerom k hrotu 
srdca, a tým (ako piest) znižuje tlak v pravej 
predsieni a dutých žilách, Zároveň podporu
je nasávanie krvi do pravej a čiastočne i do 
ľavej predsiene, 

EXTRAKARDIÁLNE FAKTORY 

VPLYV DÝCIIANlA. Striedanie vdychu a výdy
chu má za následok kolísanie tlaku vnútri 
hrudníka pri pokojnom dýchaní v rozmedzí 
-2 až -7 mmHg, Tento subalInosférický 
intratorakálny tlak pomáha v kombinácli 
s narastajúcim intraabdominálnym tlakom 
pri vdychu (vyvolaný vzostupom bránice) 
nasávať a vytláčať krv z extratorakálnych žil 
do žíl intratorakálnych (obr. 4, 50), 

SVALOVÁ PUMPA. Kontrakciami kostrových 
svalov sa stláčajú žily, ktoré prebiehajú 
priamo v nich alebo v ich okolí. V stlače
ných žilách sa zvyšuje tlak. ktorý vytláča 
krv pomocou venóznych chlopní smerom 
k srdcu (obr. 4. 5 1 ) .  

Cím distálnejšie sú žily. tým viac chlopní sa v nich 
nachádza. Najviac ich má v. libialis post. (8-20). 
v. saphena magna (12-18) a v. saphena parva (8-20J . 
V spojovacích žilách dolných končatín sú chlopne roz� 
ložené tak. aby umožňovali tok krvi z povrchových žíl 
do žil hlbokých. V. femoralis má len 2-3 chlopne. 
v. cava. v. portae a pulmonálne žily už chlopne ne
majú. Chlopne sa nenachádzajú ani vo vefmi malých 
žilách. vo vefkých dutých žilách. v žilách mozgu 
a vnútoľl1)'ch orgánov. Účinnosť svalovej pumpy je 
znížená pri kŕčových žilách [uari..\.y). keď sú žily rozší
rene a chlopne dostatočne nefungujú. 

Svalová pumpa sa uplatňuje pri chôdzi. 
Už po niekoľkých krokoch klesá tlak krvi 
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Obr. 4. 50 Niektoré faktory umožňujúce venózny 
návrat do pravej predsiene 

otvorená 
chloplÍa 

kontrakcia 

uzavretá 
chlopňa 

v žilách asi na jednu tretinu v porovnaní 
s tiakom pri státi. Vylúčenie efektu svalovej 
pumpy a zvýšený hydrostatický tlak pri dl
hom a nehybnom státí môže mať za násle
dok vznik edémov dolných končatín, pri
padne ortostatický kolaps. 

Prietok krvi žilami podporuje aj ich spo
ločný priebeh s artériami v tesnej blízkosti. 
Arteriálny pulz zvyšuje tlak v susedných 
žilách a chlopne zabezpečujú, že sa krv ži
lách posúva centrálnym smerom. 

RÝCHLOSŤ PRÚDU KRVI V ŽILÁCH 

Pri prechode krvného toku z venúl do 
velkých vén sajeho rýchlosť zvyšuje, preto
že celkový lúmen žíl sa zmenšuje a rýchlosť 
je opäť najvyššia vo velkých dutých žilách 
(pozri tab. 4. l ) .  Celkový lúmen venúl a vén 
sa v porovnaní s celkovým lúmenom kapi
lár postupne zmenšuje, čo má za následok 
opätovné zrýchlenie toku krvi v žilách. 

Rýchlosť prúdu krvi vo velkých žilách 
predstavuje približne štvrtinu rýchlosti 
prietoku lavi v aorte, t. j .  asi l a  cmfs. 
Rýchlosť toku venóznej krvi dosahuje po
čas každej revolúcie srdca maximum 
2-krát - počas vyvrhovacej fázy posunom 
átrioventrikulárneho rozhrania a pri otvo
rení átrioventrikulárnych chlopní, keď krv 
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nahromadená v pravej predsieni začína 
vtekať do pravej komory. 

TLAK KRVI V ŽILÁCH 

Tlak krvi v žilách závisí jednak od fakto
rov, ktoré uľahčujú prietok krvi žilami, jed
nak od hydrostatického tlaku. Na začiatku 
venózneho systému má tlak krvi hodnotu 
1 ,6-2.4 kPa ( 12-1 8 mmHg) a v žilách klesá 
asi na 0.667 kPa (5 mmHg). Tlak vo vel
kých žilách pri vstupe do pravej predsiene 
sa nazýva centrálny venózny tlak (central 
venous pressure, CVP). Jeho pliemerná 
hodnota je 0.3-0.4 kPa (4-5 mmHg) a me
ní sa podľa dýchania a akcie srdca - z 
0,8 kPa (6 mmHg) počas exspíria na 0.267 
kPa (2 mmHg) pri pokojnom inspíriu. 

Tlak krvi v pravej predsieni je výsledkom rovno
váhy medzi schopnosťou srdca pumpovať krv a ten
denciou krvi tiecť z periférnych ciev späť do srdca. 
Graf vyjadrujúci vzťah medzi venóznym návratom 
(minútovým vývrhovým objemom srdca) a CVP sa 
nazýva vaskulárna funkčná krivka (obr. 4. 52). 
Táto krivka odráža činnost periférnych ciev a čin
nos( srdca ako pumpy. Obidva vzťahy sú úzko spä
té. Horný limit venózneho tlaku je vtedy. keď je 
hodnota prietoku nulová. Dolný Iimil je daný sku
točnosťou. že žily začínajú kolabovať a obmedzovať 
prietok Jmri pri tlaku nižšom. ako je atmosférický 
lIak (plateau krivky). 

Tak CVP, ako aj venózny návrat možno 
monitoroval po zavedení katétra do pravej 
predsiene. CVP sa znižuje pri šoku a hypo
volémii. zvyšuje sa pri enormnom zväčšení 
objemu krvi. {ažkej fyzickej námahe, poru
chách trikuspidálnej chlopne a zlyhávaní 
pravého srdca (stagnácii krvi vo venóznom 
rieČisku). Tento tlak sa zvyšuje aj počas 
umelej ventilácie pľúc pozitívnym tlakom 
OPPV) . 

Venózny tlak je výrazne ovplyvňovaný 
hydrostatickým tlakom. Na každý I cm 
pod pravou predsieňou sa zvyšuje približ
ne o 0, I kPa (0,77 mmHg) a klesá o rovna
kú hodnotu na každý I cm nad pravou 
predsieňou (napr. v žilách členka má hod
notu asi 12  kPa, 90 mmHg) . Hydrostatický 
tlak má vplyv aj na venózny tlak v horných 
častiach tela. U stojaceho. prípadne sedia
ceho človeka je tlak v žilách nulový asi 
5 cm nad klúčnou kosťou. Tlak v durál
nych sínusoch hlavy je teda v stoji alebo 
v sede subatmosférický (až - 1 . 3  kPa, 

minútový 
vývrho\lý 
objem 
(I/min) 

IO 

8 

6 

4 

2 

O 
-2 

bod O 

I 
fyziologický rozsah hodnôt 

o 2 4 6 8 
centrálny venómy tlak 

(mmHg) 

Obr. 4. 52 Vaskulárna funkčná krivka 
Pri nulovom vývrhovom objeme srdca je centrálny ve
nózny tlak najvyšši. Vo fyziologickom rozmedzí hod
nôt plati. že pri narastajúcom vývrhovom objeme 
srdca centrálny lIak klesá. Ak venómy tlak klesne 
pod O (bod O). žily začínajú kolabovať. čo zabraňuje 
cfalšiemu zvyšovaniu objemu. 
(Upravené podľa MoffeUa a kol.. 1 993) 

-I O  mmHg). Tieto cievy majú rigidné steny 
a sú napinené nestlačiteľnou tekutinou -
krvou, preto nemôžu kolabovať. Sub
atmosférický tlak v žilovom riečisku krku 
a hlavy môže spôsobiť pri úrazoch vzdu
chovú embóliu. 

Tlak krvi v žilách výrazne ovplyvňuje aj 
zrýchlenie, resp. zabrzdenie prudkého 
pohybu tela. V takýchto situáciách sa tlak 
krvi zvyšuje vplyvom odstredivej sily, čo sa 
môže nepriaznivo prejavovať u letcov, koz
monautov. ale aj pri niektorých extrém
nych športoch. Pri pôsobení gravitačnej si
ly smerom k dolným končatinám sa táto 
gravitačná sila označuje ako +G. Nahroma
denie krvi na periférii môže vyvolať stratu 
vedomia a krvné výrony do kože rúk alebo 
nôh. Pôsobeniu týchto síl možno zabránil 
špeciálnym anti-g oblekom, ktorý stláča 
brucho a dolné končatiny. čím sa vyrovná
va odstredivý tlak krvi . Zároveň sa pred
chádza nahromadeniu krvi v žilách brucha 
a doiných končatín, ako aj slaženému ve-
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nóznemu návratu a nedokrvenosti mozgu . 
Pri pôsobení sily opačným smerom od 

nôh po hlavu sa táto sila označuje ako -G. 
Krv sa hromadí v cievach hlavy a hrozí 
prasknutie ciev mozgu. 

MERANIE TLAKU KRVI V ŽILÁCH. Na presné 
meranie tlaku krvi v žilách slúži fleboma
nometria. Pri tejto metóde sa zavádza ka
téter do prislušnej žily, prípadne do vel
kých dutých žil ústiacich do pravej pred
siene a po napojení na elektromanometer 
sa určuje hodnota venózneho tlaku. Pri 
meraní periférneho žilového tlaku (napr. vo 
v. brachialis) musí byť merané miesto na 
úrovni pravej predsiene. Normálny tlak vo 
v. cubiti je asi 0,933 kPa (7 mmHg), no 
môže dosiahnuť až hodnotu 2,67 kPa 
(20 mmHg) , pripadne viac pri kongestívnej 
srdcovej nedostatočnosti alebo obštrukcii 
v. cava sup. 

VENÓZNY PULZ 

Venózny pu lz možno pozorovať len na 
velkých žilách v blízkosti srdca. Vzniká 
tým, že sa poddajné steny žíl pohybujú už 
pri nepatrných zmenách venózneho tlaku 
spôsobených jednak prerušovaním odtoku 
krvi do predsiefÚ srdca, jednak spätným 
účinkom tlakových zmien v predsieňach. 
Mechanizmus vzniku venózneho pulzu sa 
teda výrazne odlišuje od mechanizmu VZfÚ
ku arteriálneho pulzu, ktorý vzniká roz
pätím steny ciev po pri daní systolického 
objemu do náplne aorty. Tlakové zmeny 
v žilách sú také malé. že sa nedajú zisťovať 
pohmatom. 

MERANIE VENÓZNEHO PULZU. Venózny pulz 
možno zaznamenávať elektronickým zaria
dením - flebografom. Jeho hlavnou časťou 
je piezokryštál, ktorý svoju deformáciu pre
mieňa na elektrický prúd. Piezokryštál sa 
prikladá spravidla na v. jugularis ext. tes
ne nad klúčnu kosť v ležiacej polohe. 

Na zázname venózneho pulzu - flebogra
me rozlišujeme tri pozitívne vlny - v, a, 
c a tri negatívne vlny - y, x, x' (obr. 4. 53). 

Pozitívna vlna a vzniká systolou pravej 
predsiene, negatívna vlna x zodpovedá za
čiatku diastoly pravej predsiene, pozilivna 
vlna c je spôsobená vyklenutim trojcípej 

c 

x' 

___ *111-1 ----- typ A 

II----------typ B 

Obr. 4. 53 Krivka venózneho pulzu so vzťahom 
k aktivitám predsieňových baroreceptorov typu 
A o B  

chlopne do pravej predsiene na začiatku 
systoly pravej komory, hlboká negatívna vl
na x' vzniká nasávamm krvi do pravej 
predsiene pri systole pravej komory, pozi
tívna vlna v plnením pravej predsiene kr
vou, kým je ešte uzavretá trojcípa chlopňa, 
a negatívna vlna y vyjadruje moment otvá
rama trojcípej chlopne, keď krv z pravej 
predsiene začína prúdiť do pravej komory. 

Interval medzi začiatkom vlny a a začiat
kom vlny c, t. j .  interval a-c vyjadruje trva
nie pauzy medzi systolou predsiení a ko
môr. Vlny c a v sa nazývajú komorový kom
plex jlebogramu. 

Flebografiou sa zisťuje pravostranná srd
cová insuficiencia, no umožňuje odhaliť aj 
poruchy v átrioventrikulárnom (trikuspi
dálnom) ústí. Vlna a sa zvýrazňuje pri ste
nóze trikuspidálnej chlopne. 

REGULÁCIA OBEHU KRVI 

Obeh krvi sa musí neustále prispôsobo
vať rôznorodým nárokom a zmeneným 
podmienkam. Túto adaptáciu zabezpečuje 
presná regulácia kardiovaskulárneho 
systému - srdca a ciev. Jej cielom je udržia
vaľ relativne konštantný arteriálny tlak 
a zabezpečovať dostatočnú peIjúziu tkaniv 
podla metabolických požiadaviek. 
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REGULÁCIA CINNOSTI CIEV - CIEVNEHO 
TONUSU A VAZOMOTORIKY 

Hladká svalovina ciev má aj v pokoji ur
čité bazálne napätie - cievny tonus. ktorý 
zabezpečuje, že cievy nie sú úplne dilato
vané. Cievy sa môžu v prípade potreby roz
širovať alebo sťahovať (vazomotorika). 

V rámci regulácie činnosti ciev rozlišuje
me lokálnu autoreguláciu tonusu a vazo
motoriky ciev (vnútornú, íntrínsíc) a systé
movú reguláciu tonusu a vazomotoriky 
ciev (vonkajšiu, extrinsic). Samozrejme, tie
to regulácie sa nedajú za fyziologických 
podmienok od seba oddeliť. fungujú súčas
ne a sú vzájomne koordinované. 

AUTOREGULÁCIA TONUSU 
A VAZOMOTORlKY CIEV 

Autoregulácia sa uskutočňuje mechaniz
mami. ktorých prvky (podnety, senzory. 
mediátory, efektory, efekty) sú lokalizova
né priamo v príslušnom orgáne. teda v cie
ve. 

MVOGÉNNA AUTOREGULÁCIA, B a y  I i s s roku 
1902 pozoroval. že hladká svalovina ciev od
povedá na roztiahnutie kontrakciou. Táto 
reakcia prebieha bez inervácie a humorál
nych vplyvov (dokonca i po odstránení en
dotelu). Keďže vyplýva z vlastnosti samotné
ho hladkého svalstva ciev. označuje sa ako 
myogénna autoregulácia (Baylissov ejekt). 

Pri väčšej náplni krvou sa v cievach zvy
šuje distenzný intravaskulárny tlak a od
poveďou je zvýšený tonus hladkého sval
stva a zúženie lúmenu ciev. Cievna stena 
sa pôsobením intravaskulárneho tlaku na
p[na a napínajú sa aj jednotlivé bunky 
hladkej svaloviny. Ich membrána sa po
stupne depolarizuje. čo vyvoláva kontrak
ciu hladkého svalstva, a tým zúženie cievy 
- vazokonstrikciu. Takto sa udržiava rov
naký plietok krvi aj pri zmenách tlaku kr
vi, a to najmä v obličkách a v menšej mie
re v mozgu i v splanchnickej oblasti. 

Pri zvýšenom tonuse hladkého svalslva ciev zvýše
ným intravaskularnym llakom môže svalová vrstva 
hyperlrofovaC (štrukturálna auloregulácial. Medzi 
hrúbkou cievnej steny a výškou tlaku knri je význam
ná korelácia. 

Strukturálna hypertrofia môže zhoršovať hyperten-

ziu. I-Iypertrofovaná hladká svalovina ciev odpovedá 
na nervové podnety intenzívnejšou vazokonslJikclou. 
lakže krvný lIak sa môže ďalej zvyšovaL 

METABOLICKA AUTOREGULÁCIA. Pri metabo
lickej autoregulácii sa priemer arteriol (prí
padne metaarteriol alebo malých artéríí) 
mení podľa metabolických požiadaviek tka
nív. a to aj napriek kolísaniu perfúzneho 
tlaku. Túto autoreguláciu sprostredkúvajú 
rozličné látky. 

V prvom rade sú to koncové produkty 
energetického metabolizmu, t. j .  CO , ky
selina mliečna a látky (ióny K'), kto�é sa 
uvoľňujú priamo v orgáne počas jeho akti
vity. Pri zvýšenom metabolizme a nedosta
točnom prietoku krvi aktívnym orgánom sa 
tieto substancie hromadia v tkanivách 
a rozširujú cievy. čím zlepšujú perfúziu 
a prispôsobujú ju rýchlosti metabolizmu. 
Ak je však prietok krvi príliš zvýšený. vazo
dilatačné látky sa z prislušného orgánu vy
plavujú. ich koncentrácia klesá, tonus 
hladkého svalstva ciev sa zvyšuje a násled
ne sa prietok krvi znižuje. 

Kyslík a živiny môžu tiež pôsobiť ako lo
kálne faktory. ak je ich koncentrácia zvýše
ná alebo znížená aktivitou tkanív. Hypoxia 
má rozdielne účinky podľa miesta pôsobe
nia v systémovej cirkulácii. V cerebrálnej 
cirkulácii vzniká vazodilatácia. v pľúcnej 
cirkulácii vyvoláva vazokonstrikciu . 

Adenozín je endogénny nukleotid, ktorý 
sa vo zvýšenej miere tvori pri nerovnováhe 
medzi ponukou a potrebou O,. Vzniká 
defosforyláciou (5 '-nukleotidázou) intrace
lulárneho adenozínmonojosjátu (AMP). kto
rého koncentrácia závisí od množstva 
adenozíntrijosjátu (ATP) a energetických 
procesov. V srdci vzniká najmä v endoteli 
koronárnych ciev, ale aj v kardiomyocy
toch. 

Adenozín pôsobi cez špecifické receptory. V sUčas
nosU poznáme lri druhy adenozínových receptorov IA 
_ -\J a viacero podtypov. 

l 

AI-receptory sa nachádzajú na kardjomyocytoch. 
Prostredníctvom týchto receptorov sa uplatňujú ne
gatívne chronotropné a dromotropné účinky adenozí
nu. aJe aj anliadrenergické účinky. Tým sa znižuje 
práca srelca, spolreba kyslíka myokardom a zvyšuje 
sa utilizácia glukózy. 

�-receptory sa nachádzajú v hladkom svalstve 
a v endotell koronárneho riečiska. Interakciou adeno
zinu a receptorov � sa stimuluje adenylcykláza. zvy
šuje sa množstvo Inlracelulárneho cAMP a nastáva 
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vazodiJatácia. Zárovei1 sa uvoľňuje oxid dusnalý (NOJ. 
ktor)' vazodilatáciu zosilňuje. Adenozín je teda účin
ným vazodilalátorom najmä v koronárnom riečisku 
Ueho vazodilatačné účinky v tomto riečisku boli opí
sané už roku 1929). 

Adenozín vyvoláva vazodilatáciu nielen 
v koronárnom riečisku, ale aj v ďalších ob
lastiach, Okrem účinku na srdce, cievy 
a metabolizmus pôsobí aj na trombocyty, 
Inhibuje ich agregáciu a trombotické pro
cesy, znemožl'iuje adherenciu neutrofilov 
na endotel ciev a pôsobí proti poškodeniu 
voľnými kyslíkovými radikálmi. Zabraňuje 
poškodeniu ciev pri ischémii a reperfúzii. 

HUMORALNA AUTOREGULÁCIA. Táto regulá
cia spočíva v pôsobení rozličných látok vy
tváraných endotelovými bunkami ciev, tka
nivami plíslušných orgánov alebo krvinka
mi na stenu cievy. 

Endotelové bunky v cievach sú uložené 
tak, že ich dlhá os je v smere prúdu krvi, 
Pod endotelovými bunkami sú cirkulárne 
uložené bunky hladkej svaloviny, takže jed
na endotelová bunka je v prianl0m kontak
te s viacerými svalovými bunkami. Celková 
hmotnosť endotelových buniek sa odhadu
je na l 500 g a ich plocha, ktorá je v kon
takte s krvou, na 500-1 000 m', 

Endotelové bunky produkujú a vylučujú 
viaceré vazoaktívne látky, ktoré ovplyvňujú 
tonus hladkého svalstva, a tým aj prietok 
a tlak krvL Môžeme ich rozdeliť na vazodi
latačné a vazolconstrikčné. Tieto látky sa 
vylučujú z endotelových buniek pri pôsobe
ní mechanických a chemických podnetov 
(iall, napínanie, hypoxia) a rozličných me
diátorov (acetylcholín, histamín, bradyki
nín a L), cytokínov, endotoxínov atď. 

Endotel je vybavený systémom, pomocou 
ktorého registruje mechanické i chemické 
zmeny. Endotelové bunky fungujú ako pre
nášače signálov chemického a fyzikálneho 
charakteru, a teda reagujú aj na lokálne 
zmeny tlaku a prietoku krvi. Napnutie 
bunkových membrán spôsobuje otváranie 
vápnikových kanálov, prudké roztiallnutie 
spôsobuje otváranie draslíkových kanálov. 
Výsledkom je hyperpolarizácia membrán. 
Natiahnutie alebo roztiahnutie má za ná
sledok zmeny koncentrácie voľného intra
celulárneho vápnika, pričom sa menia 
funkcie cievneho endotelu. 

Endotel reguluje aj proliferáciu hladkej svaloviny. 
Endotelové vazodilatátory majú tendenciu inhibovať 
rast hladkých svalových buniek v stene ciev. vazokon
strikčné mediátory rast týchto buniek posilňujú. za 
fyziologických podmienok prevažuje dilatácia a inhibí
cia rastu hladkej svaloviny. 

VAZODlLATAČNÉ LÁTKY PRODUKOVANÉ 
ENDOTEWM 

Oxid dusnatý (NO), v minulosti označo
vaný skratkou EDRF (endothelium derived 
relaxing factor) , sa pokladá za najdôležitej
šiu vazodilatačnú látku produkovanú en
dotelom, ktorá sa podieľa na regulácii ba
zálneho tonusu ciev. 

NO sa syntetizuje z L-arginínu enzýmom NO-syntá
zou (NOS). Tento enzým sa nachádza v troch formách 
v induktívnej liNOS alebo NOS-2) , neurônovej [nNOS 
alebo NOS- l} a endotelovej (eNOS alebo NOS-3) . 
Pôsobenie jednotlivých syntáz však nie je ohraničené 
na miesta. ktoré sú uvedené v ich názve. 

NO po vytvorení v endotelových bunkách 
difunduje do hladkej svaloviny pod endote
lom, kde aktivuje enzým guanylátcyldázu 
s následným zvýšením koncentrácie cyldic
kého guanozínmonoJosJátu (cGMP), ktorý 
relaxuje hladkú svalovinu (obr. 4. 54). Pol
čas účinku NO je iba niekofko sekúnd. 
K rýchlej inaktivácii NO prispieva styk 
s hemoglobínom. 

Produkciu NO zvyšujú mediátory uvoľňo
vané z trombocytov (ADP, ATP, sérotonin). 
ako aj mechanické faktOly (viskózny ťall na 
endotel, shear stress). ktoré pôsobia na 
stenu cievy. Pri natialmuti endotelu viskóz
nym ťahom sa produkcia NO zvyšuje, čím 
sa zabezpečuje potrebná dilatácia cievy pri 
zvýšenom prietoku krvi. V tomto prípade 
hovoríme o dilatácii závislej od prietoku. 

Venózny systém nie je kontinuálne dila
tovaný účinkom NO. V prípade potreby 
však reaguje i na nižšie koncentrácie NO 
ako tepny. Látkami, ktoré zvyšujú produk
ciu NO (nitrovazodilatátory, napr. nitrogly
cerín), sa teda môž� dosiallnuť venodilatá
cia, pokles venózneho tlaku krvi a násled
ne aj úprava prietoku krvL 

Okrem účinku na hladkú svalovinu ciev pôsobi NO 
na trombocyty. ktoré obsahuj L] vlastnú NOS a pro
stredníctvom nej môžu regulovať svoju agregova
teľnosť. NO inhibuje aktiváciu trombocytov. 

NO v krvi môže reagovať s cirkulujúcimi 
bunkami a proteínmi. Niektoré plazmatické 
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AKTIVÁTORY viskózny ťah hypoxia endotoxín cytokíny mediátory 

� wshear stressW t t t t 
ENDOTELOVÁ NOq 
BUNKA L-arglnín ....... L-citrulín kyselina arachic!ónová 

� 
r \ 

cGMP cAMP 

BUNKA HLADKEJ \ I SVALOVINY RELAXÁCIA 
VAZODlLA,ÁCIA 

Obr. 4. 54 Základná schéma pôsobenia vazodilatačných látok produkovaných endotelovými bunkami 
ciev 
NO - oxid dusnatý. PGI2 - prostaglandín '2' cGMP - cyklický guanozínmonofosfát. cAMP - cyklický adenozín· 
monofosfát: media tory - pozrt obr. 4. 55 
(Upravené podra Stvrtinovej. 1998) 

proteíny (albumín) sa takto nitrozylujú 
a stávajú sa cirkulujúcimi rezervoármi pre 
NO. 

Prostaglandín 12 (PGI,) sa uvorňuje z en-

dotelových buniek ako odpoveď na defor
máciu a napínanie (shear stress) , hypoxiu 
a ďalšie mediátory. ktoré stimulujú aj uvor
ňovanie NO (obr. 4. 55). Tálo látka pôsobí 

MEDIÁTORY ACII 

J � 
ENDOTELOVA t BUNKA kyselina 

arach!d6nová 

t 
PCI, 

BUNKA 
I ILADKEJ 
SVALOVINY 

serotonin ADP 

L-arginín 

NO 

cAMP cCMP 

\. )I' 
RELAXACIA 

VAZODILATACIA 

trombín ACH 

� � 
J 

I 
EDHF (?) 

K' 

t 
K' 

Obr. 4. 55 Vznik vazodilatačných endotelových látok učinkom niektorých mediátorov 
ACH - acetylcholín. M - muskarínové receptory. PCI2 - prostaglandín '2' 5-HT - sérotonínové receptory. ADP 
adenozíndifosfát. P - purínergické receptory. T - trombínové receptory. NO - oxid dusnaty. EDHF - hyperpola
mačný faktor endotelu. cAMP - cyklický adenozínmonofosfát. cCMP - cyklický guanozínmonofosfát 
(Upravené podľa Priebeho a Skarvana. 1995) 
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cez cy/dic/cý adenozinmonofosfát (cAMP) 
a vyvoláva vazodilatáciu, 

PGl2 sa nepodieľa na udržiavaní bazálneho tonusu 
ciev. Na rozdiel od inhibítorov NOS. ktoré vyvolajú va
zokonstIikciu. inhibícia produkcie prostaglandínov 
(napr. kyselinou acetylsalicylovou) sa neprejavuje vý
znamnejšou zmenou tonusu ciev. 

Výnimkou je cievne riečisko obličiek. Na jeho regu
lácii sa intenzívnejšie zúčastňujú prostanoidy. preto 
ma ich inhibícia uvedenou hl'seli.nou alebo nesteroid
nými protizápalovými látkami za následok vazokon
strikeiu. 

Ďalšími vazodilatačnými látkami produ
kovanými endotelovými bunkami sú pro
staglandín E, (PGE,) .  prostaglandín D, 
(PGO,) a endotelový hyperpolarizačný 
faktor (EOHF) , 

Prostaglandíny (najmä PGE,) zodpove
dajú za vazodilatáciu renálnych arleriol 
a predstavujú protiváhu vazokonstrikčné
ho pôsobenia sympatika a angiotenzínu ll. 
Syntézu prostaglandín ov stimulujú práve 
tielo dva faktory, 

EOHF bol izolovaný z niektorých ciev, 
V koronárnej ctrkulácii je aj po aplikácii in
hibítorov NOS (v menšej miere) relaxácia 
závislá od endotelu a bunky hladkého sval
stva steny koronárnych ciev sú z elektrolY
ziologického hľadiska hyperpolarizované, 
za tento stav zodpovedá práve EOHF, Podla 
najnovších poznatkov sa uplatúuje ako va
zodilatátor najmä v priebehu vývinu orga
nizmu. 

VAZOKONSTRlKČNE LÁTKY PRODUKOVANÉ 
ENDOTEWM 

Endotelíny (ET) sú peptidy, ktoré obsa
hujú 2 1  aminokyselinových jednotiek, 
V cievnom endoteli sa v najväčšom množ
stve tvorí endotelín l .  O endotelínoch 2 a 3 
sa vie v súčasnosti pomerne málo. 

Endotelín-l (ET - I )  sa tvorí z proendote
línu (38 amínokyselín), ktorý sa proteoly
ticky štiepi enzýmom vytvárajúcim endote
lin (ECE-ET- l ) , Tvorbu a uvolI1ovanie ET- l 
stimulujú viaceré látky - adrenalín, norad
renalín, angiotenzín II, vazopresín, trom
bín, niektoré cytokíny (IL- l ) a i. Množstvo 
ET - l  sa zvyšuje aj pri hypoxii (najmä vyso
kohorskej) ,  spojenej so zvýšením systolic
kého tlaku (obr, 4, 56), 

Endotelíny pôsobia na dva druhy receptorov ET" 
a ETe (predpokladá sa aj existencia receptorov ETc) .  

Receptory ETA s a  nachádzajú n a  povrchu buniek 
hladkej svaloviny ciev a majú vysokú aktivitu vo vzťa
hu k E'n, 

Receptory ETn majú dva podtypy. ETB1 sú na povr
chu endotelových buniek a po väzbe ET -3 alebo ET-l 
zvyšujú produkciu NO. ET B2 sú na povrchu buniek 
hladk)rch svalov ciev. 

Hlavným účinkom ET- l je vazokonstIik
cia, hoci v nízkych koncentráciách vyvolá
va vazodilatáciu, Jeho vazokonstrikčný 
účinok je až I O-krát silnejší ako účinok an
giotenzínu ll. ET - 1 môže spôsobovať v ko
ronárnom riečisku enormné zníženie prie� 
toku s ischémiou myokardu, Je pravdepo
dobné, že vény sú na ET - I citlivejŠie ako 
artérie, Na ET - ) reagujú výrazne aj lymfa
tické cievy, 

ET - l indukuje v bunkách hladkého svalu cievnej 
steny zvýšenie koncentrácie iónov Ca2+. čo vyvoláva 
ich kontrakciu. Ióny pochádzajú jednak z eAiracelu
lárneho vápnika. ktorý vstupuje do bunky aktiváciou 
špecifických vápnikových kanálov. jednak z jeho in
tracelulárnych zásob. Endotelín aktivuje JosJoHpázu 
C cez tzv. G-proteín. čo vedie k produkcii inozitoltrt
fosfátu a 1 .2-diacylglycerolu. ktoré prostredníctvom 
vzostupu intracelulárneho vápnika a aktivácie pro
teínlcinázy C spôsobujú kontrakciu hladkého svalu 
(obr, 4, 57), 

Prostredníctvom receptorov ET B spúšťa ET- I tvor
bu NO a proslacyklínu. ktoré mechanizmom spätnej 
väzby znižujú uvoľňovanie ET - l .  a tým vylučujú jeho 
vazokonslrikčný účinok na hladkú svaJovinu. 

Koncentrácia endotelínov v plazme je 
vyššia u žien, zvyšuje sa s postupujúcim 
vekom a vyznačuje sa diurnálnym rytmom, 
Plazmatická koncentrácia je za IYziologic
kých okolností taká malá (0,3-5 pg/mll, že 
sa nepredpokladá ich účasť na udržiavaní 
bazáíneho tonusu ciev, Rozhodujúca je 
však lokálna koncentrácia endotelínov, Je 
pravdepodobné, že ich účinok sa uplatňuje 
viac lokáíne, prípadne môžu zosilňovať úči
nok ďalších vazokonstriktorov, 

Ďalšími látkami. ktoré syntetizuje endo
tel ciev a vyvolávajú vazokonstrikciu, sú 
tromboxán (TXA2) a nestabilné endope
roddy (PGG, a PGH,) ,  Na cyklooxygenázo
vej ceste metabolizmu kyseliny arachidó
novej vzniká aj superoxidový anión, ktorý 
môže vyvolávať vazokonstrikciu plianlo, 

Tieto látky sa uplatňujú lokáíne, preto sa 
ich biologický účinok prejavuje už pri níz
kych koncentráciách a rýchlo sa degra-
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dujú. Na bunky hladkej svaloviny ciev 
pôsobia prostredníctvom receptorov a mô
žu inhibovať účinky NO a prostacyklínu. 
Okrem toho pôsobia na trombocyty. Ich 
nadprodukcia sa uplatňuje pravdepodobne 
pri hypertenzii a diabetes mellitus. 

Endotelové bunky majú schopnosť pria
mo syntetizovať renín. V stene cievy sa te
da môže uplatňoval lokálny renínovo-an
giotenzínový systém. Enzým konvertujúcí 
angíotenzíll [ACE) sa nachádza na povrchu 
endotelu [najviac v pľúcnom vaskulárnom 
endoteli) a okrem premeny angiotenzínu 
I na angiotenzin II súčasne degraduje brady
killín. ktorý má vazodilatačné účinky. ACE je 
tak nielen dôležitým regulátorom koncentrá
cie angiotenzinu ll, ale aj bradykininu. 

ĎALŠIE VAZOAKTÍVNE LATKY 
PRODUKOVANÉ INÝMI TKANIVAMI 

Histamín je prirodzená endogénna látka. 
ktorá sa vyskytuje v bunkách pľúc, v koži. 
tráviacom trakte a v bazofiloch v krvi. 
Uvoľňuje sa prakticky zo všetkých tkanív 
tela pli poškodení, zápale alebo alergickej 
reakcii . Väčšina histamínu sa uvoľňuje zo 
žírnych buniek a bazofilov. 

Histamín pôsobí cez histamínové recep
tory H ,  a H,. Receptory H , podporujú zvý
šenie inozitoltrifosfátu [lP3) a vyvolávajú va
zokonstrikciu. Receptory H, stimulujú 

aktívny faktor Xll. 

tvorbu cAMP a prostredníctvom neho 
spôsobujú vazodilatáciu. V organizme pre
vláda účinok aktivácie Hl-receptorov. 
Dominantným cirkulačným etektom hista
mínu je dilatácia arteriol a kapilár, pokles 
systémového vaskulárneho odporu a tlaku 
krvi a zvýšenie permeability kapilár. 

Histamín má aj pozitivne inotropné a ch ro
notropné účinky vyvolané pliamou stimulá
ciou srdcových H, -receptorov a nepliamo 
uvoľnenim adrenalínu z drene nadobličky. 

Veľmi účinnými endogénnymi vazodila
tačnými látkami sú plazmatické kiníny. 
Patrí k nim Iyzylbradykinín [kalidín) 
a bradykinín. Sú lo polypeptidy, ktoré 
vznikajú z G,-globulinov - kinillogénov prí
slušnými enzýmami. Lyzylbradykinín [de
kapeptid) i bradykinín [nonapeptid) sa tvo
lia z dvoch prekurzorov - z vysokomoleku
lového a nízkomolekulového kininogénu 
[obr. 4. 58) účinkom proteáz - kalikreínov. 
Existujú dva kalikreíny. Plazmatický kalik
reín cirkuluje v plazme [v inaktívnej forme), 
tkanivový kalikreín pôsobí na kininogény 
a vytvára Iyzylbradykinín. Po aktivácii plaz
matický kalikreín tvorí z vysokomolekulo
vého kininogénu bradykinin. 

Inaktivny plazmatický kalikre;n [preka
likreín) aktívujú proteolytické fragmenty 
aktivovaného Xl!. plazmatického faktora 
zrážania krvi . 

Bradykinín pôsobí vazodilatačne v tých 
tkanivách. v ktorých sa pli zvýšenej aktivi-K- plazmín prekalikreín 

aktivátory prekalikreínu ___ ! 

'--________ aktívny plazmatický kalikreín 

vysokomolekulov}' klnlno.gén .. I bradykinín 

,,'�.�,� ""'oo,. \-------.. . I ,�"�.""'" 

Obr. 4. 58 Tvorba kinínov z kininogénu 
(Upravené podla Ganonga. 1991) 

- ' t - -
lkanivový kalikreín 
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te uvoľňuje kalikreín (v slinných a potných 
žľazách) . Pri intenzívnom potení vyvoláva 
silnú lokálnu vazodilatáciu. 

Kiníny majú IO-krát silnejší vazodilatač
ný účinok ako histamín. Zvyšujú aj per
meabilitu kapilár a spôsobujú edémy tka
lÚV, pokles krvného tlaku i konstrikciu 
veľkých žíl, zvyšujú venózny návrat, a tým 
i vývrhový objem srdca. 

Obidva kininy sa premieií.ajú na inaklivne frag
menty kininázou I a 11. Kinináza II je ten istý enzým 
ako enzým konvertujúci angiotenzín (ACE), ktorý zod
povedá za aktivaciu angiotenzínu. 

Ako vazodilatátory sa uplatňujú kiníny 
jednak v aktívnych tkanivách (potné 
a slinné žľazy, exokrinná čast pankreasu), 
jednak v traumatizovaných tkanivách 
a svojimi účinkami pripomínajú histamín. 
Relaxujú hladké svalstvo ciev (kontrahujú 
viscerálne svalstvo). ZlÚŽUjú tlak krvi. zvy
šujú kapilárnu permeabilitu a po sub ku
tánnej aplikácii vyvolávajú boles!. 

Sérotonín (5-hydroxytryptallÚn, 5-HT) je 
tiež endogénna vazoaktivna látka. Asi 90 % 
endogénneho sérotonínu existuje v ch ro
mafinných bunkách tráviaceho systému. 
zvyšok v CNS a v trombocytoch. 

Sérotonín vyvoláva účinky väzbou na 
5-HT-receptory, ktoré sa delia na niekoľko 
typov (1-4 i s rôznymi poskupinami). Po 
naviazaní sérotonínu na receptor nastáva 
kontrakcia hladkého svalstva (cievy. prie
dušky, črevo). V druhej fäze (najmä v trá
viacom systéme) môže vyvolávai relaxáciu. 

Cirkulačné aktivity sérotonínu závisia od 
špecifického cievneho riečiska. Vazodila
táciu ciev vyvoláva v kostrových svaloch 
a koži. vazokonstrikciu v splanchlÚckých, 
renálnych, mozgových a v pľúcnych cie
vach. Je aj silným venokonstriktorom. 

Sérotonín ovplyvňuje agregáciu lrombocytov a ako 
neurolransmiler aj procesy spánku a bdenia. správa
nie. príjem potravy. termoreguláciu a i. 

SYSTÉMOVÁ REGULÁCIA TONUSU 
A VAZOMOTORlKY CIEV 

Zmeny tonusu hladkého svalstva ciev 
kontrolujú celkový periférny vaskulárny 
odpor. poddajnost artérií a vén i distribú-

ciu tlaku krvi. Okrem autoregulačných me
chanizmov regulujú tonus dva systémové 
regulačné systémy - autonómny nervový 
systém a endokrinný systém. 

NERVOVÁ REGULÁCIA, Do hladkého svalstva 
ciev vedú vlákna autonómneho nervové
ho systému. Vzruchy v týchto vláknach 
vyvolávajú vazokonstrikciu alebo vazodila
táciu. 

Vazokonstrikciu vyvolávajú sympatiko
vé vlákna. Na postgangliových vláknach sa 
vyplavuje mediátor noradrenalín, ktorý 
pôsobí na Cl,-adrenergické receptory, a pre
lo sa označujú ako adrenergické vlákna. 

Väčšina hladkej svaloviny ciev je inervo
vaná sympatikom. Najviac a,-adrenergic
kých receptorov obsahujú arterioly a vény. 
pričom efekt sympatikovej stimulácie na 
týchto dvoch typoch ciev je odlišný. 
Vazokonstrikcia arteriol vyvoláva zmenu 
odporu a slúži na distribúciu krvného toku 
z jedného orgánu do druhého. Sympa
tiková stimulácia vén sprevádzaná veno
konstrikciou celkový periférny odpor vý
znamne neovplyvňuje, zniŽuje však poddaj
nosi stien žíl. 

EJdstujú lri výnimky. Prvou sú arterioly. ktoré 7...á
sobujú cievy kostrových svalov a obsahujll ((1 - aj �2-
adrenergické receptOly. Nízke koncentrácie cirkulujú
ceho adrenalínu prednostne aktivujú �2-receptory 
a vyvolávajú dilatáciu. ktorá prevláda nad vazokon
slrikciou. Vyššie koncentrácie adrenalínu alebo nor
adrenalín uvofnený zo sympaUkových vláken spôso
buje vazokonstrikciu cez ((I-receptory. 

Druhou výnimkou sú arletioly kože a kostrových 
svalov inervované iba sympatikom. Cievy svalov však 
obsahujú nielen sympatikové adrenergické (vazokon
slrikcia). ale aj sympatikové cholínergické vlákna 
s mediátorom acetylcholinom, ktoré vyvolávajú vazo
dilatáciu. Potné žfazy kože riadia tiež sympatikové 
cholínergické vlákna. Vazodilatáciu môže vyvoláva! 
nepriamo uvofnený bradykinín. 

Vazokonstrikčné vlákna sú aktivne aj 
v pokoji, čím sa udr2iava cievny tonus. 
Frekvencia sympatikových vazokonstrikč
ných iropulzov v pokoji je 0,5-2/s, maximál
na vazokonstrikcia nastáva pri frekvencii 
10-20/s. Vazokonstrikčný tonus sympatika 
v pokoji možno dokázať prefatim inervujú
cich sympatikových vláken, pripadne bloká
dou sympatika po podaní a-sympatikolytik 
(fenoxybenzamín, dibenamín, OH ergoto-
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xín). Cievy denervovanej oblasti sa rozširujú 
a plie tok krvi sa cez ne zvyšuje. 

VazokonstIikčný účinok sympatikového 
nervového systému sa najvýraznejšie preja
vuje na cievach kože a brušných orgánov. 
V kostrových svaloch existuje medzi extrin
sic a intrinsic kontrolou rovnováha. Auto
regulácia je zasa najdôležitejšia pli udržia
vaní diametra koronárneho riečiska a moz
gu. 

Vazodilatačné parasympatikové cholí
nergické nervy inervujú cievy len v nie
ktorých oblastiach. Pliamy vazodilatačný 
účinok majú sakrálne parasympatikové 
cholinergické vlákna (s mediátorom acetyl
choIinom), ktoré inervujú arterioly vonkaj
ších pohlavných orgánov. 

HORMONÁLNA REGULÁCIA CIRKULÁCIE. Naj
známejšími hormónmi, ktoré ovplyvňujú 
tonus hladkého svalstva ciev, sú katecho
larrúny, angiotenzín ll, átriový nátriuretic
ký peptid a peptid súvisiaci s génom kalci
tonínu (calcitonin gene related peptide, 
CGRP). 

Katecholamíny produkuje dreň nad
obličky. Patrí k nim v prvom rade adrena
lín, v menšom množstve noradrenaIín a 
tiež aktívny dopamín. Odpovede srdca 
a ciev na katecholamíny sú podobné ako 
na stimuláciu sympatika, účtnky však 
trvajú signifikantne dlhšie. 

Systém renín-angiotenzín je dôležitý 
humoráiny regulátor kardiovaskulárneho 
systému najmä pri strese. 

Vazopresín (arginín-vazopresín, antidiu
retický hormón, ADH) vyvoláva okrem 
účtnkov na obličky generalizovanú vazo
konstrikciu, ktorá ovplyvňuje väčšinu 
regionálnych cirkulácií. Vazokonstrikcia je 
najvýraznejšia v tráviacom trakte a koži, 
menšia je vo velkých epikardiálnych koro
nárnych artéliách a v pľúcnych artéliách. 
Konstrikcia malých koronárnych kolaterál
nych ciev môže vyvolať regionálnu isché
miu. 

Átriový nátriuretický peptid (atrial nat
riuretic peptide, ANP) sa syntetizuje v myo
cytoch predsiene. Jeho sekrécia je odpove
ďou na distenziu predsiení (zvýšením 
objemu a tlaku), na adrenalín, vazopresín 
alebo morfin. ANP sa tvoli v pravej pred
sieni vo väčšom množstve ako v ľavej pred-

sieni. Tento hormón pôsobí pliarno na 
hladké svalstvo atteliálneho a venózneho 
liečiska (vyvoláva vazodilatáciu) a na oblič
ku a uvoľňovaním cievneho tonusu znižuje 
tlak krvi. Inhibuje uvolňovanie reninu a aI
dosterónu. 

INTEGRÁCIA REGULÁCIE 
KARDIOVASKULÁRNEHO SYSTÉMU 

Kardiovaskulárny systém musí fungovať 
integrovaných spôsobom. To znamená, že 
jednotlivé časti tohto systému musia pra
covať koordinovane a harmonicky. 

Koordinácia sa netýka len jedného systému. ale 
všetkých systémov organizmu. Integrácia pli regulácii 
kardiovaskulárneho systému zahrnuje leda aj koordi
náciu dýchacieho. endokrinného. nervového a trávia
ceho systému i knri. V zdravom organizme umožňuje 
integrácia plni( ryziologické runkcie a v chorom orga
nizme prekonávať patologické procesy a vrátiť sa do 
relatívne optimálneho stavu. 

KARDIOVASKULÁRNE CENTRÁ 

Centrá, ktoré regulujú činnosť kardio
vaskulárneho systému. rozdeľujeme na 
kardiornotorické (regullilú činnosť srdca) 
a vazomotolické (regulujú činnosť cieu). 

KARnIOMOTORICKÉ CENTRÁ. Do srdca vedú 
vlákna parasympatika (rami cardiaci n. ua
gi) a vlákna sympatika (nn. cardiaeO . 
Kardiomotolické centrá sú dvojakého typu 
- kardioinhibičné a kardioexcitačné. 

Kardioinhibičné centrum sa nachádza 
v predlženej mieche v nd. dorsalis n. uagi 
a v nd. ambiguus. Odlial vychádzajú para
sympatikové vlákna X. hlavového nervu, 
ktoré inervujú prevodový systém srdca 
a myokard predsiene. Len málo parasym
patikových vláken inervuje myokard ko
môr. Vetvičky blúdivého nervu, ktoré idú 
po pravej strane. sa končia prevažne v si
noatriálnom uzle, vetvičky lavostranného 
vagu v átrioventrikulárnom uzle. 

Eferentné parasympatikové vlákna blúdi
vého nervu majú na srdce negatíune trop né 
účinky - znižujú frekvenciu akcie srdca 
a v menšom rozsahu znižujú kontraktilitu 
predsiení. 
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Kardioinhibičné centrum neustále vysie
la vzruchy. ktoré sú zodpovedné za tzv. va
gový tonus. Preto sa pri prestrihnutí nn. 
vagi alebo blokáde atropínom zvyšuje frek
vencia srdca i jeho práca (u dospelých ľudí 
asi na 1 50/min, ak je východisková hod
nota frekvencie 72/min) . Vagový tonus sa 
s postupujúcim vekom meni. Najmenší je 
v detstve. najväčší v období adolescencie 
a v mladom dospelom veku. Zvýšený býva 
aj u športovcov a ľudí, ktorí pravidelne ty
zicky ·pracujú. 

Kardioexcitačné centrum nemá lokali
záciu zatiaľ presne určenú. Predpokladá 
sa však, že dôležitá zložka tohto centra sa 
nachádza v retikulárnej formácii v lateráI
nej časti predfženej miechy, odkiaľ prechá
dzajú vlálcna do spinálnych centier sympa
tika v torakálnych segmentoch Th,-Th3• 
Podľa niektorých autorov sa kardioexcitač
né centrum nachádza pliamo v dvoch dol
ných segmentoch cervikálnej miechy 
a v horných segmentoch torakálnej miechy 
(Th,-Th5.6

) . Z týchto segmentov potom vy
chádzajú sympatikové vlálcna (nn. cardiacO 
do myokardu predsiení a komôr, k prevo
dovému systému a ku koronárnym cie
vam. 

Podobne ako vlálcna vagového nervu aj 
sympatikové vlálcna majú rôznu distribú
ciu. Predpokladá sa, že sympatikové vlák
na na pravej strane viac ovplyvňujú frek
venciu srdca a vlálcna na ľavej strane viac 
kontraktilitu. Zvýšenie aktivity nn. cardia
ci má pozitívne tropné účinky. 

Aj sympatikus má svoj tonus, je však 
menší ako vagový tonus. Po zablokovaní 
srdcového sympatika podaním �-sympati
kolytík (napr. trimepranolu alebo propra
nololu) frekvencia srdca klesá (aSi na 
60/min, ak je východisková hodnota frek
vencie 72/min). 

VAZOMOTORICKÉ CENTRÁ, Centrum pre re
guláciu činnosti ciev, l. j .  vazomotorické 
centrum sa nachádza v predfženej mieche. 
Difúzne sa rozkladá v retikulárnej formá
cii. ktorá sa začina pod obexom a rozpre
stiera sa k vestibulárnym jadrám a od spo
diny štvrtej komory ventrálne takmer až 
k pyramídam. 

Dráždenie rostrálnej a laterálnej časti 
predfženej miechy vyvoláva vazokonstrik-

eiu a zvýšenie tlaku krvi, a preto sa táto ob
lasť označuje ako presoric/cá. Je stále ak
tívna a zodpovedá za neurogénny cievny to
nus. Dráždenie mediokaudálnej oblasti 
spodiny štvrtej komory vyvoláva vazodila
táciu a pokles krvi , a preto sa táto nazýva 
oblasť charakterizuje ako depresorická 
(obr. 4. 59). 

Vazokonstrikčná presorická oblasť va
zomotorického centra. označovaná aj ako 
oblasť C-l ,  obsahuje veľa neurónov, ktoré 
vylučujú noradrenalin. Ich neuróny zostu
pujú do spinálnej miechy a vytvárajú synap
sy na rozličných úrovniach torakolumbálnej 
miechy (Th,-L2.3

1. tzv. spinálne vazomotoric
ké centrá. Ich funkciou je za normálnych 
okoinosti prenášať signály bulbárneho vazo
motolického centra. Spinálne vazomotolic
ké centrá môžu sprostredkúvať miestne 
(segmentálne) vazomotolické reflexy. 

V1álcna z tejto sivej hmoty miechy sa ob
javujú v predných rohoch, ale motorické 
vlálcna opúšťajú a vytvárajú paravertebrál
ne sympatikové reťazce. Postgangliové ne-

Obr. 4. 59 Mozgový kmeň s vyznačenými depreso· 
rickými a presorickými oblasťami vazomotorické· 
ho centra 
Horizontálne čiar)' vyznačujú depresorické oblasti. 
štvorčeky označujú presorické oblasti. 
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myelinizované vlákna prebiehajú na perifé
rií k jednotlivým cievam. 

Vazodilatačná depresorická oblasť sa 
označuje aj ako oblasť A-l .  Neuróny tejto 
oblasti prechadzajú rostrálne do presoric
kej oblasti, ktOlú inhibujú a vyvolavajú va
zodilataciu. Okrem toho môžu vyvolavat 
vazodilataeiu priamym účinkom na prí
slušné oblasti spinálnej miechy. 

Tretou častou vazomotorického centra je 
senzorická oblasť. ktorá sa označuje ako 
oblasť A-2. Nachadza sa bilateralne v tr. so
litarius v posterolaterálnej časti predfženej 
miechy a dolného mostu a prijima informa
cie najmä z IX. a X. hlavového nervu. 
Neuróny z A-2 prichadzajú do C- l a A- l  
a modulujú činnost týchto oblasti. Sen
zorická časť vazomotorického centra teda 
integruje reflexnú kontrolu cirkulačných 
funkcií. 

Tak kardiomotorická. ako aj vazokon
strikčná oblast je tonicky aktívna a konti
nuálne vysiela impulzy s frekvenciou 
0,5-2 imp./s. Aktivita vazokonstrikčnej ob
lasti zodpovedá za trvalú čiastočnú kon
trakciu arteriol - vazomotorický tonus. 
Bazálny vazomotorický tonus dosah uje 
normálne asi polovičnú úroveň maximálnej 
vazokonstrikcie, čo umožňuje arteriolám 
ďalej sa kontrahovať alebo dilatovať. 

K regionálnej vazomototike " 7..ávislosU od relatívnej 
distribúcie a-adrenergických receptorov (vazokon
striktných) a P2-adrenergických receptorov (vazodiIa
lačných) môže prispievať aj cirkulujúci adrenalín 
z drene nadobličiek. 

Kardiovaskulárne centrá ovplyvňujú nie
len tnformácie z periférie. ale aj z iných ob
lastí CNS. 

Priame spojenie s kardiovaskulárnymi 
centrami má retikulárna formácia mostu, 
mezencefala a diencefala. ktorá ich ovplyv
ňuje svojou aktivitou. 

Na činnost týchto centier má výrazný 
vplyv aj hypotaJamus [najmä na presorickú 
oblasť). Pokladá sa za hlavné ganglion 
autonómneho nervového systému. ÚlvaJY 
zadného hypotalamu majú vztah k sympa
tikovým odpovediam. takže pri ich stimulá
cii sa zvyšuje frekvencia srdca i tlak krvi. 
Predný hypolalamus je zasa prepojený s pa
rasympatikom a jeho stimulácia sa spája 
s poklesom frekvencie srdca a tlaku krvi. 

Aj keď sa zdá, že mozgová kôra činnost 
kardiovaskulárneho systému priamo ne
Ovplyvl1uje. existujú priame spojenia moz
govej kôry s efektormi kardiovaskulárneho 
systému. Sympatikový vazodilatačný cho
línergický systém. ktorý reguluje prietok 
krvi v kostrových svaloch. pochádza pria
mo z motorických oblastí mozgovej kôry. Aj 
ďalšie oblasti mozgovej kôry a iných časti 
CNS [napr. temporálny gyrus. frontálny gy
rus. nel. aJllygdalae. hipokampus, limbický 
systém) majú vplyv na aktivitu a funkcie 
kardiovaskulárnych centier [najmä s súvis
losti s emóciami). 

o vplyve emócií či emOCionálneho stavu na krvný 
tlak a frekvenciu srdca existuje vera dôkazov. Dajú. sa 
vypracovať podmienené reflex'Y. pri ktorých sa mení 
prietok krvi rôznymi oblasťami (periférna akrálna cir
kuláCia) j frekvencia srdca (nácvik ovládania slresovej 
tachykardie) . Známa je predštartová lachykardia 
u športovcov alebo zblednutie či sčervenanie tváre pri 
prežívaní určitých emócií. Trvalé psychické napätie 
môže mať za následok hypertenziu alebo poruchy 
regulácie činnosti srdca a koronárnej cirkulácie. 
Spoznanie vplyvu vyššich oddielov eNS na kardiovas
kulárny systém umožiíuje liečif niektoré psychosoma
tické poruchy. ktoré sa prejavujú v kardiovaskulár
nom systéme. 

KARDIOVASKULÁRNE REFLEXY 

Kardiovaskulárne reflexy slúžia jednak 
na reguláciu činnosti srdca a ciev. jednak 
na ich rýchlu modifikáciu a adaptáciu pri 
meniacich sa podmienkach. 

K bazálnej, kontinuálnej regulácij prispieva stály 
objem clrkulujúcej krvi. t. j. rovnováha medzi krLJným 
objemom a výdajom lekuLin [najmä močom). Obličky 
predstavujú najmohutnejší kontrolný syslém. ktorý 
ovplyvňuje funkcie kIvného obehu. Kardiovaskulárne 
reflex)' (predovšetkým baroreflexy) majú dôležitú úlo
hu pri krátkodobej adaptácii na zníženie alebo zvýše
nie krmého tlaku. dlhodobá regulácia krvného obehu 
prebieha cez obličky. Pri zvýšenom krvnom tlaku sa 
zvyšuje výdaj soli a vody obličkami. takže extracelu
lárny objem tekutín.  objem krvi a venózny návrat kle
sajú. Znižený venózny návrat zasa znižuje srdcový vý
daj a arteriálny tlak krvI. Po niekofkých týždňoch na
dobúda srdcový výdaj opäť normálnu fyziologickú 
hodnotu. Opačné procesy prebiehajú pri dlhodobom 
poklese krvného tlaku. t. j. zadr2iavanie tekutín (re
tencia) a zvýšenie tlaku krvI. Tento kontrolný mecha
nizmus významne zosil iiuje systém renín-angiolen
zín-aldosterón. 

Kardiovaskulárne renexy fungujú na 
princípe reflexného oblúka. ktorý sa skladá 
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z receptorov, aferentnej dráhy, centier, efe
rentnej dráhy a efektorov. Receptory 
kardiovaskulárnych reflexov sa rozdeľujú 
na baroreceptory. chemoreceptory a ne
špecifické receptory. 

BARORECEPTORY 

Baroreceptory sú uložené v adventícii 
stien ciev a v stenách srdca a reagujú na 
rozličný stupeň napätia stien. 

NÍZKOTLAKOVÉ RECEPTORY. Tieto barore
ceplory sa nachádzajú najmä v stenách 
predsiení srdca a v sútoku hornej a dolnej 
dutej žily. Aferentné dráhy majú vo veľ
kých myelinizovaných vláknach ll. vagus, 
centrá sú v pred{Ženej mieche, eferentné 
dráhy v n. vagus a v sympatikových ner
voch a efektonni sú srdce. hladká svalovi
na ciev a niektoré endokrinné žlazy, resp. 
orgány s endokrinnou funkciou. Existujú 
dva typy baroreceptorov - A a B. 

Receptory typu A sú aktívne pri systole 
predsiení (pozri obr. 4. 53). Ich podrážde
nie vyvoláva pokles tlaku krvi vazodilatá
ciou a zníženou frekvenciou srdca. 

Nízkotlakové receptory typu B zvyšujú 
svoju aktivitu pri plnení predsieni. 
Reagujú teda na množstvo pritečenej krvi . 

t. j . na objem krvi v predsieňach a centrál-

ny venózny tlak. Najvyššia aktivita sa za
znamenáva na konci diastoly predsieni. 
Keďže monitorujú venózny návrat a objem 
krvi pritečenej do pravej predsiene, nazý
vajú sa aj volumoreceplory. Ich podráždenie 
vyvoláva i vazodilatáciu spojenú s pokle
som systémového tlaku krvi a so zvýšením 
frekvencie srdca. a tak pôsobia proti nad
mernému vzostu pu centrálneho venózneho 
tlaku. 

Zvýšenie frekvencie srdca vyvolané dis
tenziou predsiene je známe ako Bainbrid
geov reflex. 

B a i II b r i d g  e roku 1915 zistiL že zvýšenie venózne
ho návratu infúziou alebo transfúziou krvi priamo do 
pravej preclsiene vyvoláva tachykardlu. Táto odpoveď 
sa dala zablokovať vagotómiou. Neskôr sa ukázalo. že 
zmeny frekvencie srdca vyvolané rozpätím pravej pred
siene závisia od východiskovej frekvencie. pri vyššej vý
chodiskovej frekvencii srdca vzniká bradykardia. pri 
ni7..šej východiskovej frekvencii lachykardia. 

Srdcová odpoveď na náplň predsiení je 
komplikovaná rozličnými faktormi vrátane 
dominantného arteriálneho barorenexu. 
Na obr. 4. 60 sú znázornené protichodne 
pôsobiace mechanizmy nízkotlakových 
a vysokotlakových baroreceptorov na čin
nost srdca pri rozpäti pravej predsiene 
rýchlou intravenóznou infúziou. Výsledný 
efekt závisí od obidvoch vplyvov. Bain
bridgeov renex má pravdepodobne iba se
kundárnu úlohu. 

zvýšený tlak 
v pravej predsieni 

stimulácia nízkotlakových 
baroreceptorov 

Bainbridgeov 
reflex 

zvýšeny objem 
v pravej predsieni 

\ 
zvýšený minútový 
objem srdca 

zvýšený tlak 
krvi 

� stimulácia vysokotlakových 
baroreceptorov 

Obr. 4. 60 Zmena frekvencie srdca podľa prevládajúcej aktivity 

zmeny 
frekvencie 
srdca 

Zvýšenie venózneho návratu vedie k zvýšeniu objemu a tlaku v pravej predsieni a zvýšeniu frekvencie srdca 
cez predsieií.ové baroreceptory a Bainbridgeov reflex. Zvýšený minútový" vývrhový objem srdca umožnený zlep
šeným venóznym návratom vedie k zvýšeniu systémového L1aku krvi a cez vysokotlakové baroreceptory k zníže
niu frekvencie srdca. Výsledná zmena frekvencie srdca je daná interakciou týchto prolichodne pôsobiacich akcií. 
(Upravené podla Berneho a Levyho. 1993) 
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Uréitú úlohu pri vyvolávaní rozliéných odpovedí 
frekvencie srdca však môžu mat aj ďalšie faktory (iné 
baroreceptory inervované nemyelinizovanými vagový
ml vláknami. ktoré tiež odpovedajú na distenziu pred
siene. ale výsledným efektom je bradykardia. napína
nie tkaniva sinoalriálneho uzla ovplyvňujúce prepo
lenciál. tlak v okolí pacemakera ovplyvňujúci jeho 
krvné zásobenie a Ll. 

Pri stimulácii predsieňových barorecep
torov sa znižuje aktivita sympatikových 
nervov splanchnickej cirkulácie a obličiek. 
čo má za následok zvýšenú tvorbu moču. 
Ďalšími dôležitými mechanizmami, ktoré 
zodpovedajú za zvýšenie diurézy pri vzostu
pe centrálneho venózneho tiaku, je pokles 
tvorby renlnu (angiotenzínu a aldosterónu) 
a vazopresínu a zvýšenie sekrécie átriového 
nátriuretického peptidu. 

Nízkotlakové baroreceptory majú teda 
dôležitú úlohu pri regulovaní objemu ex
tracelulárnej tekutiny. Pri znížení objemu 
vyvolávajú reflexnú sekréciu vazopresínu 
a zvýšenie sympatikového tonusu, ktorý 
aktivuje systém renín-angiotenzín-aldoste
rón. Okrem toho sympatiková reflexná va
zokonstrikcia pomáha chráni! intravasku
lárny objem. 

VYSOKOTLAKOVÉ BARORECEPTORY, Systé
mový arteriálny tlak krvi monitorujú arte
riálne baroreceptory, ktoré sú umiestené 
v adventícii arcus aorlae a bilaterálne v si
nus caroäcus. Karotický sínus je rozšíre
ním a. carolis inl. tesne nad rozvetvenim a. 
caroäs commlLnis (obr. 4. 6 1 ) .  

Baroreceptory sú gombíkovité, široko 
rozvetvené zakončenia myelinizovaných 
nervových vláken. pripominajúce Golgiho 
šľachové orgány. Tieto mechanoreceptory 
(stretch receptory) odpovedajú na distenziu 
- napätie ciev, ktoré je úmerné Intravasku
lárnemu tlaku. 

Arteriálne vysokotlakové baroreceptory 
vysielajú impulzy s nízkou frekvenciou 
už pri fyziologických hodnotách tlaku krvi. 
Aktívne sú v rozmedzí hodnôt 6.7-26.7 kPa 
(50-200 mmHg). pri zvyšovaní tlaku krvi 
sa zvyšuje aj frekvencia VYSielaných impul
zov, pri poklese tlaku frekvencia výbojov 
klesá (obr. 4. 62). Odpoveď receptorov na 
zvýšenie alebo zniženie tlaku krvi nie je li
neárna. Baroreceptory sú najciWvejšie na 
hodnoty stredného tlaku krvi v rozmedzí 

'-.--- n. glossopharyngeus 

Heringov nerv 

glomus caroticlIll1 

sinus caroticu5 

++4---- n. vagus 

'/�"""IJ.-- aortálne baroreceptory 

Obr. 4. 61 Lokalizácia a inervácia vysokotlako
vých baroreceptorov v sinus caroticus a v arcus 
aortae 

tlak 
krvi 
v aorte 

stredný 
arteriálny I I I I tlak 50 
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100 111111111 111111111 1  11111111 1111111 
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Obr. 4. 62 Vzťah medzi výškou krvného tlaku 
v aorte a vytváraním impulzov v karotickom sí
nuse zaznamenávané v jednom nervovom vlákne 
(Upravené podfa Berneho a Levyho. 19931 
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Obr. 4. 63 Predlžovanie intervalov RR 
(t. j. spomalenie frekvencie srdca) pri 
zvyšovaní tlaku krvi účinkom barorefle
KU 

interval RR 
Imsl 

1 400 

I 200 

1 000 

800 

600 

9,2-14.7 kPa (70 - 1 1 0  rnrnHg), keď je vzťah 
medzi frekvenciou impulzov a výškou tlaku 
!mri takmer lineárny. Reagujú na bazálnu 
hodnotu tlaku (stredný tlak !mri) i na jeho 
zmeny (pulzácie tlaku). Hoci majú karotic
ké baroreceptory pri baroref1exoch väčšiu 
úlohu ako aortálne baroreceptOly, normál
na fyziologická funkcia si vyžaduje účasť 
obidvoch skupín receptorov. 

BarorecepLOry objavil H e r  i II g roku 1920. Pozo
roval. že tlak na oblasť krku nad rozvetvenlami karo
líd spomaTuje činnosť srdca a u citlivých jedincov 
môže vyvolať kolaps. Experimentálne sa pOlom doká
zalo. že zvýšenie tlaku v karotických sínusoch spo
maTuje činnosť srdca a znižuje krvný tlak. 

Aferentné dráhy Z baroreceptorov v sínus 
caroticus predstavujú veMčky n. g/osso
pharyngeus (nazývajú sa aj Heringove ner
vy), dráhy z baroreceptorov v arcus aortae 
vetvy n. vagus. 

Centrami baroreflexov sú /cardiomoto
ric/cé a vazomotoIic/cé centrá. Aferentné 
vlákna z baroreceptorov prechádzajú v pr
vom rade do ncl. tractus solitarius, kde 
pôsobia excitačne cez neurotransmiter g/u
tamát. Bunky tohto jadra vysielajú dráhy 
do presorickej oblasti C-l a inhibujú ju ky
selinou y-aminomaslovou (GABA). Impulzy 
z baroreceptorov tlmia tonickú aktivitu va
zokonstrikčného centra a povzbudzujú va
govú aktivitu kardioinhibičného centra. 

Eferentná dráha prebieha v n. vagus 
a v sympatikových vazokonstrikčných 

100 120 140 160 
systolický tlak kIvi 

ImmHg) 

vláknach, efektormi, teda výkonnými or
gánmi sú srdce a cievy. 

Pri normálnom arteriálnom tlaku sú to
nické impulzy baroreceptorov velmi malé. 
Aferentácia viac aktivuje medulárnu dep re
sorickú oblasť a tlmí presorickú a srdcovú 
oblasť. Tým sa znižuje myokardiálna kon
traktilita i frekvencia srdca (obr. 4. 63) a re
dukuje sa vazokonstrikčný tonus arteriol 
a vén. Zvýšený tlak krvi teda vedie k de
presorickému reflexu, ktorý redukuje krv
ný tlak na normálne hodnoty. Opačný efekt 
- presorický reflex vzniká pri poklese krv
ného tlaku. Baroref1exy predstavujú nega
tívny spätnoväzbový mechanizmus udržia
vania tlaku !mri. 

Experimentálne výsledky ukazujú, že ar
teriálne baroreceptory primárne ovplyv
ňujú činnosť srdca. Kontrola systémovej 
vaskulárnej rezistencie je až na druhom 
mieste. 

Ak sa odslráni signalizácia z týchto receptorov (pre
ťatím príslušných aferentných nervov) , výrazne sa 
zvýši tlak knri i rrekvencia srdca (v experimente sa pri 
preťali nn. sini caroUci a príslušných vláken nn. vagi 
zvýšil tlak krvi až na 300/200 mmHg). Aj bilaterálna 
lézia nel. tractus solitarius. miesta. kde sa končia afe
renlné dráhy z baroreceptorov. má za následok (ažkú 
hypertenziu až smrť. Tielo rorrny experimentálnej hy
pertenzie sa nazývajú neurogéllna hypertenzia. 

Baroref1exy sprostredkované vysokotla
kovými baroreceptormi sú základnými pro
striedkami na udržiavanie normálneho fy-
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Obr. 4. 64 Základné 
hemodynamické zme
ny počas ortostázy 
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ziologického tlaku krvi v rozličných situá
ciách. Funkciu baroreflexov možno vyšet
rovaE vyvolávaním rôznych reflexov. 

Sinokarotický reflex sa dá vyvolaE vonkaj
ším tlakom na oblasE sini carotici. pri štúdiu 
týchto efektorov sa použiva aplikácia presne 
stanoveného tlaku pomocou nafukovacej 
manžety upevnenej okolo krku. Výsledkom 
je pokles krvného tlaku a bradykardia. 

pri pôsobení llaku na krk v oblasti bifurkácie karo
tiel klesá tlak krvi asi o 2,7 kPa (20 mmHg). U starších 
osôb. najmä ak majú sklerotické cievy. vyvoláva tlak 
na karotické sínusy mohutný pokles llaku Im'i až za
stavenie činnosti srelca. Tento jav sa označuje ako 
syndróm hypersenzitíuneho karotického sínusu. 

Ortostatický reflex vzniká pri vstávaní 
z ležiacej polohy, keď sa hydrostatickým 
tlakom presúva krv v cievach [najmä ži
lách) dolnej časti tela. Pritom sa znižuje ve
nózny návrat, plnenie srdca, minútový vý
vrhový objem srdca i systémový tlak km. 
Odpoveďou na hypotenziu je pokles aktivi
ty nízkotlakových aj vysokotlakových baro
receptorov a periférna vazokonstrikcia 
a tachykardia. Systolický tlak knO klesá 
alebo sa nemení. diastolický tlak stúpa, 
čím sa výrazne znižuje tlaková amplitúda, 
udržiava sa však takmer nezmenený stred
ný tlak knO [obr. 4. 64). 

Pri dlhšom státi sa aktivujú humorálne 
mechanizmy. Zvyšuje sa koncentrácia ka
techolaminov [najmä noradrenalínu, ale aj 
adrenalínu a dopamínu) v knO, aktivuje sa 
systém renín-angiotenzín-aldosterón [ba
roreceptory sa tiež zapájajú do regulácie 
vyplavovania renínu cez zvýšený sympati
kový tonus) , stúpa plazmatická koncentrá
cia ADH a klesá koncentrácia ANP [obr. 
4. 65). 

Pri nedostatočných neurohumorálnych 
reakciách udržiavajÚcich stredný tlak km 
alebo pri zniženom cirkulujúcom objeme 
môže nastať ortostatická intolerancia až ko
laps. 

K1inostatický reflex vzniká pri zmene 
polohy zo stoja do lahu. pričom sa zvyšuje 
venózny náVTat a prebiehajú opačné reak
cie ako pri ortostatickom reflexe. 

Valsalvov test spočíva vo zvýšení intra
torakálneho tlaku na 5,3 kPa [40 mmHgJ 
aktivitou exspiračných svalov pri uzavretej 
hlasivkovej štrbine. pričom sa obmedzuje 
venózny náVTat. Odpoveďou na takto vyvo
lanú systémovú hypotenziu je tachykardia, 
ktorá závisí od aktivity baroreceptorov 
a správneho fungovania centier a efekto
rov. Pri dlhšom obmedzení venózneho ná
VTatu [aSi za IO s) vzniká cez baroreceptory 
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Obr. 4. 65 Mechanizmy adaptácie tlaku krvi a objemu krvi počas ortostázy 

periférna vazokonstrikcia. ktorá sa preja
vuje zastavením poklesu tlaku krvi, prí
padne jeho miernym zvýšením [najmä dia
stolického tlaku) a ďalším zvýšením frek
vencie srdca. Po uvoľnení intratorakálneho 
tlaku a následnom zvýšení systémového 
tlaku krvi pri zväčšení venózneho návratu 
a práce srdca vzniká výrazná bradykardia. 
ktorá poukazuje na fungovaníe baroref1e
xov pri zvýšení tlaku krvi [obr. 4. 66. 
fáza 5). 

Baroref1exy možno skúmaf aj určovaním 
baroreflexnej senzitivity. Pri tejto metóde 
sa kontinuálne zaznamenáva systémový 
tlak krvi a intervaly RR. Kontinuálne me
ranie tlaku krvi sa môže robif pomocou 
prístroja Finapres. Baroref1exná senzitivi
ta sa udáva v zmenách držky intervalov 
RR [ms) na zmenu l mmHg tlaku krvi pri 

tlak krvi 

40 mmHg 

2 3 

jeho kolísaní [sprevádzajúcom napr. dýcha
nie). 

Senzitivita baroref1exu sa dá zistif aj far
makologickým vyvolaním náhleho poklesu 
krvného tlaku po intravenóznom podaní 
nitroprusidu sodného [Smythov manéver). 
alebo naopak zvýšením tlaku krvi po poda
ní u,-sympatikomimetík. Sklon krivky in
terualy RR versus systolic/cý tlak pli rých
lych zmenách tlaku je mierou baroref1exnej 
senzitivity. ktorá môže byt znížená v star
šom veku. pri hypertenznej chorobe. ale aj 
pli chorobách koronárnych ciev spojených 
s rtzikom náhlej smrti. 

VENTRIKULÁRNE BARORECEPTORY, Lavá ko
mora obsahuje receptory, ktoré reagujú na 
rozpätie steny komory. Tieto receptory vy
sielajú impulzy cez nemyelínizované vagové 

4 5 

Obr. 4. 66 Záznam systémového tlaku krvi v jednotlivých fázach Valsalvovho pokusu 
Fázy sú označené číslami l-S. 
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vlákna do kardiovaskulárnych centier. 
Odpoveďou je zníženie sympatikového to
nusu, bradykardia a vazodilatácia. Fyzio
logický význam týchto receptorov je ne
jasný. no môžu mať úlohu pri regulácii 
náplne lavej predsiene a komory, prípad
ne pri udržiavaní nízkych hodnôt frekven
cie srdca zvýšeným vagovým tonusom 
v pokoji .  

Podobné reflexné odpovede kombinova
né zastavením dýchania môžu vyvolávať 
aj niektoré látky (napr. veratridín) apliko
vané do koronárnych artérii. ktoré záso
bujú stenu lavej komory. Ide o tzv. koro
nárny chemoreflex (Bezoldov-H irtov
Jarischov reflex). Receptormi sú pravde
podobne nemyelinizované zakončenia 
C-vláken, aferentná dráha je v n. vagus. 
Predpokladá sa, že koronárny chemore
flex vyvolávajú aj niektoré kontrastné 
látky používané pri koronárnej angiogra
ni alebo látky a metabolity vznikajúce 
v ischemickom myokardiálnom tkanive. 
čo môže prispieval k hypotenzii a zhoršo
vaniu stavu pri infarkte najmä zadnej 
steny myokardu .  

CHEMORECEPI'ORY 

Chemoreceptory sú pnmarne citlivé na 
pokles parciálneho tlaku kyslíka (p,O,J. 
zvýšenie parciálneho tlaku oxidu uhličité
ho (p,CO,) a pokles pH. 

PERIFÉRNE CHEMORECEPTORY. Aferentná 
dráha z periférnych chemoreceptorov pre
chádza podobne ako pri vysokotlakových 
arteriáJnych baroreceptoroch cez n. glosso
pharyngeus a n. vagus, centrá sú kardio
vaskulárne, eferentné dráhy prebiehajú 
v n. vagus a v sympati/cových vlá/enach a 
efektormi sú srdce a cievy. 

Pri podráždení periférnych chemorecep
torov hypoxiou, prípadne asfyxiou (kombi
nácia hypoxie i hyperkapnie) sa zvyšuje ak
tivi ta presorickej zóny vazomotoric
kého centra. sympatiková vazokonstrikcia, 
a tým aj tlak krvi. Dôležitá je v tomto prí
pade redistribúcia krvi (najmä zo splan
chnickej oblasti). ktorou sa zabezpečuje zá
sobovanie srdca a mozgu kyslíkom. 

Fyziologický význam kardiovaskulárnych 
zmien vyvolaných dráždením periférnych 

HYPOXlA/HYPERKAPNIA 

�me ChemorecepVtory r------_____ I �' , ... kardiovaskulárne centrá 
v predfženej mieche 

t 
dýchacie centrum 
v predlženej mieche 

zmeny dýchania 

receptory pľúc 
a dýchacich ('iest 

I SRDCE CIEVY I 

zmeny venózneho � 
návratu 

Obr. 4. 67 Komplexné mechanizmy pôsobiace na kardiovaskulárny systém pri hypoxii a/alebo 
hyperkapnii 
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chemoreceptorov spoclva v redistribúcU 
krvi do vitálne dôležitých oblastí, ktoré sú 
najviac ohrozené hypoxiou, t. j .  do koro
nárnej , cerebrálnej a pľúcnej cirkulácie. 
Tenlo jav podporujú aj sprievodné hormo
nálne zmeny (napr. vyplavovanie katechol
amínov v hypoxii atď.) . 

Nejednoznačné sú zmeny frekvencie srd
ca pri dráždení chemoreceptorov. Primár
nou odpoveďou na dráždenie periférnych 
chemoreceptorov a vyplavenie katechol
aminov je tachykardická reakcia, prekrýva 
ju však spomaľovanie frekvencie srdca zvý
šenou aktivitou arteriálnych barorecepto
rov následkom hypertenznej reakcie. Preto 
sa pri podráždení periférnych chemorecep
torov objavuje výsledná bradykardická re
akcia. Podporuje ju aj depresívny účinok 
hypoxie na myokard (obr. 4.67). 

Periférne chemoreceptory zodpovedajú aj za tvorbu 
Mayerových ufn. pri zníženej perfúzii chemorecepto
rov počas hypotenzie sa aktivuje chemorenex a zvy
šuje sa arteriálny tlak. Zvýšenie prietoku potom de
aktivuje chemoreceptory a znižuje klVTlÝ tlak. Tieto 
cykly sa opakujú s frekvenciou 2-3/min a 7.apríči
ňujú výrazné kolísanie tlaku. 

CENTRÁLNE CHEMORECEPTORY, Tielo re
ceptory sa nachádzajú v zóne H' na ven
tráInej strane pred[ženej miechy a sú 
citlivé na pokles pH. Činnost kardiovasku
lárneho systému priamo neovplyvňujú. 

Hyperkapnia a acidóza pôsobia na vazo
motorické centrum C-1 aj priamo a vyvolá
vajú periférnu vazokonstrikciu. Túto vazo
konstrikciu však oslabuje priamy účinok 
CO, na periférne cievy. v ktorých vyvoláva 
vazodilatáciu. Zmeny pO, ovplyvňujú čin
nosť vazomotorického centra len nevýraz
ne. 

Chemoreceptory citlivé na ischémiu sa 
nachádzajú priamo v srdci. Tieto kardiál
ne chemoreceptory majú aferentné dráhy 
v sympatikových nervoch a sú zodpovedné 
za informáciu o bolesti pri ischémii myo
kardu (angina pectoris) . 

NF;SPECIFICKÉ RECEPTORY 

Dráždenie takmer všetkých receptorov 
sprevádzajú aj zmeny v kardiovaskulár
nom systéme. 

- . 

RECEPTORY BOLESTI. Podľa intenzity vyvo
láva bolesť rozličné hemodynamické odpo
vede. Mierna bolesť vyvoláva tachykardiu 
a zvýšenie tlaku krvi, a to cez somatosym
patikový reflex. Pri silnej bolesti (napr. pri 
úraze kostí alebo brušných orgánov) môže 
vznikať bradykardia, hypotenzia a častý je 
i cirkulačný kolaps. Somatosympatikový 
reflex je aktívny aj pri dráždení receptorov 
kostrových svalov a proprioreceptorov pri 
práci. športe atď. a pomáha udržiavať tlak 
krvi a dobrú perfúziu pracujúcich orgánov. 

RECEPTORY CHLADU A TEPLA. Pokles teplo
ty tkaniva vyvoláva vazokonstrikciu. Pri 
dráždení receptorov chladu sa aktivuje 
sympatikus a nastáva reflexná generaliza
vaná vazokonstrikcia v koži, najmä akrál
nych častí (ruky, nohy), ale aj v iných ob
lastiach tela (splanchnická a renálna cir
kulácia). Výrazné kardiovaskulárne účinky 
má dráždenie chladových receptorov tváre. 

Pri koronárnej chorobe môže vyvolať 
chladový presorický test srdcovú anginu 
(stenokardiu) reflexnou koronárnou vazo
konstrikciou a náhlym zvýšením ventriku
lárneho afterloadu. 

Priama aplikácia tepla vyvoláva nielen lo
kálnu vazodilatáciu, ale aj reflexnú vazodi
latáciu v iných častiach tela. 

MECHANORECEPTORY OKA A OtNICE. Tlak 
na očné bulby dráždi mechanoreceptory 
oka a očnice. Podráždenie sa prenáša vlák
nami n. trigeminus (aferentná dráha) do 
kardioinhibičného centra a vláknami n. va

gus (eferentná dráha) k efektoru, ktorým je 
srdce. Reflexným efektom tlaku na očné 
bulby je pokles frekvencie srdca. Tento jav 
sa označuje ako okulokardiálny reflex. Pri 
tlaku na obidva očné bulby (tlak. ktorý 
nevyvoláva bolestivé pocity a reakcie) sa 
spomaľuje frekvencia srdca o 5-15 pul
zav/min. Spomalenie nad 16/min pouka
zuje na zvýšenú excitabilitu parasympati
ka. Pri nižšej dráždivosti parasympatíka 
alebo relatívnej prevahe sympatika sa môže 
objaviť dokonca opačný efekt. t. j .  tachy
kardická reakcia (obr. 4. 68) . 

Tento reflex opisali ner.ávisle od seba ako prví 
D a g n i n i  a A s h n e r  ( 1908). preto sa niekedy na
zýva aj podľa nich. V klinickej praxi sa používa na 
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hodnotenie excitability autonómneho nervového 
systému. ale aj pri reOexnej liečbe paroxyzmálnej ta
chykardie a pod. 

RECEPTORY DÝCHAcíCH CIEST A PI:Úc. 

Dráždenie týchto receptorov vyvoláva rôzne 
respiračné a kardiovaskulárne reflexy 
a sprievodné komplexné efekty. 

pri vylúčerú respiračných reflexov (napr. 
kýchania a kašlania paralýzou kostrových 

DÝCHACIE CENTRUM 
-iradiácia aktivityM 

90 (s) 

Obr. 4. 68 Krivky zmien frek
vencie srdca vyvolané okulo
kompresiou pri rozličných 
typoch ex:citability autonóm
neho nervového systému 

svalov a umelou ventiláciou pľúc) dráždenie 
týchto receptorov vyvoláva sympatikové od
povede. t. j. tachykardiu a vzostup tlaku kr
vi. za fYziologických okolností ich prekrývajú 
zmeny tlaku krvi vyvolané primámymi respi
račnými odpoveďami (pozri obr. 4. 37). 

Viaceré mechanizmy vplývajú na kolísa
nie frekvencie srdca v rytme dýchania. t. j .  
na respiračnú sínusovú arytmiu (obr. 
4. 69). 

zmeny .. perikardiálneho
tlaku 

zmeny intratorakálneho 
tlaku 

dráždenie receptorov 
rozpätia pľúc � 

r-----'------, 
zmeny venózneho \----!O�� Bainhridgeov reOex � kardiomotorické 
návratu centrum 

zmeny arterialneho 
tlaku krvi 

baroref1exy 

Obr. 4. 69 Hlavné mechanizmy respiračnej sínusovej arytmie 

186 

pacemaker srdca 



Goltzo!) rejlexvyvoláva dráždenie brušných orgánov 
(plexus solaris) po náhlom vypustení ascitu alebo 
údere na brucho. Pri lom vznikajú vagové efekty - vý
razný pokles lIaku knri, bradykardia až zastavenie 
činnosti srdca, 

Ďalšie kardiovaskulárne reflexy (Cushin
gov reflex. pfúcny chemoreflex a i.) sú po
drobnejšie opisané pri jednotlivých regio
nálnych cirkuláciách. 

ŠPECIÁLNA HEMODYNAMlKA 

Jednotlivé regionálne cirkulácie sú uspo
riadané a regulované tak, aby vyhovovali po
žiadavkám prislušných orgánov a časti tela. 

KORONÁRNA CIRKULÁCIA 

Koronárna cirkulácia predstavuje naj
kratši regionálny krvný obeh v ludskom te
le. Koronárne cievy sú jedinými cievami. 
ktoré odstupujú v protismere krvného toku 
zo začiatku aorty za cípmi semilunárnych 
chlopni. Malé vetvy pravej a lavej koronár
nej artérie vysielajú v pravom uhle menšie 
artérie. ktoré prebiehajú cez myokard (in
!ramuráJne cievy). V myokarde je veľmi 
hustá kapilárna siet (kapilarizácia). Na jed
no vlákno myokardu dospelého človeka pri
padá plibližne l kapilára a v l mm3 myo
kardu sa nachádza až 3 000 kapilár. 

koronárne artéIie 

artertololumlnálne kapiláry 
cievy + 

_____ 7 
Thebeziánske sinus coronarius 
vény + 

� srdcav; vény 

Venuly sa zbiehajú do koronárneho si
nusu a do pravej predsiene, kde sa odvá
dza približne 70 % prietoku krvi koronár
nymi cievami. Žily z pravého srdca 
prechádzajú priamo na viacerých mies
tach do pravej predsiene a pravej komory 
(obr. 4. 70). 

Koronárne riečisko má najkratši obeho
vý čas, t. j. čas od vstupu častice na za
čiatku riečiska až po jej výstup na konci 
riečiska (napr. menej ako 3 s u psa). Ko
ronárne riečisko má aj najnižši kritický 
uzatvárací tlak. preto sa prietok krvi 
v koronárnom riečisku nezastavuje ani pri 
tažkej hypotenzii a ako prvý sa obnovuje 
po zastaveni cirkulácie vonkajšou masá
žou srdca. V riečisku a. Jemoralis sa prie
tok krvi zastavuje pri systémovom tlaku 
asi 5.33 kPa (40 mmHg), v koronárnom 
riečisku je to takmer až pri nulových hod
notách. 

ODPOR KORONÁRNYCH CIEV. Koronárne ar
teriáJne riečisko sa skladá z dvoch oddie
lov, a to z velkých artérii, ktoré kladú prie
toku len malý odpor, a z malých odporo
vých ciev s priemerom 250-1 0  �m. 
Súčasné štúdie ukazujú, že v pokojových 
podmienkach sa 40-50 % na celkovej koro
nárnej vaskulárnej rezistencii podieľajú 
cievy s priemerom nad l OO �m. 

arleJiololuminálne 
cievy 

komory srdca _----.J 
Obr. 4. 70 Koronárna cirkulácia 
(Upravené podra Ganonga. 1991) 
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TLAKoVÉ GRADIENTY V KORONÁRNOM RIE
tISKU. Srdce je unikátny orgán nielen pre
to. že zabezpečuje prietok krvi všetkými 
tkanivami. ale aj preto. že vytvára svoj 
vlastný perfúzny tlak. Koronárnu cirkulá
ciu teda ovplyvňujú velké kompresívne ex
travaskulárne sily v závislosti od srdcového 
cyklu. 

Pre prietok krvi má rozhodujúci význam 
tlakový gradient medzi tlakom na začiatku 
a konci riečiska. Pre koronárne cievy plati 
rovnako ako pre cievy prebiehajúce v pra
cujúcom kostrovom svale. že ich intravas
kulárny tlak i prietok krvi výrazne ovplyv
ňuje okolitý extravaskulárny tlak. V koro
nárnych cievach je to tlak. ktorý vytvára 
v čase systoly myokard. 

tlak 
krvi 
{mmHgJ 

120 

100 

80 
prietok 
krvi -

{ml/min} 
100 

80 

60 

40 

20 

O 

1 5  

IO  

5 

O 

diastola syslola diastola 

_1 -

Tavá 
koronárna 
artéria 

pravá 
koronárna 
artéria 

0.5 

lntramyokardiálny tlak výrazne zvyšu
je koronárnu vaskulárnu rezistenciu 
a ovplyvňuje prietok krvi. Tento tlak kolíše 
so systolou a diastolou a odlišuje sa v pra
vej a lavej stene komôr. ako aj v predsie
ňach. epikarde a endokarde. V lavej komo
re je extravaskulárna kompresia v systole 
taká velká, že len 20-30 % prietoku krvi la
vou koronárnou artériou sa realizuje v sy
stole. Pretože stena pravej komory vyvíja 
ovela menšiu silu, prietok krvi pravou ko
ronárnou artériou v systole predstavuje až 
50 % celkového prietoku (obr. 4. 71 ) .  

Tlakový gradient v koronárnom subendo
kardiálnom riečisku lavej komory je v čase 
systoly nulový alebo dokonca negatívny. 
V povrchových častiach myokardu a epi-

1 .0 {s} 

Obr. 4. 71 Fázový tlak. krvi v aorte 
a prietok krvi v ľavej a pravej koro
nárnej artérii počas diastoly a 5y5-
toty 
(Upravené podľa Berneho a Levyho, 
1993) 
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Tab. 4. 3. Tlak krvi v aorte, v ľavej a pravej komore a tlakové gradienty aorta - ľavá komora a aorta - pra
vá komora počas systoly a diastoly 

aorta 

Systola 120 

Diastola 80 

Tlak 
(mmHg) 

ľavá komora pravá komora 

121 25 

o o 

kardiálnych cievach prietok krvi až tak vý
razne neovplyvňuje tlak steny komory, 
a preto je v týchto častiach prietok plynu
lejší. 

Tlakový rozdiel medzi aortou a pravou 
komorou je vyšší v systole ako v diastole 
(tab, 4, 3) , Intramyokardiálny tlak pravej 
komory sa za fyziologických okolností po
hybuje v rozmedzí 0-4 kPa (0-30 mmHg) , 
Koronárny prietok v systole sa teda príliš 
nezmenšuje, prietok krvi cievami pravej 
komory je plynulejší. 

PRIETOK KRVI KORONÁRNYM RIEČISKOM, 

Myokard úplne závisí od aeróbneho meta
bolizmu, a preto sa prisun kyslíka nesmie 
prerušif. Srdce spotrebúva v pokoji až 
75 % 0, prenášaného arteriáInou krvou 
v koronárnom riečisku a jeho vyššiu spo
trebu myokardom pri zvýšených nárokoch 
musí zabezpečovat zvýšený prietok Im'i. 
Z toho vyplýva lineárny vztah medzi spo
trebou 0, myokardom a prietokom krvi ko
ronárnynl riečiskom (obr, 4, 72), 

Prietok krvi koronárnym obehom pred
stavuje u dospelého človeka asi 5 % minú
tového vývrhového objemu srdca, t. j, asi 
250 ml/min, pričom 200 ml/min preteká 
riečiskom ľavej koronárnej artérie a 50 ml 
riečiskom pravej koronárnej artérie, Pri na
máhavej fyzickej práci, keď sa musí zväčšit 
minútový objem srdca a stupňujú sa náro
ky na zásobovanie myokardu kyslíkom, do
sahuje prietok krvi koronárnymi cievami 
až 2 I/min, 

Prietok krvi koronárnym obehom, najmä 
intramurálnymi cievami lavej komory nie je 
plynulý, ale mení sa v závislosti od srdco
vej revolúcie, Zmenšuje sa počas systoly 
a narastá počas diastoly, Tento jav, ozna
čovaný ako tlakovo-prietokový paradox, 
znamená, že pri najvyššom tlaku je najniž-

Tlakový gradient 
(mml-lg) 

aorta - ľavá komora 

prietok 
kJYi 
(ml/min) 

150 

125 

100 

75 

50 

25 

o 

0-1 

80 

5 10 

aorta - pravá komora 

95 

80 

15 20 25 
spotreba 02 myokardom 

(ml/min) 

Obr. 4. 72 Lineárny vzťah medzi spotrebou 02 
myokardom a prietokom krvi koronárnym riečis
kom 

ší prietok krvi. Možno ho vysvetliť tým, že 
v naplnacej fáze komorovej systoly sa cievy, 
ktoré prebiehajú medzi vláknami myokar
du, stláčajú, a tým sa prietok krvi cez ne 
výrazne obmedzuje až zastavuje, 

Pre prietok krvi koronárnym riečiskom totiž neplatí 
všeobecný vzorec: 

Q= -P- , ale vzorec 
R 

Q = -,--PRi + Re 

Ri - cievny odpor. Re - externý odpor vytváraný kon
trakčnou silou myokardu 
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Na začiatku diastoly je teda prietok krvi 
koronárnym riečiskom ľavej komory naj
väčší, na konci diastoly klesá. Keďže trva
nie diastoly závisí od frekvencie srdca, prie
tok krvi sa zvyšuje pri bradykardii a klesá 
pri vysokej frekvencii srdca skracovaním 
diastoly. 

Prietok krvi koronárnym riečiskom však ovplyvňujú 
nielen kontrakcie myokardu. ale existuje aj opačný 
vzťah - prietok krvi vplýva na kontrakciu myokardu. 
Nízke perfúzne tlaky v koronárnych cievach môžu vy
volať myokardiálnu ischémiu so zníženim metaboliz
mu a kontraktility. Na druhej strane môžu vyššie per
[úme tlaky vyvolať Greggov efek/. ktorý spočíva v tom, 
že pri zvýšeni prietoku krvi koronárnymi cievami nad 
normálnu úroveň autoregulácie sa zároveň zvyšuje 
kontraktilita i metabolizmus myokardu. Dvojnásobný 
prietok krvi. koronárnym riečiskom môže zintenzívniť 
kontrakciu srdca o 1 5  DAl. Príčinou tohto javu je zrej
me zmena konfigurácie myokardiálnych sarkomér po
čas systoly a následné zvýšenie kontraktility v systole 
Frankovým-5tarlingovým mechanizmom {pri zvýšeni 
náplne koronárnych ciev sa zväčšuje priemer ciev 
a okolitých myokardiálnych vláken} . 

REGULÁCIA PRIETOKU KRVI KORONÁRNYM RIE· 
ČISKOM 

MYOGÉNNA AUTOREGULÁCIA. Autoregulácia 
(_vnútorná tendencia orgánu udržať kon
štantný prietok krvi napriek zmenám arte
riálneho perfúzneho tlaku") koronárneho 
prietoku je dobre vyvinutá. Primárne mies
to autoregulácie v koronárnom riečisku je 
v malých arteriolách (priemer do 100 �m). 
Myogénna autoregulácia v koronárnych cie
vach funguje v rozsahu tlaku 9,33-13,3 kPa 
(70-170 mmHg). 

METABOLICKO-HUMORÁLNA AUTOREGULÁ
CIA. Dôležitou látkou autoregulácie koro
nárnych arteriol je adenozín, ktorý sa vo 
zvýšenej miere uvolňuje pri zvýšení spotre
by 0, myokardom, keď klesá jeho obsah 
v kapilárach i v myokardiálnych bunkách. 
Táto látka prechádza cez intersticiálne 
priestory, pôsobí na hladkú svalovinu ko
ronárnych ciev - arteriol a vyvoláva vazodi
latáciu. Následným zvýšením prietoku krvi 
koronárnym riečiskom sa upravuje pO,. 
Adenozín sa takto zúčastňuje na kontrole 
perfúzie myokardu z hladiska metaboliz
mu. 

Vazodilatáciu (rea/ctívnu hyperémiu) vyvo
lávajú aj rozličné vazoaktivne metabolity -

CO" ióny W, kyselina mliečna a draslík. 
Pri hypoxii sa môže zvýšiť prietok krvi ko
ronárnym riečiskom až o 300 %. peo, a pH 
majú na priemer koronárnych ciev menší 
vplyv. 

Koronárne cievy sa dilatujú i rôznymi 
humorálnymi látkami. Silnú vazodilatáciu 
vyvoláva intrakoronárna aplikácia acetyl
cholínu alebo hístamínu. Acetylcholin sti
muluje uvolňovanie oxidu dusnatého z en
dotelu koronárnych ciev, a preto je jeho 
účinok podmienený stavom endotelu. 
Podanie acetylcholinu vyvoláva v normál
nych koronárnych artériách vazodilatáciu, 
v artériách postihnutých aterosklerózou 
vyvoláva vazokonstrikciu. 

Dôležitú úlohu v regulácii koronárneho 
prietoku majú aj látky vytvárané endote
lom koronárnych ciev. 

Ak je endotel koronárnych ciev neporuše
ný. pri zvýšení plietoku sa cievy rozťahujú 
(dilatácia závislá od prietoku). Výrazný re
gulačný vplyv na koronárne cievy majú 
vazodilatačné látky produkované endotelo
vými bunkami - oxid dusnatý (NO) a pro
staglandín (PGl,] ,  ale aj aj vazokonstrikčné 
látky - endotelín-l (ET- l ) .  Znížená pro
dukcia NO v koronárnych artériách sa 
môže prejavovať vazospazmami a prispie
vať k vzniku symptómov ischémie myokar
du. 

NERVOVÁ REGULÁCIA. Koronárne cievy 
majú v pokoji väčší vazokonstrikčný tonus 
ako iné riečiská. a tým aj väčšiu vazodila
tačnú rezervu, ktorá umožňuje výrazné 
zvyšovanie prietoku krvi . Koronárne cievy 
majú parasympatikovú i sympatikovú 
inerváciu. 

V koronárnych cievach sa nachádza ace
tylcholinesteráza, čo svedčí o fyziologickom 
zapojení parasympatika do regulácie lúme
nu koronárnych ciev. Stimuláciou para
sympatikových vagových vláken, ktoré 
inervujú koronárne riečisko, vzniká len 
mierna vazodilatácia. Stimulácia vagového 
nervu však vyvoláva výraznú bradykardiu 
a pokles tlaku krvi, čo ovplyvňuje aj prietok 
krvi koronárnym riečiskom. Parasympa
tiku s inervujúci koronárne cievy sa aktivu
je napríklad pri stimulácii periférnych che
moreceptorov počas hypoxie. 

Koronárne cievy obsahujú fJ.- i �-adrener-
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gické receptory. Novšie sa udáva, že ineIvá
cia koronárnych ciev môže byt sprostredko
vaná aj sympatikovými cholínergickými 
vláknami podobne ako v kostrových svaloch. 

CX1- aj cx, -adrenergické receptory nie sú 
distribuované v koronárnom riečisku rov
nomerne. cxl -receptOly prevažujú vo vel
kých epikardiáínych cievach. cx,-receptory 
v cievach s priemerom do 100 �m. Umelá 
aktivácia obidvoch typov cx-adrenergických 
receptorov vyvoláva vazokonstrikciu koro
nárnych ciev. Nie je však jasné, či vazo
konstrikcia vyvolaná cez cx-adrenergické 
receptory má tyziologickú úlohu. 

V koronárnych cievach existujú aj �I
a �2-receptOly. Vo velkých epikardiálnych 
cievach sú najmä � I-receptory. Po stimulá
cii týchto receptorov vzniká koronárna va
zodilatácia. V koronárnom riečisku preva
žujú �2-adrenergické receptory, ktoré sú 
citlivé na adrenalín cirkulujúci v plazme. 

Na prvý pohfad je paradoxné. že stimulácia (t-re
ceptorov spôsobuje vazokonslrikciu a stimulácia 
�-receptorov opačný jav. lo j .  vazodilatáciu. Vazokon
stlikcia vyvolaná stimuláciou a-adrenergických re
ceptorov vo veľkých a stredných koronárnych artéri
ách zapríčiňuje. že cievy sa stávajú .tuhšími" a viac 
odolávajú okolitému Uaku. znižujú sa oscilácie prie
toku zo subendokardia do subepikardia počas systo
ly a diastoly. a lým sa chráni prietok. �-adrenergická 
vazodilatácia je lypická najmä pre malé artérie a slú
ži na Zc'\bezpečenie dostatočného prítoku knri. ktorým 
sa zabezpečuje metabolizmus srdcového svalu. 

V izolovanom srdci, v ktorom chýbajú me
chanické efekty (zastavená činnosC srdca). 
vyvoláva stimulácia srdcových sympatiko
vých nervov vazokonstrikciu koronárnych 
ciev. za tyziologických okolnosti však sti
muláciou sympatika vzniká opačný jav -
zvyšuje sa plietok kIVi koronárnym riečis
kom. Aktivácia sympatika alebo i celého 
sympatikoadrenáíneho systému sa spája 
s tachykardiou a so zosilnením systoly, pri
čom sa sice obmedzuje koronárny prietok. 
ale zvyšuje sa metabolická aktivita myokar
du. čo sa prejavuje dilatáciou koronárnych 
ciev (metabolická autoregulácia) . Zmeny 
prietoku krvi koronárnym riečiskom pri ak
tivácii sympatika sú teda výsledkom pôso
benia všetkých uvedených faktorov. 

Koronárne cievy sú nielen efektorom rozličnych 
nervovych vplyvov. ale obsahujú aj receptory reagu-

júce na chemické látky. Roku 1867 B e z o l d  a H i rt 
zistilL že po aplikácii veratridínu do koronárnych 
ciev klesá frekvencia srdca i tlak \{n'i a vzniká apnoe. 
Tieto účinky sa dali zablokovať vagot6miou. Usúdili. 
že ide o reflexny dej sprostredkovany vagorymi recep
tormi v koronárnych cievach. Receptory reagujú nie
len na veratrín a jeho alkaloidy (veratridíny). aJe prav
depodobne aj na iné látky vznikajúce pri ischémii 
myokardu. Tento reflex sa nazyva koronárny chemo
reflex (BezoldotrHirt.ov-Jarischov rejle>..1. VýTaznejší 
vplyv na lúmen koronárnych ciev majú metabolicko
humorálne faktory. 

SYSTÉMOVÁ HUMORÁLNA REGULÁCIA, Prie
mer koronárnych ciev výrazne ovplyvňujú 
katecholamíny. 

Vazopresín vyvoláva vazokonstrikciu naj
mä v epikardiáínych koronárnych artériách. 

Okrem noradrenalínu a adrenalínu majú svoju úlo
hu v regulácii prietoku krvi koronárnym riečiskom aj 
iné mediátory - neuropeptid Y (NPY). vazoaktívny 
intestinálny peptid (VIP). tachykiníny - substancia 
P a neuropeptid K. ako aj peptid súvisiaci s génom 
kalcitonínu (CGRP). NPV sa pokladá za vazokon
strikčnl] látku. ktorá vyvoláva najmä konstrikciu od
pororych ciev vnútri myokardu. VIP. CGRP i substan
cia P vyvolávajú. vazodilatáciu koronárnych ciev. 

V situáciách, keď sa aktivuje sympatiko
adrenáíny systém (napr. pri poklese tlaku 
krvi), sa zvyšuje prietok krvi koronárnym 
riečiskom aj na úkor redistribúcie krvi zo 
splanchnického. z kožného a renáíneho 
riečiska. Tým sa srdce ako vitálne najdôle
žitejši orgán chráni pred nedostatočným 
zásobovaním krvou !ischémia) . 

OBEH KRVI MOZGOM 

Lebečná dutina (cavunl craniij obsahuje 
II dospelého človeka tkanivá mozgu 
s hmotnosťou približne l 400 g. Priamo 
v lebečnej časti eNS sa nachádza asi 75 ml 
kIvi a 75 ml cerebrospináínej tekutiny. 

KRVNt ZÁSOBENIE MOZGU. Arleriálny prítok do mozgu 
u človeka zabezpečujú štyri prítokové: artérie - dve aa. 
carotides int. a dve aa. vertebrales. Vertebrálne artérie 
sa potom spájajú do Q. basilaris. Cťrculus arleriosus ce· 
rebri (Willisi). ktorý vytvárajú karotické tepny s bazilár
nou artériou. je začiatkom šieslich verkých artérií. zá
sobujúcich mozgovú kôru. Už pri uzavretí jednej 
karolickej tepny (oklúzia) vznikajú najmä vo vyššom 
veku príznaky nedokrvenosli mozgu (cerebrálna isché
mia). pretože u človeka ide cez vertebrálne artérie len 
malá časť arteriálneho pritoku. 
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Mozgové cievy sa vyznačujú viacerými morfologic
kými osobitostamJ. Endotelové bunky kapilár mozgu 
k sebe priliehajú (tight jW1ctionJ, a tým znemožňujú 
vorný prestup látok. Kapiláry sú obkolesené astrocyt
mi. ktoré sa lesne pripájajú k bazálnej membráne ka
pilár. hoci nepokrývajú celú kapilárnu stenu. Medzi 
nimi sú otvory vefké asi 20 nm. V endotelovej cyto
plazme je pomerne málo vezikúl a predpokladá sa len 
slabý vezikulárny transport. 

V plexus choroideus existujú medzi endotelovými 
bunkami kapilárnej steny určité otvory, choroidálne 
epitelové bunky, ktoré ich oddeľujú od cerebrospinál
nej tekutiny. sú však navzájom spojené pevnými spo
jeniami. Stena kapilár v choroidálnych plexoch je ty
pická nielen úzkymi spojertiami medzi endotelovými 
bunkami. ale aj vysokým elektrickým odporom. 

Morfologické vlastnosti ciev a niektorých lkanív 
mozgu sú podkladom existencie hematoencefalickej 
bartéry. 

PRIETOK KRVI MOZGOM. Mozog potrebuje 
neprestajný prísun O2 krvou. Ak sa prítok 
krvi do eNS zastaví, v priebehu 5-10 s na
stáva bezvedomie. 

Prietok krví mozgom ovplyvňujú okrem 
mnohorakých faktorov aj biofyzikálne 
vlastnosti krví, ktoré závisia od hematokri
tu. Optimálny prietok krví mozgovou cirku-

v pokoji 

·ar. • w ..... 
• 

pri rozprávaní 

-::a 

••• 
- . . • • ••• 

láciou je pri hematokrite 0,40. Niektoré 
štúdie ukazujú, že pri hemodilúcii, keď je 
hodnota hematokritu 0.30-0,35, sa zlep
šujú reologické charakteristiky krvi a zvy
šuje sa regionálny prietok kn�. Môže to byt 
aj následok zníženia dodávky kyslíka. 

Prítokový tlak do mozgu sa rovná stred
nému arteriálnemu tlaku meranému na 
úrovni mozgu. Výtokový tlak závisí od in
trakraniálneho tlaku, pretože kolasps in
tracerebrálnych žíl sa zabraňuje udržiava
ním hodnoty intraluminálneho tlaku 
o 0,27-0,67 kPa (2-5 mmHg) viac, ako je 
hodnota intrakraniálneho tlaku. Rozdiel 
medzi stredným arteriálnym tlakom a in
trakraniálnym tlakom predstavuje efektív
ny cerebrálny perfúzny tlak. 

Celkový prietok krvi mozgom musí 
mat pomerne konštantné hodnoty. U do
spelého človeka cirkuluje cez mozgové cie
vy približne 700-750 ml krvi/min, čo 
predstavuje asi 15  % vývrhového objemu 
srdca. Po prepočítaní na hmotnosť mozgu 
je to asi 50-55 ml/min/ l OO g tkaniva 
mozgu. 

počas dráždenia elektrickým prúdom 

.: ... .  
• • •• 

• • 

pri čítani 

Obr. 4, 73 Účinky rozličných podnetov na regionálny prietok krvi mozgom 
(Upravene podra 8erneho a Levyho. 1993) 
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Deti majú po prepočte na hmolnos( mozgu prietok 
krvi vyšší takmer dvojnásobne (l05 mI/min/ lOO gI. 
Prietok krvi mozgom klesá v období puberty. keď sa 
vyrovnáva hodnote prietoku u dospelých. Tento po
kles zapríčiňujú pohlavné hormôny. 

Z porovnania prietoku krvi mozgom 
s prietokom krvi v priečne pruhovaných 
svaloch (v pokoji 1-4 ml/min/ 100 g tkani
va. resp. 30-40 mI/min/ lOO g pri práci), 
vyplýva. že prietok krvi mozgom na jednot
ku hmotnosti tkaniva je oveľa vyšší ako 
prietok v intenzívne pracujúcom svale. 
Metabolizmus nervových buniek je mimo
riadne vysoký a spotreba 0, mozgom je 
takmer 50 ml/min u dospelého človeka. t. 
j .  asi 20 % spotreby 0, celým telom. hoci 
mozog sa podieľa len 2 % na hmotnosti te
la. 

Regionálny prietok krvi v mozgu závisí od 
aktivit jednotlivých oblasti. teda od ich meta
bolizmu. Prietok kIvi sivou hmotou mozgu je 
až 6-krát väčší ako plietok krvi bielou hmo
tou (Sivá hmota 80-130 mI/min/ 100 g. biela 
hmota 20 mI/min/lOO g). Výrazné zmeny 
prietoku sú dané aktuálnymi aktivitami jed
notlivých oblastí a mozgových centier (napr. 
pohyb jednou rukou vyvoláva zvýšenie prie
toku krvi len v prislušnej motorickej kontra
laterálnej oblasti a podobne stimulácia retiny 
zábleskaml svetla zvyšuje prietok krvi iba 
v oblasti podkôrových a kôrových centier zra
ku): (obr. 4. 73). 

REGULACIA PRIETOKU KRVI MOZGOM 

MYOGÉNNA AUTOREGULÁCIA. Tento typ 
autoregulácie je v mozgových cievach velmi 

VAZOKONSTRlKCN€ FAKTORY 

rozvinutý a udržiava normálny prietok krvi 
mozgovými cievami v rozmedzí tlaku 
8.7-18.7 kPa (65- 140 mmHg). 

Pre krvný prietok mozgom platí 
Monroua-Kellie/lO doktrína (mozog miecha, 
cerebrospinálny likvor. mozgové cievy a krv 
sa nachádzajú v tvrdej schránke. preto 
musí byt súčet ich objemov relativne kon
štantný). Zväčšenie objemu niektorej zlož
ky teda ovplyvňuje ďalšie objemy i cirkulá
ciu krvi. 

Zvýšenie objemu tkaniva (napr. mozgu 
pri nádore. výrone krvi, nahromadení krvi 
pri zápornom preťažení atď.) sprevádza 
vzostup intrakraniálneho tlaku. Pri zvýšení 
tlaku nad 4-4,5 kPa (30-40 mmHg) prietok 
krvi mozgom výrazne klesá a vzniká nedo
krvenosť niektorých časti, ktoré regulujú 
vitálne funkcie. Tento stav sa môže prejaviť 
Cushingouým reflexom (ide o nepravý re
flex, pretože neobsahuje všetky časti reflex
ného oblúka). Ischémia predfženej miechy 
vyvoláva hypertenznú a bradykardickú re
akciu, pričom sa spomaľuje dýchanie. 
Vzostup tlaku krvi pomáha udržiavať prie
tok krvi mozgom a bradykardia má obran
ný význam pre dostatočnú perfúziu koro
nárnych ciev v stave. ktorý znamená ohro
zenie života. 

METABOLICKO-HUMORÁLNA AUTOREGULÁCIA 

(obr. 4. 74). Tento typ autoregulácie je 
v niektorých oblastiach mozgu spomalený 
existenciou hematoencefalickej bariéry. 
Zvýšenie aktivity nervového tkaniva vyvolá
va lokálne zvýšenie extracelulárneho obsa
hu draslíka a cievy sa rozťahujú. Vazo-

VAZODILATACNÉ FAKTORY 

pokles p�COz - hypokapnia � 
v',lOslup PaOZ � 
noradrenalín --------------. dLstenduJUCL tlak 

pokles P�02 
� vzostup p,eo, 

.....-----
prostaglandín (PGlz) 

tromboxán + t + .. adrenalín 

....... 
- oxid dusnatý 

� adenozin 

ióny W, K· 

Obr. 4. 74 Niektoré mechanizmy zapojené do regulácie prietoku krvi mozgom 
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dilatáciu vyvoláva aj adenozín, ktmý sa 
uvoľňuje z aktívnych buniek. Pri zachová
vam tonusu ciev a ich zmenách je dôležitá 
tiež koncentrácia voľných iónov vápnika. 

Silné vazodilatačné účinky má pokles 
P,O, a zvýšenie p,CO, . Pri hypoxii a hy
perkapnii sa takto preferenčne zachováva 
prítok krvi k citlivému nervovému tkanivu 
v CNS. Prietok krvi mozgom zostáva ne
zmenený dovtedy, kým P,O, neklesne na 
hodnotu približne 7 kPa (52 mmHg). Vel
mi výrazne sa však zvyšuje pri ďalšom po
klese tenzie O,. Táto vazodilatačná odpo
veď trvá dlho, ale možno ju modulovať 
hodnotami p,CO,. Vdychovamm 7 % CO, 
sa prietok krvi mozgom zvyšuje až dvojná
sobne. 

Opačný, teda vazokonstrikčný účinok 
má vzostup P,O, a pokles p,CO, . Pri vdy
chovaní čistého kyslíka sa u zdravého 
človeka znižuje prietok krvi mozgom asi 
0 15 %. 

Tento pokles však klinicky nie je vý
znamný. Zmeny pH nemajú výraznejšie 
úČinky. 

Najvýraznejšie zmeny prietoku krvi vyvolané 02 
a COt nastávajú v sivej hmote. najmenšie v bielej 
hmote. v mozočku a spinálnej mieche. Mierna hypo
kapnia (PaC02 okolo 3,5 kPa) sa už dávno využíva na 
zníženie objemu krvi v mozgových cievach pri inlra
kraniálnej hypertenzii. V súčasnosti sa ukazuje, že 
akceptovatefná úroveň hypokapnie môže mať za ná
sledok nebezpečne nízky prietok krvi v niektorých ob
lastiach mozgu. 

Osobitné postavenie v regulácii cerebrál
nej hemodynamiky má oxid dusnatý (NOJ, 
ktorý syntetizujú endotelové bunky. NO di
funduje do vrstvy hladkého svalstva ciev 
a cez cyklický guanozínmonojosját (cGMP) 
sprostredkováva ich relaxáciu. Existujú 
dôkazy, že NO má na cerebrálne cievy to
nický dilatačný účinok. Predpokladá sa, že 
má dôležitú úlohu v cerebrovaskulárnej 
odpovedi na hyperkapniu, ischémiu, sub
arachnoidálne krvácanie a i. 

Lúmen cerebrálnych ciev regulujú aj pro
staglandíny. PGl, vyvoláva vazodilatáciu, 
tromboxán vazokonstrikci u mozgových 
ciev. Mechanizmus ich účinku zatial nie je 
úplne objasnený. Prostaglandíny vyvolá
vajú vazodilatáciu zrejme ovplyvňovaním 
produkcie CO" prípadne NO. 

HORMONÁLNA REGULÁCIA, Prietok krvi moz
gom ovplyvňujú aj katecholamíny. Adrena
lín vyvoláva zvýšenie prietoku krvi moz
gom, noradrenalín zapríčiňuje jeho pokles, 
pretože zároveň vyvoláva vazokonstrikciu 
mozgových arteriol. Účinok týchto látok po 
intravenóznom podaní je menej výrazný. 
Významná vazokonstrikcia môže nastať pri 
krvácaní spojenom s extrémne vysokými 
koncentráciami katecholamínov. �l -adre
nergická stimulácia vyvoláva vazodilatáciu, 
D:,-adrenergická stimulácia má za následok 
vazokonstrikciu. 

NERVOVÁ REGULÁCIA, Mozgové cievy Sú iner
vované tak sympatikovými, ako aj para
sympatikovými nervami. Autonómny 
nervový systém ovplyvňuje najmä väčšie 
mozgové cievy. Ako mediátory sa uplatňujú 
nielen noradrenalín a acetylcholín, ale aj 
neuropeptid Y, VIP, substancia P, CGRP 
a i. Postgangliové sympatikové neuróny 
majú na svojich zakončeniach nor
adrenalín, neuropeptid Y a sérotonín, za
končenia parasympatikových neurónov 
obsahujú acetylcholín a VIP a zakončenia 
senzorických nervov substanciu P a ďalšie 
polypeptidy. Substancia P, CGRP a VIP vy
volávajú vazodilatáciu, neuropeptid Y je va
zokonstriktor. 

Sympatiková regulácia cerebrálnych ciev 
je relatívne slabá. Pri stimulácii cervikál
nych sympatikových nervov vzniká u expe
rimentálnych zvierat mierna konstrtkcia 
mozgových ciev, ich steny sa však stávajú 
zároveň pevnejšími, čo ich chráni pred 
prasknutím pri vysokom tlaku. 

Mozgové cievy sú inervované aj parasym
patikovými vláknami n. jaciaUs. Ich stimu
lácia vyvoláva miernu vazodilatáciu. 

Nervová regulácia mozgového prietoku 
má menší význam ako humorálna regulá
cia. Blokáda autonómnych nervov prietok 
krvi mozgom prakticky neovplyvňuje (obr. 
4. 75). 

MERANIE PRIETOKU KRVI MOZGOM, Celkový 
prietok krvi mozgovou cirkuláciou možno 
meraľ u človeka Ketyho-Schmidtovou 
metódou pomocou N,O,  ktorá sa zakladá 
na Fickovom princípe (prietok krvi orgánom 
sa môže určiľ podľa množstva látky, ktorú 
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Obr. 4. 75 Prietok krvi 
mozgovým riečiskom 
pri rozličnom systémo
vom tlaku krvi v poko
ji s autoregulačným 
udržiavaním rovnaké
ho prietoku. s malým 
vplyvom dráždenia 
sympatika a výrazný 
vzostup prietoku v hy
perkapnii 
(Upravené podra 
Honzikovej, 1992) 
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orgán vychytá z krvného prúdu za jednot
ku času, a delením tejto hodnoty diferenci
ou medzi koncentráciou látky v arteriálnej 
a vo venóznej krvi z orgánu). 

Vyšelrovaný dýcha zmes plynov s 1 5  % N20, 21 % 
02 a 64 % N2 10 min, čo je dostatočný čas na vytvo
renie rovnovážneho stavu pre N20 medzi mozgovým 
tkanivom a krvou odtekajúcou z mozgu. Simultánne 
sa odoberajú vzorky z a. a v. jugularls inL (miešaná 
cerebrálna ven6zna krv). a to na začiatku inhalácie 
a v jednominútových intervaloch. ZO získaných llda
jov sa určuje prietok krvi mozgom podľa Flckovej 
rovnice. 

Ďalšou metódou pri určovaní prietoku 
krvi mozgom je meranie impedancie moz
gového tkaniva. V podstate ide o reople
tyzmografickú metódu. pomocou ktorej sa 
vyhodnocujú relatívne zmeny v prietoku 
krvi mozgom. 

Prietok krvi mozgom sa môže posudzovať 
aj podľa rádioaktivity jednotlivých častí 
mozgu po injikovaní rádioaktívnych častíc, 
ktoré sa pri svojej veľkosti (15 Jlm) zachy
távajú v kapilárnom riečisku už pri prvom 
prietoku. Intenzita žiarenia je funkciou 
prietoku krvi. 

V klinickej praxi sa prietok krvi mozgom 
určuje pomocou mozgovej scintigrafie 
s použitím xenónu (I33Xe), pozitrónovou 
emisnou tomografiou a nukleárnou 

IDO 150 200 tlak krvi 
(mmHg) 

magnetickou rezonanciou. Okrem toho 
sa používa dopplerovská uitrasonografia. 
pomocou ktorej sa meria rýchlosť toku kr

vi v niektorej mozgovej tepne, a laserová 
dopplerovská flowmetria. 

PLÚCNA CIRKULÁCIA 

Pľúcny krvný obeh spája pravé a ľavé 
srdce, pričom prebieha výmena dýchacích 
plynov. Pľúcne cievy sa morfologicky podo
bajú cievam v systémovom obehu, no stena 
a. pulmonalis a jej veľkých vetiev obsahuje 
viac elastických vláken ako hladkej svalovi
ny. Pľúcne arterioly sú krátke a široké, 
a preto kladú prietoku krvi len malý odpor. 
Aj pľúcne kapiláry sú kratšie a širšie (prie
mer 7-J O  Jlm) ako kapiláry v systémovom 
obehu. Majú veľa anastomóz. takže každá 
alveola sa nachádza akoby v košičku z ka
pilárnej siete (obr. 4. 76). 

OBJEM KRVI V PĽÚCNOM RIECISKU, V pľúc
nom riečisku sa za normálnych podmienok 
nachádza u dospelého človeka takmer 
l I krvi. z toho je v pľúcnych kapilárach len 
asi JOO ml. Pretože systolický vývrhový ob
jem srdca je 70 ml. pri každej systole pra
vej komory sa krv v pľúcnych kapilárach 
vymieňa. 
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Objem krvi v pľúcnom riečisku patri do 
centrálneho objemu krvi. V ležiacej polo
he sa objem krvi v pľúcach zvyšuje asi 
o 400 ml, pri postaveni sa táto krv dostáva 
späť na perifériu. Objem krvi sa zvyšuje aj 
pri hlbokom vdychu (zvýšený venózny ná
vrat). 

Krv v prúcnom riečisku nie je dislribuovaná rovno
merne. V stoji a v sede závisí jej rozloženie v pTúcach 
od hydrostatického Uaku - gravitácie. Objem krvi sa 
zvyšuje v smere od hrotov pfúc k ich bázam. 

TLAK KRVI V PLÚCNOM OBEHU. Systolický 
a diastolický tlak krvi v a. pulmonalis je 
3,3/ 1 .  l kPa (25 / 1 0  mmHg), stredný tlak 
má hodnotu 2,0 kPa ( 1 5  mmHg) . Tlak kr
vi v pľúcnych žilách dosahuje len asi 
0,667 kPa (5 mmHg). Pre tieto nízke hod
noty sa pľúcna cirkulácia označuje aj ako 
nízkotlalcové riečisko. 

Tlak krvi v pľúcnych kapilárach je mimo
riadne nízky (aSi 0,9 kPa, 7 mmHg), čo 
predstavuje jeden z rozhodujúcich faktorov 
pri udržiavani a1veol voľných pre ventilá
ciu. Tlak v intersticiálnych priestoroch (in
tersticiálna tekutina) v pľúcach má nega
tívne (subatmosférické) hodnoty. Pomocou 
mikropipety vpravenej do intersticia pľúc 
sa zistilo. že jeho hodnota je -5 až 
-8 mmHg. 

Koloidno-osmotický tlak pľúcnej inter-

pľúcne 
arterioly 

respiračné 
bronchioly 

ductus 
alveolarts 

alveoly 

Obr. 4. 76 Usporiadanie 
ciev vo funkčných jed
notkách pľúc 
(Upravené podfa Tortoru 
a A.nagoslakosa. 1990) 

sticiálnej tekutiny je asi 1 ,87 kPa 
( 1 4  mmHg). Táto tekutina obsahuje viac 
bielkovín ako intersticiálna tekutina na pe
riférii, keďže pľúcne kapiláry prepúšťajú 
relatívne viac molekúl bielkovín. V perifér
nych tkanivách má tento tlak približne po
lovíčnú hodnotu. 

Sily (t1a1ky) spôsobujúce pohyb tekutiny 
z krvi kapilár do pľúcneho interstícia (tlak 
v kapilárach 0.9 kPa, koloidno-osmotický 
tlak intersticiálnej tekutiny 1 .87 kPa, 
negatívny tlak v intersticiálnom priestore 
l ,  l kPa) majú súhrnnú hodnotu 
3.87 kPa. Hlavná sila, ktorá vyvoláva ab
sorpciu tekutín do kapilár, je koloidno os
motický tlak plazmy s hodnotou asi 
3,7 kPa (28 mmHg). Za normálnych okol
ností teda sily, ktoré umožňujú prestup 
tekutiny do interstícia pľúc, mierne prevy
šujú resorpčnú silu (približne o 0,13 kPa. 
l mmHg) . Predstavuje čistý priemerný 
filtračný tlak, ktorý zapríčiňuje mierny 
kontinuálny tok tekutiny z plazmy krvi 
pľúcnych kapilár do intersticiálnych 
priestorov. Táto tekutina sa dostáva späť 
do cirkulácie cez pľúcny lymfatický 
systém. čím sa alveoly udržiavajú voľné, 
bez tekutiny. Ak sa hodnoty tlakov výraz
ne zmenia (napr. zvýši sa kapilárny tlak 
nad hodnotu onkotického tlaku alebo po
klesne onkotický tlak). vzniká pľúcna kon
gescia až pľúcny edém. 
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ODPOR PtÚCNEHO RIEClSKA. Nízky tonus 
hladkého svalstva plúcnych arterio!. ako aj 
morfologická stavba. celkové usporiadanie 
plúcnych ciev. ich dlžka a priemer prispie
vajú k tomu. že plúcne cievy kladú prietoku 
kIVi len malý odpor. Preto sa plúcna cirku
lácia označuje ako nízkoodporové riečisko. 

V systémovom obehu sú hlavným miestom. ktoré 
určuje vaskuJárny odpor. arterioJy. V prúcnom Iiečls
ku sa artérie a arterioly podiefajú na odpore asi 40 %. 
kapiláry ďalšími 40 % a vény 20 %. 

Takéto rozdelenie rezistencie je základom rovno
merného poklesu tlaku v celom pliebehu pftkneho 
riečiska. 

Rovnakým spôsobom ako systémovú va
skulárnu rezistenciu možno vypočíta( aj 
odpor. ktorý kladú prietoku kno plúcne 
cievy - pľúcnu vaskulárnu rezistenciu 
(PlVR) : 

TK pul,n.str - TK r , p SIr 15  - 3 mmHg 
PrvR = ----'''''';;:'----==-- = = 

Q a. puJm. 5.5 I/min 

2.2 nunHg/ljmin = 0, 1 3  R 

Plúcna vaskulárna rezistencia má za 
normálnych okolností hodnotu okolo 
2-3 mmHg/I/min. t. j .  0 . 1 2-0, 1 8  R. 
Z tohto výpočtu vyplýva, že na prietok kr
vi l I/min plúcnou cirkuláciou stačí níz
ky tlak 0.27-0,4 kPa (2-3 mmHg). Pri po
rovnaní so systémovou vaskulárnou rezi
stenciou je plúcna vaskulárna rezis
tencia až IO-krát nižšia. 

Pľúcny vaskulárny odpor takmer vôbec neovplyv
ňujú zmeny minútového vývrhového objemu srdca. 
Túto nezávislosť zabezpečuje jednak to. že pri zvýšeni 
minútového objemu sa cievy. ktoré boli predtým ko
labované. otvárajú. jednak to. že pľúcne artérie sú 
poddajnejšie ako systémové artérie. Zväčšenim prie
meru pri zvýšení tlaku klesá ich odpor. Tieto vlast· 
nosti pľúcnej cirkulácie umožIlujÚ. že aj napriek veľ
kému zvýšeniu minútového objemu pravej komOly 
(napr. pri fyzickej práci) sa prúcny arteriá.lny tlak vý
razne nezvyšuje. 

PRIETOK KRVI PĽÚCNYM RlEClSKOM. Veľký 
a malý krvný obeh sú vzájomne sériovo 
späté. preto musí pretekať cez a. pulmona
lis za časovú jednotku takmer rovnaké 
množstvo krvi ako cez aortu (u dospelého 
človeka 5-5,5 I/mtn). Ak by prietok krvi 
cez aortu a a. pulmonalis nebol rovnaký, 

hromadila by sa krv buď v systémovom. 
alebo v plúcnom obehu. 

Prietok krvi nie je úplne totožný. pretože všetka krv 
nepreteká cez prúcnu cirkuláciu. Asi 2 % knti. v perifér
nej Cirkulácii predstavuje krv. ktorá obchádza prúcne 
kapiláry cez bronchiálne artérie (fyziologický pľúcny 
skrat). Tento obeh má pre prúca nutričný vý",mam. 

Prietok kIVi cez pľúcne riečisko nie je rov
nomerný. ale výrazne sa zrýchluje počas sy
stoly. Rýchlosť toku krvi v a. pulmonalis je 
taká istá ako v aOlte. kolíše podľa systoly 
a diastoly ( 120/0 cm/s na začiatku a. pul
monalis). Priemerná rýchlost je asi 40 cm/s. 
Zrýchlenie prietoku Imo počas systoly je \0-
ditelné v kapilárach i vo venóznej časti plúc
neho riečiska. V plúcnej cirkulácu sa viac vy
skytuje turbulentné prúdenie. ktoré podpo
ruje aj stavba endotelu ciev. Endotel pľúc
nych ciev vyzerá ako dlažba z velkých dlaž
díc s výrazným vyvýšentnami. v ktorých sa 
nachádzajú jadrá endotelových buniek. Tieto 
bunky vysúvajú do lúmenu menšie a nepra
videlné výbežky, čím sa turbulentné prúde
nie krvi, ktoré ovplyvňuje metabolickú aj 
transporinú funkciu endotelových buniek. 
zvýrazňuje. 

Prietok kIVi plúcnym obehom ovplyvňujú 
mechanické faktory. a to vnútrohrudní
kový a hydrostatický tlak. 

Pri inspiriu sa rozširovaním hrudnika 
a poklesom bránice zvyšuje negativita 
vnútrohrudnikového tlaku. pričom sa 
zvyšuje venózny návrat do pravého srdca. 
Dýchanie priamo ovplyvňuje aj plúcnu vas
kulárnu rezistenciu. Pri miernom inspíriu 
odpor klesá, pri hlbokom vdychu sa plúcna 
vaskulárna rezistencia zvyšuje pretiahnu
tím plúcnych ciev do držky. 

Distribúciu prietoku krvi v pľúcach 
ovplyvňuje hydrostatický tlak. U stojacej 
dospelej osoby je najnižší bod plúc asi 
30 cm pod najvyšším bodom plúc. čo pred
stavuje tlakový rozdiel 3, I kPa (23 mmHg). 
Asi 2 kPa ( 15  mmHg) predstavuje tlak nad 
srdcom a I ,  I kPa (8 mmHgJ tlak pod srd
com. Pľúcne arteriálne tlaky v horných ob
lastiach plúc sú teda u stojacej osoby asi 
0 2  kPa ( 1 5  mmHg) nižšie ako tlak v a. pul
monalis na úrovni srdca a tlak v najnižších 
oblastiach plúc je asi o I ,  l kPa (8 mmHg) 
vyšší ako tlak na úrovni srdca. Táto sku-
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Obr. 4. 77 Prietok krvi cez rôzne oblasti pľúc 
v pokoji (v stojacej polohe) a počas fyzickej ná· 
mahy 
Prietok krvi v apikálnych oblastiach prúc (najmä 
v pokoji) je vermi nízky a väčšina krvi preteká dolnou 
zónou prúc. 
(Upravené podla Guytona a HalIa. 1996) 

točnost výrazne ovplyvňuje distribúciu 
i prietok krvi v rozličných oblastiach plúc. 
V stojacej polohe je plietok najnižší v ape
xoch pľúc a najvyšší v dolnej tretine pľúc 
(obr. 4.  77). V tejto polohe je prietok krvi 
v bazálnych častiach pľúc až 8-krát väčší 
ako prietok v oblasti hrotov pľúc. Prietok 
krvi veľmi výrazne klesá aj od hílu smerom 
k povrchu pľúc. 

Pri hodnotení prietoku krvi plúcnymi cie
vami jednotlivých oblasti plúc v stojacej 
(sediacej) polohe treba brat do úvahy nielen 
hydrostatický tlak (krvný tlak), ale aj 
alveolárny tlak. ktorý významne ovplyv
ňuje prietok krvi kapilárami plúc. 

V stojacej polohe alveolárny tlak v api
kálnej zóne plúc prevyšuje krvný tlak arte
riol a kapilár, a preto sa prietok krvi cez ka
pilárne riečisko v tejto oblasti pľúc (zóna l )  
realizuje len počas vrcholu systoly. 

Zóna 1 je teda oblasť. v ktorej alveolárny 
tlak prevyšuje krvný mikrocirkulačný tlak, 
takže pri stlačení kapilár alveolárnym tla
kom neexistuje ani prietok krvi ani výmena 
plynov. Táto zóna patrí do alveolárneho 
mŕtveho priestoru. V ležiacej polohe je 
plúcny arteriálny tlak spravidla väčší ako 

vertikálna vzdialenosť medzi pravou pred
sieňou a nezávislou časťou pľúc. takže zó
na l v ležiacej polohe vlastne neexistuje. 

V zóne 2. ktorá je v plúcach stojaceho člo
veka smerom k bázam, je plúcny arteriálny 
tlak väčší ako alveolárny tlak a tento tlak je 
zasa väčší ako plúcny venózny tlak. Prietok 
krvi kapilárami existuje. ale zvyšuje sa po
stupne a lineárne nadol touto zónou. 

V zóne 3 arteriálny aj venózny pľúcny 
tlak prevyšuje alveolárny tlak. V tejto zóne 
sú všetky kapiláry otvorené (obr. 4. 78). 

Dôležitým a rozhodujÚcim parametrom 
funkcie krvi, pľúcneho obehu a dýchania je 
ventilačno-perfúzny pomer. Správny po
mer ventilácie a perfúzie je základom dob
rej oxygenácie a eliminácie CO,. Pri naru
šení ventilačno-perfúzneho pomeru prebie
ha v pľúcach neadekvátna výmena plynov. 
Za normálnych, pokojových podmienok 
plati tento vzťah: 

, 
v alveolárna ventilácia 

Q prietok krvi prúcnym riečiskom 

4.2 I/min 
= 0.8 

5.5 I/min 

Pri fyzickej záťaži sa tento pomer zvyšuje 
, , 

(napr. V = 26 I /min a g = 1 5  I/min, takže 
, , 
V /g = 1 .7) .  

Ventilačno-perfúzny pomer v jednotlivých 
častiach plúc podmieňuje gravitácia spolu 
s lokálnymi zmenami distribúcie, ventilácie 
a perfúzie. 

Ventilačno-perfúzny pomer v jednotli
vých častiach plúc je v ležiacej polohe tak
mer rovnomerný. keďže interpleurálny tlak 
i tlak krvi sú v oblastiach plúc relatívne 
rovnaké. V stojacej polohe však hydrosta
tický tlak pôsobí na ventiláciu a perfúziu 
v apexoch. resp. na bázach plúc rozdielne. 
Hydrostatická zložka tlaku krvi klesá nad 
úrovňou srdca a vzrastá pod jeho úrovňou. 
Tlak krvi na bázach pľúc je teda väčší ako 
pri hrotoch plúc, takže bázy plúc majú ci
evy viac rozšírené a majú i vyššiu perfúziu. 
Intrapleurálny tlak je zasa negatívnejší pri 
hrotoch plúc (aSi -1 3  cmH,O) ako na bá
zach plúc (asi -3 cmH,O). Preto sú alveoly 
pri hrotoch pľúc rozšírené viac ako alveoly 
v oblasti báz. ktoré sú menšie a rozťahujú 
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Obr. 4. 78 Trojzónový model prúc človeka v stoji a v ležiacej polohe 
V zóne 1 alveolárny tlak prevyšuje tlak v prúcnych artériách i v ľavej predsieni. pľúcne kapiláry sú kolabované 
a prietok krvi sa 7.astavuje. V zóne 2 je sice tlak v prúcnych artériách väčší ako alveolárny tlak:. ktorý prevyšuje 
tlak v ľavej predsieni. no tým sa sťažuje až zastavuje návrat krvi do lavej predSiene. V zóne 3 tlak v pľúcnych 
artériách i v Tavej predsieni prevyšuje alveolárny tlak a všetky prúcne kapiláry v tejto zóne sú funkčné s prieto
kom krvi. V ležiacej polohe zvyčajne zóna l chýba. 
(Upravené podra Sykesa, 1995) 

sa najmä počas inspma. K väčšej perfúzii 
teda pIijímajú väčšiu frakciu inspirované
ho vzduchu a v inspíriu sú zároveň lepšie 
ventilované. Výpočet ventilačno-perfúzne
ho pomeru jasne ukazuje, že tento pomer 
je vysoký v horných častiach pľúc v stoja
cej polohe a klesá od hrotov smerom k bá
zam plúc. 

prúca kompenzujú regionálne rozdiely v alveolárneJ 
ventilácii a prietoku krvi jednak zvýšením alveolárne
ho COz a znížením Oz (bronchloly sa rozšimjú a 
usmerňujú inspirovaný vzduch k relatívne slabšie 
ventilovaným alveolám v hrotoch prúc), jednak zníže
ním 02 a zvýšením COz (pIi vazokonstrikcii sa krv re
distribuuje z hypoventilovaných hrotových časti prú
cl. Výsledkom takejto kompenz.:'\cle je menší nesúlad 
medzi alveolárnou ventiláciou a perfúziou, hoci roz
diely vo ventilačno-perfúznom pomere medzi hrolmi 
a bázami prúc v stojacej polohe existujú. 

REGULACIA PRIETOKU KRVI PĽÚCNYM 
RIEČISKOM 

PIietok krvi plúcnym riečiskom aktívne 
regulujú okrem mechanických faktorov 
ovplyvňujúcich distIibúciu krvi aj humo
rálne látky a autonómny nervový systém. 
MYOGÉNNA AUTOREG\JLÁCIA, SO zretelom na 

morfologické uspOIiadanie plúcneho obehu 
má tento typ autoregulácie menší význam. 

METABOLICKO-HUMORÁLNA AUTOREGULÁ

CIA, Tento 1yp autoregulácie majú pre prie
tok krvi plúcami rozhodujúci význam. 

Za fyziologických okolností je hladké 
svalstvo plúcnych mikrociev, ktoré sa na
chádza v blízkosti alveol, pod m\ivyšším 
tlakom kyslíka (p,O, 13,3 kPa, 100 mmHg). 
0, difunduje cez tenkú alveolárnu stenu 
pIiamo k bunkám hladkého svalstva. Pri 
poklese P,O" hypoxii vzniká v plúcnom Iie
čisku silná vazokonstrikcia. Podobné, ale 
slabšie a vaIiabilné reakcie možno pozoro
vať pri zvýšení p,eo, a poklese pH. Tieto 
zmeny skôr modulujú reakciu svaloviny na 
hypoxiu. Je zaujímavé, že hyperoxia nevy
voláva vazodilatáciu pľúcnych ciev, t. j. pri 
fyziologickom P,O, je tonus plúcnych ciev 
najnižší. 

P[úcna hypoxická vazokonstrikcia vzniká 
v malých artéIiách muskulárneho 1ypu 
a v arteriolách. PIi celkovej hypoxii je vazo
konstrikcia zreteľná v celom pľúcnom Iie
čisku. Pri lokálnej hypoxii môže vznikať re
gionálna vazokonstrikcia. Jej fyziologický 

199 



/ 
význam spočíva v tom, že reguluje redistri
búciu krvi z hypoxických oblastí (zle venti
lovaných) do oblastí, ktoré sú dobre venti
lované. Hypoxická vazokonstrikcia má za 
následok odklonenie krvného prúdu z hy
poxickej oblasti plúc. takže celkovo sa zlep
šuje výmena plynov. 

Mechanizmy vzniku pulmonálnej hypoxiekej V8ZO
konstrikcie nie sú zatiaľ objasnené. Pľúcnu hypoxickú 
vazokonstrikciu možno vyvolať aj v izolovanom prepa
rate prúc. To znamená. že je regulovaná lokálnymi 
mechanizmami. Kontrakcia hladkej svaloviny ciev 
vzniká aj pri priamom pôsobení hypoxie. extravasku
lámom uvoľnení mediátorov (histamín, sérotonín. 
eikozanoidy). mediátorov produkovaných a uvofi1ova
nych endotelom (hypoxia znižuje uvoTiíovanie vazodi
latačného NO) i pli zvýšení produkcie vazokonstrikč
neho endotelinu. Inhalácia NO môže vyvolať relaxáciu 
pľúcnej vazokonstrikcie. 

Pri obštrukcii bronchov sa knmé riečisko 
zásobujúce prislušné alveoly, v ktorých sa 
V)'\1ja hypoxia, kontrahuje, a tým sa krv 
presúva do iných. lepšie venWovaných ob
lastí. Pokles pO, vyvoláva alveolokapilár
ny reflex. 

Opačnú situáciu predstavuje obštrukcia 
krvného prietoku v častí plúc, ktorá má za 
následok zníženie alveolárneho pC 0, v prí
slušnej oblastí. CO, nepreniká v plimera
nom množstve z krvi do alveol a hypokap
nia vedie k bronchokonstrikcii danej 
oblasti. Tento dej sa označuje ako kapilár
nobronchiálny reflex. 

Pri regulácii krvného prietoku a tlaku 
v pľúcnom riečisku (ale nielen tam) má 
dôležitú úlohu plúcny vaskulárny endotel. 

Vazodilatácia plúcneho riečiska sa dá vy
volať látkami, ktoré stímulujú tvorbu oxi
du dusnatého (NO). Zdá sa, že dôležitú 
úlohu v kontrole uvolňovania tohto vý
znamného vazodilatátora plúcnych ciev 
môže mať pulzný prietok a lokálny s/lear 
sLTess. 

Endotelové bunky plúcneho riečiska 
majú schopnosť produkovať i odbúravať 
velké množstvo prostaglandínov. Tým 
ovplyvňujú nielen odpor ciev, ale aj per
meabilitu endotelu a ďalšie funkcie. 
Výraznú aktivitu v tomto smere dokazuje 
produkcia a uvolňovanie silného vazodila
tátora PG],. 

Ako vazodilatátor v plúcnom riečisku 
môže pôsobiť aj faktor aktivujúci trombo-

cyty (platelet activating factor, PAF) , ace
tyleholín a bradykinín. Rovnaký účinok 
majú inhibítory enzýmu konvertujúceho 
angiotenzín a aderunové nukleotídy. 

Vazokonstrikciu plúcnych ciev vyvolá
vajú prostaglandíny (PGE" PGF, a PGD,) 
a tromboxán (TXA.,). 

Tromboxán pochádza z tzv. prúcnych intravasku
lárnych makrofágov. ktoré adhemjú na steny pfúc
oych ciev na povrchu endotelových buniek a fagocy
tujú rozličn)' materiál. Pravdepodobne sú tým najväč
ším producentom. ktorý má vazokonslrikčný aj bron
chokonstrikčny účinok. 

Významným produktom endotelu je pep
tid endotelín. ktorý vyvoláva vazokonstrik
ciu. Jeho produkcia sa zvyšuje v hypoxii 
a zrejme je zapojený do mechanizmov plúc
nej hypoxickej vazokonstrikcie. Vazo
konstJikciu v plúcnom riečisku vyvoláva aj 
noradrenalín, angiotenzín II, sérotonín 
(najmä u experimentálnych zvierat) a his
tamín. 

NERVOVÁ REGULÁCIA, Plúcne cievy sú iner
vované parasympatikovými vláknami, 
ktoré prichádzajú k cievam plúc cez n. va
gus. ale i cez n. phrenicus, a sympatikový
mi vláknami cez cervikálne sympatikové 
gangliá. Pritomné sú aj peptidergické vlák
na (nonadrenergické, noncholínergické 
vlákna) , no ich úloha zatial nie je úplne ob
jasnená. 

Parasympatiková aktivita vyvoláva mier
nu vazodilatáciu plúcnych ciev, sympatiko
vé vlákna inervujúce pľúcne cievy zabezpe
čujú vazokonstrikciu. Ich význam pre regu
láciu pokojného prietoku krvi pľúcnym 
riečiskom je pomerne malý. Pri zvýšení 
tonusu sympatika klesá prietok krvi pľúc
nym riečiskom len asi o 30 'Io. Vazo
konstrikcia slúži v tomto pIipade najmä na 
zníženie kapacity plúcnej cirkulácie a mo
bilizuje krv z plúcneho krvného rezervoára 
(pri telesnej námahe, strese a pod.). 

Pri viacerých reflexných dejoch vznikajú 
v plúcnej cirkulácti opačné reakcie ako 
v systémovej cirkulácii. 

SPLANCHNICKÁ CIRKULÁCIA 

Splanchnická cirkulácia zahrnuje krvný 
obeh žalúdkom, tenkým a hrubým čre-
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vorn, pankreasom. pečeňou a slezinou. 
Tieto regionálne obehy sú usporiadané pa
ralelne a zásobujú ich tri artérie - a. coe
liaca. ktorá zásobuje a. hepatica, žalúdok, 
slezinu a časť pankreasu, a. mesenterica 
sup., ktorá zásobuje vetvami pankreas, 
tenké črevo a časť hrubého čreva. a. me
sen/erica info ktorá zásobuje zvyšok hrubé
ho čreva. 

Splanchnický prietok krvi predstavuje 
u dospelého človeka v pokoji asi štvrtinu 
minútového vývrhového objemu srdca 
( l  500 ml/min), Splanchnický venózny 
systém slúži ako veľký rezervoár krvi. 
v ktorom sa nachádza približne tretina 
celkového objemu krvi. 

Cez brušné orgány a pečeň prechádza 
približne 30 % minútového vývrhového ob
jemu srdca. Pečeň dostáva asi I I Im'i/min 
cez V. portae a 0,5 I cez a. hepatica (obr. 
4, 79), Väčšina brušných orgánov je záso
bovaná cez paralelné okruhy, pričom pečeň 
dostáva krv z arteriálneho aj venózneho 
riečiska (v. portae), 

Splanchnická cirkulácia je špecifická 
tým, že medzi artériami, ktoré zásobujú ža
lúdok, črevá, slezinu a v, hepatica, sú dve 
kapilárne siete zapojené do série. Prvá ka
piláma sieť je v kapilárach žalúdka, čreva, 
sleziny a pankreasu, z ktOlých sa krv zbie
ha do v, portae a cez sínusoidy sa dostáva 
až do V. cava inferiar, 

Sínusoidy však nie sú kapilárami v pravom zmysle 
slova. lebo ich nevystiera U7.avretý endotel. Majú verké 

truncus 
coeliacus 

fenestrácie a sú vermi permeabilné (umožňujú preni� 
kanie plazmatických bielkovín). Preto je lymfa z peče� 
ne mimoriadne bohatá na bielkoviny. 

CIRKULÁCIA KRVI STENAMI žALÚDKA A CRlEV. 

Mezenteriálne cievy vytvárajú tri paralelné 
okruhy, ktoré zásobujú svalovinu, submu
kózu a mukózu. Sliznicou žalúdka pre
chádzajú v pokoji až tri štvrtiny celého 
prietoku krvi cievami žalúdka, Aj sliznicou 
čriev preteká viac než polovica prietoku kr
vi črevami. 

Cievne riečisko čriev sa vyznačuje boha
tými anastomózami medzi vetvami mezen
teriáinych artérii. Aj napriek týmto anasto
mózam však blokáda veľkej intestinálnej 
artérie vedie k infarktu čreva. 

Arterioly črevných klkov prechádzajú 
kolmo k vrcholu. venuly smerujú opačne, 
čo umožňuje protiprúdovú výmenu látok 
medzi arteliolou a venulou, a tým jednodu
ché odovzdávanie krvných plynov, živín 
a metabolitov. 

HEPATÁLNY OBEH. Pečeň má arteriálny (a, 
hepatica) aj venózny prítok krvi (v. por/ae). 
U dospelého človeka dosahuje krvný prie
tok peče!'íou asi I 450 ml/min. Z toho pre
chádza cez a. hepatica pribIlžne štvrtina až 
tretina celkového prietoku, ďalšia časť ide 
cez v, portae, 

AIteriáiny prietok zásobuje spojivové tka
nivo pečene a najmä intrahepatálny biliár
ny systém. Portálna krv prechádza cez 

AORTA 500 1 000 
pečeň 

700 

žalúdok 

200 slezina 

a. mesenterica 500 
pankreas ---_--1 

sup. 

a. mesenlerica 300 
Obr. 4. 79 Usporiadanie splanchnic� inL 1-=;;;;;'---. 
kej cirkulácie 
tisla udávajú priemerné hodnoty 
prietoku knri jednotlivými oblasťami. 
{Upravené podla Ganonga. 1991) 
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hepatálne sínusoidy, ktoré sú v blízkom 
kontakte s metabolicky aktívnymi hepato
cytmi .  

Každý lalôčik pečene má vaskulárnu stop
ku, ktorá obsahuje terminálne vetvy v. por
tae, a. hepaticae, v. hepaticae a žlčových 
kanálikov. Krv preteká z centra tejto funkč
nej jednotky do terminálnych vetiev v. he
patica na periférii. Preto sa centrálna časť 
lalôčika označuje aj ako zóna J .  Táto zóna 
je dobre zásobená 0,. lntermediárna a pe
riférna časf lalôčika, t .  j . zóna 2 a zóna 3 sú 
okysličené slabšie, a preto sú náchylnejšie 
na hypoxické poškodenie, V ľudskej pečeni 
sa nachádza asi 100 000 acínov. 

Stredný tlak vo vetvách a. hepatica dosa
huje približne 12  kPa (90 mmHg) . V arte
riolách hepatálnych artérií krvný tlak 
prudko klesá a tlak v sinusoidoch je do
konca menší ako portálny venózny tlak 
( 1 ,33 kPa, 10 mm Hg) . Keďže krv z v. por
tae a z a. hepatica má spoločnú odtokovú 
cestu (v. hepaticaJ, tlakový spád na tomto 
úseku závisí od tlaku vo v. portae, od tla
ku v riečisku zásobovanom a. hepatica 
a od prietoku krvi cez toto arteriálne rie
čisko. Obidve hepatálne riečiská sa navzá
jom doplňujú. Zmeny v jednom prietoku 
sa kompenzujú zmenami v druhom plieto
ku. 

Pri zlyhávaní pravého srdca [i pli fažkej fyzickej 
námahe) sa zvyšuje množstvo krvi v pečeni. pasívne 
sa dilatujú vetvičky v. portae a zvyšuje sa objem kr
vi v rezervoári pečene. Distenziou incrvovanej kap
suly pečene vzniká bolesť pod pravým rebrovým ob
lúkom. 

REGUIÁCIA PRIETOKU KRVI 
SPLANCHNIcKÝM R1ECISKOM 

Za fyziologických podmienok je prietok 
krvi v každej oblasti splanchnického riečis
ka priamo úmerný lokálnej aktivite (napr. 
po najedení sa zvyšuje prietok krvi prísluš
nými oblasfami o 100-150 % a toto zvýše
nie trvá 3-6 h). 

MVOGÉNNA AUTOREGULÁCIA, Splanchnická 
cirkulácia má síce myogénnu autoregulá
ciu, je však rozvinutá menej ako v cereb
rálnej , koronárnej a renálnej cirkulácii. 
V pečeni je a. hepatica schopná myogénnej 
autoregulácie, v. portae túto schopnosť 
prakticky nemá. 

METABOLICKO-HUMORÁLNA AUTOREGULÁ

CIA. (obr. 4. 80) V regulácii splanchnického 
riečiska má fyziologický význam najmä 
kyslík a adenozín. Pri zvýšenom metabo
lizme počas trávenia sa znižuje P,O, v čre
vách a prietok krvi sa zvyšuje až o 50 %. 
Tento účinok môže byť priamy, ale i spro
stredkovaný cez adenozin, ktorý vyvoláva 
v splanchnickej cirkulácii vazodilatáciu. 
Adenozín sa zrejme tvorí konštantnou 
rýchlosťou . Pri znížení prietoku krvi portál
nym riečiskom sa hromadí a clilatuje ter
mináme arterioly. Účinky adenozínu pod
poruje draslík, ako aj zmena osmolarity. 
Niektoré gastrointestinálne žliazky produ
kujú kininy - kalidín a bradykinín, ktoré 
vyvolávajú vazodUatáciu najmä v sliznici 
žalúdka a éJiev. 

VAZOKONSTRlKČNÉ FAKTORY VAZODILATAČNÉ FAKTORY 

a!�adrenergické receptory 
angiotenzín II 

-vazopresín 
noradrenalín 

myogénna 
autoregulácia 

�2 -adrenergické 
receptory 

hormóny GIT 
adenozín 
histamín 

� Kt Obr. 4. 80 Faktory 

kalidín ovplyvňujúce prietok 

bradykinin krvi splanchnickou 
oblasťou glukóza 

L _________
___ ==::;..."': ____

_ 
---.:

m�a�s�tn�é�ky�se�l�in�yJ (Upravené podla Reitana 
a Kiena. 1995) 
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Prietok krvi v splanchnickej oblasti 
ovplyvňujú gastrointestinálne hormóny. 
Po prijatí potravy sa vylučuje gastrin 
a cholecystokinín, ktoré zvyšujú prietok 
krvi intestinálnym riečiskom. Intestinálny 
prietok krvi sa mení aj počas absorpcie 
a trávenia potravy. Účinnými vazodilatá
tormi sú niektoré produkty trávenia. 
Hlavnými mediátormi mezenteriálnej hype
rémie sú glukóza a mastné kyseliny. 
Vplyvom gastrointestinálnych hormónov 
a produktov trávenia sa prietok krvi čre
vom zvyšuje po prijatí potravy až dvojná
sobne [funkčná hyperémia). 

NERVOVÁ REGULÁCIA. Nervovú reguláciu 
zabezpečujú prevažne sympatikové vlák
na. Parasympatikové vlákna n. vagus 
ovplyvňujú splanchnický prietok krvi len 
nevýrazne. hoci majú najväčší podiel na 
regulácii sekrécie a motility čreva. 

Výnimkou je žalúdok a colon descen
dens, pretože pri zvýšení parasympatiko
vej aktivity sa v nich zvyšuje prietok krvi. 
V cievach pečene sa vazodilatačné nervové 
vlákna neidentifikovali . 

Zvýšená sympatiková aktivita vyvoláva 
vazokonstrikciu (a-adrenergické receptory 
prevažujú nad �-receptormi) a znižuje pri
etok krvi do splanchnických orgánov. 
Navyše sympatikové impulzy vyvolávajú 
vazokonstrikciu. čo umožňuje presun veľ
kého objemu krvi zo splanchnického rezer
voára do systémovej cirkulácie. 

Do regulácie splanchnického prietoku 
krvi sú zapojené aj kardiovaskulárne re
flexy (najmä cez nízkotlakové a vysokotla
kové baroreceptory a chemoreceptory). 

Intrahepatálne vetvy v. portae sú inervo
vané noradrenergickými vazokonstrikčný
mi nervovými vláknami zo segmentov 
Th,-Th3 a vláknami splanchnických ner
vov. Vazokonstrikčná inervácia a. hepatica 
vychádza z hepatálneho sympatikového 
plexu. V mezenteriálnej cirkulácii sa na
chádzajú aj �2-adrenoreceptory a ich akti
vácia vyvoláva vazodllatáciu. 

za normálnych podmienok je cirkulácia 
v periférnych oblastiach pečene pomalá, 
aktívne perfundovaná je len malá časf. 
Pri zvyšovaní systémového venózneho tla
ku sa vetvy v. portae pasívne dilatujú 
a množstvo krvi v pečeni sa zväčšuje. 

, , 

Naopak, pri poklese systémového tlaku 
a zvýšení sympatikovej aktivity sa intra
hepatálne vetvy v. portae kontrahujú.  
tlak vo v. portae narastá a prietok krvi 
pečeňou sa zrýchlu je. Väčšina krvi sa 
rýchlo dostáva do systémovej cirkulácie. 
Konstrikcia hepatálnych arteriol odkláňa 
krv od prietoku pečeňou a konstrikcia me
zenteriálnych arteriol zniŽuje pntok krvi 
do v. portae. Pri silnom šoku sa môže prie
tok krvi pečeňou tak znížiť, že vznikajú lo
kálne nekrózy (najmä v zóne 3). 

SYSTÉMOVÁ HORMONÁLNA REGULÁCIA. 

Vazokonstrikciu v splanchnickom riečisku 
vyvoláva noradrenalín, angiotenzín II 
a vazopresín. Koncentrácia týchto látok sa 
zvyšuje najmä v stresových situáciách a pri 
šoku. Noradrenalín okrem toho vyvoláva 
kontrakciu hladkého svalstva kapsuly sle
ziny, najmä u mäsožravcov (psov). Pri tejto 
kontrakcii sa uplatňuje funkcia sleziny ako 
rezervoára, z ktorého sa uvoľňuje do krvné
ho obehu krv s vysokým hematokritom. 

Okrem katecholaminov má na mezente
riálnu cirkuláciu výrazný vazodilatačný 
účinok ešte VIP, histamín, sérotonín 
a prostaglandíny. 

MERANIE PRIETOKU KRVI SPLANCHNICKOU 

OBLASŤOU. V experimentálnych podmien
kach možno merať prietok krvi v zásobujú
cich cievach jednotlivých oblastí elektro
magnetickým prietokomerom. 

U človeka sa zistuje určovaním farbiva 
(brómsulfoftaleínu), ktoré sa podáva do krvi 
a takmer úplne sa vylučuje pečeňou. 

Udržiavaním stálej koncentrácie farbiva v arteriáI
nej krvi trvalou infúziou sa mnol,stvo farbiva privede
ného za jednotku času rovná množstvu farbiva vylú
čeného žlčou (za jednolku času). Túto hodnotu ne
možno meraL ale dá sa zistiť koncentrácia farbiva 
v kM v. hepalica. Podra Fiekov/lO princípu sa prietok 
krvi pečeňou rovná podielu farbiva infundovaného za 
l min a jeho artériovenóznej diferencii. 

V poslednom čase sa používajú menej in
vazívne metodiky - dopplerovské mera
nie, rádioizotopové metódy atď. 

V'ÝZNAM SPLANCHNICKEJ CIRKULÁCIE. Splan
chnická cirkulácia má veľký význam pre 
metabolické funkcie tráviaceho systému. 
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Mezenteriálna cirkulácia zabezpečuje resor
pciu látok z čreva a ich distribúciu do iných 
orgánov, privod resorbovaných živin do pe
čene a ďalej do organizmu. 

Rovnako dôležitá je rezervoárová funkcia 
splanchnickej cirkulácie. Žily tejto oblasti 
obsahujú v pokoji asi 20 % krví, t. j .  l l. 

Splanchnická cirkulácia slúži aj na regu
láciu tlaku krvi v bežných situáciách. ale 
i v stavoch, ktoré ohrozujú život. Pri preru
šeni splanchnických nervov už v pokoji vý
razne klesá systémový tlak krvi, čo svedčí 
o udržiavani cirkulujúceho objemu tonic
kou konstrikciou ciev splanchnickej cirku
lácie. Pri ich stimulácii sa zvyšuje tlak až 
o 13,3 kPa (100 mmHg) . Zvýšenou aktivi
tou sympatika sa v krátkom čase môže do
stat do cirkulujúceho objemu zo splan
chnickej cirkulácie 300-400 ml krvi. 

OBEH KRVI KOSTROVÝM SVALSTVOM 

Velkost prietoku krvi v kostrových sva
loch je priamo úmerný ich aktivite. V ne
pracujúcom svale majú prekapilárne zvie
rače prerušované asynchrónne kontrakcie 
a relaxácie, takže vela kapilár je uzavre
tých. V nečinnom svale preteká krv prie
merne asi cez 200 kapilár /mm' prierezu 
svalu, v pracujúcom svale je to až 2 500 
kapilár/mm'. 

PIietok krví cievanli v svaloch predstavuje 
v pokoji 2-5 ml/min/100 g tkaniva. fu cvi
čení alebo fyzickej práci sa prietok krvi zvy
šuje 20-krát a u trénovaných jedincov môže 
dosahovať hodnoty až 125 ml/min/100 g. 
Okrem toho sa pri práci odoberá z preteka
júcej krví viac 0,. 

Množstvo kapilár na jednotku objemu svalu (lcapi
larizáciaJ. ako aj prietok krvi závisia od typu svalu. 
V porovnaní s bielymi (rýchlymi. fázicky aktívnymi) 
svalmi je v červených (pomal)'ch. lonicky aklívnych. 
zväčša antigravitačných) svaloch väčšia kapilarizácia 
a väčší je i prietok krvi (2-3-krát) 

Prietok krvi kostrovým svalom závisí od 
tlakového gradientu v cievach a priemeru 
odporových ciev. Podobne ako v intramu
rálnych koronárnych cievach aj v cievach 
kostrových svalov je odpor podmienený 
okolitým tlakom relaxovaných alebo kon
trahovaných vláken svalu. V svaloch pred
laktia sa pri voluntárnej izometrickej kon-

prietok 
krvi 
(ml/min) 

40 

20 

o 
IO 16 (min) 

Obr. 4. 81 Prietok krvi krvným riečiskom lýtka 
počas rytmických kontrakcií 

trakcii prietok krví zastavuje asi pri 70 % 
maximálne kontrakcie a v lýtku už pri 30 % 
maximálnej kontrakcie. 

Pri statickej kontrakcii svalu sa cievy 
prebiehajúce vnútri svalu stláčajú a prie
tok krví klesá alebo sa dokonca zastavuje. 
Zásoba 0, v myoglobine stačí na 5-10 s is
chémie, potom sa už vo zvýšenej mlere tvo
rí laktát a vzniká únava až boles!. 

Dynamické kontrakcie (rytmické kon
trakcie) majú na stav ciev rozsiahly 
a rýchly účinok. Pri kontrakciách svalu 
sa cievy stláčajú, a preto je prietok krví 
intermitentný (obr. 4. 8 1 ) .  Relaxácia sva
lu medzi kontrakciami ženie krv z artérií 
do vén a znižuje arteriálny hnací tlak. 
V priebehu nasledujúcej kontrakcie sa 
venózna krv pumpuje centripetálne 
a centrálny venózny tlak sa zvyšuje. 
Rytmické kontrakcie a relaxácie kostro
vého svalu teda podporujú prietok krvi 
svalovým riečiskom. 

REGULÁCIA PRIETOKU KRVI 
KOSTROVÝM SVALSTVOM 

V pokoji dominuje nervová regulácia, pri 
svalovej práci sa uplatňujú lokálne humo
rálne mechanizmy. 

MYOGÉNNA AUTO REGULÁCIA. V cievach 
kostrových svalov je tento typ regulácie sí-
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ce dobre rozvinutý, no cievy ovplyvľiujú 
v prvom rade rozličné exogénne a endogén
ne faktory, 

METABOLICKO-HUMORÁLNA AUTOREGULÁ

CIA, (obr, 4. 82) Metabolickú vazodilatáciu 
vyvoláva pokles pO" adenozín. ako aj zvý
šený obsah draslíka a zvýšená osmolarita. 
Vazodilatácia vzniká aj pôsobením oxidu 
dusnatého (NO) z endotelu ciev a histamí
nu, ktorý sa nachádza v relatívne vysokej 
koncentrácii v stenách artérií a vén kostro
vých svalov. Aktívácia histamínových re
ceptorov vyvoláva velmi výraznú vazodila
táciu odporových arteriol (ako po účinku 
draslíka a adenozínu). 

o vplyve lokálnych hu morálnych latok na prietok 
krvi kostrovým svalstvom sa možno presvedčiť vyvo
laním ischemickej hyperémie. Ak sa zastaVÍ krvný 
obeh v končatine asi na 5 min pomocou lonomelric
kej manžely a potom sa oklúzia odstráni. za niekorko 
sekúnd kol..a distálne od manžety sčervenie - vzniká 
kožná svalová hyperémia. Tieto zmeny su spôsobené 
pravdepodobne účinkom hypoxie a nahromadením 
metabolitov s dilatačným účinkom. 

NERVOVÁ REGULÁCIA, Cievy kostrových 
svalov sú inervované adrenergickými aj 
chollnergickými sympatikovými vláknami. 
Dominantnú nervovú reguláciu v pokoji 
zabezpečujú sympatikové (l-adrenergic
ké vlákna, ktoré majú trvalý tonus. Na ich 
zakončeniach pôsobí ako mediátor norad
renalín. Vazokonstrikčné vlákna vychá
dzajú cez ventrálne korene dolných tora
kálnych segmentov a cez horné lumbálne 

segmenty (maximum cez L -L ). Parasym
patíkové vlákna k cievam kosb-ových sva
lov neboli dokázané. 

lnervácia ciev kostrových svalov je špeci
fická existenciou sympatikových cholí
nergických vláken. Sympatikový vazodila
tačný systém sa začína v motorickej oblas
ti CNS (gyl11s praecentraLis) a ide cez hypo
talamus, mezencefalon a miechu k jednot
livým skupinám kostrových svalov. Tento 
systém patrí síce anatomicky k sympatiku, 
na jeho zakončeniach však pôsobí vazodi
latačne ako mediátor acetycholín. 

Sympatikový cholínergický vazodilatačný 
systém je aktívny vtedy, keď treba náhle 
zvýši( prietok krvi kostrovým svalstvom 
(napr. ešte pred začatím fyzickej námahy. 
v tzv. predštartovom stave alebo pri strese) . 
Tento systém inervuje výlučne malé artérie 
a artelioly. Efekt sa prejavuje okamžitou 
dilatáciou po aktívácii muskarínových cho
línergických receptorov. 

Cholínergické sympatíkové vlákna sú 
v pokoji neaktívne. Stimulácia špecifických 
oblastí v hypotalame, ktorá vyvoláva 
obranné reakcie (zlosi, strach), zvyšuje 
prietok krvi svalstvom týmto spôsobom aj 
bez svalovej aktivity. 

Vazokonstrikcia v cievach svalov vzniká 
len pri aktivácii sympatikových noradre
nergických nervov alebo pri kontrakcii sva
lu. Na druhej strane vazodilatáciu vyvoláva 
zníženie noradrenergickej aktivity, zvýšenie 
aktivity sympatikového cholínergického 
systému alebo uvoľnenie vazodilatačných 
substancií. 

VAZOKONSTRIKCNÉ FAKTORY VAZODILATACNÉ FAKTORY 

Obr. 4. 82 Faktory 
ovplyvňujúce prietok 
krvi kostrovým 
svalstvom 
(Upravené podra Reitana 
a Klena. 1995) 

al -adrenergické receptory 
noradrenalín 

-
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Tonickú aktivitu sympatikových nervov 
do ciev kostrových svalov ovplyvňujú refle
xy z baroreceptorov. Zvýšenie tlaku v si
nus caroticus vyvoláva vo svaloch vazodila
táciu, zružerue sínusového tlaku vyvoláva 
vazokonstrikciu. Vazodilatáciu vyvolanú 
baroreceptoravou stimuláciou sprostred
kúva inhibícia tonickej sympatikovej vazo
konstrikčnej aktivity. Takto sa odporové 
cievy kostrových svalov zúčastňujú na udr
žiavaní konštantného arteriálneho tlaku 
krvi. 

Aktivácia karotických a aortických che
moreflexov hypoxiou vyvoláva konstnkciu 
arteriol aj v kostrových svaloch. 

Niektoré kardiovaskulárne reflexné efek
ty vznikajú priamo podrážderum receptorov 
v kostrovom svale. Takýto reflex môže pri
márne zapríčiniC zvýšenie krvného tlaku 
v izolovanej pracujúcej končatine aktivá
ciou noradrenergického systému. 

SYSTÉMOVÁ HORMONÁLNA REGULÁCIA, Po
danie noradrenalínu vyvoláva vazokon
strikciu, adrenalín vyvoláva vazodilatáciu 
(veľké dávky však spôsobujú vazokonstrik
ciu). Arterioly vo svaloch obsahujú p,-adre
nergické receptory. Aktivácia p,-receptorov 
je dôležitým vazodilatačným mechanizmom 
v pracujúcam svale počas stresu. Vazo
dilatáciu vyvoláva aj acetylcholín. 

MERANIE PRIETOKU KRVI SVALMI. Príetok 
knri končatinami sa môže merať venóznou 
okluzívnou pletyzmografiou alebo prieto
komermi (na základe Dopplerovho efektu), 
prípadne Ketyho metódou podaním rádio
izotopu (napr. 133Xe) a určením krivky po
klesu rádioaktivity v orgáne. 
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Clouek radšej spoznáva vesmír ako seba samého. 

E .  H e m i ng w a y  

FYZIOLÓGIA LYMFATICKÉHO SYSTÉMU 

VŠEOBECNÁ CHARAKTERISTIKA 
LYMFATICKÉHO SYSTÉMU 

, 

Lymfatický systém sa skladá zo sústa
vy lymfatických ciev, lymfatických uzlín 
a lymfatických orgánov - týmusu, sleziny, 
tonzíl a i. Jeho základnou úlohou je tran
sport tekutín a látok z medzibunkového 
prostredia organizmu do krvného obehu, 
čím sa zúčastňuje na udržiavaní dynamic
kej rovnováhy tkanivových tekutín v orga
nizme. 

Transport tekutín a mnohých, najmä vy
sokomolekulových látok zabezpečujú lym
fatické cievy. Takto sa transportujú pre
dovšetkým bielkoviny, ktoré za fyziologic
kých podmienok nemôžu prenikať späť do 
krvných vlásočníc. Z intersticiálneho pries
toru odvádzajú aj látky, ktoré vznikajú me
tabolickou činnosťou tkarúv alebo ich dege
neráciou, ako aj baktérie, toxíny, alergény 
a iné látky korpuskulárneho charakteru. 

Ďalšou dôležitou úlohou lymfatického 
systému je jeho účasť na imunologických 
reakciách organizmu proti cudzorodým lát
kam prirodzeného alebo umelého pôvodu, 
ktoré sa dostali do vnútorného prostredia. 
Významnú úlohu v obranných reakciách 
organizmu majú lymfatické orgány a tka
nivá. Uskutočňujú ju prostredrúctvom 
imunokompetentných Iymfocytov. T-lym
focyty, diferencované v týmuse, sú zodpo
vedné za bunkovú imunitu (zničerúe bakté
rií, vírusov, odvrhnutie transplantovaných 
buniek), B-lymfocyty, ktoré pochádzajú 
z lymfatických tkanív niektorých orgánov 
(kostná dreň), reagujú po opätovnom styku 
s plíslušným antigénom formou látkovej 
imunity. Tvoria protilátky imunoglobulí
ny, ktoré ničia alebo poškodzujú antigén. 

Iniciálne lymfatické cievy sa začínajú 
volne z intersticiálneho priestoru a praktic-

ky vo všetkých orgánoch a tkanivách vy
lvárajú vo viacerých rovinách husté kapi
lárne siete. Nevyskytujú sa (podobne ako 
krvné kapiláry) v epiteli kože a slizníc, 
v bielku. rohovke, sklovci a šošovke oka, 
ale ani v eNS a v placente. V kostiach sa 
nachádzajú iba v perioste. 

Lymfatické kapiláry tvori jedna vrstva 
endotelových buniek. Bazálna membrána 
je na rozdiel od krvných kapilár prerušova
ná a ich lúmen je velmi nepravidelný. Z ka
pilárnych sieti sa formujú zberné lymfa
tické cievy (collectores lymphatict) s prie
merom 0,2-0.3 mm a s dobre vyvinutým 
chlopňovým systémom. Ich stena je hrub
šia a má už všetky tri vrstvy - tunica ad
ventitia, tunica media a tunica mucosa. 
Stredná vrstva obsahuje elastické vlákna 
a cirkulárnu hladkú svalovinu. Do ich prie
behu sú zaradené početné lymfatické uzlíny. 

Spojením viacerých postnodálnych zber
ných lymfatických ciev vznikajú lymfatic
ké kmene ( trunci lymphaticI), ktoré pro
stredníctvom hlavných lymfatických kme
ňov ústia do venózneho systému (obr. 5. l) .  
Hlavným lymfatickým kmeňom je ductus 
thoracicus. ktorý odvádza lymfu z dolných 
končatín, panvy. zo splachnickej oblasti. 
z lavej časti hrudníka, hlavy a krku. Ústi 
do venózneho systému v oblasti angulus 
venosus. t. j .  sútoku v. jugularis int. sino 
a v. subclavia sino Duclus thoracicus vzni
ká spojením lrunci lumbales a truncus in
testinalis (Th,) ,  kde vytvára nádržku (cis
terna chylI) . Spoločne s aortou prechádza 
cez hiatus aorticus bránice do hrudníka. 
Má vzhľad tenkostennej cievy, dlhej 
30-40 cm. s vnútorným priemerom 
4--5 mm. Truncus lymphaticus dx. zbiera 
lymfu z pravej polovice hlavy, krku. hrud
níka a mediastina. z velkej časti plúc, z 
časti hornej plochy pečene a z pravej hor-
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v. jugularis InL sln. Inn. parotidei 

ductus thoraclcus 
submandibulares 

comitantes n. accessorii 

truncus Iymphaticus dx. Inn. jugulares inl. a tr. jugularis sino 

cisterna chyli 

truncus lumbalis dx. 

hm. lumbales 

Inn. iliaci ext. dx. 

hm. inguinales 

Inn. iliae! int. 

!\ 

Obr. 5. l Lymfatické kmene a regionálne lymfatické uzliny u človeka 
Inn. - nodi lymphatici 
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supraclaviculares 
supraclavicularis sino 

IIm. axilares 
subc1avius 

Inn. intercostales 
a tr. intercostalis 
sino 

v. subc1avia sino 

tracheobronehiales 
tracheobronehialis 

Inn. mediastinales aol. 
a lr. mediastinalis ant. 
sino 

Inn. parasternales 
a tr. parasternalis sino 

truncllS lllmbalis 
sino 

Inn. mesenteriel 

Inn. iliaei coml1lunes 
sino 



primárny 
a sekundárny folikul artéria 

terciárny folikul 
aferentná lymfatická aferent.ná 

lymfatická cieva 

kôrová 
pulpa ----2J.�_=_ 

parakortikálna 
pulpa -1fj--""'-I-�-

eferentná lymfatická cieva 
artéria 

reakčné centrum 

�L-_ intermedulárny 
sínus 

I�-- okrajový sínus 

medulárny 
sínus 

hílus lymfatickej uzliny 

Obr. 5. 2 Štruktúra lymfatickej uzliny 

nej končatiny. Ústi ako kmeň dlhý 
1-1 ,5  cm do pravého angulus venosus. 

Lymfatické uzliny majú oválny. oblič
kovitý tvar a dosahujú velkost 1-30 mm. 
Vyskytujú sa jednotlivo alebo v skupinách 
(obr. 5. l ) .  Lymfa priteká viacerými vasa 
aJferentia na konvexnú stranu uzliny 
a vstupuje do priestoru medzi puzdrom 
a kôrovou vrstvou. t. j .  do kapsulárneho 
alebo okrajového sínusu, vystlaného endo
telovými bunkami. ktorý pokračuje ako in
termediárny sinus tvoriaci v hile uzliny 
subkapsulárny sinus terminalis, z ktorého 
sa formujú vasa eJferentia. V hile vnikajú 
do uzliny artéIie. vény idú nezávisle od 
nich, uzlinu však opúštajú v hile vedIa ar
téIií (obr. 5. 2). 

Povrch lymfatických uzlin pokrýva väzi
vové puzdro (capsula) . ktoré je v úzkom 
kontakte s okolitým tkanivom. Puzdra ob
sahuje elastické aj svalové vlákna. Do 
vnútra uzliny z neho vybiehajú hrubšie 
trámce kolagénového väziva (trabeculae). 
ktoré oddelujú jemnejšie reticulum. prepl
nené Iymfocytmi. makrofágmi a plazmatic
kými bunkami. V kôrovej vrstve sa na
chádzajú reakčné centrá, kde Iymfocyty 

dospievajú a menia sa na tvarovo menej di
ferencované bunky (blast-like cells) , ktoré 
sa množia a produkujú protilátky. Uzliny 
sú aj zdrojom Iymfocytov a predstavujú 
ochranný biologický filter. ktorý zachytáva 
cudzorodé častice (baktérie. vírusy, rakovi
nové bunky, prachové častice a i.) prináša
né lymfou. 

LYMFA 

TVORBA LYMFY 

Lymfa je tekutina, ktorá sa nachádza 
v lymfatických cievach. Zdrojom lymfy 
a príčinou jej prúdenia je kapilárny ultra
filtrát. ktorý vzniká na základe diferencie 
efektívnych filtračných a onkotických tla
kov na kapilárnej membráne. Kapilárna 
filtrácia a resorpcia nie sú ani za fyziologic
kých podmíenok v rovnováhe. Väčšinou 
prevažuje filtrácia, takže denne zostávajú 
v interstíciu približne 2 I tekutin, ktoré sa 
odvádzajú lymfatickým prúdením. 

Kapilárny ultrafiltrát dosahuje na svojej 
ceste reverzibilné ekvilibrium s tkanivovou 
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Obr. 5. 3 Lymfatická kapilára s postupným otvá
raním interendotelových chlopní pri expanzii tka
nivového priestoru nahromadenou tekutinou 
(Upravené podľa Leaha. 1970) 

gélovou substanciou a postupne ho oboha
cujú látky. ktoré vznikajú pri metabolizme 
buniek. Tekutina vstupujúca do lymfatic
kých ciev sa teda mierne odlišuje od pôvod
ného ultraftltrátu.  Do lymfatických kapilár 
prechádza velmi lahko. a to najmä cez sub
mikroskopické štrbiny (póry) v základnej 
medzibunkovej hmote. 

Lymfatická kapilárna membrána je ex
trémne permeabilná. Obsahuje celý kom-

plex priechodov, ktoré sa rozdelujú na štr· 
biny bunkových membrán. medzibunkové 
priechody a nesele1<tívne medzibunkové 
otvory. Cez úzke štrbiny bunkových mem
brán (0.4-0.5 nm) difundujú najmä tekuti
ny. kým prestup mnohých molekulových 
látok (napr. glukózy či iónov) zostáva ob
medzený. Cez interendotelové štrbiny pre
chádzajú látky. ktorých častice majú vel
kosť 5-6 nm. Neselektívnymi otvormi 
s priemerom nad 100 nm prechádzajú 
všetky makromolekuly vrátane bielkovín 
a korpuskulárnych látok. 

Tkanivová tekutina s určitým obsahom 
látok prestupuje membránami aj mecha
nizmom pinocytózy. Tento prestup však tr
vá velmi dlho (často niekoľko hodín až 
dní). Mikropinocytové vezikuly majú prie
mer 1 5-30 nm. 

Takmer neobmedzená priepustnosť 
lymfatickej kapilárnej membrány súvisí 
so špecifickou schopnosťou za určitých 
podmienok otvoriť sa a dostať sa do bez
prostredného kontaktu s intersticiálnym 
priestorom. Základnými štruktúrami, 
ktoré umožňujú rýchly prestup tekutín 
a rôznych látok do lúmenu lymfatických 
kapilár. sú interendotelové chlopne 
a kotvové filamenty. Kotvové filamenty 
tvoria jemné kolagénové vlákna (4- 10 nm), 
ktoré sú upevnené na vonkajšej strane 
lymfatických endotelových buniek. Lúčo
vito sa rozbiehajú a "ukotvujú" sa do ko
lagénových vláken okolitého väziva (obr. 
5 .  3) .  Pri nahromadení tekutín sa tkani
vový priestor roztláča a ťahom kotvových 
vláken za lymfatické steny sa interendo
telové chlopne otvárajú. Intraluminálny 
lymfatický priestor sa zväčšuje a tkanivo
vá tekutina lahko a rýchlo vteká do kapi
lár. Účinkom enzýmu hyaluronidázy sa 
kotvové vlákna uvolňujú z upevnenia v 
okolitom väzive a chlopňové otvory sa 
uzatvárajú. 

"Slepé" zakončenie lymfatických kapilár 
pri uzavretých medzibunkových chlop
niach je len jedným z funkčných stavov 
lymfatickej mikrocirkulácie. Ide o pokojový 
stav. v ktorom sú nároky na drenáž tekutín 
a hmotných častíc minimálne. Len čo sa 
drenážne nároky vystupňujú, lymfatické 
kapiláry sa otvárajú a lymfatická mikrocir
kulácia sa mení na otvorený systém. 
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Obr. 5. 4 Vzťahy medzi intersti· 
ciálnym tlakom tekutín a prúde- lymfatický" 

ním lymfy tok (relat.) 

(Upravené podľa Taylora a kol.. 20 
1973) 

.' 
10 

o 

-0.79 -0.53 -0.26 O 0.26 0.53 

PRÚDENIE LYMFY 

Prúdenie tkanivovej tekutiny cez lymfa
tické chlopne zabezpečuje iniciálny tkani
vový tlak. ktorý sa zvyšuje pri hromadení 
tekutiny v intersticiálnom priestore. Ex
panziou lymfatických kapilár vzniká nasá
vacia sila, ktorej účinkom prúdi tkanivová 
tekutina cez otvorené interendotelové lym
fatické chlopne do vnútra kapilár. Po napl
není lymfatických kapilár a uzavreti inter
endotelových chlopní každá kompresia 
kapilárnej steny zvyšuje intraluminálny 
tlak a lymfa prúdi do zberných lymfatic
kých ciev. Tieto cievy majú chlopne, ktoré 
usmerňujú tok lymfy. Závislost lymfatické
ho toku od tlaku tkanivovej tekutiny zná
zorňuje obr. 5. 4. Graf ukazuje. že pri 
zvyšovaní tkanivového tlaku z hodnoty 
- 0.8 kPa sa prietok lymfy postupne zvyšu
je a maximum dosahuje pri nulových alebo 
mierne pozitívnych intersticiálnych tla
koch. Ak sa tkanivový tlak výrazne zvýši 
(napr. pri edéme) a presiahne hodnotu 
0,3 kPa. prietok lymfy klesá. pretože sa 
stláčajú aj väčšie lymfatické cievy. ktoré 
v priestore neudržujú kotvové filamenty. 

DôleŽitým mechanizmom zabezpečujú-

tlak tkanivovej tekutiny [kPa) 

cim ďalší tok lymfy sú pravidelné rytmické 
kontrakcie zberných a väčších lymfatic
kých ciev vrátane ductus thoracicus. 
Obsahujú svalové a elastické vlákna iner
vované autonómnym nervovým systémom. 
Frekvenciu kontrakcií určuje množstvo te
kutiny v lymfatických cievach. Ak sa seg
ment cievy pod chlopňou naplní, kontrahu
je sa a lymfa sa vytláča za chlopňu do 
ďalšieho segmentu. Každý segment pracuje 
v úzkej súčinnosti s aktívnou kontrakciou 
a relaxáciou chlopní ako samostatná pum
pa a zabezpečuje jednosmerné prúdenie 
lymfy (obr. 5. 5). Lymfatická pumpa veľ
kých ciev - ductus thoracicus môže vyvin
út za určitých podmienok intraluminálny 
tlak presahujúci 3,3 kPa (25 mmHg). 

Existujú ešte prídavné mechanizmy. 
ktoré podporujú centrálne prúdenie lymfy 
- činnosť srdca. dýchacie pohyby hrudníka 
a pľúc. čreuná peristaltilca i kontrakcie sval
stva (sualouá pumpa). Činnost tkanív a or
gánov zvyšuje kapilárny tlak a filtráciu te
kutin do interstícia a súčasné ryhnické 
kompresie pracujúcich orgánov stláčajú lo
kálne lymfatické cievy. Pre tlak a prúdenie 
lymfy z dolných končatín pri vzpriamenom 
postOji má svalová pumpa osobitný vý-
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endolelové bunky 

otvorená chlopňa 

zatvorená chlopňa 

zberná lymfatická cieva 

prúdenie tkanivovej tekuliny 

Obr. 5. 5 Prúdenie intersticiá1nej tekutiny cez otvorené interendotelové chlopne a chlopňový systém 
lymfatických ciev 

znam. a to so zreteľom na zvýšený hydro
statický tlak lymfatického stfpca. V priebe
hu telesného cvičenia sa prietok lymfy 
zvyšuje 15-20-krát. 

Pulzácie artérií takisto vyvíjajú určitý 
tlak na paralelne prebiehajúce lymfatické 
cievy. Rozšírený začiatok ductus thoraci
cus (cisterna chylQ má z tohto hľadiska 
ideálnu pozíciu. Je uložený medzi aortou 
a chrbticou a tlak lu kolíše synchrónne 
s pulzáciou aorty, pričom sa lymfa vytláča 
do venózneho systému. 

Prúdenie Iymty v terminálnych cievach 
významne ovplyvňujú rytmické zmeny vnú
trohrudníkového tlaku pri pľúcnej ventilá
cii. Kompresia brušnej dutiny a zníženie 
intratorakálneho tlaku počas inspirácie 
zvyšuje a zrýchľuje centripetálny tok lymfy 
z cisterna chyli a z ostatných lymfatických 
vakov tráviaceho traktu. Naopak. pri exspi
rácii sú ampuly a celý ductus thoracicus 
naplnené lymfou a prietok sa spomaľuje. 

TRANSPORT LÁTOK A ZLOŽENIE LYMFY 

Krvná plazma, intersticiálna tekutina 
a lymfa majú podobné zloženie i podobné 
fyzU<álne vlastnosti. Aj keď sa oddeľujúce 

endotelové membrány vyznačujú rozličnou 
permeabilitou. tekutina obsiahnutá v jed
notlivých kompartmentoch je v osmotickej 
rovnováhe. Najvýraznejšie odchýlky sa 
týkajú obsahu bielkovín. Znížená priepust
nosť krvnej kapilárnej membrány pre biel
koviny ovplyvňuje v zmysle Donnanovej rov
nováhy aj elektrolytové zloženie tekutín, 
takže v lymfe je v porovnaní s krvnou plaz
mou koncentrácia sodíka a draslíka nižšia 
a koncentrácia hydrogénuhličitanov, fosfá
tov a chlóru vyššia (tab. 5 . 1).  

Primárny ultrafiltrát krvných vlásočníc 
sa interakciou s intersticiálnou tekutinou 
obohacuje predovšetkým o makromolekuly 
a vstupuje do lymfatických kapilár. Pri pre
chode lymfatickými cievami a uzlinami 
podlieha ďalším zmenám. Lymfaticko-krv
ná bariéra lymfatických uzlin ovplyvňuje 
pohyb tekutín v smere tlakového a osmo
tického gradientu. Za normálnych podmie
nok sa resorpciou tekutín s nízkou 
koncentráciou bielkovín v lymfatických 
uzlinách alebo odovzdávaním bielkovín do 
lymfy ich koncentrácia zvyšuje. Preto sa 
lymfa delí na periférnu, tečúcu v iniciál
nych lymfatických cievach, transportnú, 
ktorá prešla jednou či dvoma uzlinami. 

212 



Tab, 5, 1 Zloženie krvnej plazmy a lymfy ductus thoracicus 

Ukazovatef Plazma Lymfa 

Na' (mmol/l) 1 13.00 -1 35.00 1 1 8.00 - 132.00 
K' (mmol/l) 4.10 - 5.90 3.90 - 5.60 
Nebielk. N (g/II 1 1 .28 - 22.84 9.57 - 21.42 
Kyselina mačavá (mmal!!) 0.10 - 0.31 0.10 - 0.30 
Bielkoviny (g!I) 53.80 - 94.00 29.10 - 73.00 
Albumíny [g!I) 20.00 - 35.00 15.00 - 26.00 
Globuliny (g/II 3 1.00 - 69.20 15.00 - 48.00 
Cholesterol [mmol!l) 
P (mmol/II 
Ca2' (mmol!ll 

a centrálnll lymfll, ktorá pochádza z ústia 
lymfatických kmeňov. 

Lymfatický systém má významnú úlohu 
pri transporte a mobilizácii bielkovín 
z intersticiálneho priestoru. Denne preniká 
z krvných kapilár do intersticia až 50 % 
plazmatických bielkovín. ktoré sa lymfatic· 
kými cievami vracajú do krvnej cirkulácie. 
Týmto spôsobom prispieva lymfatický 
systém k udržiavaniu koncentrácie bielko· 
vín v krvnej plazme a zároveň reguluje 
koncentráciu bielkovÚl v Últersticiu, ako aj 
objem a tlak intersticiálnych tekutín. 
Lymfa v ductus thoracicus obsahuje 
40 g bielkovín ll, v truncus lymphaticus 
dx. je to približne 37 gil. Obsah bielkovín 
v lymfe z jednotlivých orgánov či tkanív je 
však rozdielny (tab. 5. 2) . Najviac bielkovín 
obsahuje lymfa odtekajúca z pečene 
(60 gil). Albumínovo·globulínový kvo
cient je v lymfe vyšší ako v krvnej plazme, 
pretože albumíny, ktoré majú nižšiu mole
kulovú hmotnosť, prechádzajú cez štrbiny 
v stene krvných kapilár ľahšie ako väčšie 
molekuly globulínov a fibrinogénu. V po
rovnaní s krvnou plazmou lymfa obsahuje 
približne polovičné množstvo fibrinogénu 

Tab, 5. 2 Obsah bielkovín v lymfe človeka 

Lymfa 

Noha 
Stehno 
Crevný trakt 
Pečeň 
DlIctus thoracicus 
TrunclIs lymphaticus dx. 

Bielkoviny 
(g/l) 

5.0 
20.0 
40.0 
60.0 
40.0 
37.0 

2 .15  - 4.32 0.88 - 2.74 
1.20 - 2.03 1 . 1 6  - 2.07 
2.12 - 2.94 1.70 - 2.77 

a protrombínu a málo tromboplastinu. 
Vysoký obsah protilátok. ktoré produkujú 
lymfatické uzliny, sa nachádza v lymfe naj
mä po napadnutí organizmu infekčným 
agensom. Obsah jednotlivých voľných ami
nokyselín v krvnej plazme a lymfe sa pod
statne neodlišuje. 

Dôležitú úlohu má lymfatický systém aj 
v transporte lipidov. Dve tretiny tukov 
prijatých potravou sa nachádza v ductus 
thoracicus. Tuky sa vstrebávajú v sliznici 
čreva a transportujú sa vo forme cllylomik· 
rónou. Triacylglyceroly. cholesterol a fosfo
lipidy sú Úlkorporované do chylomikrónov, 
ktoré vstupujú do lymfatických ciev a do
dávajú lymfe mliečne zafarbenie (chýLus). 
Po prijatí tukovej potravy obsahuje lymfa v 
ductus thoracicus často 1-2 % tukov. 
Vyššie karboxylové kyseliny s viac než 
10 atómami uhlíka (kyselina palmitová, ky
selina stearová, kyselina olejová a kyselina 
linolová) sa vstrebávajú výlučne do lymJY, 
kyseliny s kratším retazcom do portálnej 
krví (obr. 5. 6). 

Enzýmová aktivita v lymfe duetus tho
racicus je niekoľkonásobne vyššia ako 
v krvnej plazme. lntersticiálny priestor 
a lymfatický systém je totiž asi 4-krát väč
ší ako intravaskulárny priestor. Značná 
časf enzýmov, najmä s veľkou molekulovou 
hmotnostou, sa dostáva do venóznej krvi 
lymfatickou cestou (histamináza. amyláza, 
alkalická fosfatáza. maltáza. lipáza, katalá
za. hormóny hypofýzy, pravdepodobne aj 
tyroxín a i.). 

Z formovaných elementov majú v lymfe 
absolútnu prevahu T·lymfocyty a B·lymfocy· 
ty. V prenodálnej lymfe je málo lymfocytov. 
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Obr. 5. 6 Resorpcia vyšších karboxylových kyse
lín s rozdielnou dlžkou reťazcov do krvi a lymfy 
tenkého čreva 

v duetus thoracicus je ich prtemerne až 
40 . 10911. Ostatné leukocyty môžu vstupo
vať do tkanivovej tekutiny a potom do lymfy 
diapedézou. Za normálnych podmienok 
lymfa neobsahuje erytrocyty ani trombocy
ty. pri telesnej námahe a pohybe sa počet 
bunkových elementov v lymfe zvyšuje. 

BIOFYZIKALNE VLASTNOSTI LYMFY 

Lymfa je belauožltá číra tekutina, s vý
nimkou lymfy. ktorá obsahuje veľa tukov 
po prtjatí potravy. Zráža sa podobne ako 
krvná plazma, pretože sú v nej zastúpené 
všetky frakcie bielkovín krvnej plazmy vrá
tane fibrinogénu a dalších koagulačných 
faktorov. 

Viskozita lymfy z duetus thoracicus sa po
hybuje okolo 1,7 . 10" Pa . s. Merná hmot
nosť je 1,016 g/cm3 ( 1 ,012-1,023 g/cm3) 
a bod tuhnutia -0,6 °C (krvná plazma 
-O.59 °C). 

U človeka sa vytvorí za l h prtbližne l ml 
lymfy na l kg telesnej hmotnosti. V ductus 
lhoracicus prúdi nalačno asi 1 ,5  ml lym
fy Imin. Celkové množstvo lymfy vytvore
né za 24 h sa odhaduje na 2-3 l. 
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Je ueľmijednoduché niečo skomplikouať. 
no býoo uernú kompliJcoooné niečo zjednodušiť. 

M a y e r o u  z á k o n  

FYZIOLÓGIA DÝCHACIEHO SYSTÉMU 

Dýchanie ako súbor procesov pri' výme
ne dýchacích a krvných plynov rozdeluje
me na vonkajšie a vnútorné. Pri vonkajšom 
dýchaní ide o výmenu plynov medzi von
kajším prostredím a plúcami, pri vnútor
nom dýchaní prebieha výmena medzi kr
vou, intersticiálnou tekutinou a bunkami. 

Vonkajšie dýchanie zahrnuje tri deje, 
ktoré prebiehajú v zdravých pľúcach si
multánne a nepretržite - ventiláciu. dis
tribúciu a difúziu. Tieto procesy majú vý
znam len vtedy, keď na ne nadväzuje ade
kvá lna perfúzia pľúc. 

VENTILÁCIA 

Ventilácia je cyklický proces vdychu [in
spirium) a výdychu [exspiriumJ , pri ktorom 
sa vzduch z atmosféry [zmiešaný so vzdu
chom v dýchacích cestách) dostáva do a1-
veol a takmer ten istý objem vzduchu 
ochudobnený o kyslík [0,) a obohatený o 
oxid uhličitý [CO,) prechádza z a1veol do at
mosfélY-

FUNKČNÁ MORFOLÓGIA DÝCHACÍCH CIEST 

Vzduch vstupuje clo dýchacieho systému 
hornými dýchacími cestami. ku ktorým 
patrí nosová dutina, nosohltan a hrtan. 

Nosová dutina [cavum nasO je rozčlenená 
konchami. čím sa zabezpečuje účelné mor
fologické usporiadanie a lepšie plnenie všet
kých funkcií nosa. Nazofarynx a orofarynx, 
bohato inervované a prekrvené. sú dôležitý
mi križovatkami dýchacieho a tráviaceho 
systému. Orgánom s bohatou inerváciou je 
aj hrtan [larynxl, ktorý obsahuje množstvo 
špecializovaných drobných svalov, slúžia
cich najmä na ochranu a obranu dýchacích 
ciest a plúc. Okrem toho má veľký význam 

pre komunikáciu, pretože je schopný produ
kovat zvuky a u človeka hlas. 

Niektorí autori zaraďujú larynx k dolným dýchacím 
cestám. iní ho pokladajú za hranicu medzi hornými 
a dolnými dýchacími cestami. 

Dolné dýchacie cesty sa začínajú prie
dušnicou [trachea). ktorá sa rozvetvuje na 
priedušky [bronchO - dve hlavné, pät se
kundárnych a osemnást terciárnych. 
Terciárne priedušky sa dichotomicky roz
vetvujú, t. j .  z každej materskej vetvy vzni
kajú ďalšie dve dcérske vetvy. Takto sa 
delia na priedušničky [bronchioII1. ktoré 
zásobujú vzduchom základné jednotky 
pľúcneho tkaniva - pľúcne lalôčiky. 

Centrálny intralobulárny bronchiolus 
sa postupne rozdeluje na niekolka men
ších priedušničiek [bronchioli terminales), 
ktoré už nemajú chrupkavú výstuž ani 
hlienové žliazky v sliznici. len na začiatku 
sa v ich stene ešte nachádzajú poháriko
vité bunky. 

Terminálne bronchioly sa ďalej rozvet
vujú na menšie vetvičky [ 1-3) s pliemerom 
do 0.3 mm [bronchioli respiratoriO. ktoré 
vyústujú do mechúrikovitých kanálikov 
[ductuli alveolaresJ, mechúrikovitých vrecú
šok (sacClLli alveolares) a napokon do pľúc
nych mechúrikov [alveoli pulmonis). 

Od trachey po alveoly je takýchto delení 
[generácií) 22-24 [obr. 6. l ) .  

Trachea, bronchy, bronchioly a terminál
ne bronchioly [prvých 16  generácií) vytvá
rajú konduktívnu zónu dolných dýchacích 
ciest, cez ktorú sa transpOltuje a upravuje 
vzduch. Zvyšné generácie - respiračné bron
chioly, alveolárne kanáliky a alveoly tvoria 
tranzitómu [prechodnú) a respiračnll zóm!. 
kde prebieha výmena dýchacích plynov. 

Trachea dospelého človeka má lúmen 
asi 2.5 cm'- Celkový lúmen dolných dý-
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chacích ciest sa periférnym smerom 
(k terminálnym a respiračným bronchio
lom) postupne zväčšuje a súčet všetkých 
lúmenov respiračných bronchiolov je viac 
než 500 cm'-

HLADKÉ SVALSTVO DÝCHAciCH CIEST 
A JEHO REGULÁCIA 

Hladké svalstvo steny malých priedušiek 
a priedušničiek je usporiadané cirkulárne 
a špirálovite. Jeho kontrakciou sa prieduš
ky zužujú a skracujú. Hladké svaly sa na
chádzajú v trachei a v bronchoch až po 
respiračné bronchioly a prechádzajú do 
steny alveolárnych kanálikov. Relatívne 
najviac hladkého svalstva (v pomere k lú
menu) majú terminálne bronchioly. 

Lúmen dýchacích ciest ovplyvňujú me
chanic/céJa/ctory najmä pri hlbokom dýcha
ní a expulzívnych procesoch. V ínspíriu sa 
dýchacie cesty rozširujú a predlžujú, v ex
spíriu sa zužujú a skracujú. 

Dýchacie cesty sú inervované autonóm
nym nervovým systémom (ANS). 

Parasympatikus inervuje dýchacie cesty 
vlálcnami blúdivého nervu (n. vagus). Post
gangliové zalcončenia parasympatika sú cho
línergic/cé (mediátorom je acetyleholín) a pat
ria k mus/cannovému typu (M). 

Existuje niekorko receptorových muskarínových 
podtypov {M,-MJ. 8ronchokonstrikciu sprostredkú
vajú receptory M3' 

Tonickou alctivitou n. vagus sa udržiava 
mierny tonus hladkého svalstva dýchacích 
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ciest už v pokoji. Pri zvýšenej aktivite 
v eferentných vláknach n. vagus sa hladké 
svalstvo dolných dýchacích ciest sťahuje 
a ich lúmen sa zmenšuje. Bronchokonstri
kcia je najvýraznejšia v dýchacích cestách 
s priemerom 1-5 mm. 

Konstrikcla dýchacích ciest má pozitívny účinok. 
pokiaf neprekračuje fyziologickú mieru. Normálne za� 
bezpečuje pevnosť a odolnosť dýchacích ciest proti 
kolabovaniu a zároveň v nich zvyšuje exspiračný prie
lok vzduchu. 

Proti bronchokonstrikčnému účinku n. 
vagus pôsobí inhibičná sympatiková iner
vácia. V dýchacích cestách cicavcov rozli
šujeme dva systémy inhibičnej (dilatačnej , 
relaxačnej) inervácie. 

Sympatilcouý adrenergic/cý systém sa vy
skytuje len u niektorých cicavcov (u psov), 
u primátov a človeka je v hladkom svalstve 
dýchacích ciest vyvinutý nedostatočne. 

Neadrenergic/cý a nechotinergic/cý systém 
(nAnCh) vyvoláva bronchodilatáciu. pri 
ktorej pôsobia ako mediátory pravdepo
dobne uazoa/ctíuny intestinálny peptid (VIP) 
a oxid dusnatý (NO). 

V dýchacich cestách existujú aj ďalšie nAnCh 
systémy. Ich mediátorom je substancia P. prípadne 
ako mediá tory pôsobia Iné látky s podobnou štruktú
rou. ktoré vyvolávajú bronchokonslrikciu. Ich funk
cia zatiaJ nie je dostatočne objasnená. 

Aj keď je u človeka dominantná nAnCh re
laxačná inervácia, neznamená to. že v hlad
kom svalstve dýchacích ciest nemá adren
ergické receptory. Naopak. nachádzajú sa tu 
špecijic/cé adrenergic/cé receptory typu f32, na 
ktoré pôsobia cirkulujúce /catecholamín.y. 
Tieto látky vyvolávajú bronchodilatáciu 
a zvyšujú klirens hlienu z dýchacích ciest. 

P2-adrenergické receptOly sú dôležité aj z klinické
ho hradiska. pretože bronchodilatačný účinok sympa
tikomimetík (napr. izoproterenolul je výsledkom ich 
aktivácie. 

V dýchacích cestách sú funkčné aj axó
nové reflexy. Spôsobujú kontrakciu hlad
kého svalstva dýchacích ciest a majú velký 
patogenetický význam pri zápaloch dýcha
cích ciest a bronchiálnej astme. Mediá
torom pre tieto lokálne reflexy je pravdepo
dobne substancia P. 

8RONCHOKONSľRlKClA 

parasympalikus (n. vagus) 
histamín 
bradykinín 
substancia P 
leukotriény 
prostaglandíny (PGF' 2<1.) 
tromboxán A" 

8RONCHODlLATAClA 
I 
I sympatikus 
' nAnCh 
I Oxid dusnatý I vazoaktivny intestinálny 
I peptid : adrenalín 

I 

Obr. 6. 2 Faktory vyvolávajúce bronchokonstrik
ciu a bronehodilatáciu 

Tonus hladkého svalstva dýchacích ciest 
ovplyvňujú aj rozličné humorálne látky. 
Bronchokonstrikciu vyvolávajú histamil'. 
brady/cinín. leu/cotriény. prostaglandíny 
IPGF2.). tromboxán (A,) atď . .  bronchodila
tačne pôsobí adrenalín (obr. 6. 2) .  

MOLEKULOVÉ ASPEKTY REGULÁCIE. Pri 
riadení výdaja mediátorov z buniek sa 
uplatňujú dve látky - cyklický adenozín
monofosfát (cAMP) a cyklický guanozín
monofosfát (cGMP). 

Stimuláciou f32-adrenergiclcých receptorou 
sa zvyšuje aktivita adenylcy/clázy. ktorá 
katalyzuje premenu ATP na cAMP. To vedie 
k relaxácii hladkého svalstva dýchacích 
ciest, t. j .  k bronchodilatácii. Aktívny 
cAMP sa inaktivuje JosJodiesterázou na ne
aktívny AMP. Hodnoty cAMP vnútri bunky 
sa teda zvyšujú tak pri aktivácii adenylcy
klázy, ako aj pri blokáde fosfodiesterázy 
(napr. podaním teofylínu a jeho derivátov). 

V regulácii svalového tonusu má dôležitú 
úlohu aj koncentrácia intracelulárneho 
uápni/ca. riadená cAMP. Zvýšenie cAMP 
podporuje uvofňovanie a transport vápnika 
von z bunky, a tým i relaxáciu hladkého 
svalstva. 

pri bronchokonstrikcii má okrem pokle
su cAMP, ktorý vyvoláva svalovú kontrak-
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eiu, významnú úlohu cGMP. Táto látka sa 
aktivuje stimuláciou viacerých druhov re
ceptorov v dýchacích cestách. Do aktivácie 
cGMP sa zapájajú cholínergic1cé. a-adrener
gicJcé. histamíne,gic1cé. sérotonínergic1cé 
a puríne'gicJcé receptory, ale i ďalšie nešpe
cifické receptory. 

Poznatky z fy-ôológie. patofyziológie a farmakológie 
o regulácii lúmenu dýchacích ciest sa v súčasnosti 
aplikujú v praxi pri liečení patologického zúženia dý
chacích ciest (bronchospazmus) . V liečbe sa používajú 
parasympatikolytiká na blokádu cholínergických re
ceptorov. blokátory a-adrenergických receptorov. selek
tívne betamimetiká pôsobiace na P2-receptOiY. ako aj 
mety1xantiny (teofylín. syntofylín atď.). ktoré inhibujú 
fosfodiesterázu a blokujú degradáciu účinného cAMP 
na neúčiImý 5-AMP. čím vyvolávajú bronchodilatáciu. 

Kromolyn sodný [hltal) blokuje vstup iónov vápnika 
do buniek a kortikosteroidy zasahujú do tvorby protilá
tok a aktiváciou adenylcyk1ázy podporujú bronchodila
táciu. 

Pri bronchokonstrikčných ochoreniach (asthma 
bronclliale) má verkú a často rozhodujúcu úlohu zápal 
sliznice dýchacích ciest so zvýšenou sekréciou hlienu. 

SEKREČNÁ FUNKCIA SUZNICE 
DÝCHACÍCH CIEST 

Hlien v nose, nosohltane, hrtane, plie
dušnici a vo velkých bronchoch lvolia po
hárikovité bunky a séromucinózne žliaz
ky. Na tvorbu hlienu pôsobí stímulačne 
parasympatikus, ktorý vyvoláva aj vazodi
latáciu. Sympatiková inervácia zodpovedá 
za vazokonstrikciu a tlmi tvorbu hlienu. 

Sliznicu bronchiolov vystiela IÚZky cy
lindrický epitel s riasinkami. Pohári
kovitých buniek je tu v porovnaní s horný
mi dýchacími cestami menej a séromuci
nózne žliazky úplne chýbajú. V sliznici ter
minálnych bronchiolov sa už pohártkovité 
bunky nenachádzajú. Aj v dolných dýcha
cích cestách pôsobí na tvorbu hlienu sti
mulačne parasympatikus.  

(Zloženie a funkcie hlienu a mukociliárny 
transport pozli v časti Obranné mechaniz
my dýchacieho systému nereflexného cha
rakteru.) 

MŔTVY PRIESTOR 

Plies tor dýchacích ciest. ktoré patria do 
konduktívnej zóny, kde sa vzduch trans
portuje bez významnejšej výmeny dýcha
cích plynov medzi vzduchom a krvou, sa 

nazýva mŕtvy priestor (volume dead, VD)' 
Objem mŕtveho priestoru, t.  j .  objem dý

chacích ciest, kde neprebieha výmena ply
nov, je u dospelého človeka pliemerne 
1 50 ml. To znamená. že pomer medzi obje
mom mŕtveho priestoru (vo) a dychovým 
objemom pri pokojnom dýchaní (VT) , ktorý 
dosahuje asi 500 ml, má hodnotu 0,3. 

Mŕtvy priestor rozdelujeme na anatomic
ký mŕtvy priestor (daný veľkosťou, obje
mom dýchacích ciest), a1veolárny mŕtvy 
priestor a celkový, resp. funkčný mítvy 
priestor. 

Anatomický mŕtvy priestor má rovnakú 
veľkosť ako objem dýchacích ciest alebo ob
jem vdýchnutého vzduchu, ktorý sa nezmie
šal s a1veolárnym vzduchom. Anatomický 
dýchací pliestor sa zväčšuje pli inspíriu 
(rozširovanie dýchacích ciest) a zmenšuje sa 
pli exspíliu a bronchokonstrikcii. 

Niekedy sa časť vzduchu dostáva do al
veol, ktoré majú nedostatočnú perfúziu, 
prípadne ich kapilárna krv je už plne oxy
genovaná alebo stena ťažko pliepustná až 
nepliepustná pre dýchacie plyny. V ta
kýchto prípadoch molekuly dýchacích ply
nov neprechádzajú cez a1veolokapilárnu 
membránu a nezúčastňujú sa na dýchaní. 
Časf a1veolárneho objemu. ktorá sa síce 
dostane do alveol, ale na výmene plynov sa 
nezúčastňuje, označujeme ako alveolárny 
mŕtvy priestor. 

Súčet anatomického a alveolárneho mŕt
veho plies toru sa nazýva celkový alebo 
funkčný mŕtvy priestor. U zdravého člo
veka sa anatomický mŕtvy priestor zvyčaj
ne rovná funkčnému mŕtvemu priestoru. 

VÝZNAM MŔTVEHO PRIESTORU. Mŕtvy pliestor 
predstavuje nárazník vložený medzi atmosfé
ru a alveoly, a to do pliestoru, ktOlý je obko
lesený dobre prelm'eným tkanivom dýcha
cích ciest. za (yziologických okolností je ten
to plies tor teda velmi užitočný. 

pri prechode atmosfélického vzduchu dý
chacími cestami sa vzduch nasycuje vodný
mi parami a zohrieva sa na telesnú teplotu. 
V tomto plies tore sa vychytávajú všetky čas
tice, ktoré majú väčší priemer ako l �m. 

Mŕtvy priestor sa môže zväčšovať arteficiálne pri dý
chaní cez masku alebo hadice dýchacieho prístroja 
u potápačov. záchranárov a pod .. prípadne pri umelej 
ventilácii prúc. V takýchto prípadoch treba dychový ob-
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jem zvýšiť o zväčšený mnvy priestor, aby sa ... .achoval 
dostatočný alveolárny objem. Pridaním arteficiáJneho 
VD sa zvyšuje odpor dýchacích ciest I dychová práca. 

MERANIE MŔTVEHO PRIESTORU. Objem 
mŕtveho priestoru možno vypočítať podla 
Bohrovej rovnice: 

VT - dychový objem. Vo - mŕtvy priestor. PEC02 - par
ciálny tlak oxidu uhličitého " exsplrovanom vzduchu. 
PAC02 - parciálny tlak oxidu uhličitého v alveolárnom 
vzduchu 

Výpočtom dostaneme objem alveolárne
ho priestoru a jeho odčítaním z dychového 
objemu sa môže určiť objem celkového 
mŕtveho priestoru. 

Objem mŕtveho priestoru sa v súčasnosti 
zisťuje väčšinou jednodychovým dusíko
vým testom (obr. 6. 3). Jeho podstata spo
číva v kontinuálnom registrovaní koncen
trácie dusíka počas pomalého výdychu po 
jednom hlbokom vdychu čistého kyslíka. 

Na začiatku výdychu ... ilznam ukazuje nulovú kon
centráciu dusíka. pretože z dýchacích ciest sa vydy
chuje čistý kyslík. V druhej fáze sa koncentrácia du
síka prudko zvyšuje, lebo sa vydychuje zmes plynu 
z periférnejších dýchacích Ciest. ktoré ešte obsahujú 
kyslík. ale postupne i z tzv. rýchlejších aJveol. v kto
rých je dusík. Objem vydýchnulého plynu do polovice 

druhej fázy udáva objem Vo' V tretej fáze koncentrá
cia mierne klesá (plató) a v určitom bode začina zno
vu prudko stúpať. Tento bod udáva tzv. uzatvárací 
objem (closing volume, CV), pri ktorom sa alveoly 
v dolnych častiach prúc postupne uzatvárajú. keďže 
v nich klesá transmurálny tlak. Preto sa vydychuje al
veolárny vzduch postupne z vyšších úsekov prúc, kde 
je obsah dusíka relatívne vyšší (štvrtá fáza). 

FUNKČNÁ MORFOLÓGIA PLÚC 

Anatomickou respiračnou jednotkou je 
pľúcny acinus, ktorý sa začina respiračným 
bronchiolom. Acinus sa skladá z mechúriko
vitých kanálikov (ductuli alveolares). vrecú
šok (sacculi alveolares) a mechúrikov (alveo
li pulmoris). V pľúcach sa nachádza 300-400 
miliónov alveol, každá s priemerom okolo 
0.25 mm. Celková plocha vnútorného povr
chu alveol u dospelého človeka je zhruba 
80 m'. Výmena plynov sa uskutočňuje cez 
difúznu plochu veľkosti cca 70 m'. 

Epitel alveoly sa skladá zo súvislej vrstvy 
tenkých membránových buniek, ktoré sa 
označujú ako pneumocyty 1. typu. Pokrý
vajú asi 95 % povrchu alveoly. Zvyšný po
vrch alveoly pokrývajú granulované pneu
mocyty II. typu. Alveolárne intersticium, 
t. j. priestor medzi alveolárnym epitelom 
a endotelom kapilár tvorí bazálna membrá
na. Z druhej strany bazálnej membrány je 
endotel kapilár. Bazálne membrány alveo
lárneho epitelu a endotelu kapilár na nie
ktorých miestach splývajú, inde sú oddele-

VD N2 I_ ,I 

Obr. 6. 3 Jednodychový du
síkový test 
N2 - percento dusíka vo vdy
chovanom a vydychovanom 
\t'.lduchu, V - objem vdychova
ného a vydychovaného V'ldu
chu. 1 . .  II.. III.. IV. - fázy výdy
chu. VD - mŕtvy priestor. VC 
vitálna kapacita. RV - rezi
duálny objem. CV - uzatvárací 
objem, CC - uzatváracia 
kapacita 

{%) �----------�--�--------�--�---. , 
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D _mterblonchlOlárne �� "roro"ro�'�roro 

----+ mteralveolárne 

Obr. 6. 4 Možnosti kolaterálnej ventilácie v peri
férnych dýchacích cestách a alveolách 

né. Hrúbka alveolokapilárnej membrány je 
asi 0.6 �m. 

Okrem toho sa v pľúcach nachádzajú 
pľúcne makrofágy. ktoré sa zúčastňujú na 
obranných mechanizmoch pľúc. všetky 
druhy leukocytov. bunky APUD (amine pre
cursor uptake and decarboxylation) a mno
ho d'alších buniek (celkovo asi 40 druhov). 

Podobne ako v krvnom riečisku aj v dý
chacom systéme sú kolaterálne prepoje
nia (obr. 6. 4), a to interbronchiolárne. bron
chioloalueoláme (Lambertoue kanáliky) a in
teralueolárne. Prvý typ rýchto kolaterál sa 
u človeka nedokázal. Cez existujúce kolate
rály sa môže do určitej miery realizovať 
ventilácia i pri obštrukcii časti pľúc. 

SEKREČNÁ FUNKCIA ALVEOLÁRNEHO 
EPITELU - PĽÚCNY SURFAKTANT 

Na vnútornom povrchu alveol sa dostáva 
do kontaktu vzduch a tekutina. Na tomto 
rozhraní existuje špeciálna látka - pl"úcny 
surfaktant. 

TvORBA SURFAKTANTU. Surfaktant sa tvo
rí v pneumocytoch Il. typu, ktoré majú 
na svojom povrchu špeciálne mikroklky 
a vnútri lameláme telieska (zaberajú až 
20 % cytoplazmy) . Stavebné zložky budú
ceho surfaktantu sa dostávajú do pneu
mocytov Il. typu najmä z krvi pľúcnej 
cirkulácie a spätným vychytávaním použi
tého surfaktantu z povrchu alveol (reup
take) . 

Surfaktant sa syntetizuje v endoplazma
tickom retikule. odkiaľ sa transportuje do 
lamelárnych teliesok. Tieto telieska dozri
evajú postupne. Zrelšie lameláme telieska 
sú väčšie a nachádzajú sa bližšie pri 
membráne pneumocytov Il. typu. Po exo
cytóze vzniká tubulárny myelín v podobe 
mriežkovitej štruktúry, ktorý sa pokladá 
za prechodnú formu medzi intracelulár
nym surfaktantom a junkČflOu monours
tuou swfaktantu na vnútornom povrchu 
alveol (obr. 6. 5). 

BUNKA IL TIPU � endoplazmatické retikulum BUNKA l. 1YPU 

Obr. 6. 5 Systém surfak.
tantu s vyznačením lo
kalizácie tvorby a pohy
bu jeho jednotlivých fo
riem 

lamelárne 
telieska 

tubulárny 
myelin 

"�--.;;,.� 
Gl 

.- �t.�� ",-((;iilnt'-'t-=---'..!C.----- vezikuJárne 
telieska 

�-------- surfaktant 

VZDUCH 
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Zložky surfaktantu sa 
syntetizujú z prekurzorov 
v endoplazmatickom reti
kule a transportujú sa cez 
Golgiho aparát do lame
lárnych teliesok. Po sekré
cii vzniká tubulárny mye
lin. z ktorého sa vytvára 
monovrstva surfaktantu. 
Následne sa zložky sur
faktanlu vychytávajú späť 
do pneumocytov ll. typu 
a ich lamelárnych teliesok 
špecifickými cestami s en
dozómami a vezikulárny
mi telieskami. 
(Upravené podľa 
Hawgooda a Clementsa. 
1 990) 



MNOŽSTVO A ZLOŽENIE SURFAKTANTU. 
U dospelých zvierat - cicavcov sa nachádza 
10-15  mg surfaktantu na I kg telesnej 
hmotnosti. Podla toho by maj mat dospelý 
človek s hmotnosťou 70 kg vo svojich plú
cach asi l g surfaktantu. ktory vystiela ce
lý vnútorný povrch alveol. t. j .  80 m'. 

Surfaktant je lipidovo-proteínový /com
plex. Jeho hlavnou a prevažujúcou zložkou 
sú fosfolipidy. 70-80 % fosfolipidov tvori 
josjalidylcholín (starší názov lecítín). men
šie množstvo pripadá na josjatidylglycerol. 
V surfaktante existujú aj ďalšie druhy fos
folipidov. ich percentuálne zastúpenie je 
však nepatrné (tab. 6. l ) .  

Proteíny tvoria asi 8-10 % surfaktantu. 
Špecifické proteíny surfaktantu sa ozna
čujú písmenami SP (sU/faclant prateins) 
a písmenami A. B, C a D. Proteíny 
SP-A a SpoD majú význam pravdepodobne 
pri regulácii sekrécie surfaktantu a pri 
obranných reakciách. Proteíny SP-B a naj
mä SP-C pomáhajú svojimi hydrofóbnymi 
vlastnosťami stabilizovat vrstvičku surfak
tantu - zvyšujú bio!yzikálnu aktivitu. 

REGuLÁCIA SYNTÉZY A SEKRÉCIE SURFAK
TANTU. Túto reguláciu možno rozdeliť na 
lokálnu. nervovú a humorálnu. 

Jedným z lokálnych regulačných fak
torov sekrécie surfaktantu je mechanické 
napínanie alveolárnych buniek. Napínanie 
pneumocytov stimuluje sekréciu surfak
tantu už pri pokojnom dýchaní, takže 
periodicky sa opakujúce hlboké vdychy 
(pri s

'
pontánnom dýchaní. zívaní alebo 

umelej ventilácii plúc) pomáhajú zvyšovat 
obsah surfaktantu na vnútornom povrchu 
alveol. Sekrécia surfaktantu sa môže zvy-

šova( aj pri lokálnom pôsobení neutrofil
ných leukocytov. 

V nervovej regulácii sekrécie surfaktan
tu má dôležitú úlohu sympatikový nervový 
systém. p-adrenergické látky stimulujú se
kréciu a syntézu surfaktantu prostredníc
tvom p,-adrenergických receptorov, ktoré 
sa nachádzajú v aJveolárnych bunkách ll. 
typu. 

Mimoriadny význam pre reguláciu synté
zy a sekrécie surfaktantu. a to aj z hľadis
ka kltnického použitia (najmä v neonatoló
gii) majú humorálne látky, predovšetkým 
hormóny. 

Kortikosteroidy urychfujú dozrievanie 
tkanív plúc pravdepodobne cez fibroblasto
vý pneumocytový faktor. Okrem toho pria
mo ovplyvňujú syntézu surfaktantu. 

Tyroxín (T,) a trijódtyronín (T,) pôso
bia ako dôležité regulátory dozrievania in 
lliera, a teda aj plúc a surfaktantového 
systému. 

Androgény na jednej strane stimulujú 
rast fetálnych pľúc, na druhej strane brz
dia ich diferenciáciu a pôsobia inhibične na 
účinok kortikoidov. 

Estrogény urychlujú dozrievanie plúc 
a stimulujú produkciu surfaktantu. 

Zvýšená koncentrácia inzulínu inhibuje 
stimulačný efekt kortikosteroidov na synté
zu fosfolipidov surfaktantu a zároveň zni
žuje koncentráciu SP-A. 

ODSTRAŇOVANIE POUŽITÉHO SURFAKTANTU. 
Biologický polčas surfaktantu u človeka 
nie je známy (u králikov je to 1 7-20 hodín). 

Surfaktanl sa odstraňuje z alveol spät
ným vychytávaním a reutilizáciou pneumo
cytmi ll. typu .  Takýmto spôsobom sa 

Tab. 6. 1 Zloženie fosfolipidov v fudskom surfaktante a v lamelárnych telieskach 

Fosfolipidy (%l) Surfaktant Lamelárne telieska 

Fosfalidylcholín 73 7 1  

Fosfaticlylglycerol 12 I O  

FosfalidyHnozilo! a fosfalidylserín 6 6 

Sfingomyelín 4 3 

F osra tidynetanola m í n 3 8 

Ostatné 2 3 
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opätovne využíva až 85 % zložiek surfak
tantu. 

Ďalší spôsob odstraňovania predstavuje 
fagocytóza a degradácia alveolárnymi mak
rofágmi. Okrem toho sa surfaktant odstra
ňuje lymfatickým. prípadne vaskulárnym 
systémom a mukociliárnym transportom. 

FuNKCIE SURFAKTANTU. Základnou funkciou 
pľúcneho surfaktantu je dynamické znižo
vanie povrchového napätia alveol na roz
hraill tekutina - vzduch (obr. 6. 6). Zni
žovaním povrchového napätia sa zvyšuje 
poddajnosť pľúc a znižuje sa dychová práca. 

Znižovanie povrchového napätia v alveo
lách neprebieha uniformne. ale podľa ich 
veľkosti, takže zásluhou surfaktantu je ce
lý systém pľúcnych alveol stabilný. Inak by 

. vzduch ,. 

,\!vYv· 

* " �� 
Obr. 6. 6 Medzimolekulové sily zodpovedné za po
vrchové napätie 
Na povrchu tekutiny sOy nie sú vyvážené . .,ťahajú
dovnútra a vylvárajú povrchové napätie. 
(Upravené podra Berneho a Levyho. 1 993) 

boli pľúca pri rozličnej veľkosti alveol 
a platnosti Laplaceouho zákona nestabil
ným systémom. 

Alveolu možno prirovnať tvarom i pruž
nosťou k mydlovej bubline. Vzťah medzi 
tlakom vnútri bubliny, nevyhnutným na 
udržiavanie určitého rozpätia, tenziou 
v stene bubliny a ich polome rom určil 
L a p l ac e :  

2 . T  
r 

P - tlak. T - lenzia v stene. r - polomer bubliny 

Pri rovnakej tenzii v stene je tlak vnútri 
menších bublín väčší, a preto by sa po pre
pojení systému bublín rozličnej velkosti vy
prázdňovali bubliny s menším polomerom 
a väčším vnútorným tlakom do väčších 
bublín (obr. 6. 7) . 

V menších alveolách pľúc však pripadá 
na jednotku plochy väčší počet molekúl 
surfaktantu, a preto je jeho účinok silnejší. 
Rozdielna distribúcia pľúcneho surfaktan
tu v alveolách podla ich veľkosti (polomeru) 
teda elimtnuje Laplaceov zákon. 

Znižovaním povrchového napätia v alveo
lách a zväčšovaním poddajnosti pľúc sur
faktant zároveň znižuje nasávacie sily cez 
alveolokapilárnu membránu, a tým pomá
ha udržiavať voľné alveolárne priestory. 
Pľúcny surfaktant má teda aj antiedema
tóznu funkciu. 

Ďalšou funkciou pľúcneho surfaktantu 
je uľahčovanie prúdenia vzduchu cez naj
tenšie dýchacie cesty. Surfaktant sa vytlá
ča do terminálnych dýchacích ciest pravi
delne z alveol počas exspíria. 

Obr. 6. 7 Aplikácia 
Laplaceovho zákona 
a účinok surfaktantu 
na stabilitu alveol 
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Surfaktant sa zapája i do mukociliárne
ho transportu v periférnych dýchacích 
cestách. Vrstva tekutiny v dýchacích 
cestách a alveolách. ktorá obsahuje aj sur
faktanl. zachytáva prenikajúce častice 
a odstraňuje ich pomocou mukociliárneho 
transportu alebo fagocytózy plúcnymi 
makrofágmi. 

Surfaktant ďalej pôsobí ako ochrana al
veolárnej hypofázy pred vyschnutím. 
Touto funkciou v konečnom dôsledku brá
ni vzájomnému .,zlepeniu·· stien alveol. prí
padne bronchiolov a je médiom transpor
tu dýchacích plynov - 0, a CO,. 

Surfaktant má dôležitú úlohu aj v lokál
nych obranných mechanizmoch pľúc. 
V prvom rade zabraňuje časticiam inhalo
vaným z vonkajšieho prostredia dostať sa 
do bezprostredného kontaktu s bunkami 
alveolárneho epitelu. Okrem toho spoma
luje a inhibuje adhéziu mikroorganizmov 
na epitel dýchacích ústrojov a priamo zvy
šuje chemotaktickú aktivitu plúcnych 
makrofágov. a to prostredníctvom SP-A, 
SP-D a špecifických receptorov na mem
bráne makrofágov. Podla najnovších po
znatkov surfaktant výrazne ovplyvňuje aj 
funkcie Iyrnfocytov T a B. 

Deficit surfaktantu má viaceré nepriaznivé následky. 
Najznámejším dôsledkom poruchy surfaktant� je 
idiopatický syndróm respiračnej tiesne (respiratory 
distress syndrom. IRDS) II nezrelých novorodencov. 
Klinicky sa prejavuje najmä poruchami dýchanIa (dysp
noe. tachypnoe a exspiračné stonkanie - gnmting). 
Dalej ho charakterizuje znížená pfúcna poddajnosL zvý-

Obr. 6, 8 
Znázornenie pľúc, 
pulmonálnej a pa
rietálnej pleury 
a steny hrudníka 
pri zastavenom dý
chaní a subatmo
sférickom tlaku 
v interpleurálnom 
priestore. v pozícii 
pohrudnicových 
blán proti sebe 
a ich vzájomnom 
posune počas vdy
chu 
Ppl - interpleurálny 
tlak 
(Upravené podľa 
Bouhyusa. 1977) 

Pp] 

.L 
T 

o 

šená dychová práca. nejednotná distribúcia vz.duchu 
v prúcach a únik proteínov z plazmy do alveol. 

Analógiou ROS nedonosených novorodencov je syn
drom respiračnej tiesne dospelých (adult respirato
ry distress syndrom. ARDS). Tento syndróm býva 
sprievodným javom multiorgánového zlyhávania na 
jednotkách Intenzívnej starostlivosti. Sprevádza aj 
sepsu. aspiráciu {najmä obsahu žalúdka s HCll. oxi
datívne poškodenia a mnohé Iné stavy. V súčasnosti 
sa používa pri stavoch spojených s deficitom surfak
tanlu substitučná liečba surfaktantom. 

MECHANIZMUS VENTILÁCIE 

ELASTICKÉ VlASTNOSTI PCÚC 
A HRUDNÍKA 

Plúca SÚ uložené v dutine hrudníka, kto
ráje hermeticky uzatvorená. Obidve polovi
ce plúc sú navzájom oddelené mediastí
nom. Vnútorný povrch steny hrudníka po
krýva pohrudnica (pleura parietalis) . ktorá 
prechádza na vonkajšom povrchu plúc do 
poplúcnice (pleura pulmonalis) . Medzi pleu
rami je virtuálna štrbina (cca 5-1 0  pm), 
ktorá sa nazýva aj interpleurálny p,iestor. 
Tento priestor vyplňuje malé množstvo 
pleurálnej tekutíny secernovanej pleurami 
(aSi 2 ml). 

Pleurálna tekutina má veľké povrchové napätie. kto
ré bráni oddeleniu viscerá.lnej a partetáinej pleury (po
dobne ako je to pri dvoch navlhčených a na seba polo
žených podložných sklíčkach). Medzi pleurami existuje 
pevné. ale kfzavé spojenie. ktoré umožňuje tangenciálny 
posun obidvoch listov navzájom proti sebe a núti prúca 
prispôsobovaf sa pohybom hrudníka (obr. 6. 8). 

pozícia obidvoch 
pohrudnicových blán 

vzájomný posun 
pohrudnicových blán 
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Pfúca majú pri svojich elastických vlast
nostiach neustálu tendenciu sťahovať sa 
smerom k hilom. pričom vyvijajú retrakč
nú silu (elastic recoiO. Ich uzavretie v duti
ne hrudníka a pevné priliehanie viscerálnej 
a parietálnej pleury však bráni uplatneniu 
tejto sily. čo by mohlo spôsob if kolaps pfúc 
(obr. 6. 9). 

Elastické vlastnosti pľúc vyplývajú jed
nak z elastických olastností pľúcneho tkani
oa. jednak z poorchooé/lO napätia aloeoL 
Základnými elementmi pfúcneho tkaniva, 
ktoré určujú jeho pružnosi. sú vlákna 
elastinu a kolagénu. Povrchové napätie al
veol predstavuje silu. ktorá sa uplatňuje na 
rozhraní dvoch fáz - medzi vzduchom 
a vrstvičkou kvapaliny pokrývajúcej vnú
tornú plochu alveol. Sily medzi molekulami 
kvapaliny sú silnejšie ako sily medzi mole
kulami plynu, takže plocha povrchu kva
paliny má tendenciu byt čo najmenšia. Na 
znižovanie povrchového napätia alveol slú
ži pfúcny surfäktant. Povrchové napätie sa 
podiefa na elastickosti pfúc asi 50 %. 

Elastické vlastnosti hrudnika sú dané 
pnLŽnosfoujednotlioých štruktúr, medzi reb
rových a ďalších svalov hrudníka, koslo
sternálnymi a /wstooertebrálnymi spojenia
mi. ako aj pn1Žným napätím chrupiek, 
väzov a šliach. Na jednej strane sa pfúca 
usilujú zaujať čo najmenší objem a stiah
nuť sa reträkčnou silou k mediastinu (ko
labované pfúca dospelého človeka by mali 
objem asi 2 I), na druhej strane má hrud-

Pp\ = -3 až -8 mm Hg 

Obr. 6. 9 Protismerné 
pôsobenie elastických 
síl prúc a hrudnika vy
tvárajúce subatmosféric
ký tlak v intratorakál
nom priestore 
(Upravené podra Moffetta 
a kol.. \993) 

ník tendenciu zaujať čo najväčší objem (re
laxovaný objem hrudníka by dosahoval asi 
4 I a hrudník by mal súdkovitý tvar) . Za fy
ziologických okolností je objem funkčnej 
reziduálnej kapacity (FCR), t. j .  vzduch v 
pfúcach na konci pokojného výdychu me
dzi týmito dvoma hodnotami. 

Keď sú pfúca naplnené vzduchom na 
úrovni FRC. elastické retrakčné tlaky plúc 
a hrudníka sú v rovnováhe. Tieto sily sú 
rovnaké z hladiska velkosti, ale odlišujú sa 
opačným smerom svojho pôsobenia. Dife
rencia týchto t1äkov je teda nulová. To zna
mená, že pri FRC je respiračný systém 
v rovnovážnom stave alebo v relaxovanej 
polohe. ktorej udržanie si nevyžaduje nija
kú prácu dýchacích svalov. Pfúcne objemy 
väčšie äko FRC sa môžu udržiavať jedine 
pôsobenim inspiračných svalov. Pfúcne ob
jemy menšie ako FRC sa udržiavajú äktivi
tou exspiračných svalov. 

Pľúcny retrakčný tlak (elastic recoiO -

Pst ( l )  = PA - Ppl (PA - alveolárny t1äk) je 
mierou pružných vlastnosti plúc. Keďže zá
visí od rozpätia pfúc. ich äktuálneho obje
mu. udáva sa pri určitom plúcnom objeme. 

Elastické vlastnosti pfúc sa menia s ve
kom. 

PNEUMoTORAK 

Pri narušení hermetickosti interpleurál
neho priestoru vniká do tohto priestoru 
vzduch, obidve pleury sa od seba oddefujú. 
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sily vytvárané elastickými štruktúrami 
pľúc a hrudnika sa uvoľňujú a vzniká 
pneumotorax. Pľúca na príslušnej strane 
kolabujú a hrudník sa rozťahuje. 

Pri vonkajšom pneumotoraxe vniká 
vzduch do interpleurálneho priestoru 
hrudníkovou stenou. Pri otvorenom pneu
motoraxe zostáva komunikácia otvorená. 
pri uzatvorenom pneumotoraxe sa spojenie 
uzatvára, a to spontánne alebo odborným 
zásahom. Osobitný typ predstavuje ventilo
vý pneltmotorax, ktorý je veľmi nebezpeč
ný. V tomto prípade umožňuje komuniká
cia v hrudníkovej stene nasávat vzduch do 
interpleurálneho priestoru. pričom ho ne
môže vytlačit von. 

Pri vnútornom pneumotoraxe vzniká 
komunikácia medzi interpleurálnym pries
torom a atmosférou cez alveoly a dýchacie 
cesty. 

Vzduch v interpleurálnom priestore má 
nepriaznivé následky. V prvom rade sa 
zmenšuje objem pľúc a ich difúzna plocha 
a zároveň sa zhoršuje mechanický prevod 
pohybov hrudníka na pľúca. Pritom sa sti
mulujú pľúcne receptory, dýchanie sa 
zrýchľuje a je povrchné. Zároveň sa zhor
šuje činnost kardiovaskulárneho systému. 

Nahromadenie väčšieho množstva tekutiny v Inter
pleurálnom priestore (pleurálny výpatok alebo krv) sa 
nazýva hydrotorax, resp. hemolorQ.t", 

MECHANIZMY VDYCHU A VÝDYCHU 

Pľúca sa prí dýchaní pasívne prispôso
bujú zmenám objemu hrudníka. Zmeny 
objemu hrudníka a pľúc umožňujú dýcha
cie svaly. 

INSPIRAČNÉ DÝCHACIE SVALY. Zväčšovanie 
objemu hrudnika - vdych (inspirium) je ak
tívny dej. Hlavným inspiračným svalom je 
bránica (diaphragma). ktorá má plochu asi 
250 cm'. Pri pokojnom dýchaní klesá na
dol. pôsobí ako piest, a tým rozširuje ob
jem hrudníkovej dutiny. Najviac klesajú 
kupoly bránice. Prí pokojnom vdychu kle
sá bránica priemerne o 1-1 ,5 cm abdomi
nálnym smerom. takže objem hrudníkovej 
dutiny sa zväčšuje o 250-350 cm'. Brá
nicou sa nasáva približne 60 % pokojného 
dychového objemu. 

Bránicu inervujú vlákna nn. phrenťci. ktoré vystu
pujú zo segmentov krčnej miechy e3-cS' Ak sa preru
ší miecha nad segmentom C3, preruší sa nielen iner
"ácia bránice, ale aj inervácia ďalších inspiračných 
svalov. ktorých moloneuróny vystupujú z nižšie ulo
ženych segmentov splnálnej miechy. a tak sa človek 
nemôže nadýchnuť. pri prerušení spinálnej miechy 
pod segmentom Cs si bránica uchováva funkciu a sta
čí zabezpečovať ventiláciu v pokojných podmienkach. 

Sťažené dýchanie nastáva pri tzv. vysokom stave 
bránice (napr. v pokročilom štádiu gravidity) , nahro
madení tekutiny v brušnej dutine (aseites). veľkých 
nádoroch v brušnej dutine a pod. 

Ďalšími vdychovými svalmi sú vonkajšie 
medzirebrové svaly (mm. intercostales 
ext.), ktoré majú úpony medzi susednými 
rebrami. Ich začiatočný úpon je na dolnom 
okraji kraniálnejšieho rebra a konečný 
úpon na hornom okraji kaudálnejšieho 
rebra. Tieto svaly teda prebiehajú šikmo 
od horného rebra k dolnému, a to zozadu 
dopredu. takže pri ich kontrakcii sa rebrá 
v dôsledku momentu sily, t. j . súčinu sily 
a ramena sily (M = F . P), konfigurácie 
a kostovertebrálnych spojení posúvajú 
v hornej časti hrudníka hore a dopredu 
a v dolnej časti laterálne, pričom sa rozši
ruje hrudníková dutina (pohyb rebier mož
no napodobnit dvíharum rúčky na vedre) . 

Okrem hlavných dýchacích svalov sa za 
určitých okolností zapájajú do výmeny dý
chacích plynov aj pomocné inspiračné 
svaly, ktoré dvíhajú rebrá. Mm. scaleni dví
hajú prvé dva páry rebier. mm. stemoclei
domastoidei dvihajú sternum a mm. pecto
rales a mm. subclavii dvíhajú rebrá najmä 
pri fIxovaných horných končatinách. 

Rýchlost a hlbku inspíria podmieňuje 
nielen rýchlost a sila kontrakcie inspirač
ných svalov. ale aj tonus opačne pôsobia
cich svalov - exspiračných svalov. 

EXSPIRAČNÉ DÝCHACIE SVALY. Výdych (ex
spirilLm) je za pokojných podmienok pasív
ny dej . Bránica a vonkajšie medzirebrové 
svaly sa uvoľňujú a výdych sa uskutočňu
je premenou energie nahromadenej počas 
inspiria. Napäté elastické štruktúry tahajú 
pľúca. a tým aj hrudník spät do výdychovej 
polohy. Výdych uľahčuje povrchové na
pätie na rozhraru medzi vzduchom a teku
tinou, ktorá vystiela vnútorný povrch al
veol, sila pružného napätia rebrových 
chrupiek a gravitačná sila. 
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Pri úsilnom výdychu, hyperventilácii, 
výdychu proti odporu, najčastejšie proti 
uzavretým alebo zužujúcim sa hlasivkám je 
exspilium aktivne, 

Hlavnými výdychovými svalmi sú vnú
torné medzirebrové svaly (mm. intercosta
les int.), ktoré prebiehajú medzi rebrami 
opačne ako vonkajšie interkostálne svaly. 

Pomocnými exspiračnými svalmi sú m. 
trans versus thoracis, brušné svaly m. rec
tus abdominis a m. obliquus abdominis, ako 
aj mm. quadrati lumborum. 

ÚNAVA DÝCHAcíCH SVALOV. Podobne ako všet
ky pliečne pruhované svaly aj dýchacie svaly 
sa môžu unaviť. Ak sa príčina únavy neod
stráni, nastáva periférne zlyhanie ventilácie. 

Zvýšené nároky na výdaj energie Sú pri 
verkej dychovej práci, nevýhodnom dycho
varn vzore a pli použiti nevhodnej , nie opti
málnej pokojovej dllike dýchacích svalov. 

Únava dýchacích svalov sa zistuje na základe kli
nických príznakov a vyšetrenia. Nápadné býva najmä 
tachypnoe, zrýchlené dýchanie s malými dychovými 
objemami. Zvýšená ventilácia mftveho priestoru za
pričiňuje alveolárnu hypoventiláciu. 

Únavu dychacích svalov možno zistovať aj mera
ním transdiafragmatického tlaku pomocou dvojitej 
sondy s dvoma balónikmi pri rozličných úsilných ma
névroch. Okrem toho sa môže určovať pomocou elek
tromyografie (EMG) dýchacích svalov a na základe 
hodnotenia d{žky relaxácie po rýchlom a mohutnom 
vôľovom inspíriu. 

DYCHOVÝ CYKLUS 

Dychový alebo ventilačný cyklus zahrnu
je inspílium, exspírium a prípadne nasle
dujúcu dychovú exspiračnú pauzu (pli po
malom dýchaní). za normálnych okolnosti 
je prechod vdychu do výdychu a naopak 
plynulý. 

Trvanie inspíria (Ti) je podmienené akti
vitou dýchacieho centra, dýchacími svalmi 
(vrátane svalov ovplyvňujúcich lúmen dý
chacích ciest) a po aktívnom exspiliu aj po
stupnou relaxáciou antagonisticky pôso
biacich exspiračných svalov. Výsledkom je 
pliememá inspiračná rýchlost a verkos! 
dychového objemu. 

V exspíriu je verkost objemu vydychova
ného vzduchu daná objemom vdýchnu tého 
vzduchu. Pri pokojnom pasívnom výdychu 
sa objem prúc vracia k hodnote FRC. 

Trvanie exspma (Te) je determinované 
pliemernou výdychovou lýchlosťou a za 
normálnych podmienok sa liadi zužovaním 
hlasivkovej štrbiny - odporom dýchacích 
ciest. Pli aktívnom exspiliu jeho trvanie 
ovplyvňuje aj rýchlosť a sila kontrakcie ex
spiračných svalov, resp. postupná relaxá
cia antagonistov inspiračných svalov. 

Pomer trvania inspíria k exspiriu je 
0,4 : 0,6 (ak sa celý dychový cyklus rovná 
l ) .  Tento pomer je pomerne stály. Pri pre
dlženi relativneho trvania inspíria sa skra
cuje čas na zotavenie inspiračných svalov 
a rýchlo sa unavujú. 

PARAMETRE CHARAKTERIZUJÚCE 
VENTILÁCIU 

Medzi parametre charakterizujú ce venti
láciu zaraďujeme tlaky, prietoky a objemy. 

TLAKY V DÝCHACOM SYSTÉME 

Elastickými vlastnosťami respiračného 
systému, prácou dýchacich svalov a ďalší
mi vplyvmi vznikajú v dýchacích cestách, 
v Interpleurálnom priestore a v alveolár
nam plies tore tlaky, ktorých rozdiely majú 
rozhodujúci význam pre prúdenie vzduchu. 
pripadne pre udržiavanie tvaru jednotli
vých štruktúr. 

TLAK V INTERPLEURÁLNOM PRIESTORE A AL
VEOLÁRNY TLAK. Výsledkom protichodne 
pôsobiacich elastických vlastností prúc 
a hrudnika a ich vzájomného spojenia je 
existencia subatmosférického tlaku v Inter
pleurálnom, a tým aj v intratorakálnom 
priestore. Tento tlak, nazývaný podľa svoj
ho objaviteľa aj Dondersov tlak, sa premie
ta do všetkých štruktúr v hrudníku vráta
ne pažeráka, veľkých ciev a srdca. 

Pri pokojnom dýchaní (obr. 6. IO) má in
terpleurá\ny tlak (Pp!) v exspíriu hodnotu 
o 0,25-0,7 kPa (2-5 mmHg) nižšiu, ako je 
aktuálny atmosférický tlak okolo hrudnika 
a v inspíliu. Pri rozpäti hrudnika tlak kle
sá na -0,8 až -l , l kPa (-6 až -8 mmHg). Pri 
normálnom dýchaní je Ppl počas celého 
dychového cyklu subatmosfélický. 

Pri silnom inspiliu sa tlak znižuje na 
-4 kPa (-30 mmHg) i viac a pri Milllerovom 
pokuse (maximálne inspiračné úsilie pri 
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Obr. 6. 10 Zmeny 
alveolárneho a in
terpleurálneho -
intratorakálneho 
tlaku počas inspí
ria a exspíria 
PA - alveolárny 
tlak. Ppl - inter
pleurálny tlak. VT-
dychový objem 
(Upravené podľa 
Ganonga. 1991) 

uzavretej hlasivkovej štrbine) má hodnoty 
ešte nižšie. Na druhej strane môže Ppl do
sahovať vysoké pozitívne hodnoty 10 kPa 
[+80mmHg) i viac pri krátkych expulzív
nych procesoch [kašer, kýchame). ako aj 
pri brušnom lise [defekácia, pôrod). roz
právaní, spievam, vzpieraní, pripadne pri 
Valsalvovom manévri [snaha o úsilný vý
dych pri uzavretej hlasivkovej štrbine 
alebo vydychovanie oproti prekážke). 

U stojaceho alebo sediaceho človeka gra
vitácia pôsobením cez hmotnosť intratora
kálnych štruktúr [najmä prúc) zapríčiňuje. 
že Ppl má vyššie subatmosférické hodnoty 
[až -1 ,33 kPa, -10 mmHg) pri hrotoch prúc 
a nižšie subatmosférické hodnoty smerom 
k bránici [len aSi-0,333 kPa, -2,5 mmHg); 
[obr, 6. l l) .  

A1veolárny tlak [PA) závisí od fázy dy
chového cyklu. Počas vdychu je negativny, 
takže vzduch sa nasáva do prúc, pri výdy
chu je pozitivny [pozri obr. 6. la) .  Tlako
vým gradientom medzi alveolárnym tlakom 
a atmosférou sa zabezpečuje cyklická vý
mena vzduchu. 

Interpleurálny tlak sa môže merať u človeka po
mocou sondy zavedenej do dolnej inlralorakálnej čas
U pažeráka. 
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Obr. 6. II Vplyv gravitácie na distribúciu ventilácie 
Ppl - inlerpleurálny tlak. TLe - totálna kapacita prúc 
V stojacej polohe je interpleurálny tlak v apikálnych 
oblastiach viac subalmosférický ako v bazá.lnych 
častiach. Priemerný objem alveol je leda v bazálnych 
častiach menší ako na vrchole prúc. Bazálne partie 
sa však pri vdychu viac expandujú. pretože tieto dve 
oblasti prúc sú na rozdielnej časti krivky tlak - ob
Jem. 
(Upravené podfa Mayera a Redhammera. 1982) 
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Priame stanovenie alveolárneho tlaku je melodic
ky vermi náročné. V experimentálnych podmienkach 
ho možno merať cez otvorený vonkajší povrch prúc 
nasadením kapsuly. 

Pli nepriamom stanovení sa ako alveolárny tlak berie 
tlak v horných dýchacích cestách. resp. tlak v ústach. 
v maske alebo v náustku vtedy. keď je zastavená venti
lácia. vzduch neprúdi z pľúc ani do pľúc. hlasivková 
štrbina je otvorená a existuje dostatok času na vyrov
nanie tlakov medzi alveolárnym komparlmentom 
a miestom merania (tzv. statické podmienky). 

Ďalšou nepriamou metódou je stanovenie alveolár
neho llaku pomocou telovej pletyzmografie. Pri tej
to metóde sa berú do úvahy objemové a tlakové zme
ny vnútri pletyzmografu a objemové a tlakové zmeny 
vnútri dýchacieho systému. Telový pletyzmograf vy
užíva BoylorJ--Mariottov zákon. podľa ktorého je tlak 
plynu pri konšlan111ej leplote nepriamo úmerný jeho 
objemu alebo súčin tlaku a objemu je pri konštantnej 
teplote vždy konštantný: 

P .  V = k 

p - tlak plynu. V - objem 

TLAKY V DÝCHACÍCH CESTÁCH. K týmto tla
kom patrí faryngálny tlak (PO, tracheálny 
tlak (Ptr) , bronchiálny tlak (Pbr) a abdo
minálny tlak (Pabd). Dajú sa merať na prí
slušnom mieste katétrom - sondou a napo
jením na elektro manometer. 

Tlaky v dýchacích cestách podliehajú _ 
v príebehu dychového cyklu rovnakým kva
litatívnym zmenám ako alveolárny tlak. 
Abdominálny tlak sa zvyšuje presunom brá
nice do brušnej dutiny a pri aktívnom ex
spíriu, prípadne pri zadržaní dýchania (naj
mä pri Valsalvovom pokuse) aj činnosťou 
pomocných exspiračných brušných svalov. 

Okrem týchto základných tlakov sa dajú 
vypočítavať aj tlakové rozdiely medzi jedno
tlivými miestami merania. 

Transglotický tlak (Ptg!) je rozdiel medzi 
tlakmi v oblastiach nad hlasivkami a pod 
hlasivkami. 

Ptgl = Ptr - Pf 

Transtorakálny tlak (Ptt) je tlakový roz
diel medzi alveolárnym tlakom a povrchom 
tela (Pbs). 

Ptl = PA - Pbs 

Transpulmonálny tlak (Ptp) je tlakový 
rozdiel medzi alveolárnym tlakom a inter
pleurálnym (intratorakálnym) tlakom, 

Ptp = PA - Ppl (alebo Poes) 

Na základe tohto tlaku možno posudzo
vať elastické vlastnosti plúc, 

Transparietálny (transmurálny) tlak 
(Ptm) je tlakový rozdiel medzi interpleurál
nym (intratorakálnym) tlakom a povrchom 
tela, 

Ptm = Ppl (alebo Paes) - Pbs 

Transdiafragmatický tlak (Pdi) je roz
diel medzi interpleurálnym tlakom a intra
abdominálnym tlakom (alebo žalúdkovým 
tlakom), 

Pdi = Ppl (alebo Paes) - Pabd 

PRÚDENIE VZDUCHU V DÝCHACÍCH CESTÁCH 

Prúdenie vzduchu trubicami môže byť la
minárne alebo turbulentné (obr, 6, 12) , 

Laminárne prúdenie si možno predsta
viť ako prúdenie koncentrických vrstiev 
plynu paralelných so stenou trubice, pri
čom sa následkom trenia plynu o stenu 
trubice i vzájomného trenia jednotlivých 
vrstiev najpomalšie pohybuje tá vrstva, 
ktorá je v kontakte so stenou trubice, 
Rýchlosť jednotlivých vrstiev stúpa sme
rom k stredu, Laminárne prúdenie má te
da parabolický rýchlostný profil, 

Turbulentné prúdenie má charakter vi
rivého prúdenia s vytváraním množstva vi
rov, Rýchlosť prúdenia v jednotlivých 
bodoch trubice je rôznorodá a plyn má ten-

Obr. 6. 12 Typy prúdenia vzduchu v dýchacích 
cestách 
(Upravené podfa Ivanča. 1982) 
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deneiu prúdif rovnako rýchlo v strede i pri 
stene trubice. 

Za určitých podmienok sa môže laminár· 
ne prúdenie plynu zmeniť na turbulentné, 
a to podla Reynoldovho vzťahu: 

Re = 
_,-v'-' -,,5,-. .::hc... 

� 

celkový lúmen rýchlosť 
(cm2) (cm/s) 
2 000 r----------, 

posun vzduchu difúzia 300 

Re - Reynoldovo číslo. v - rýchlost S - lúmen trubi- l 500 
ce. h - merná hmolnosL II - viskozita transponova
ného média cez trubicu 

Keď Reynoldovo číslo dosiahne alebo pre
siahne kritickú hodnotu, laminárne prú
denie sa zmení na turbulentné. Zo vzťahu 
okrem iného vyplýva, že čím väčšia je rých
losť prúdenia a čím väčší je lúmen trubice. 
tým väčšia je pravdepodobnosť, že vznikne 
vírivé prúdenie. 

Tento Jednoduchý v'J:ťah plati pre rigidne hladké tru
bice. Keďže dýchacie cesty majú zložitú stavbu. v mies
tach rozvetvení často vzniká turbulentné pnidenie. 

Morfologické usporiadanie horných dý
chacích ciest spôsobuje. že prúdenie vzdu
chu je v nich rozmanité. V priedušnici a vo 
velkých bronchoch (najmä v miestach. kae 
sa rozvetvujú) a pri úsilnom dýchaní 
(napr. pri fYzickej práci) je prúdenie turbu
lentné. 

V bronchiálnom strome sa celkový prie
rez trubíc zvyšuje postupne smerom k 
periférii. Tým sa spomaluje prúdenie vzdu
chu a zlepšujú sa podmienky na laminár
ne prúdenie. V malých bronchoch je 
prúdenie približne do 12. generácie lami
nárne. V najmenších bronchioloch. v bliz
kosti terminálnych bronchiolov je kritická 
zóna, kde sa posun vzduchu virtuálne 
zastavuje a dominantným pohybom mole
kúl plynu sa stáva difúzia (obr. 6. 1 3). 

pri pokojnom dýchaní dosahuje rýchlosť 
prúdenia vzduchu v pIiedušnici asi 2 m/s. 
pri úsilných dejoch, s maximálnou aktivitou 
exspiračných svalov sa rýchlosť prúdenia 
vzduchu zvyšuje na 1 20-200 m/s. 

Prietok vzduchu dýchacími cestami je 
u dospelého človeka v pokoji asi 0.5 l/s. 
Maximálny prietok vzduchu u mužov je 
7-1 2  l/s, u žien je to 6,5-8 l/s. Pri kašlaní 
môže dosiahnuť prietok vzcluchu na krátky 
čas hodnotu až 20 lf s. 

Dôležitým faktorom, ktorý ovplyvňuje 

1 000 

500 

o 5 10 
generácie 

200 

100 

15 20 

Obr. 6. 13 Zmeny celkového lúmenu dýchacích 
ciest a rýchlosti prietoku vzduchu v jednotlivých 
generáciách dolných dýchacích cíest pri prietoku 
vzduchu v priedušnici 0,5 l/s 
Posun vzduchu dominuje do 1 4.-15. generácie. ďalej 
prevláda dirúzia. 
(Upravené podra 8urwella a Jonesa. 1996) 

lýchlosť a prietok vzduchu dýchacími ces
tami, je dynamická kompresia dýchacích 
ciest pri vysokých interpleurálnych tla
koch. 

Pri úsilnom aktívnom exspíriu alebo kaš
laní sa pomerne rozsiahly segment plie
dušnice a pliedušiek v hrudníku stláča vy
sokým pozitívnym interpleurálnym tlakom, 
ktorý je potrebný na utvorenie vysokého al
veolárneho tlaku a gradientu alveoly - at
mosféra. Stlačený segment dýchacích ciest 
môže zaberať až niekolko generácií velkých 
intratorakálnych dýchacích ciest. Diika 
kompIimovaného segmentu je rôzna a závi
sí aj od aktuálneho objemu plúc. Pri vel
hých plúcnych objemoch je stlačený seg
ment dýchacích ciest krátky. no jeho d!žka 
narastá pri poklese plúcneho objemu. 
Dynamická kompresia dýchacích ciest je 
fYziologický jav. ktorý sa vyskytuje u všet-
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intratorakálne dýchacie cesty 

� PPl = jlO 
PA = +20 1+ 15 1 +10 

EPP 
-

kých zdravých jedincov pri úsilnom výdy
chu a kašlových manévroch. 

Počas aktívneho výdychu vysokými prú
dovými týchlosfami sa uplatňuje teória bo
du rovnakého tlaku (obr. 6. 14) .  

Alveolárny tlak j e  väčší ako interpleurál
ny tlak o tlak vytvorený reu'akčnou silou 
pľúc (Pst/I/). Tento tlak pôsobí v smere 
pozitívneho Ppl. Tlak v dýchacích cesiách 
sa počas úsilného výdychu postupne zni
žuje v smere prietoku, a preto sa vnútri dý
chacích ciest môže vyrovnať interpleurál
nemu tlaku. Toto miesto sa označuje ako 
bod rovnakého tlaku (equal pressure po
int. EPP) . Tlakový gradient medzi alveolami 
a miestom EPP vyjadruje vzťah: 

PA - Ppl = Pst/ll  

Z toho vyplýva, že hnací tlak potrebný 
na prietok vzduchu z alveol do miesta EPP 
vytvára retrakčná sila pľúc. Pľúcny re
trakčný tlak má teda dôležitú úlohu ako 

cervikálna +\0 trachea 

1 +5 

° 

Obr. 6. 14 Model dyna
mickej kompresie dý
chacích ciest pri úsil
nom výdychu a teórie 
vzniku bodu rovnakého 
tlaku 
PA - alveolárny tlak. ppl -
interpleurálny tlak. EPP 
bod rovnakého tlaku 
(Upravené podla 
Bouhuysa. 1977) 

hnací tlak potrebný na prietok vzduchu 
z alveol. 

MERANIE PRIETOKU A RÝCHWSTI VZDUCHU. 
Na meranie týchlosti a prietoku vzduchu 
dýchacími cestami sa používa väčšinou 
pneumotachograf. Je to diferenciálny ma
nometer, do ktorého sa privádzajú tlaky 
dvoma miestami na pneumotachografickej 
hlavici, cez ktorú vyšetrovaný dýcha. 

Existujú dva typy hlavic (obr. 6. 15). Klasická 
Fleischova hlavica má paralelne umiestené trubice. 
ktoré vytvárajú dynamický odpor a zabezpečujú lami
nárne prúdenie. Druhý typ predstavuje Lillyho hlavi
ca. ktorej odpor vytvára jemná sieeka. Prúd vzduchu 
prechádzajúci takouto hlavicou vyvíja tlak, ktorý je 
väčší pred prekážkou a menší za prekážkou. Tento 
tlakový rozdiel je úmerný prietokovej rýchlosti. tím 
väčšia je rýchlosť vzduchu. tým väčší je tlakový rozdiel 
pred prekážkou a za liau. Vzhľadom na to. že exspiro
vaný vzduch je nasýtený vodnými parami a pri dýcha
ní by sa mohli vodné pary zrážať. pneurnotachografic
ké hlavice bývajú elektricky vyhrievané. 

Elektronickou alebo počítačovou integráciou dife-

Lillyho hlavica 

Fleischova hlavica 

diferenciálny 
manometer 

A , 
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Obr. 6. 15 Jednotlivé ty
py pneumotachografic
kých hlavíc 
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Obr. 6. 16 Pneumotachografický záznam rýchlosti 
prúdu vzduchu s integráciou plôch tohto signálu 
skonštruovaného dychového objemu 
Vr - dychový objem. v - rýchlost prúdu vzduchu 

renCiálneho tlaku. a teda aj rýchlosti. resp. prietoku 
v'lduchu sa získava informácia o dychovom objeme, 
t. j. o množstve vzduchu preventilovanom jedným dy
chom (obr. 6. 16). 

Okrem pneumotachografov sa na mera
nie prietokových rýchlostí vzduchu použí
va respiračný prietokomer (anemometer), 
v ktorom prúd vzduchu rozkrúca jemnú 
vrtuľku. Otáčky zariadenia sa prenášajú 
na ručičku prístroja. 

Merač vrcholového prietoku (Wrightov 
peakjlowmeterl môže ma! rôznu mechanic
kú i elektronickú konštrukciu a dnes sa 
používa už aj pri domácom monitorovaní 
schopností vyvinú! maximálny exspiračný 
prietok (táto schopnosť sa znižuje pri ocho
reniach spojených s bronchokonstrikciou) .  

Prietokovú rýchlosť možno nepriamo vy
počíta! analýzou krivky rozpísaného výdy
chu zo spirografického záznamu (pozri 
Návody na praktické cvičenia). 

OBJEMY A KAPACITY PĽÚC 

ZÁKLADNÉ OBJEMY ptÚC (obr. 6. 17). Dy
chový objem (tidal volwne, VTJ dosahuje 
u dospelého človeka pri pokojnom dýchani 
hodnotu cca 500 ml (6--8 ml/kg telesnej 
hmotnosti, 15-18 % vitálnej kapacity). 

Inspiračný rezervný objem (lRV) je 
množstvo vzduchu, ktoré dokáže človek 
maximálnym úsilím ešte vdýchnu! po nor
málnom vdychu. Priemerná hodnota je asi 
2 500 ml (60 % vitálnej kapacity). 

Exspiračný rezervný objem (ERV) je 
množstvo vzduchu. ktoré dokáže človek 
maximálnym úsilím vydýchnuť po pokoj-

lRV 
le 

ve 

TLe Vr 

ERV 

1-- - - - - - .  I cv -
FRe 

KV 
RV - RV 

MV 

Obr. 6. 17 Statické objemy a kapacity prúc 
Tle - celková kapacita pTúc. lRV - insplračný rezerv
ný objem. Vr- dychový objem. ERV - exspiračný re
zervný objem. CV - uzatvárací objem. RV - reziduál
ny objem. KV - kolapsový vzduch. MV - minimálny 
vzduch. VC - vitálna kapacita. IC - inspiračná kapa
ciia. FRC - funkčná reziduálna kapacita 

nom výdychu. Jeho hodnota je asi 1 000 ml 
(25 % vitálnej kapacity) . 

Reziduálny objem (RV) je množstvo 
vzduchu. ktoré zostáva v pľúcach i po 
maximálnom výdychu. Jeho objem je 
l 000-2 000 ml. 

Reziduálny objem možno rozdeliť ešte na kolapsový 
objem. t. j. vzduch. ktorý uniká z prúc pli ich kolapse. 
a minimálny objem. L j. vzduch. ktorý zostáva v prú
cach aj po ich kolapse (napr. po vybratí prúc pri pitve). 
Prítomnost minimálneho množstva vzduchu u novo
rodencov dokazuje. že novorodenec po narodení aktív
nym inspiračným úsilím dostal vzduch do prúc. 

KAPACITY PĽÚC (obr. 6. 1 7). Kapacity pľúc 
tvorí súčet viacerých objemov dohromady. 

Vitálna kapacita pľúc (VC) je súčet dy
chového objemu, exspiračného rezervného 
objemu a inspiračného rezervného objemu. 

ve = ERV + vT + lRV 
Inspiračná kapacita pľúc (IC) je súčet 

dychového objemu a inspiračného rezerv
ného objemu. 
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Exspiračná kapacita (EC) je súčet dy
chového objemu a exspiračného rezervné
ho objemu. 

EC = VT + ERV 
Funkčná reziduálna kapacita (FRC) je 

objem vzduchu. ktorý zostáva v pľúcach na 
konci pokojného výdychu. Býva totožná 
s relaxačným objemom. t. j .  s objemom. 
ktorý respiračný systém zaujíma pri rela
xácii dýchacích svalov. Predstavuje ju sú
čet reziduálneho objemu a exspiračného 
rezervného objemu. 

FRC = RV + ERV 
Celková kapacita pľúc (total lung capa

city. TLC) je súčet všetkých pľúcnych obje
mov. 

MERANIE OBJEMOV A KAPACÍT PI:Úc. Objemy 
a kapacity možno určovat spirometrickým 
alebo spirografickým vyšetrením (pozri 
Návody na praktické cvičenia). 

Reziduálny objem a funkčná reziduálna 
kapacita sa dajú merať iba nepriamo. 

Metóda dilúcie hélia. Oo spirometra s presne zná
mym objemom sa pridá známe množstvo hélia a zme
ria sa jeho koncentrácia. Vyšetrovaná osoba sa pripo
ji na vrchole pokojného exspíria (na úrovni FReI k 
spirometru a vdychuje pripravenú zmes hélia zo spi
rometra a vydychuje ju späť. Pri spätnom dýchaní sa 
kontinuálne monitoruje koncentrácia hélia dovtedy. 
kým sa neustáli. To znamená. že koncentrácia hélia 
v spirometri a v pfúcach je rovnaká. Stupeň zriedenia 
koncentrácie hélia závisí od mno7.slva vzduchu. ktoré 
bolo v pfúcach vyšetrovaného na úrovni FRC. 

Metóda vyplavovania dusíka, Princíp metódy spo
číva v tom. že po skončení normálneho výdychu (úro
veň FRC) vyšetrovaná osoba vdychuje čistý kyslík 
a vydychuje ho do spirometra. ktorý bol tiež naplnený 
1'1'slíkom. Po určitom čase sa vyplavuje z pfúc dusík, 
ktorý tam bol na začiatku vyšet.renia približne " 79 % 
koncentrácii. Vyšetrenie sa ukončí opäť po normál
nom výdychu (úroveli FRC) a v spirometri sa už na
chádza dusík z pfúc. Z objemu zmesi plynu " spiro
metli a z koncentrácie dusíka sa určuje množstvo 
dusíka. ktoré bolo pôvodne v prúcach. Keď je známa 
jello pôvodná koncentrácia v prúcach. možno vypočí
tať objem plynu. v ktorom bol dusík pôvodne obsiah
nutý. lo j .  FRC. 

Telový pletyzmograf. Týmto príst.rojom sa na zá
klade Boy/ovho-MarioHovllO zákona (súčin tlaku a ob
jemu je za izotermických podmienok konštantný) ur
čuje Int.ratorakálny objem plynu. 

Okrem uvedených tzv. statických plilc
nych objemov a kapacít rozlišujeme ešte dy-

namiclcé plilcne objemy, ktoré závisia aj od 
rýchlosti výdychu, resp. vdychu. Merajú sa 
pri fumkčnom vyšetrení pľúc (pozri Návody 
na praktické CVičenia) . 

Pri meraní pfúcnych objemov a kapacit treba brať 
do úvahy skutočnost že objem plynu sa meni v závis
losti od tlaku a teploty podra Gay-Lussacovho zákona. 
To znamená. že pri konštantnom tlaku plynu je objem 
plynu úmerný absolútnej teplote. resp. objem plynu 
sa zväčšuje v závislosti od teploty, Tento zákon sa vy
užíva pri korekcii plynov na podmienky BTPS. 

BTPS (body iemperature, pressure, water saturated) 
je objem plynu pri určitej telesnej teplote, momentál
nom atmosférickom tlaku a pri nasýtení vodnými pa
rami za danej telesnej teploty. Takto sa zvyčajne vy
jadrujú hodnoty prúcnych objemov a kapacít. 
Korekcia objemu nameraného pri izbovej teplote, prí
padne v suchom stave na hodnoty BTPS sa robi po
mocou tabuliek (pozri Návody na praktické cvičenia), 

STPD (standard remperature. pressure. dn)) zname
ná prepočet na objem plynu v štandardných pod
mienkach. t. j. pri teplote O oCo tlaku I O I  kPa a "  su
chom stave. Na STPO sa prepočítava napríklad spo
treba 02 alebo výdaj CO2. 

ATPS (ambieni lemperaLure. pressure. saturaled) 
vyjadruje podmienky merania - okolitú teplotu, tlak 
a plyn saturovaný vodnýmI. 

MINÚTOVÁ A ALVEOlÁRNA VENTIlÁCIA 

Objem vzduchu, ktorý prechádza dýcha
cími cestami a alveolami za časovú jednot
ku. sa nazýva ventilácia pľúc. Hodnota, 
ktorá je súčinom priemerného dychového 
objemu a frekvencie dýchania za l min. sa 
označuje ako minútová ventilácia: 

, V = VT . f 

Keďže priemerný dychový objem je pri 
pokojnom dýchaní približne 500 ml 
a frekvencia dýchania l O-IS/min, dýcha
cím systémom sa preventiluje za l min 
5-9 I vzduchu. 

Celý dychový objem sa však nedostáva do 
alveolárneho oddielu. a teda ani do styku 
s alveolokapilárnou membránou. Pri kaž
dom vdychu zostáva posledná čast vdycho
vaného objemu vzduchu (u dospelého člo
veka asi 150 ml) v dýchacích cestách. Do 
alveolárneho priestoru sa z uvedených 
500 ml vzduchu dostáva len 350 ml. 
Množstvo vzduchu. ktoré sa vymení 
v alveolárnom priestore za l min. sa ozna
čuje ako alveolárna ventilácia: 
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Tab. 6. 2 Vplyv rozličných dychových objemov a frekvencií dýchania na celkovú minútovú a alveolárnu 
ventiláciu pri udržiavaní konštantnej minútovej ventilácie 

V, Frekvencia Minútová Vo Alveolárna 
(ml) dýchania ventilácia (ml/min) ventilácia 

[počet/min) [ml/min) 

500 12 6 000 
1 000 6 6 000 
200 30 6 000 

Pli frekvencii dýchania vo fyziologickom 
rozmedzí plati Bohrova axióma, že pre za
bezpečenie alveolárnej ventilácie musí byť 
VT >  VD' 

Hodnota alveolárnej ventilácie sa pri 
uvedenej frekvencii dýchania a dycho
vom objeme pohybuje v rozmedzí 
3,5-6,3  I/min. Pri plytkom dýchaní s men
ším dychovým objemom je aj napriek vyš
šej frekvencii alveolárna ventilácia oveľa 
menšia ako pri hlbokom a pomalom dýcha
ní a rovnakej minútovej ventilácii (tab. 
6. 2). 

DYCHOVÝ VZOR 

Ventilácia sa musí regulovaf tak, aby bo
la efektivna, zodpovedala požiadavkám Oľ
ganizmu a zárovel; sa uskutočňovala s na
jmenšou potrebnou silou kontrakcie 
a s minimálnou spotrebou energie dýchací
mi svalmi. 

Efektívnosť ventilácie sa môže meniť 
upravením viacerých parametrov - frekven
cie dýchania. dychového objemu (VT)' trva
nia dychového cyklu (TIot) . trvania inspíria 
(Ti), trvania exspíria (Te), vzájomného po
meru Ti : Te. ako aj rôznymi kombináciami 
týchto zmien. 

Spôsob kombinácie zmien uvedených pa
rametrov s cieľom udržať primeranú a 
efektívnu ventiláciu sa nazýva dychový 
vzor. 

Najjednoduchším grafickým vyjadrením 
dychového vzoru je vzťah medzi dychovým 
objemom a trvaním dychového cyklu (obr. 
6. J8). 

Ďalej sa môže znázornit vzťah medzi dy
chovým objemom a trvaním častí dychové
ho cyklu - inspíria (Ti) a exspíria (Te), a 
teda aj inspiračnou a exspiračnou rých
losťou. 

Veľkosť dychového objemu je priamo 

(ml/min) 

150 . 1 2  = l 800 350 . 12 = 4 200 
150 . 6 = 900 850 . 6 = 5 100 
150 . 30 = 4 500 50 . 30 = 1 500 

1', 

/ V,,1a,"( 
TLC 

/ FRC o 1/ VOO" 
RY 

TIot 

Obr. 6. 18 Vzťah medzi dychovým objemom a tr
vaním dychového cyklu 
VT - dychový objem. TLC - celko);á kapacita pfúc. 
Ttot - lrvanie dychgvého cyklu. V,,,,,,, - maximálna mi
nútová ventilácia. Vm1n - minimálna minútová venU
lácia. FRC - runkčná reziduálna kapacita. RV - rezi
duálny objem 
(Upravené pod ra Palečka a kol.. 1 987) 

úmerná inspiračnej rýchlosti až do veľ
kosti VT' ktorý predstavuje približne polo
vicu vitálnej kapacity. Pri ďalšom zväčšo
vaní inspiračnej rýchlosti sa spolu s 
narastaním dychového objemu skracuje 
tľvanie inspíria. Pri veľkom dychovom 
objeme má vztah medzi Ti a veľkosťou V 
hyperbolický charakter (Eulerova hyper� 

bola); (obľ. 6. 19) .  
Ďalším vyjadrením dychového vzoru je 

určenie vzťahu medzi dychovým ol:Jjemom 
a minútovou ventiláciou a jeho sledovanie 
pri stimulácii dýchania rozličnými podnet
mi. Medzi týmito parametrami existuje li
neárna závislosť (Heyov vzťah) . Lineárna 
závislost platí pre hodnoty dychového obje
mu. ktorý zodpovedá opäf približne polovi
ci vitálnej kapacity. Pri vyšších hodnotách 
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Obr. 6. 19 Dychový vzor ako funkcia dychového 
objemu a trvania inspíria II experimentálneho 
zvieraťa v anestézii pred vagotómiou a po bilate
rálnej vagotómii počas zvyšovania ventilácie vdy
chovaním zmesi vzduchu s CO2 
VT - dychový objem. Ti - trvanie inspíria 
Po vagotórnii odpadá regulácia trvania inspíria - ne
mení sa frekvencia dýchania. mení sa len dychový 
objem. Prerušované čiary spájajú miesta s rovnakou 
minlltovou ventiláciou. 
(Upravené podra Palečka a kol . .  1987) 

ventilácia 
(I/min) 

60 

40 

20 

Obr. 6. 20 Heyov vzťah 

2 
50 % VC 

3 V, 
(I) 

VT - dychov)' objem. ve - vitálna kapacita. prerušo
vané čiary - izofrekvenčne priamky s udaním frek
vencie dS'chania za l min. modrá čiara - dychový 
vzor zdravého človeka pri stimulácii dýchania CO2 
Po dosiahnutí dychového objemu, ktorý zodpovedá 
približne polovici vitálnej kapacity. sa ventilácia zvy
šuje už len zvyšovaním frekvencie dýchania. 
(Upravené podľa Pa1ečka a kol.. 1987) 

venWácie sa už dychová frekvencia zrýchľuje 
a VT sa významne nezväčšuje (obr. 6. 20). 

Hodnotenie dychového vzoru sa v súčas
nosti používa predovšetkým vo výskume 
a pri posudzovaní schopnosti dýchacieho 
systému reagovať na záťažové situácie (hy
poxia, hyperkapnia atď.). 

PARAMETRE MECHANIKY DÝCHANIA 

K základným parametrom mechaniky dý
chania patri poddaj nos!, odpor dýchacieho 
systému a dychová práca. Odvodenýlni pa
rametrami SÚ vodivosť a časová konštanta. 

PODDAJNOSŤ PĽÚC A HRUDNÍKA 

Pľúca a hrudrúk sú poddajné. To zname
ná, že pri určitom tlaku majú schopnosť 
roztiahnuť sa, zmeniť svoj objem a prijať 
určité množstvo vzduchu. 

Poddajnosť možno stanovi! osobitne pre 
pľúca, pre stenu hrudníka i pre celý 
systém. 

PODDAJNOSŤ PĽÚC, Poddajnosť pľúc (com
pliance, CI) udáva objemovú zmenu v pľú
cach v litroch vyvolanú zmenou tlaku: 

dV CI. = -�dPtp 

dV - zmena objemu. dP - zmena tlaku 

Poddaj nos! pľúc zabezpečuje morfologic
ké i funkčné usporiadanie. K moifologic
kým faktorom patria elastické vlastnosti 
pľúcneho tkaniva podmienené prítomnos
ťou elastinu, ako aj celkové priestorové 
usporiadanie pľúcneho tkaniva, povrchové 
napätie a pľúcny surfaktant. 

Experimentálne možno rozlíšiť vplyv elastickosti 
parenchýmu a povrchového napätia meraním tlaku 
potrebného na vpravenie určitého objemu fyziologic
kého roztoku do pľúc (obr. 6. 2 I l .  

K funkčným faktorom ovplyvňujúcim 
poddaj nos! pľúc patria prúdové odpol)' 
a frekvencia dýchania. 

Na odlíšenie morfologických a funkčných 
(dynamických) vplyvov na poddajnosf pľúc 
a hrudníka sa stanovuje osobitne statická 
a dynamická poddajnosť. 
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Obr. 6. 2 1  Vzťah medzi tlakom a objemom po vy
bratí pľúc z hrudníka 
TLC - celková kapacita pľúc. i - inflácia do celkového 
pľúcneho objemu. d - deflácia pTúc 

Statická poddajnosť pľúc sa moze me
rat post mortem. po vybratí pľúc z tela. 
Táto metodika sa používa v experimentál
nych podmienkach pri hodnotení účinku 
látok. ktoré ovplyvňujú sekréciu a tvorbu 
pľúcneho surfaktantu. 

Do vybratých pľúc sa cez tracheu aplikuje kon
štantný objem vzduchu a po určitom čase potrebnom 

Obr. 6. 22 Meranie 
poddajnosti pľúc 
II človeka 
Paes. - tlak v Intrato
rakáln'pm úseku paže
ráka. V - prietok 
v'tduchu. VT - dychový 
objem {meraný pneu
motachografomJ. dV -
objemová zmena vzdu
chu. dP - zmena tlaku 
(Upravené podľa 
Mayera 
a Redhammera. 1982) 

Paes. 

na vyrovnanie tlakov v alveolárnom kompartmente 
a v dýchacích cestách sa zisťuje zmena tlaku. ktorá 
vznikla zmenou objemu. Zvyšovanie objemu pľúc (in· 
flácia) je postupné (napr. až do hodnoty intrapulmo
nálneho tlaku 4 kPa), Potom sa postupne odoberá rov
naký objem vzduchu (deflácia) až po východiskový 
tlak (pozri Návody na praktické cvičenia). 

Omhý spôsob predstavuje postupná aplikácia obje
mu vzduchu konštantným tlakom a meranie vprave
ných objemov počas inflácie a deflácie pľúc. 

Infláciou pľúc vzduchom sa získava tzv. 
injlačná časť Uakoucr-objemovej krivky 
(P-V) a odoberaním vzduchu z pľúc sa zís
kava tzv. dejlačná časť kriuky. Priebeh in
flačnej a deflačnej časU slučky P-V nie je 
rovnaký (pozri obr. 6. 2 1).  Rozdiel medzi ni
mi sa nazýva hysteréza a závisí predovšet
kým od aktivity pľúcneho surfaktantu. 

Dynamická poddajnosť pľúc (Cdyn) je 
podmienená rýchlosťou zmien objemu 
a tlaku. t. j. frekvenciou dýchania. rýchlos
ťou prúdenia vzduchu a prúdovými od
pormi. Rýchlejšie objemové zmeny si vyža
dujú väčšie tlakové zmeny v hrudníku. 
Dynamická poddajnosť pľúc je nižšia pri 
vyšších frekvenciách dýchania. 

Pri meraní dynamickej poddajnosti pľúc sa konti
nuálne zaznamenáva dychový objem a diferencia 
medzi intratorakálnym tlakom (sníma sa pomocou 
ezofagálnej sondy) a tlakom v ústach - transpulmo
nálnym tlakom (obr. 6. 22). 

Regislrovanim sa získava krivka Cdyn (slučka P-V -
slučka dynamickej pľúcnej poddajnosti). Cez body 

VI dV//} 
xE 
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Obr. 6. 23 Krivka dynamickej poddajnosti pľúc 
V - objem, dV - zmena objemu. P - tlak. dP - zmena 
tlaku. i - inspírium. e - exspíriuIll 

zvratu sa dá preložiť pliamka. ktorá má určitý sklon 
k súradniciam (obr. 6. 23). Čím strmšia je táto priam
ka. tým väčšie objemové zmeny sa dosahujú už pri 
malých zmenách intratorakálneho tlaku. a tým väčšia 
je poddajnosf (pozri Návody na praktické cvičenia). 

U dospelého človeka je hodnota Cdyn 
2,2-3 l/kPa (0,22-0,3 l/cmH,O) . Cdyn in
formuje o tom, ah-ý objem vzduchu sa do
stáva do plúc alebo z plúc pri zmene trans
pulmonálneho vzduchu o l kPa. Zmenu 
transpulmonálneho tlaku o l kPa sprevá
dza zmena objemu plúc o 2,2-3 l, resp. pri 
zmene tlaku o O, l kPa sa dostáva do plúc 
220-300 ml vzduchu. Na vpravenie dycho
vého objemu 500 ml do zdravých plúc teda 
stači, aby transpulmonálny tlak poklesol 
priemerne o 0,2 kPa. 

Aby sa mohli pomocou hodnôt pľúcnej poddajnosti 
porovnávať pružné vlastnosti pľúc II jedincov rozličnej 
veľkosti. hodnota prúcnej poddajnosti sa vzťahuje na 
jednotku pľúcneho objemu. a to buď na FRC. alebo na 
TLe. Takio odvodenú hodnotu nazývame špecifická 
pľúcna poddajnosť. Stanovuje sa vtedy. keď treba po
ľovna( elastické vlastnosti pľúc u nerovnako veľkých 
jedincov (napr. medzi diefa(om a dospelým]. 

PODDAJNOSŤ STENY HRUDNÍKA. Poddajnosť 
steny hrudnika (compliance wall, Cw). teda 
elastické vlastnosti hrudnika závisia od 
pružnosti a tonusu jeho svalov, šliach 
a väzov. Túto poddajnosť však ovplyvňujú 

+ 

Obr. 6. 24 Elastické vlastnosti dýchacieho systé
mu 
V - objem. dP - zmena tlaku. CW - poddajnosť hrud
níka. CL - poddajnosť pJúc, etot - poddajnosť celého 
dýchacieho systému (prúca. hrudník) 
Poddajnosť sa pri vyšších objemoch znižuje. 
[Upravené podra Palečka a kol.. 1987) 

aj kontrakcie dýchacích svalov. a preto sa 
musia dýchacie svaly pri určovani Cw rela
xovať. U dospelého človeka je pružnosf ste
ny hrudnika pri objemoch nad úrovňou 
FRC približne rovnaká ako pružnosť plúc. 

PODDAJNOSŤ CELÉHO RESPlRAČNÉHO SyS
TÉMU, Hrudrúk a plúca tvoria za normál
nych okolnosti jeden systém. Poddajnosf 
celého systému (Ctot) je daná jednak pod
dajnosťou jeho zložiek (hodnôt CL a Cw), 
jednak smerom sil, ktoré ich štruktúry vy
vijajú, takže Ctot závisi aj od aktuálneho 
objemu vzduchu v plúcach. Hodnota Ctot 
je menšia ako hodnota CL a Cw, pretože 
elastickosť plúc a elastickosť hrudnika 
pôsobia protichodne. Pri grafickom znázor
není prebieha teda krivka poddajnosti celé
ho respiračného systému pri dýchani me
dzi krivkami poddajnosti plúc a poddajnos
ti hrudníka (obr. 6. 24). Poddajnos( plúc 
a hrudnika je najväČŠia pri objemoch, kto
ré zodpovedajú pokojnému dýchaniu. 

ODPORY PĽÚC A DÝCHACÍCH CIEST 

Pri dýchani sa musia prekonávaf statické 
(elastické, pružné) a dynamické odpory. 

K statickým odporom patri reb-akčná si
la pľúc a elastický odpor hrudnika. ktoré 
pôsobia proti zmenám objemu hrudnika. 
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a to aj vtedy, keď dýchacími cestami ne
prúdi nijaký vzduch. 

Dynamické odpory sa uplatňujú len pri 
zmenách objemu hrudníka a pľúc a pri 
prúdení vzduchu do pľúc a z pľúc. 

Odpor spôsobený zotrvačnosťou hmoty 
(vzduchu. tkanív pľúc a hrudnika) sa uplat
ňuje najmä pri zmene dychovej fázy. Pri po
kojnom dýchaní tvorí asi 2 % dynamického 
odporu, 

Zotrvačný dynamický odpor dosahuje vyššie hod
noty pri vysokej frekvencii dýchania. väčšej hustote 
vzduchu (napr. pri potápaní do vefh-ých hfbok) a pri 
verkej hmotnosti hrudníkovej steny (napr. pli obezite. 
ale aj pli dýchaní pod vodou) . 

Tkanivový dynamický odpor (viskózny od
por) je daný deformáciami a trením tkaniva 
pľúc a pleury, Predstavuje 15-18 % celko
vej hodnoty všetkých dynamických odpo
rov. 

Prúdový dynamický odpor je odpor. ktorý 
kladú dýchacie cesty prúdiacemu vzduchu, 
a preto sa nazýva aj odpor dýchacích ciest 
(airway resistance, Raw). Závisí od prieme
ru a d[Žky dýchacích ciest, od rýchlosti 
prúdu vzduchu a od typu prúdenia vzdu
chu (laminárne, turbulentné) . Odpor dý
chacích ciest však podmieňuje predovšet
kým ich lúmen, Tento odpor predstavuje až 
80 % celkového odporu dýchacích ústrojov. 

Raw = PA (kPa) 

Ir (l/s) 

PA - alveolámy Uak. V - prietok vzduchu dýchacími 
cestami 

Hodnota Raw vyjadruje veľkost hnacieho 
(alveolárneho) tlaku, ktorý je potrebný na 
to. aby dýchacími cestami prúdil vzduch 
rýchlos(ou l Ifs. 

U dospelého človeka kladú najväčší od
por horné dýchacie cesty, najmä nos 
(50-70 %J, takže pri telesnej námahe auto
maticky dýcha ústami, čím sa odpor dý
chacích ciest znižuje a dýchanie sa uľahču
je, 

Ak sa Raw meria telovým pIetyzmogra
fom pri dýchaní cez ústa a s uzavretým no
som. určuje sa odpor od úst po alveoly. 
50 % takto meraného odporu kladie larynx, 
ďalší podiel pripadá na centrálne dýchacie 

cesty s lúmenom nad 2 mm, z bronchov sú 
miestom najväčšieho odporu priedušky 
strednej veľkosti (4.-6. generácie) a odpor 
v malých periférnych dýchacích cestách 
tvorí len 5-1 5  % cetkovej hodnoty Raw. 
Nanleraná hodnota Raw teda vyjadruje 
predovšetkým odpor velkých dýchacích 
ciest. 

ZMENY ODPORU DÝCHACÍCH CIEST, Raw nie 
je konštantná veličina, ale mení sa dyna
micky podľa fázy dýchania a ďalších pre
menných, V inspíriu sa dýchacie cesty roz
širujú a menia sa aj uhly, pod ktorými 
odstu puj ú menšie bronchy z bronchov vyš
šieho rádu, takže odpor v inspíriu klesá, 

Odpor dýchacích ciest závisí aj od tonu
su hladkého svalstva. Pri zvýšení aktivity 
sympatikoadrenálneho systému sa dýcha
cie cesty rozťahujú (pokles Raw). stimulá
cia parasympatika zapríčiňuje broncho
konstrikciu (vzostup Raw), Okrem toho 
existujú látky (napr. histamin), ktoré pria
mo vyvolávajú konstrikciu hladkého sval
stva dýchacích ciest. a tým zvýšenie Raw. 

Odpor dýchacích ciest ovplyvňuje i stav 
slizníc, Pri zápale, edematóznom zdurení 
a nadmernom množstve hlienu sa odpor 
dýchacích ciest zvyšuje. 

MERANIE ODPORU DÝCHACÍCH CIEST A PLÚC. 
Informáciu O zvýšení prúdového odporu 
poskytuje už vyšetrenie úsilného výdychu 
vitálnej kapacity. Pri zvýšenom odpore dý
chacích ciest sa rýchlosť úsilného výdychu 
znižuje, zatial čo celkové množstvo vzdu
chu, t. j .  vitálna kapacita sa meniť nemusí. 
Citlivou vyšetrovacou metódou je súčasné 
zaznamenávanie zmien prúdu vzduchu 
a objemu pri výdychu úsilnej vitálnej kapa
city. Jeho výsledkom sú prietokovo-obje
mové krivky. 

Pri priamom meraní odporu dýchacích 
ciest a pľúc treba zaznamenávať hodnotu 
prietoku vzduchu dýchacími cestami, a to 
pneumotachografom. Na určenie odporu 
dýchacích ciest je potrebné zaznamenávať 
alveolárny tlak, na určenie celkového odpo
ru pľúc interpleurálny - tntratorakálny 
tlak, Z rozdielu odporu pľúc a odporu dý
chacieh ciest možno vypočítať odpor pľúc
neho tkaniva. 

Hodnotu aveolárneho tlaku možno určif 
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9br. 6. 25 Slučka celkového odporu pľúc 

PPI 

V - prietok. Ppl - interpleurálny tlak, i - inspírium. 
e - exspírium 

zo zmien tlaku v kabíne telového pIetyzmo
grafu, v ktorej je vyšetrovaný hermeticky 
uzavretý a cez pneumotachografickú hlavi
cu dýcha vzduch z okolia kabíny. Hodnoty 
jednotlivých parametrov, premenené na 
elektrické veličíny, sa registrujú v počítači, 
ktorý priamo znázorňuje slučku odporu 
dýchacích ciest (obr. 6. 25) a vypočítava 
jednotlivé parametre. 

Odpor dýchacích ciest sa dá merať aj pomocou in
terrupčnej pneumotachografickej metódy. pri kto
rej sa určitý čas umelo (cJonkou) prerušuje dýchanie. 
Tým sa dosahujú zdanlivo statické podmienky a tlak 
v pneumotachografickej hJavici lv ústach) sa rovná al
veolárnemu tlaku. 

Ako sme už uviedli, s narastajúcim plúc
nym objemom sa zväčšuje i lúmen dýcha
cích ciest a odpor klesá. Pri hodnotení od
poru dýchacích ciest treba brať preto do 
úvahy aj plúcny objem, pri ktorom sa za
znamenal Raw. V praxi sa používa hodnota 
špecifického Raw, ktorá je súčinom hod
noty Raw a hodnoty TLC v litroch. 

DYCHOVÁ PRÁCA 

Pri dýchaní vykonáva dýchacie svalstvo 
prácu, ktorou musí prekonávať elastický 
odpor plúc a hrudnika, prúdový odpor 
a trecí a deformačný odpor tkanív. 

Z tyzikálneho hľadiska sa mechanická 
práca charakterizuje ako sila pôsobiaca po 
určitej dráhe, Pri ventilácii je práca súči
nom tlaku a objemu: 

W = P .  V 
W - dychová práca, P - tlak, V - objem 

Inspiračná práca je potrebná na to, aby 
plúca zväčšili svoj objem. Pritom sa preko
náva najmä statický, elastický odpor plúc. 
pri výdych u - exspiračnej práci sa nepreko
náva elastický odpor plúc, ale práca sa vyko
náva proti dynamickým odporom a brzdí ju 
elastická energia nahromadená vdychom. 

Normálne hodnoty dychovej práce sa pohy
bujú v rozmedzí 2,9-7,8 J/min (asi 3 % cel
kového energetického výdaja), čo zodpovedá 
1-3 % celkovej spotreby 0, (2,5-3 ml/min 
z 250 ml/min). Pli maximálnom fYzickom za
[aženi sa môže dychová práca zvýšil až na 
2 500 J/min a spotreba 0, na 5 % celkovej 
pracovnej spotreby O,. 

PIi prepočte na hodnotu ventilácie spotre
buje dýchacie svalstvo u zdravého človeka asi 
0,25-1 ml 0, na preventilovanie I I vzduchu. 

Dychová práca sa zvyšuje pri námahovom hyper
pnúe, pri sťaženom dýchaní [napr. II novorodencov 
s deficitom sillfaklantll - RDS. II väčších detí a do
spelých pri bronchokonstrikcii). 

MERANIE DYCHOVEJ PRÁCE. Dychová práca sa 
melia určenim spotreby 02 dýchacim sval
stvom pri dýchaní, a to za pokojných pod
mienok a pri hyperventilácli -vôľovej alebo vy
volanej plidávaním CO,. Hodnotu dychovej 
práce udáva rozdiel medzi spotrebou 0, pli 
pokojnom dýchani a pri hyperventilácii. 

Druhý spôsob predstavuje určovanie z kriv
ky dynamickej poddajnosti pľúc. Kedže W = 

P . V, dychová práca sa môže určovať z tlako
vo-objemových zmien. Tieto hodnoty sú 
v slučke dynamickej poddajnosti (Cdyn). 

VODNOSŤ DÝCHACÍCH CIEST 

Vodivosť (conductance, Gaw) je prevráte
ná hodnota odporu dýchacích ciest (Raw) . 

l Ir (l/sl 
Gaw = --- Gaw = -=--:'-':'-':-

Raw P (kPa) 

Špecifickou konduktanciou dýchacích 
ciest je Gaw /TLC. Hodnoty konduktancie 
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sa znižujú pri zhoršenej priechodnosti, te
da pri zvyšovaní Raw, 

ČASOVÁ KONŠTANTA 

Odvodeným parametrom mechaniky dý
chania je časová konštanta (Tc) . ktorá je 
súčinom pľúcnej poddajnosti a odporu dý
chacích ciest: 

Te = CL ' Raw 

Časová konštanta udáva čas potrebný 
na naplnenie alebo vyprázdnenie alveol. 
Pri stavoch spojených s nízkou poddajnos
ťou pľúc. a teda aj s nízkou Tc možno zvy
šovať frekvenciu dýchania (i umelej venti
lácie) bez toho, aby sa vzduch hromadil 
v pľúcach a vznikal príliš vysoký dynamic
ký pozitivny tlak na konci exspíria 
(PEEP) . Pri zvyšovaní Raw, a tým aj Tc tre
ba predlžovať trvanie jednotlivých fáz dy
chového cyklu tak, aby bol dostatok času 
na transport vzduchu cez zúžené dýchacie 
cesty. 

Lokálne zmeny eL a Raw spôsobujú ne
rovnomernosť ventilácie v jednotlivých 
častiach pľúc. 

VONKAJŠIE PREJAVY DÝCHANIA 

Ventiláciu sprevádzajú dýchacie pohyby 
hrudnika a brucha, prúdenie vzduchu dý
chacími cestami a dýchacie šelesty - zvu
kové fenomény. 

Dýchacie pohyby hrudníka a brucha 
sa môžu posudzovať vizuálne alebo zazna
menávať prístrojmi. Pohľadom sa zisťuje 
pravidelnosť dýchania, frekvencia dýcha
nia (minimálne za l mln) a rozsah dýcha
cích pohybov aj so vzájomným porovnaním 
rozsahu pohybov hrudníka a brucha. 
V prevahe môže byť aktivita interkostál
nych svalov, pričom dominujú dýchacie 
pohyby hrudníka (najmä u žien) . Ak sa pri 
vdychu uplatňuje vo väčšej miere činnost 
bránice, prevažujú abdominálne pohyby 
(najmä u mužov). 

Dýchacie pohyby sa zaznamenávajú 
pneumografom, t. j .  zariadením, ktoré vy
užíva zmeny objemu hrudníka na vyvolá
vanie zmien tlaku, resp. elektrického odpo
ru snímača umiesteného okolo hrudníka. 

Druhý spôsob predstavuje zaznamenáva
nia efektu dýchania - prúdenia vzduchu 
termistorom umiesteným pri vchode do 
nosa. Termistor sa ochladzuje vdychova
ným atmosférickým vzduchom a ohrieva sa 
vydychovaným vzduchom. Najpresnejšiu 
registráciu a kvantifikáciu umožňuje pneu
motachograf. 

Dýchacie šelesty sú dvojaké - trubicovi
té a alveolárne. Trubicouité šelesty vznikajú 
prúdením vzduchu dýchacími cestami. 
Tieto šelesty sú dobre počuteľné najmä 
v okolí chrbtice a vedľa sterna, z hladiska 
kvality sú drsnejšie a priponúnajú vyslovo
vanie písmena "ch". Alueolárne šelesty sú 
mäkkšie, dobre počuteľné najmä na perifé
rii pľúc a možno ich napodobniť vyslovova
ním písmena S'. 

U detí rozlišujeme tzv. puerilné dýchacie šelesty. 
ktoré sú hlučnejšie a vyznačujú sa vyMou frekvenciou 
zvuku. Pri ochoreniach dýchacieho systému sa môžu 
objavi( typické patologické fenomény. 

KLINICKÉ POJMY CHARAKTERIZUJÚCE 
DÝCHANIE 

Pokojné dýchanie, t. j .  dýchanie s frek
venciou a dychovým objemom v rozmedzí 
hodnôt primeraných pre daný vek a pohla
vie, bez zvýšených nárokov dýchacieho 
systému a bez jeho uvedomovania, sa na
zýva eupnoe. 

Dýchanie so zvýšenou frekvenciou sa na
zýva tachypnoe alebo polypnoe. dýchanie 
so zníženou frekvenciou bradypnoe. Ako 
hyperpnoe sa označuje zvýšenie ventilácie, 
ako hypopnoe zníženie ventilácie. 

Pojem hyperventilácia sa používa vtedy, 
keď následkom hyperpnoe klesá parciálny 
tlak oxidu uhličitého (p,eo,) . pojem hypo
ventilácia vtedy, keď sa následkom hypo
pnoe p,eo, zvyšuje. 

Ak sa dýchanie zastavi v exspiračnom 
postavení aspoň na dvojnásobok priemer
ného trvania predchádzajúcich dychových 
cyklov, hovoríme o apnoe. Ak sa dýchanie 
zastaví na vrchole lnspíria, ide o apneusis. 

Dyspnoe (dýchavica) je subjektívny pocit 
nedostatku vzduchu pri dýchaní. Dýcha
vicu v ľahu a úľavu pri posadení a flxovaní 
úponov pomocných dýchacích svalov ozna
čujeme ako ortopnoe. Platypnoe je dýcha
vica vo vzpriamenej polohe. 
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pokojné dýchanie 

I I  � rr f Obr. 6. 26 Elektromyogram brá
nice a záznam interpleurálneho 
tlaku pri pokojnom dýchaní 
a počas gaspingu u králika 
v anestézii 
EMGd - eleklromyogram bránice. 
Ppl - interpleurálny llak 

Ppl � 
(mmHg) 
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Okrem patologickej dýchavice existuje f�ziologická 
dýchavica. ktorá vzniká pri zvýšených narokoch n� 
dýchanie. prekračujúcich možnosti jedinca (napr. p� 
telesnej námahe - náma/lOvá dýchavica) . Vznik dy
chavice podmieňuje nesúlad medzi vefkosťou podne
tov stimulujúcich dýchanie a medzi veľkosťou výmeny 
dýchacích a kn'l1ých plynov. vefkosťou a rytmickos
fou rozpínania prúc a aktivitou dýchacích svalov. 

Ako gasping sa označuje lapavé dýchanie 
s mohutnými inspiračnými pohybmi (obr. 
6. 26), ktoré je typické pre začiatok dýcha
nia po narodení a pre agonické stavy. 

DISTRIBÚCIA VENTILÁCIE 

V pľúcach, ktoré majú zložitú štruktúru, 
sa vdychovaný vzduch nedistribuuje do 
jednotlivých lalokov a segmentov rovno
merne, čo podmieňujú mnohé faktory 
pôsobiace už za tyziologických, okolnos�í. . , Medzi hlavné faktory, ktore ovplyvnuJu 
distribúciu ventilácie, patrí morfologické 
usporiadanie štruktúr hrudníka, pľú,: � 
dýchacích svalov, gravitácia, ako aj odhsna 
poddajnost pľúc a nerovnaký odpor dýcha
cích ciest. 

VPLYV MORFOWGICKÉHO USPORIADANIA, pri 
vdychu sa rozmery hrudníka pohybmi a za
krivením rebier viac zväčšujú pri bázach 
pľúc a menej pri hrotoch. Aj pokles bránic? 
rozpina viac dolné laloky. Horne laloky su 
do určitej miery fixované tracheou. 

Pri inspíriu realizovanom podtlakom oko
lo pľúc sa viac rozťahuje povrchové tkanivo 
pľúc. Centrálnejšie, hlbšie uložené pľúcne 
tkanJvo, v ktorom navyše prebiehajú menej 
distenzibilné väčšie dýchacie cesty, sa roz
pína v menšej miere. 

VPLYV GRAVITÁCIE, Hmotnosť pľúc a krvi 
v pľúcnej cirkulácii má za následok, že in
terpleurálny tlak je u stojaceho alebo se
diaceho človeka pri bázach pľúc vyšší (teda 
menej subatrnosférický) ako pri hrotoch 
pľúc (pozri obr. 6. l l) .  Kaudálnym smerom 
sa tlak v interpleurálnom priestore zvyšuje 
asi o +25 Pa/cm (0,025 kPa). Preto je počas 
inspíria interpleurálny tlak pri hrotoch 
pľúc viac subatmosférický a transpulmo
nálny tlak vyšší. Prvá čast vzduchu sa teda 
pri pokojnom vdychu z úrovne FRC dostá
va do horných lalokov a ďalšie časti dycho
vého objemu do dolných lalokov. 

Bazálne časti hrudníka a pľúc sa však 
aktivitou bránice a konfiguráciou hrudnika 
pri pokojnom dýchaní expandujú vi�c a�o 
v oblasti vrcholov pľúc. Z toho vyplyva, ze 
pri pokojnom dýchaní v normálnom roz
medzí interpleurálnych tlakov je ventilácia 
bazálnych časti pľúc na jednotku objemu 
alveol väčšia ako ventilácia oblastí pľúc-
nych hrotov. , . , Pri malom objeme pľuc (napr. pn forslfo
vanom výdychu, keď v pľúcach zostáva 
iba reziduálny objem) je interpleurálny tlak 
v bazálnych oblastiach pozitívny (napr. 
+0,3 kPa), zatial čo tlak v oblastiach hrotov 
zostáva subatmosférický (napr. -0,4 kPa). 
Pozitívnym tlakom sa uzatvárajú menšie 
dýchacie cesty v bazálnych častiach, takže 
alveoly v tejto oblasti nie sú ventilovane, 
Alveoly však ani pri uzatvorení dýchacích 
ciest neostávajú prázdne, ale nachádza �a 
v nich určitý objem vzduchu, tzv. uzatva
raci objem (closing volwne, CV]. 

U mladých zdravých jedincov sa tento 
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vzduch zadržiava (gas trapping) len pri ob
jemoch približujúcich sa reziduálnemu ob
jemu, u starších jedincov aj pri dýchaní 
s väčšími objemami, keďže uzatvárací ob
jem sa zvyšuje lineárne s postupujúcim ve
kom. V takejto situácii sa bazálne časti 
pľúc ventilujú len občas, lepšie ventilované 
sú hrotové oblasti pľúc. 

Meraním CV možno rozpozna! obMrukčnú poru
chu prúc už vtedy, keď sú výsledky rutinných lestov 
ešte v norme. Uzatvárací objem sa meria jednodycho
vým dusíkovým testom alebo bolusovou metódou 
s použitím xenónu. argónu alebo hélia. 

Uzatváracia kapacita (closing capacity, 
CC) je súčet uzatváracieho a reziduálneho 
objemu (pozri obr. 6. 17) .  teda objem pľúc, 
pri ktorom sa začinajú uzatvárať dýchacie 
cesty. 

Pojmom uzatváracie objemy rozumieme 
CV i CC. 

VPLYV REGIONÁLNYCH ZMIEN PODDAJNOSTI 
A ODPORU. V niektorých oblastiach pľúc 
môže byt znížená poddajnosť alveol (regio
nálna porucha poddajnosti), prípadne 
zvýšený odpor dýchacích ciest (regionálna 
bronchokonstrikcia alebo obštrukcia) . 
Obidve zmeny spôsobujú pomalšie zmeny 
objemu a prietoku vzduchu v takýchto ob
lastiach v dôsledku dlhšej časovej kon
štanty. 

MERANIE DISTRIBÚCIE VENTILÁCIE, Distri
búciu ventilácie možno hodnoti[ orientač-

ne auskultáciou pľúc, t. j. podľa prítom
nosti či neprítomnosti dýchacích šelestov 
alebo podla ich intenzity. 

Orientačne sa hodnotí aj podla rtg sní
mok. na ktorých sa môžu znázorniť oblas
ti pľúc. ktoré nie sú ventilované (atelek/á
zy). 

Ďalej sa môžu zisťovať zmeny distribúcie 
vzduchu pomocou rádioaktívneho plynu 
( I33Xe). 

Nerovnomernosť distribúcie inspirovaného 
plynu v pľúcach sa môže merať aj pomocou 
jednodychového dusíkového testu (spoloč
ne s určením mŕtveho priestoru a uzatvára
cieho objemu). PouŽÍvajú sa aj mnohody
chové metódy merania intrapulmonálnej 
distribúcie plynu. ktoré sú založené na vy
plavovani inertného plynu (dusík v otvore
nom okruhu, hélium, pripadne argón). 

DIFÚZIA - VÝMENA DÝCHACÍCH 
PLYNOV V PĽÚCACH 

Výmena dýchacích plynov v pľúcach pre
bieha na základe tyzikálnych zákonov. 
Rozhodujúcu úlohu tu majú vlastnosti dý
chacích plynov 0, a CO" rozdiely v ich par
ciálnych tlakoch (pO" pCO,) na obidvoch 
stranách alveolokapilárnej membrány, ako 
aj plocha. hrúbka a stav tejto membrány. 

Hodnoty percentuálneho zastúpenia (frak
cie) a parciálneho tlaku kyslíka (pO,) a par
ciálneho tlaku oxidu uhličitého (pCO,) v roz
hodujúcich kompartrnentoch sú v tab. 6. 3. 

Tab. 6. 3 Percentuálne zastúpenie a parciálny tlak 02. CO2 (a N21 v atmosférickom a alveolárnom vzduchu 
a v arteriálnej a vo venóznej krvi 

Vzduch 

Krv 

atmosrérický 

aJveolárny 

arterlálna 

venózna 
zmiešaná 

Frakcia 
(%) 

O, = 20.98 
CO, = 0.04 
N2 = 78.1 

02 = 14 
CO, = 5.6 

P,,02 
P"C02 

P,.02 
PvC02 

Parciálny tlak 
(kPa) (mmHg) 

20 150 
0.04 0.3 

75 560 

13.3 100 
5.3 40 

12.6 95 
5.3 40 

5.3 40 
6.1  46 
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Parciálne llaky jednotlivých plynov sú určené 
Daltonovým zákonom. Celkový tlak zmesi plynov. kto
ré na seba nepôsobia chemicky. sa rovná súčtu ich 
parciálnych tlakov. alebo každý plyn nachádzajúci sa 
v zmesi pôsobí takým llakom. ktorý zodpovedá jeho 
objemu (resp. rrakcii) . 

Parciálne tlaky jednotlivých plynov vo vzduchu sa 
teda vypočítajú tak. že od celkového tlaku sa odráta 
parciálny tlak vodných pár a zostávajúci tlak sa vyná
sobí rrakciou pnslušného plynu v zmesi. 

Plyny sa v kontakte s kvapalinou rozpúš
ťajú podla Henryho zákona. Podla tohto zá
kona platí, že rozpustnosť plynu v kvapali
ne je priamo úmerná tlaku plynu nad 
kvapalinou a nepriamo úmerná molekulo
vej hmotnostl. Pli molekulovej hmotnosti 
32 pre 0, a 44 pre CO, to znamená, že 
rýchlosť difúzie CO, v plynnom prostredí je 
0.86-násobkom rýchlosti difúzie O,. 

Rýchlosť difúzie v kvapalnom prostredí 
však závisí nielen od molekulovej hmotnos
ti. ale aj od rozpustnosti plynu - absorpč
ného koeficientu. Tento koeficient udáva, 
aké množstvo plynu (v litroch) sa absorbu
je v l l tekutiny pli tlaku 101  kPa (760 
mmHg). 0, má absorpčný koeficient 0,024, 
CO, plibližne 0,50. 

Rozpustnosť CO, je teda až 23-krát väč
šia ako rozpustnosť O,. Preto CO, difundu
je z krvi do alveol asi 20-krát ľahšie ako 0, 
v opačnom smere. 

Veľkosť difúzie cez membránu za určitý 
čas ovplyvňujú aj ďalšie premen né, ktoré 
charaktelizuje F'iclcou zákon pre difúziu 
plynov. Množstvo plynu. ktoré difunduje za 
určitý čas cez membránu (oddefujúcu 
alveolárny vzduch od krvi v plúcnych kapi
lárach), je pliamo úmerné koeficientu difú
zie sledovaného plynu. velkosti plochy difú
zie, rozdielu jeho parciálnych tlakov na 
obidvoch stranách membrány a nepliamo 
úmerné difúznej dráhe - hrúbke membrány. 

Plocha difúzie, t. j .  plocha alveolokapi
lá.rnej membrány v pľúcach dospelého člo
veka je asi 70 m'- Takáto plocha je potreb
ná na difúziu dostatočného množstva 
plynov cez alveolokapilárnu membránu, 
pretože difúzia je z energetického hladiska 
pasívny a pomalý proces. Erytrocyt zotrvá
va v plúcnej kapiláre len asi 0.3-0,5 s. Pri 
takej veľkej difúznej ploche sa parciálne tla
ky na obidvoch stranách membrány u zdra
vého človeka vyrovnávajú už za 0,25 s. 

Tlakový gradient pre 0, je asi 8 kPa 

(60 mrnHg), pre CO, je 0.8 kPa (6 mmHg), 
je teda až 10-krát menší. 

Hrúbka membrány je plibližne 0,6-D,8 �m 
[najtenšie miesta merajú 0,2 �m). Difúzna 
dráha, cez ktorú musia prejsť molekuly 
plynov, sa skladá z vrstvičky surfaktantu, 
z alveolárneho epitelu, endotelu kapilár. 
z vrstvičky plazmy a pli prenose erytrocy
tom aj z membrány erytrocytu a intracelu
lárnej tekutiny erytrocytu. 

DIFÚZNA KAPACITA PI:ÚC 

Difúzna kapacita pľúc [DL) je objem 
plynu. ktorý difunduje cez celú plochu 
alveolokapilárnej membrány za I min pri 
tlakovom gradiente príslušného plynu 
0. 1 33 kPa ( l  mmHg). 

Difúzna kapacita pľúc pre O, (0,.0,) je 
objem kyslíka, ktorý prestupuje alveoloka
pilárnou membránou za I min pli tlako
vom gradiente pO, 0, 1 33 kPa ( l  mmHg) 
medzi alveolárnym vzduchom a kapilárnou 
krvou. DLO,je v pokoji 5-7 mmol/min/kPa 
( 1 5-20 ml/min/mmHg). V prípade potreby 
sa môže zvyšovať zlepšením per fúzie kapi
lárneho riečiska plúc, ako aj zvýšením al
veolárnej ventilácie. 

PeIjúzia sa môže zvyšovať otvorením plúc
nych kapilár, ktoré boli v pokoji uzavreté, ale
bo zväčšovaním plietoku krvi . Zvýšením 
počtu perfundovaných kapilár sa môže hod
nota difúznej kapacity plúc zvýšiť až 3-krát. 

Ventilácia sa zvyšuje najmä zlepšením 
ventilácie tých častí plúc, ktoré nie sú v po
koji dostatočne ventilované, pličom sa zvy
šuje aj ich difúzna kapacita. Tieto zmeny 
vznikajú najmä pli fyzickej námahe. DLO, 
sa zvyšuje v ležiacej polohe (až o 20 %). 

Maximálna difúzna kapacita plúc u mla
dého zdravého človeka môže dosahovať až 
22 mmol/min/kPa [60 ml O,/min/mmHg). 

Difúzna kapacita prúc pre 02 sa znižuje pli ochore
niach. pri ktorých je postihnutá alveolokapilárna 
membrána. Dirúznu kapacitu ovplyvňuje nielen mem
bránová zložka (priepustnosť alveoJokapilárnej mem
brány), ale aj kapilárna zložka a množstvo i kvalita he
moglobÚ1u. 

Difúzna kapacita pre CO, (DL CO,) je asi 
20-krát vyššia ako pre 0,. a preto sa ani pli 
poruchách alveolokapilámej membrány {al
ueololcapilárny blok) difúzia CO, nenarušuje. 
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PRENOS KRVNÝCH PLYNOV 

PRENOS KYSLÍKA 

Kyslík (0,) sa dostáva do krvi pľúcnych 
kapilár z alveolárneho vzduchu. Parciálny 
tlak kyslíka v alveolárnom vzduchu (PA01) 
je 13,3 kPa ( 1 00 mmHg) . Arteriálna krv 00-
tekajúca z pľúc má parciálny tlak kyslíka 
(p,O,) takmer rovnaký ako alveolárny 
vzduch ( 1 2-13,3 kPa, 90-100 mmHg). 

Aj u zdravého človeka sa k o>,:ygenovanej krvi pri
mlešava určité množstvo venóznej krvi pretekajlkej 
venoarteriálnymi skratmi. Asi 4 % !mri sa dostávajú 
do lavej predsiene artériovenóznymi skratmi. čím sa 
znižuje množstvo °2, 

0, sa prenáša krvou v dvoch formách -
fyzikálne rozpustený v plazme a chemicky 
viazaný na hemoglobín. 

FYZIKÁLNE ROZPUSTENÝ O" V l I krvi sa 
nachádzajú 3 ml rozpusteného kyslíka. 
Medzi množstvom rozpusteného 0, a jeho 
tlakom v zmesi plynov (vzduch) pôsobiacej 
na krv je priama úmernosť a Ilneárna zá
vis�osť (obr. 6. 27). 

CHEMICKY VIAZANÝ O" Hemoglobín sa skla
dá zo štyroch podjednotiek. pličom každá 
obsahuje hém. Hém je komplex vytvorený O, 
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z poifyrínu a l atómu dvojmocného železa 
(Fe" ). Každý atóm železa môže reverzibilne 
viazať l molekulu 0" a to už v priebehu 
0.0 l s. Keďže pli týchto procesoch sa 
mocenstvo železa nemení, nehovoríme o 
oxidácii či redukcii. ale o oxygenácii a de
oxygenácii. Reakcia hemoglobínu s kyslí
kom zapísaná ako Hb + 0, � HbO, má teda 
správnejšiu podobu Hb, + 40, � Hb,Os' 

l g hemoglobínu je schopný naviazať 
1 ,34 mi O, (HiíJnerovo čislo) . Fyziologické 
množstvo hemoglobínu u muža v l I krvi je 
160 g.  l I krvi s takýmto obsahom hemo
globínu môže teda naviazať maximálne 
2 14  mi O,. Krv ženy, ktorá obsahuje plie
merne 140 g hemoglobínu v l I, naväzuje 
pri tomto množstve krvného farbiva 195 ml 
O,. Hodnota, ktorá je sú člnom množstva 
hemoglobínu v l I krvi a Húfnerovho čísla 
( I ,34) , sa nazýva kyslíková kapacita krvi. 

VÄZBOVÁ KRlVKA 0, 

Zá\�slost väzby kyslíka na hemoglobín od 
pO, vyjadruje tzv. väzbová - disociačná 
a asociačná krivka kyslíka. 

Väzbová kIivka 0, na hemoglobín nemá 
lineárny pliebeh, ale tvar pretiahnutého 
písmena S (obr. 6. 27). Krivka v rozsahu 
1 ,3-5,3 kPa ( 10-40 mmHg) strmo stúpa, 
pli vyššom pO, sa však strmosť postupne 

02 viazaný na hemoglobín 

zvýšenie 

{ CO, 
W 
teploty 
2 .3-d irosr oglycerá lu 

fyZikálne rozpustený 02 Obr. 6. 27 Disociačná 
krivka 02 viazaného na 
hemoglobín a 01 fyzikálne 
rozpusteného s faktormi 
ovplyvňujúcimi tvar a po
lohu krivky 

o I O  20 30 40 50 60 70 80 90 100 pa, 
(mmHgI 
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znižuje a pri 9,3-13,3 kPa (70-100 mmHg) 
je krivka takmer vodorovná, Krivka nazna
čuje, že hemoglobín má veľkú afinitu ku 
kyslíku, lebo už pri nízkom parciálnom tla
ku sa veľké množstvo hemoglobinu nasy
cuje kyslíkom, 

Tvar krivky je determinovaný kvartérnoll štruktú
fOU hemoglobínu. Zmenou tvaru polypeplidových re
ťazcov sa ovplyvňuje väzbová schopnost hemoglobínu 
viazať kyslík. Keď hemoglobín naviaže prvé malé 
množstvo °2, dostáva sa do selaxovaného stavll� 
a ďalšie množstvo 02 naväzuje Jahšle. Postupnou väz
bou kyslika na jednoUivé podjednolky prechád7..a he
moglobín do �tenzného slavu" , v ktorom sa už na
väzovanie 02 obmedzuje. Prechod z jedného stavu do 
druhého zahrnuje formovanie aj prerušovanie mosti
kov medzi polypeptidovými reťazcami. Dva �-reťazce 
globínu sa pri naväzovaní kyslíka približujú a pri jeho 
odovzdávaní vzďaľujú. čo ovplyvňuje schopnosť he
moglobínu viazať °2, Predpokladá sa. že v priebehu ži
vota erytrocytu sa tieto zmeny stavu hemoglobínu 
uskutočňujú asi l Os-krát. 

Krv sa nasycuje kyslíkom v alveolách 
takmer úplne (95 %), Tkanivám, v ktorých 
je pO, asi 5,3 kPa (40 mmHg), odovzdáva 
približne 20 % prenášaného kyslíka, čo 
stačí pre živol. Ak pO, v tkanivách klesá na 
nižšie hodnoty (napr. v kostrovom svale pri 
fYzickej práci), kyslík sa uvoľňuje z krvi 
oveľa rýchlejšie a vo väčšom množstve, 
Výmena už prebieha v strmej časti krivky, 

FAKTORY OVPLYVŇUJÚCE DISOCIAČNú KRIVKU 
0,. Výrazný vplyv na disociačnú krivku 0, 
má oxid uhličitý, presnejšie jeho parciáíny 
tlak (pCO,), pri jeho stúpaní afinita hemo
globínu ku h)'slíku klesá, disociačná krivka 
sa posúva doprava a uvoľňovanie kyslíka sa 
lúahčuje, Tento jav sa nazýva Bohrov ejelc!. 

V živote ide o účelný jav. V tkanivách. a tým aj v ka
pilárach orgánov je pC02 vyšši. takže Bohrov efekt 
ufahčuJe odovzdávanie kyslíka. Naopak. v pľúcach je 
pC02 v dôsledku presunu molekúl CO2 do alveol niž
ší. a tak afinita hemoglobínu ku kyslíku stúpa a he
moglobín sa ľahšie a rýchlejšie nasycuje kyslíkom. 

Zmeny pH pôsobia podobne ako pCO" 
Pokles pH (napr. pri väčšom nilložstve ky
seliny uhličitej alebo kyseliny mliečnej po
čas ťažkej svalovej práce) spôsobuje posun 
disociačnej 0, krivky doprava a nadol. To 
znamená, že odovzdávanie kyslíka z he
moglobínu do tkanív sa urýchľuje, 

Disociačnú krivku ovplyvňuje aj teplota, 

Pri stúpajúcej teplote sa krivka posúva do
prava a nadol, podobne ako pri zvýšení 
pCO, alebo poklese pH, Pri zvýšenej teplo
te sa teda kyslík uvoľňuje z hemoglobínu 
rýchlejšie, čo má fyziologický význam 
(napr. pri práci svalov) , 

Pri klesajúcej teplote sa kyslík naväzuje 
na hemoglobín rýchlejŠie a pri rovnakom 
pO, sa ho naviaže viac (napr. pli pO, 
13,3 kPa, I. j ,  100 mmHgje hemoglobín pri 
teplote 38 ·C nasýtený na 93 %, pri teplote 
25 ·C až na 98 %), 

O,.,:ygenovaný hemoglobín teplokrvných živočíchov 
a človeka oooV"máva kyslík pri telesnej teplote pohotovej
šie. u studenokrvných živočíchov sa viaJ..e kyslík pevnej
šie. V prirode má tento jav vel'ký význam práve u stude
nokrvných živočíChov a zvierat. ktoré prespávajú zimu. 

Ďalším faktorom ovplyvňujúcim disociač
nú krivku 0, je 2,3-difosfoglycerát (2,3-
DPG), Je to látka, ktorá vzniká z glukóza-6-
fosfátu v erytrocytoch pri anaeróbnej gly
kolýze (EmbdenoJ)-Meyerhojov cylclus), 2,3-
DPG sa viaže na p-reťazce deo>(ygenované
ho hemoglobínu a s kyslíkom má kompeti
tivny (súťaživý) vzťah, Táto látka výrazne 
znižuje afinitu hemoglobínu ku kyslíku, 
pôsobí teda podobne ako CO" Kyslík sa 
v tkanivách ľahšie uvoľňuje, čo uľahčuje je
ho prisun do tkanív, 

Za fYziologických podmienok sa množ
stvo 2,3-DPG v erytrocytoch zvyšuje pri fy
zickej námahe a pobyte vo veľkej nadmor
skej výške, 

Ak človek vystúpi do výšky 4 500 m n. In .. koncen
trácia 2.3-DPG v erytrocytoch sa zvyšuje už z.:'1 48 h. 

Zc'l patologických podmienok sa koncentrácia 2.3-
DPG zvyšuje pri anémii a ochoreniach. ktoré majú za 
následok chronickú hypoxiu. 

2,3-DPG sa menej viaže na fetálny he
moglobín, čo podporuje zvýšenú saturáciu 
fetálneho hemoglobínu kyslíkom už pri níz
kom pO, v krvi plodu, 

PRIEBEH VÄZBOVEJ KRIVKY 0, V ARTERlÁL
NEJ A VO VENÓZNEJ KRVI. Disociačná kriv
ka 0, má íný priebeh v arteriálnej krvi 
a iný priebeh vo venóznej krvi, V žilovej kr
vi je krivka posunutá doprava a nadol. čo 
spôsobuje vyšší pCO" nižšie pH a vyššia 
teplota krvi v žilách, 
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Obr. 6. 28 Kombinovaná disociačná krivka 02 
v arteriá1nej 8 VO venóznej krvi 
Väzba a odovzdávanie 02 v zdravom organizme 
prebiehajú na spojnici bodov A-V. 

Disociačná krivka 0, v organizme prebie
ha na spojnici disociačných kriviek arte
riálnej a venóznej krvi (obr. 6. 28). 

Fyziologické hodnoty saturácie krvi 0, 
sú okolo 96 %. u starších jedincov 93 %. 
Pri hodnotách pod 85 % ide o hyposaturá
eiu. 

Normálne hodnoty P,O, závisia od veku. 
U mladých jedincov je P,O, 13-12 kPa 
( 100-90 mmHg). u dospelých do 60. roku 
12-10,6 kPa (90-80 mmHg), po 60. roku 
sa za normálne pokladajú hodnoty v roz
medzí 1 0.6-9.3  kPa (80-70 mmHg) a vo 
veku okolo 80 rokov môžu byt hodnoty aj 
nižšie. Za (ažkú hypoxémiu sa pokla
dajú hodnoty pod 8-7,3 kPa (60-55 
mmHg). 

PRENOS OXIDU UHLIČITÉHO 

Oxid uhličitý (CO,) sa transportuje kr
vou tiež v dvoch formách - fyzikálne roz
pustený a chemicky viazaný (obr. 6. 29). 

FYZIKÁLNE ROZPUSTENÝ CO,. Arleriálna 
krv obsahuje v 1 l asi 30 ml a venózna krv 
35 ml fyzikálne rozpusteného CO,. Tento 
oxid reaguje v krvi s vodou, pričom vzniká 

1 7 %  
karbamínové 
zlúčeniny 

5% 
fyzikálne roz
pustený CO2 

78 % 
kyslé uhličitany 

Obr. 6. 29 Percentuálny podiel jednotlivých me
chanizmov pri prenose COl 

kyselina uhličitá (H,CO,). V krvi je asi 
1 ODO-krát viac fyzikálne rozpusteného CO, 
ako H,CO,. 

Volná H,CO, má v krvi významnú úlohu 
pri transporte CO,. pretože z nej môžu 
vznikal kyslé uhličitany a karbamínové 
zlúčeniny ako dalšie prenášače CO,. 

Reakcia H,O + CO, ; H,CO, prebieha so 
zrete lom na krátky čas pobytu krvi v kapi
lárach pomaly. Na urýchlenie tvorby a roz
kladu H,CO, slúži enzým /carbonátde
hydratáza. 

Karbonáldehydratáza má v molekule viazaný zinok. 
ktorý špecificky katalyzuJe uvedené premeny. Malé 
množstvo karbonáldehydratázy sa vyskytuje aj v 
iných bunkách {napr. vo svaloch. v pankrease a LJ. VO 
väčšom mno?..stve sa nachádza v bunkách sliznice ža
lúdka a zasahuje do mechanizmu sekrécie HC\. V re
nálnych tubu loch spolupôsobí pri sekrécII vodíkových 
iónov. 

V krvi sa karbonátdehydratáza nachádza 
v erytrocytoch, takže tvorba H,CO, tu pre
bieha vefmi rýchlo. Väčšina CO, difunduje 
cez krvnú plazmu do erytrocytov. kde vzni
ká H,CO" ktorá sa čiastočne dostáva do 
plazmy. 

Fyzikálne rozpustený CO, predstavuje 
asi 5 % celkového obsahu CO, v krvi. 

CHEMICKY VIAZANÝ CO,. Z kyseliny uhličitej 
vzniká v červených krvinkách predovšetkým 
kyslý uhličitan draselný (KHCO,) a v plaz-
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me kyslý uhličitan sodný (NaHC0,l. 
Celkové množstvo kyslých uhličitanov v kr
vi je približne 20-krát väčšie ako množstvo 
volnej H,C03. 

H,C03 
-::-:--:-:-::c-::-'---:':::-:-::-:--:- = (NaHC03 a KHC03) 20 

Ide o velmi účinný pufTovací systém. od 
ktorého závisí normálne pH krvi. 

Kyslé uhličitany prenášajú 75-80 % CO, 
z tkanív do alveolárneho vzduchu. tvoria 
zásaditú reakciu krvi (pH 7,400) a slúžia 
ako náraznikový systém - vytvárajú alka
lickú rezervu krve 

CO, sa môže rýchlo a reverzibilne viazať na 
volné amínové skupiny bielkovinovej zložky 
hemoglobinu a bielkovin krvnej plazmy. pri
čom vznikajú karbamínové zlúčeniny -
karbaminohemoglobín (HbNHCOOH) a karb
aminoproteíny. Táto premena sa uskutoč
ňuje priamo a rýchlo bez premeny CO, na 
H,C03· 

Množstvo CO, chemicky viazaného na 
bielkoviny hemoglobínu alebo krvnej plaz
my predstavuje 15-20 % celkového obsa
hu CO,. 

VÄZBOVÁ KRIVKA CO, 

Disociačná krivka CO, vyjadruje vzťah 
medzi pCO, a jeho množstvom v krvi. Na 
rozdiel od väzbovej krivky 0, nemá tvar 
písmena S (obr. 6. 30). 

FAKTORY PVPLYVŇUJÚCE DISOCIACNÚ KRIV
KU CO •. Disociačnú krivku CO, ovplyvňu
je množstvo kyslíka v krvi a jeho parciálny 
tlak. Čím vyšší je pO,. tým menej CO, sa 
môže viazať a naopak. Tento jav sa nazýva 
Christiansenov-Douglasov-Haldaneov efekt 
(analógia Bohrovho efektu). Krvné plyny sa 
teda vzájomne v presunoch podporujú. 

Rozdiel medzi pC 0, vo venóznej krvi 
(6. 1  kPa. 46 mmHg) a v alveoIárnom vzdu
chu (5.3 kPa. 40 mmHg) je dostatočne ver
ký (0.8 kPa. 6 mmHg) na to. aby CO, z kr
vi unikal do alveolárneho vzduchu. V prú
cach sa CO, uvolňuje najmä z karbamíno
hemoglobínu. a to nielen vplyvom tlakového 
gradientu. ale aj tým. že vytvára HbO,. 

PRESUNY IÓNOV MEDZI ERYTROCYTMI 
A PLAZMOU PRI TRANSPORTE CO.. Oxid 
uhličitý prestupuje do erytrocytov, kde sa 
priamo viaže na globínovú zložku hemoglo
binu. Okrem toho sa zúčastňuje na tvorbe 
H,C03. z ktorej vzniká KHC03 disociujúci 
na K' a HC03 - (obr. 6. 31 ) .  

Pretože membrána erytrocytov ľahko pre
púšťa anióny. ale je ťažko priepustná 
pre katióny, až 70 % HC03- vystupuje bez 
draslíka. Takto vzniká kladný elektrický 
náboj erytrocytov, ktorým sa priťahujú ne
gatívne nabité ióny. V krvnej plazme je naj
viac chloridových iónov (CJ-),  ktoré rýchlo 
(aSi za I s) prenikajú do erytrocytov. Tento 
presun sa nazýva Hamburgerov efekt. 

HC03- sa v plazme zlučuje s Na', pričom 
vzniká hydrogénuhličitan sodný (NaHC03). 

CO, 
(%) 
60 50 �::;. __ 100 
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20 

A' 
I 
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Obr. 6. 30 Disociačná krivka COz 
v arteriá1nej a venóznej krvi 
Väzba a odovzdávanie COz prebie
hajú na spojnici bodov V-A. 
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Obr. 6. 31 Formy prenosu CO2 a výmeny iónov medzi plazmou a erytrocytmi 

Ióny CI- sa zlučujú s draslíkom za vzniku 
KCI. 

V erytrocytoch nastávajú osmotické zme
ny. Zvyšuje sa v nich koncentrácia osmo
licky účinných cWoridových iónov a osmo
tický tlak sa upravuje tým, že do nich 
vniká príslušné množstvo vody z plazmy. 
Preto sú erytrocyty vo venóznej krvi objem
nejšie ako v arteIiálnej krvi a aj hematokrit 
krvi v žilách je vyšší (asi o 3 %). 

V pľúcach prebiehajú všetky reakcie 
a presuny iónov opačným smerom. 

Normáille hodnoty P,CO, sa pohybujú 
v rozmedZl 5-6 kPa (35-38 mmHg) . Pri niž
ších hodnotách hovoríme o hypokapnii. 
hodnoty 6-6.6 kPa sa pokladajú za hranič
né a pli hodnotách nad 6,6 kPa ide o hy
perkapniu. 

Hodnoty pH krvi sa pohybujú vo fyziolo
gickom rozmedzí 7,350-7,450. Hodnoty 
nad 7,450 sa pokladajú za alkalózu, hod
noty pod 7,350 za acidózu. 

. 
Ur�ovanie hodnôt Pa02' PaC02 a pH. ale aj acidobá

zlckeJ rovnováhy v arteriálnej alebo častejšie v arte-

rializo�anej knri. je mimoriadne dôležité pri diagnosti
kovam stavu a liečbe pacientov (pozri Návody na prak
tické cvičenia). 

LIEČBA KYSLÍKOM 

Pri kyslíkovej liečbe sa umelo zvyšuje 
frakcia kyslíka, a tým aj pO vo vdychova
nej zmesi plynov. NajČastejŠi� sa kyslík po
dáva za normálneho barometrtckého tlaku 
(normobarická aplilcácia). 

INDIKÁCIE KYSLiKoVEJ LIECBY, Hlavnou in
dikáciou kyslíkovej liečby je hypoxémia 
a hypoxia. 

Ak zdravý človek vdychuje čistý kyslík 
(FiO, = l ,0j, pO, sa zvyšuje z 1 1-13.3 kPa 
až na 95 kPa. Toto zvýšenie je zapríčinené 
tým, že pri úpinom nasýtelÚ hemoglobínu 
kyslíkom ( 1  g Hb naväzuje maximálne 
1 ,34 mi O,), sa zvyšuje množstvo fyzikálne 
rozpusteného kyslíka takmer 5-král. l. j .  
z 3 ml na 1 4  ml v l I krvi. V takomto prí
pade vzniká hyperoxémia. 
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U pacientov trpiacich hypoxémiou a hy
poxiou sa zvyšovaním koncentrácie 0, vo 
vdychovanej zmesi upravuje znížený P,O, 
na fyziologické hodnoty, teda na normoxé
miu. 

SPÔSOBY APLIKÁCIE, Kyslík sa môže do vdy
chovanej zmesi vzduchu pridávať pomocou 
katétra alebo katétrov zavedených do nosa 
(tzv. kyslíkové okuliare), cez tvárovú mas
ku. u novorodencov do inkubátora alebo sa 
môže aplikovať endotracheálnou trubicou 
počas umelej ventilácie plúc. Základnou 
požiadavkou je, aby bola zmes plynov obo
hatená kyslíkom zohriata a dostatočne 
zvlhčená. 

NEPRIAZNIVÉ ÚČINKY A RIZIKÁ, Nesprávna 
kyslíková terapia môže mať rozličné 
nepriaznivé následky. 

o Kyslíkové apnoe. Znížený P,O, počas 
hypoxie stimuluje cez periférne che more
ceptory dýchacie centrum. čím sa udržia
va a zlepšuje spontánne dýchanie. Ak sa 
tento .,hypoxický pohon" dýchacieho cen
tra odstráni náhlym zvýšením P,O, po 
aplikácii kyslíka, hrozí zastavenie dýcha
nia. 

Kyslíkové apnoe môže vznjkať najmä pri hyperkap
nii. keď je hodnota PaC02 taká vysoká. že už sa začí
na prejavovatjeho uUmový účinok. Môže však vznikať 
aj v opačnej situácii. teda pri hypokapnii. keď je par
ciálny tlak príliš nízky. V tomto prípade lonlzuJúci 
účinok PaC02 na dýchacie centrum chýba a ak sa od
strani aj stimulujúci vplyv zníženého Pa02' dýchanie 
sa môže zastaviL 

Kyslíkové apnoe je vo väčšine pripadov prechodnou 
záležitosťou a dá sa odstrániť znížením alebo preruše
ním dodávky kyslíka. 

o Dráždenie slizníc suchým a stude
ným kyslíkom. Aplikácia nezvlhčeného 
a chladného kyslíka vyvoláva kongesciu 
(zvýšené prekrvenie. opuch) v nose, bolesf 
v hrdle a neskôr i kaše!. 

o Zmeny na pliícach a dýchacích cestách. 
Dýchanie čistého kyslíka 12-24 h i dlhšie pri 
normálnom atmosférickom tlaku vyvoláva 
subjektívny pocit tlaku za sternom a ob
jektívne zníženie vitálnej kapacity. Ide 
o Lorrainot>-Smithoo efekt, ktorý sa preja
vuje zhmbnutím alveolárnej membrány, 
kolabovaním a1veol. edémom plúc až bron
chopneumóniou. 

Mechanizmy vzniku tohto efektu sú komplexné. pri 
hyperoxil sa narušuje tvorba surfaktantu a uUmuje 
sa mukocillárny lransporl. Malé bronehy a bronchio� 
ly sa môžu upchávať hlienom a v oblasti neventilova
ných pľúc v·tnikajú alelektózy. Ich tvorbu podporuje 
neprílomnos[ dusíka. ktorý za normálnych okolnosti 
mechanicky rozpína alveoly. 

Atelektázam prúc pri dlhodobej kyslíkovej terapii 
možno zabrániť občasnými hlbokými inspíriami. inflá
cioll prúc pretlakom. vhodnou technikou v rámci 
umelej venUlácie prúc. ako aj podaním atropínu. kto
rý znižuje spazmus bronchov a bronchiálnu sekréciu. 

o Zmeny na sietnici. U dospelého člove
ka sa i pli nadmernom zvýšení P,O, zužuje 
lúmen ciev sietnice a mozgu len velmi mier
ne. U novorodencov (najmä nedonosených) 
však hyperoxérnia vyvoláva výraznú vazo
konstrikciu. Dlhodobá vazokonstrikcia 
môže spôsobif ischémiu sietnice a obliterá
ciu ciev. Vzniká edém a krvácanie do siet
nice. ktoré sa hojí fibrotickými procesmi 
(retrolentiJculárna fibroplázia). 

O Vplyv na mozog. Pri vazokonstríkcii 
mozgových ciev v dôsledku nadmerne zvý
šeného P,O, sa znižuje prietok krvi moz
gom. Akútna intoxikácia kyslíkom sa pre
javuje zášklbrni svalstva tváre. ospalosfou, 
kŕčmi a bezvedomím. Tieto pnznaky. ozna
čované ako Bertoojao, vznikajú najmä vte
dy, keď sa kyslík podáva pri tlaku vyššom, 
ako je atmosférický tlak (hyperbarická oxy
genácia). 

Experimentálne podávanie kyslíka krysám pri zvý
šenom tlaku malo za následok zníženie obsahu kyse
liny y-aminomaslovej (GABA) a adenozíntrifosfátu 
(ATPl v mozgu. 

O Vplyv na kardiovaskulárny systém. 
Inhaláciu čistého kyslíka môže sprevádzat 
bradykardia. vzostup periférnej rezistencie, 
ako aj zvýšenie systémového tlaku krvi. 
V plúcnom riečisku nastáva vazodilatácia. 
Pri dlhodobej aplikácii nadmerne zvýše
ných koncentrácií kyslíka sa môže objavif 
srdcová arytmia a znižuje sa minútový vý
vrhový objem srdca. 

D Vznik vorných radikálov. Molekulový 
kyslík sa môže transformovaf na volné ra
diká1y a ďalšie toxické substancie, ktoré 
pôsobia na DNA, lipidy a enzýmy. V tomto 
pnpade hovonme o cytotoxickom efekte. 

O Nebezpečenstvo výbuchu zmesi kys1ika. 
Kyslík je pri nesprávnom zaobcháw-'1ni nebez
pečný svojou výbušnosťou a horlavosťou. 
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Kyslíková terapia je životne dôležitá. 
Treba ju však správne indikovať, opatrne 
aplikovať a v jej priebehu opakovane kon
trolovať parciálny tlak krvných plynov, 
u novorodencov očné pozadie atď. 

HYPERBARICKÁ OXYGENÁCIA 

Hyperbarická oxygenácia alebo hyperba
rická oxygenoterapia je inhalácia kyslíka 
zvýšeným tlakom. Keďže transtorakálny 
tlak sa môže pohybovať iba v úzkom roz
medzí, tlak zmesi plynov musí pôsobiť na 
celé telo, nielen na pľúca. Kyslík sa vdy
chuje spravidla pod vyšším tlakom ako 
2-3 atm (0,2-0,3 MPa). 

Pri hyperbarickej oxygenoterapii sa do
sycuje hemoglobín ( J  g Hb môže naviazat 
len 1 ,34 mI O,) a stúpa P,O, fyzikálne roz
pusteného kyslíka v plazme. Pri tlaku 
3 atm (0,3 MPa) sa množstvo rozpusteného 
kyslíka zvyšuje až na 70 ml v l I krvi (p,O, 
270 kPa) a toto množstvo už stačí na záso
bovanie tkanív (pri priemernej spotrebe 
kyslíka celým telom 250 ml/min). Vysoký 
P,O, okrem toho umožňuje difúziu molekúl 
kyslíka do vzdialenosti 6-krát väčšej, ako 
je vzdialenost, ktorú umožňuje dýchanie 
vzduchu pri normálnom atmosférickom 
tlaku. 

INDIKÁCIE HYPERBARICKEJ OXYGENOTERA
PIE. Táto metóda je vhodná pri otravách 
oxidom uhoľnatým (CO). barbiturátmi. 
kyanidmi a pri methemoglobinémii. 

Liečba hyperbarickou oxygenáciou sa 
používa aj pri lokálnej hypoxémii až 
ischémii tkanív, sprevádzajúcej nehojace 
sa defekty kože a mäkkých tkanív (diabe
tické gangrény. vredy predkolenia. deku bi
tálne vredy, Biirgerova choroba atď.). 
Hyperbarická oxygenácia sa ďalej využíva 
pri liečbe plynovej gangrény, infekcii 
spôsobenej anaeróbnymi baktériami, ktoré 
produkujú toxíny. Liečebný účinok spočí
va v tom. že anaeróbne baktérie. ktoré ne
obsahujú obranné mechanizmy proti kyslí
ku. sa kyslíkom a kyslíkovými radikálmi 
zničia. 

SPÔSOBY APLIKÁCIE. Hyperbarická oxyge
noterapia sa vykonáva spravidla v rozlične 
velkých barokomorách so zmesou vzdu-

chu, ktorá obsahuje rôzne množstvo kyslí
ka. pripadne iba kyslík. 

Aplíkácia hyperbarickej oxygenácie je ob
medzená toxickosfou kyslíka maxímálne 
na niekoľko hodin. Pri dlhšej aplikácii hy
perbarickej oxygenácie môže nastať intoxi
kácia s CO" pretože oxygenovaný hemoglo
bín neodovzdáva O,. čím sa stráca jeden 
z transportných mechanizmov pre CO,. 

UMELÁ VENTILÁCIA PĽÚC 

Pri parciálnej respiračnej insuficiencii. ktorú cha· 
rakterizuje zníženie Pa02 a normálny PaCOz, stačí po
dáva! spontánne dýchajucemu človeku kyslík. Ak je 
však okrem zníženého Pa02 zvýšený PaCOl (hyperkap
Ilia). je nevyhnutné zvýšiť ventiláciu. Hodnota PnC02 
je ukazovaterom ventilácie. 

Umelá ventilácia pľúc (UVP) je zabezpe
čovanie ventilácie, t. j. výmeny vzduchu 
v pľúcach umelými zásahmi a prístrojmi 
podľa požiadaviek organizmu. 

URGENTNÁ UMELÁ VENTILÁCIA. Pri urgent
nej umelej ventilácii bez prístrojov sa 
uprednostňuje dýchanie z pľúc do pľúc (ter
mín dýchanie z úst do úst nie je správny). 
Používajú sa približne dvojnásobné dycho
vé objemy. ktoré aj napriek skutočnosti. že 
ide o exspirovaný vzduch. obsahujú dosta
tok kyslíka na udržiavanie o"--ygenácie po
stihnutého. Vdýchnuté dychové objemy 
prekonávajú elastický odpor pľúc a v exspí
riu zabezpečujú pasívny výdych. 

Pri plánovanej , dlhodobej , ale i urgentnej 
umelej ventilácii s prístrojmi sa využívajú 
poznatky výskumnej spolupráce medzi le
kármi a technikmi. 

Moderná história ventilačnej techniky sa začala ro
ku 1929. keď boli skonštruované prvé �železné prúca�. 
V 50. rokoch 20. storočia boli skonštruované preUa
kové ventilátory. ktoré pozilívnym tlakom vháňali tlak 
do pruc. 

Podľa mechanizmu rozpínania hrudní
ka a zväčšovania objemu pľúc rozlišuje
me podtlakovú a pretlakovú umelú ventilá
ciu (obr. 6. 32). 

PODTLAKOVÁ UMELÁ VENTILÁCIA. V "želez
ných pľúcach" sa používa podtlaková ven
tilácia prerušovaným podtlakom (inter
mittent negative pressure ventilation. INPV). 
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umelá ventilácia prerušovaným 
negatívnym tlakom 

++ 

atmosférický .,J � 
tlak t t podtlak � 

umelá ventilácia 
prerušovaným 
pozitívnym tlakom 

llak ........ 

ventilátor 

exspírium 

Pri tomto type ventilácie je telo pacienta. 
s výnimkou hlavy, v hermeticky uzavretom 
pliestore (tankuj ,  v ktorom sa pohonnou 
jednotkou rytmicky vytvára podtlak okolo 
uzatvoreného tela, pričom sa rozpína hrud
ník a nastáva umelé inspírium. Exspírium 
zabezpečuje pasívny návrat štruktúr hrud
níka do relaxačnej polohy. 

K nevýhodám tohto typu umelej ventilácie patrí sťa
žené ošetrovanie uzatvoreného pacienta. možné po
škodenie kože okolo krku uzáverom. rozpínanie nielen 
hrudníka, ale aj iných častí lela a vysoké nároky na 
energiu pohonnej jednotky. 

PRETLAKOVÁ UMELÁ VENTILÁCIA. V súčas
nosti je dominantnou metódou pretlaková 
ventilácia (intermittent positive pressure 
ventilation, IPPV), pri ktorej sa vháňa zvlh
čený a ohriaty objem vzduchu (zmes ply
nov) pozilivnym tlakom do pľúc zvyčajne 
cez endotracheálnu trubicu ( obr. 6. 32). 

I I  

Obr. 6. 32 Metóda umelej ventilá
cie v tzv. železných pľúcach pre
rušovaným negatívnym tlakom 
a umelá ventilácia prúc prerušo
vaným pozitívnym tlakom 

Na obr. 6. 33 je schematicky znázornená 
krivka tlaku v dýchacích cestách a pľúcach 
pri lPPV. Pozitívnym tlakom, ktorý závisí aj 
od poddajnosti pľúc pacienta. sa určitý ob
jem zmesi plynov insufluje do pľúc spravid
la po relaxácii dýchacích svalov. Exspírium 
zabezpečuje pasívny návrat hrudníka do 
pôvodnej relaxačnej polohy. Spontánne pa
sívne exspílium pri relaxovaných dýcha
cích svaloch a dýchacích cestách skráte
ných intubáciou prebieha pomerne rýchlo. 
Preto sa môže uplatňovať spomalenie ex
spília (retardácia), čím sa zabezpečuje dlh
ší kontakt insuflovaného vzduchu s alveo
lokapilárnou membránou. 

Veľký pokrok v umelej ventilácii na prelo
me 60. a 70. rokov 20. storočia znamenalo 
zavedenie ventilačnej techniky s udržiava
ním pozitívneho tlaku, a teda aj zvýšeného 
objemu vzduchu v pľúcach počas umelej 
ventilácie i na konci exspíria (positive end 
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Obr. 6. 33 Krivka tlaku v dýchacích cestách po
čas umelej ventilácie prerušovaným pozitívnym 
tlakom, v kombinácii so spomalením exspíria, 
resp. s udržiavaním pozitívneho tlaku aj na konci 
exspíria a počas ventilácie kombináciou negatív
neho a pozitívneho tlaku 
Paw - tlak v dýchacích cestách. IPPV - umelá venti
lácia prerušovaným pozitívnym tlakom. retard. E -
umelá ventilácia so spomalením exspiria. PEEP 
umelá ventilácia s udri:iavaním pozitívneho tlaku aj 
na konci exspírla. PNPV - kombinácia pozitívneho 
a negatívneho tlaku 

exspiratory pressure, PEEP). Toulo metó� 
dou sa zvyšuje funkčná reziduálna kapaci� 
ta a zlepšuje sa výmena 02 a CO2. 

Podľa frekvencie ventilácie rozlišujeme 
nízkofrekvenčnú (do I O/min). normofrek
venčnú - konvenčnú (u dospelého človeka 
do 60/min) a vysokofrekvenčnú umelú 
ventiláciu (60-3 ODO/min): (obr. 6. 34) . 

VYSOKOFREKVENČNÁ VENTILÁCIA. Tento 
spôsob ventilácie vznikol v úsilí vylúČil pri 
štúdiu sinokarotických reflexov respiračné 
oscilácie tlaku krvi . Počas IPPV i pri zníže
ní dychových objemov na hodnoty blízke 
VD zvýšením frekvencie ventilácie sa 
udržiavali krvné plyny v normálnom roz
medzí. Takáto ventilácia sa označuje ako 
vysokofrekvenčná pretlaková ventilácia 
(high Jrequency positive pressure ventila� 
tion. HFPPV). 

Neskôr bola vyvtnutá vysokofrekvenčná 
trysková ventilácia (high Jrequency jet 
ventilation, HFJV), pri ktorej sa cez trysku 

ef/min) 
� 3000 O =:::::::::". 

VFOV 
[HFOV) 

nízkofrek-

I O  

Obr. 6 .  34 Rozdelenie umelej ventilácie prúc podľa 
frekvencie a pomeru dychového a mŕtveho respi
račného objemu 
f - frekvencia. VT/Vo - pomer dychového objemu 
a mŕtveho respiračného objemu. CFV - trvalý prietok 
vzduchu (constantjlow ventilalionl. VFPV (HFPPV) -
vysokofrekvenčná pretlaková ventilácia. VFTV (HFJV) 
- vysokofrekvenčná lrysková ventilácia. VFOV (HFOV) 
- vysokofrekvenčná oscilačná ventilácia 

vstrekuje vysokou ktnetickou energiou ma
lé množstvo zmesi plynov priamo do prie
dušnice. Exspiračný prúd vzduchu postu
puje kontinuálne najmä pozd!ž stien dý
chacích stien smerom von. Pri HFJV sa 
často používajú takmer rovnaké objemy 
ako dychový objem, pripadne menšie. 

Mechanizmy výmeny dýchacích plynov počas HF'JV 
zatiar nie sú celkom objasnené. Matematické a fyzi
kálne modely dokazujú. že pri tomto type ventilácie sa 
výmena plynov zvyšuje radiálnou difúziou molekúl od 
axiálneho stJpca plynu. turbulenciou a zvýšením difú
zie molekúl plynu najmä v alveolách. Výhodou tohlo 
špeciálneho typu umelej ventilácie je predovšetkým 
možnosť výmeny dýchacích plynov aj pri neutesne
nom systéme dýchacích ciest. L>alšou výhodou vyso
kofrekvenčných ventilácií je ventilovanie nizkymi tlak
mi v pľúcach. Na rozdiel od IPPV vysokofrekvenčný 
ventilátor ventiluje pacienla s tlakmi okolo 0.5 kPa. 
Tým sa minimalizujú nepriaznivé ÚČink)' pozitívnej 
ventilácie na krvný obeh. 

V kltnickej praxi sa najmä u novoroden
cov úspešne používa vysokofrekvenčná 
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oscilačná ventilácia (high Jrequency osci
lalion ventilation, HFOV). Pri tomto type 
umelej ventilácie sa stfpec plynu (vzduch 
obohatený kyslíkom) rozkmitáva piestovou 
pumpou frekvenciami až do 3 OOO/min i 
viac. Dychový objem je menši ako VD a plyn 
kontinuálne opúšťa systém cez dlhú trubi
cu (low pass filter). Lúmen a dfžka trubice, 
pripadne hfbka ponorenia jej vývodu pod 
hladinu vody určujú stredný tlak v dýcha
cich cestách a plúcach (obr. 6. 35). Pri 
HFJV i HFOV sú pľúca rozpäté určitým na
staviteIným pozitívnym llakom a oscilujú 
okolo tejto strednej polohy. 

Špeciálnu vysokofrekvenčnú ventiláciu 
predstavuje transtorakálna vysokofrek
venčná ventilácia (high Jrequency chest 
wall ventilation, HFCWV) . Pri tom to lype 
ventilácie sa aplikujú oscilácie tlaku 
(3-20 Hz) na hrudník, prípadne na celé 

G 

( , 

Obr. 6. 35 Vysokofrekvenčná oscilačná ventilácia 
G - generátor prietoku vzduchu a °2, R - vývodná 
trubica a s regulátorom nastavenia výtoku plynov. 
a tým aj hodnoty tlaku v dýchacích cestách. O - os
cilátor rozkmitávajúci stfpec plynu 

telo, okrem hlavy. Výmena dýchacích ply
nov sa udržiava zvysenou difúziou. 
Výhodou tejto ventilácie je zlepšené Očis!o
vanie dýchacích ciest. 

V Sllčasnosti existujú. aj ďalšie možnosti umelej 
ventilácie pfúc. V poslednom čase sa II nedonosených 
novorodencov používa ventilácia tekutinou (oxyge
novanou perOuorokarbónovou tekutinou). Výhodou 
tejto venlilácie je eliminácia vysokého povrchového 
napätia. 

DalSiu špeciillnu metódu predstavuje rytmická 
elektrická stimulácia nervov. ktoré stimulujú bráni
cu (nn. phrenicll . 

Ex1rakorporálna membránová oxygenácia (ECMOl 
je metóda. pri ktorej sa zabezpečuje prísun kyslíka 
mimo tela pacienta. Používa sa len na Speclálne vyba
vených pracoviskách.  

Okrem celkovej náhrady ventilácie plúc 
prístrojmi existujú metódy, ktoré dopli\ujú 
alebo zastupujú nedostatočnú funkciu dý
chacích svalov a v pripade potreby pomá
hajú pacientovi pri vdychu (intermittent po
sitive pressure breathing, IPPB). Podnetom 
pre umelé inspírium je úsilie pacienta 
vdýchnuť, ktoré sa sníma zariadením vo 
ventilátore. IPPV sa robí u pacientov s re
laxovaným dýchacím svalstvom po apliká
cli myorelaxancii. asistované dýchanie sa 
vykonáva bez relaxácie kostrového sval
stva. 

Pri ďalšej metóde sa v pra\�delných inter
valoch aplikujú ojedinelé prehfbené insu
nácie vzduchu (intermitteJlt mandatory ven
tilation, I MV) , čím sa podporuje výmena 
dýchacích plynov a zárover'\ sa zabrai\uje 
vzniku atelektáz. 

MODULÁCIE SPONTÁNNEHO DÝCHANIA. Z kli
nického hladiska sú velmi dôležité metódy, 
pri ktorých sa moduluje spontánne dýcha
nie. Používajú sa najmä pri ošetrovaní ne
donosených novorodencov, ale aj pri syn
dróme spánkového apnoe u dospelých. Ich 
princíp spočíva v udržiavaní pozitívneho 
distendujúceho tlaku v dýchacích cestách 
a plúcach (continuous posiiiue airway pres
sure, CPAP) aplikáciou trvalého prúdu 
vzduchu alebo zmesi plynov s kyslíkom 
cez intranazálnu kanylu, prípadne cez 
masku. Týmto spôsobom ostávajú alveoly 
i dýchacie cesty roztiahnuté vo zvýšenej 
miere aj v exspíriu. Ide o určitú analógiu 
PEEP, no s tým rozdielom, že výmenu ply-
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nov si pacient zabezpečuje sám prácou dý
chacích svalov. 

Rovnaký účlnok. teda udržiavanie dosta
točne roztiahnutých alveol aj v exspíriu má 
aplikácia stáleho negatívneho tlaku (contf
nuous negatiue pressure. CNp) okolo celého 
tela. prípadne iba okolo hmdníka. V tomto 
prípade je však problémom ošetrovanie pa
cienta, najmä v oblasti uzáveru zariadenia 
okolo krku, pretože hlava je mlmo zaria
denia. 

Používanie týchto metôd má mimoriadny význam 
II nedonosených novorodencov s deficitom surfaktan
tu. pretože v tomto stave by alveoly s vysokým povr
chavým napätím pri každom exspíriu bez aplikáCie 
epAP kolabovali. 

U pacientov s kolabovanim mäkhich štruktúr hor
ných dýchacích ciest a následným vznikom obštmkč
ného apnoe alebo s chrápaním pôsobí pozitívny llak 
ako pneumatická dlaha. ktorá udržiava dýchacie ces
ty otvorené. 

Umelá ventilácia sa stala každodennou 
súčasťou práce v teréne i v nemocnici. Pri 
jej aplikácii treba brať do úvahy vplyv na 
všetky orgány a systémy tela a eliminovať 
možné nepriaznivé následky. 

Umelá ventilácia môže mať aj vedľajšie, nežiaduce 
účinky. Požadovaný objem plynu sa môže dosta! do 
prúc iba pri ľelalívne vysokých pozitívnych tlakoch. 
ktorých hodnota závisí aj od stavu prúc. Vysoký in
tratorakálny tlak obmedzuje venózny návrat a môže 
nastať pokles minútového vývrhového objemu srdca. 
Pozitívne intratorakálne tlaky pôsobia aj na prúcnu 
cirkuláciu a ovplyvňujú regionálne ventilačno-perfúz
ne pomery. 

Ďalším možným nežiaducim účinkom je vplyv 
umelej ventilácie prúc na prúcny surfaktant. Preto 
treba pri pretlakovej umelej ventilácii voliť optimálne 
dychové objemy a i.nsuflačné tlaky tak. aby ventilácia 
významne nezhoršovala perfúziu orgánov a nepo
škodzovala d)'chacie cesty. alveoly a surfaktantový 
systém prúc. 

Spôsob umelej ventilácie prúc sa musí individua
lizovať a v jej priebehu upravovať podľa aktuálneho 
stavu pacienta. 

ÚČINKY ZVÝŠENÉHO A ZNÍŽENÉHO 
BAROMETRICKÉHO TLAKU 
NA DÝCHACÍ SYSTÉM 

Priekopníkom _barofyziológie- bol francúzky vedec 
Paul B e r t  1 1833-1886). ktorý vo svojom diele La 
Pression Barométrique: Recherches de Physiologie 
Experimenrale (1878) ako prvý opísal príčinu horskej 
choroby. disoclačné krivky 02 a CO2 a vplyv teploty 
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Obr. 6. 36 Titulná strana diela Paula B e r  t a z ro
ku 1878 o účinkoch barometrického tlaku na or· 
ganizmus 

na tieto krivky (obr. 6. 36). Upozornil aj na možnosti 
liečby kesónovej choroby postupnou dekompresioll 
a na možný toxický vplyv hyperoxémle (8ertov jav). 
V barokomore sa sám vystavil rovnakému barometIic
kému tlaku. aký je na vrchole Mt. Everestu (asi 33 kPa. 
250 mmHgl a pritom zaznamenával svoje reakcie. 

Účinky zmien ba ro metrického tlah-u na 
ludský organizmus sa začali podrobnejšie 
skúmať s rozvojom potápačstva. letectva. 
vysokohorskej turistiky, horolezectva a bio
klimatológie. 

ÚČINKY ZVÝŠENÉHO BAROMETRICKÉHO 
TLAKU 

Akútne účinky náhleho zvysenia tlaku 
v podobe tzv. blast syndrómu sa prejavujú 
pri výbuchu. Zvýšený tlak vzduchu pôsobí 
na dýchacie cesty a plúca tak intenzívne. 
že hrozí poškodenie až potrhanie jemného 
tkaniva dýchacieho systému. 
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Celkový tlak, ktorý pôsobí na telo pri po
tápaní, sa zvyšuje pomalšie. Pod vodnou 
hladinou stúpa barometrický tlak o 98 kPa 
(O, l MPa, l atm) na každých 10,3 m v slad
kej vode a na každých 10 m v morskej 
vode. V hlbke 20 m v mori je potápač vy
stavený celkovému tlaku 3 atm ( l  + 2). 
Z Boylovho-MaTiottovho zákona (P . V = k) 
vyplýva, že ak dosahuje celkový objem 
vzduchu v prúcach pred ponorením 6 l, 
tento objem sa v h[bke 20 m stláča na 
2 l a potápač má hrudník v extrémnom vý
dychovom postavení. Preto je nevyhnutné 
pri potápaní do väčších hlbok vdychovať 
zmes plynov z tlakovej bomby, pričom tlak 
vdychovaného plynu musí byť rovnaký ako 
tlak pôsobiaci na hmdník. 

P,O, i parciálny tlak dusíka (pN,) sa v kr
vi sa v krvi zvyšujú úmerne so vzostupom 
celkového tlaku. CO, sa tvori priamo v bun
kách tkamv a orgánov, a preto sa jeho hod
nota pri zvyšovaní tlaku výraznejšie neme
ní. Zvýšené množstvo rozpusteného 0, sa 
do určitej miery využíva tkanivami, prípad
ne možným škodlivým účinkom inhalácie 
kyslíka pri zvýšení tlaku možno zabrániť 
znižovaním jeho koncentrácie v zmesi ply
nov. 

Zvýšené množstvo rozpusteného N, 
v plazme sa dostáva predovšetkým do tu
kového tkaniva, pretože dusík je až 5-krát 
rozpustnejší v tuku ako vo vode. Inak 
spôsobuje útlm činnosti nervového systé
mu a pri tlaku 4-5 atm (hlbka 30-40 m) 
môže vyvolávať eufóriu - hlbkové opoje
nie. Pri vyššom tlaku (viac ako 30 atm) 
spôsobuje dusíkovú narkózu. 

Hélium má slabší anestetický účinok ako dusík 
a prelo je vhodné používaC pli ponáraní do väčších 
hrbok zmes kyslíka a hélia. 

ÚČINKY ZNÍŽENÉHO BAROMETRICKÉHO 
TLAKU 

Akútne účinky zníženého barometrického 
tlaku sa prejavujú pri náhlom poklese tla
ku a prvý raz boli pozorované po vynorení 
z tzv. kesónov. Preto sa označujú ako ke
sónová choroba alebo choroba z dekom
presie. Jej príčinou je náhle uvoľňovame 
zvýšeného množstva fyzikáine rozpuste
ných plynov (najmä N,) vo forme bubliniek 

v krvi, v intercelulárnom priestore a v tu
kovom tkamve pri podtlaku. 

Bublinh .. y dusíka upchávajú drobné cievy a kapilá
ry a môžu obturovať mozgové artérie. čo má za násle
dok poruchy reči. zraku. sluchu. ochrnutie až smrf. 
Bublinky v pľúcnych kapilárach spôsobujú dyspnoe 
a upchávanie koronárnych ciev môže maC za následok 
poškodenie myokardu. Roztrhnutie kapilá! bublinka
mi sa prejavuje krvácaním zo sUzníc, z nosa, event. 
z bubienka v uchu. 

Liečba spočíva v okamžitej rekompresii v pret1ako
vej komore na pôvodný tlak s následnou pomalou de
kompresiou podľa tabuliek. Pri pomalej dekompresii 
sa možno nežiaducej tvorbe plynových bubli.niek vy
hnúť a nadbytočný dusík sa postupne vydýcha. 

Pri náhlom vynorení z h[bky (napr. 
z l O m), v ktorej má tlak v pľúcach udržia
vaný dýchacím pristrojom hodnotu 2 atm, 
môže vzniknúť explozívna dekompresia. 
Ak si potápač v takejto hlbke vytiahne ná
ustok a náhle sa vynorí, plyn v jeho pľú
cach dosahuje dvojnásobný objem, čo 
môže mať za následok potrhanie pľúcneho 
tkaniva. Ak sa vzduch dostane do prúcnych 
ciev, môže spôsobiť vzduchovú embóliu 
alebo aj smrť. 

Vzduchová embólia môže vzntknúť aj pri 
rýchlom rozpätí prúc v dôsledku rýchleho 
poklesu vonkajšieho tlaku z hodnôt nor
málneho atmosférického tlaku na subat
mosférický tlak (napr. pri namšení pretla
kovej kabú1Y lietadla). 

Chronické účinky zníženého barometric
kého tlaku aj s adaptačnými zmenami or
ganizmu sa prejavujú pri horskej alebo 
výškovej chorobe. 

Atmosférický tlak klesá exponenciálne 
s nadmorskou výškou. Zloženie vzduchu 
sa do výšky asi 100 km nemení, klesá 
však celkový, a teda i parciálny tlak ply
nov vo vzduchu. Do nadmorskej výšky asi 
2 000 m je sýtenie krvi kyslíkom u zdra
vého dospelého človeka takmer normálne 
(tab. 6. 4) . Pri poklese atmosférického tla
ku na polovicu (vo výške okolo 5 400 m n. 
m.) dosahuje sýtenie kyslíkom z arteriál
nej krvi ešte 80 %, potom však rýchlo kle
sá a vo výške 9 000 m dosahuje už len 
20 %. 

Prvou reakciou na nadmorskú výšku 
2 000 m je prehlbenie dýchama spojené 
s bradykardiou a so zníženým srdcovým 
výdajom. Vo výške 3 000-4 000 m sú uŽ 
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Tab. 6. 4 Vzťah medzi nadmorskou výškou, barometrickým tlakom a parciálnym tlakom 02 v alveolárnom 
vzduchu 

Výška Barometrický tlak P,,02 
(m) (kPa) (mml-lg) IkPa) (mmHg) 

O 101 

1 500 84 

3 000 70 

4 500 59 

6 000 48 

tieto prejavy velmi výrazné a majú za ná
sledok respiračnú a1kalózu vyvolanú hy
perventiláciou a hypokapniou. podrážde
nosť. ortostatické ťažkosti. závrat, únavu 
a celkovú slabosť. Táto začiatočná fáza má 
vagotonický charakter a trvá niekoľko ho
dín. Príznaky vyvolané hypokapniou sa 
môžu zmierniť. prípadne odstrániť zvýše
ním poeo, po vdychovaní nízkych kon
centrácií CO, alebo aplikácii blokátorov 
karbonátdehydratázy (napr. acetazolami
du). 

V druhej fáze sa stimulujú autonómne 
funkcie. Vzniká tachykardia, srdcový výdaj 
sa zvyšuje, cievy v splanchnickej oblasti 
a v koži sa sťahujú a znižuje sa anlplitúda 
systémového tlaku krvi. Dýchanie je zrých
lené a plytké a môže sa rozvinúť pľúcny 
edém. Typickým príznakom tohto stavu je 
nepokoj a nespavosť. Pri pobyte vo výške 
okolo 3 000 m sa môžu vyskytovať aj dal
šie príznaky - bolesti hlavy. nevoľnosť. po
dráždenosť, zhoršené zmyslové vnímanie 
a znížená schopnosť rozhodovania. Rozvija 
sa horská choroba. 

Úplná aklimatizácia nastáva väčšinou 
v treťom týždni vysokohorského pobytu. 
Zvyšuje sa koncentrácia erytropoetínu, 
stimuluje sa elyUopoéza, zvyšuje sa visko
zita kn�. stúpa koncentrácia 2,3-DPG, roz
Širuje sa kapilárne riečisko a mení sa aci
dobázická rovnováha. Alveolárny pO, sa 
udržiava na úkor zvýšenej ventilácie a zní
ženého alveolárneho peo,. Kompenzačné 
zmeny prebiehajú aj v tkanivách. Zvyšuje 
sa počet mitochondrií a množstvo myoglo
bínu. 

760 13.6 102 

632 10.9 82 

523 8. 1 61 

446 6.0 45 

364 4.5 34 

Zvýšená viskozita krvi a zmeny acidobázlckej rov· 
nováhy môžu nepriaznivo ovplyvňovať výkonnosť. 
a preto sa posledných rokoch uplalť'lujú tzv. rýchle 
výstupy do oblasti nad 8 000 m bez dlhodobej adap
lácie. 

U fudí, ktorí dlliodobo žijú vo vysokohor
ských pásmach. je ventilačná odpoveď na 
hypoxiu menej výrazná. a to aj v porovnaní 
s luďmi, ktorí sú aklimatizovaní. Zvýšenú 
odolnosť pôvodných obyvatelov proti hypo
xii možno vysvetliť nižšou ventiláciou a niž
ším p,O,. ale vyšším p,eo, ako u aklima
tizovaných jedincov. 

Adapačné mechanizmy umožňujú život 
vo výškach 3 500-5 000 m asi 15-20 mi
liónom ludí, ktorí sa v týchto oblastiach 
narodili a žijú tu celý život. 

REGULÁCIA DÝCHANIA 

Dýchanie sa musí regulovať podľa 
aktuálnych požiadaviek. Zo širšieho hľa
diska ide o reguláciu všetkých zložiek dý
chania. t. j .  ventilácie, distribúcie, difúzie 
i perfúzie. V užšom zmysle slova pod re
guláciou dýchania rozumieme reguláciu 
ventilácie. 

NERVOVÁ REGULÁCIA DÝCHANIA 

Nervová regulácia dýchania slúži na za
bezpečovanie adekvátneho a efektívneho 
prísunu 0, a odvodu CO" ale aj na ochra
nu a obranu respiračného systému pred 
škodlivými vplyvmi. 
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ncl. 11. IX, 
ncl. tr. solitarii 

Ipontirma respiračná skupina - PRS 

Bôlzingerov komplex ---t==� pre-Bôlzlngerov komplex 

ventrálna respiračná skupina - VRS 
uložená rostrálne 

ventrálna respiračná skupina - VRS 
uložená kaudálne 

Obr. 6. 37 Oblasti dýchacieho centra v mozgovom kmeni 
(Upravené podfa Jakuša. 1999) 

DÝCHACIE CENTRUM 

Dýchacie centrum sa nachádza v pre
d[ženej mieche a v moste (obr. 6. 37). 

Centrum lokalizované v predlženej mie
che má dve časti - tnspiračnú a exspirač
nú. Tieto časti nie sú morfologicky presne 
ohraničené. Z funkčného hladiska ide o sú
bor neurónov, ktoré sú aktívne v príslušnej 
fáze dychu. Inspiračné neuróny dýchacieho 
centra vysielajú impulzy do vdychových 
svalov. Exspiračné neuróny neprodukujú 
pri pokojnom dýchaní spontánne impulzy, 
ale tieto impulzy sa môžu vyvolávat prost
redníctvom aferentných podnetov. 

Inspiračné neuróny sú lokalizované pre
dovšetkým v dorzálnej respiračnej skupi
ne (DRS). ktorá patrí do ventrolaterálneho 
jadra tr. solitarius. Dorzálna respiračná 
skupina sa skladá prakticky iba z inspirač
ných neurónov a je to jedno z najdôležitej
ších miest vzniku respiračnej aktivity. 
Inspiračné neuróny majú svoje axóny väč
šinou v bulbosptnálnych vlaJmach a cez 
segmentálne integračné centrá v spináinej 
mieche vysielajú vzruchy k bránici a ďal-

sim insplracnym dýchacím svalom. Akti
vita inspiračných neurónov sa prenáša ni
elen k vdychovým svalom. ale aj do vyššie 
uloženého pneumotaxického centra. 

Do DRS prichádzajú aferentné vlákna z rozličných 
receptorov dýchacích ciest a prúc. Je to teda nielen 
výkonná stanica inspiračných aklivít. ale aj spracova
terská stanica rôznych signálov z periférie. 

Inspiračné neuróny sa nachádzajú aj na 
ventrálnej strane pred!ženej miechy. Celý 
súbor inspiračných neurónov možno ozna
čit za generátor centrálnej inspiračnej akti
vity (ClA). 

Exspiračné neuróny patria do tzv. 
Bälzingerovho komplexu v oblasti ncl. retro
Jacialis. Svojou funkciou pôsobia ako .. vypí
nač" inspíria - recipročne inhibujú generá
tor ClA (inhibičné neuróny) a zároveň sú 
generátorom centrálnej exspiračnej aktivity 
(CEA) pri aktívnom exspíriu a exspiračnom 
úsilí. 

Okrem týchto dvoch časti s nahromade
ním neurónov jednotlivých funkcií existuje 
ešte zmiešaná oblasť vo ventrálnej respi
račnej skupine (VRS). v ktorej sa nachá-

256 



dzajú inspiračné aj exspiračné neuróny. 
Táto oblasť sa skladá z jadier, ktoré tvoria 
funkčné jednotky. 

Nd. ambiguus motoricky inervuje laryn
gálne svaly. nd. retroambigualis a nd. pa
raambigualis riadia cez miechové moto
neuróny Th,-L3 inspiračné aj exspiračné 
medzirebrové a brušné svaly. Ne!. ambi
guus a ne!. retroambigualis majú približne 
rovnaký počet inspiračných a exspirač
ných neurónov. 

Z inspiračných neurónov tejto oblasti má 
asi 60 % bulbospinálne axó"y. Zdá sa. že 
ostatné inspiračné neuróny VRS majú 
krátke axóny len vnútri pred!ženej miechy. 
ktoré sa označujú ako propriobulbáme 
"euróny. Tieto neuróny vysielajú impulzy 
skôr ako inspiračné neuróny s bulbospi
nálnymi spojeniami. a tak sa predpokladá. 
že môžu mat úlohu vo včasnom štádiu ak
tivácie iných inspiračných neurónov. 

Exspiračné neuróny VRS sa nachádzajú 
medzi inspiračnými neurónmi, vysielajú 
impulzy v exspíriu a sú inhibované počas 
inspíria. Asi 30 % exspiračných neurónov 
má bulbospinálne spojenia. 45 % predsta
vujú propriobulbárne neuróny a zvyšok 
exspiračné laryngálne motoneuróny. Akti
vita exspiračných neurónov VRS sa môže 
utlmovať aktiváciou inspiračných neuró
nov. 

VRS má dôležitú úlohu tak pri prenose informácií 
medzi jednotlivými zoskupeniami respiračných neu
rónov, ako aj pri iradlacii podráždenia z respiračného 
centra k iným systémom (napr. ku kardIovaskulár
nym centrám). Takto sa uskutočňuje respiraéná aryl
mia. vznikajú respiračné vlny krvného tlaku a pod. 

Inspiračná a exspiračná čast dýchacieho 
centra v pred[ženej mieche sama osebe ne
môže udržiavaf adekvátnu a rytmickú ven
tiláciu. Po oddelení týchto centier od mos
tu priečnym rezom sa dýchanie vyznačuje 
nepravidelnosťou s rôznymi amplitúdami, 
ktoré nezabezpečujú dostatočný prísun 0, 
a odsun CO,. Preto musia existovat vyššie 
časti dýchacieho centra. ktoré regulujú in
spiračné a exspiračné neuróny v pred[že
nej mieche. 

Zistilo sa, že v dolnej časti mostu v ob
lasti tuberculi acustici. pravdepodobne 
v nd. reticularis gigantocellularis a v rost
rálnej časti ne!. reticularis ventralis sa na-

chádza ďalšie nahromadenie neurónov 
regulujúce inspiračno-exspiračnú časť dý
chacieho centra, tzv. apneustické cent
rum. Toto centrum sa nazýva podla osobit
ného typu dýchania (apneusis). ktoré 
charakterizuje dlhotrvajúca kontrakcia 
inspiračných svalov. Apneustické centrum 
stimuluje inspiračné neuróny v pred!ženej 
mieche. 

Neskôr sa predpokladalo. že existuje ešte 
ďalšie nadriadené centrum. ktoré riadi 
apneustické centrum. Ukázalo sa, že v hor
nej časti mostu sa sku točne nachádza 
zhluk neurónov, ktoré majú na apneustic
ké centrum tlmivý účinok a umožňujú 
striedanie inspíria a exspíria. Toto cen
trum. uložené v oblasti nd. parabrachialis 
a Källikerovho-Fuseho jadra. sa nazýva 
pneumotaxické centrum. Preťatie CNS 
nad týmto centrom už normálny charakter 
spontánneho automatického dýchania ne
ovplyvňuje. 

Schematické zobrazenie šlruktúr mozgo
vého kmeňa je na obr. 6. 38. 

v obidvoch po\oviciach mozgového kmeňa sú sepa
rátne generátory respiračného rytmu a ich funkciu syn
chronizujú priečne spojenia. Preto II zvierat s pozdfžne 
rozdelenou predlienou miechou produkuje pravá a ľava 
Slrana asynchrónny respiračný rytmus. ktorý sa prená
Sa na perifériu pravým a ľavým bránicovým nervom. 

Z funkčného hladiska možno rozdeliť dý
chacie centrum schematicky teda na tri 
hlavné časti: 

O Generátor centrálnej inspiračnej ak
tivity (CIA) - vytvára vzruchy pre inspirač
né svaly a recipročne tlmí exspiračné neu
róny. 

O Vypínač inspíria a generátor centrál
nej exspiračnej aktivity (CEA) - obsahuje 
neuróny tlmiace aktivitu CIA a vytvára 
vzruchy pri aktívnom exspíriu. 

o Sumátor - nachádza sa v neurónoch 
DRS a sumarizuje informácie z receptorov 
rozpätia plúc a CIA. pričom ich odovzdáva 
ďalším zložkám. 

Informácie o potrebe organizmu zvýšit 
alebo znížiť ventiláciu sa dostávajú do dý
chacieho centra nervovými aferentnými 
dráhami. resp. prostredníctvom zmien 
v zložení krvi. intersticiálnej tekutiny a ce
rebrospinálneho likvoru (obr. 6. 39). 
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I. 

inspírium 

Obr. 6. 38 Lokalizácia a interakcia jednotlivých častí respiračného centra v predlženej mieche a 
v moste 
l..  ll.. III.. IV. - úrovne lranssekcií eNS. PN - pneumotaxické centrum, APN - apneuslické centrum, CH - ob
lasť centrálnych chemoreceptorov, l. E - inspiračná a exspiračná časť medulärneho centra 
izolovaním mosta a predfženej miechy (I. transsekcial zostáva dýchanie pravidelné. izolovaním PN od ostatných 
časti (II. transsekcia) vzniká apneusUcké dýchanie. izolovaním PN + APN (III. transsekcia) sa dýchanie mení na 
nepravidelné. arytmické bez dostatočnej výmeny dýchacích plynov. po IV. transsekcii sa dýchanie zastavuje. 
(Upravené podTa Slonima a Hamiltona. 1976) 

,--------------- mozgová kôra 
(vôľové ovplyvnenie. podmienenoreflexné zmeny) 

+ 
podkôrové štruktúry 

(emócie. sprievodné zmeny pri reakciách autonómneho nervového systému. zmeny centrálnej 
teploty) 

! 
DÝCHACIE CENTRUM 

centrálne chemoreceptOl)' 

penférne chemoreceptory � 'Priamy vplyv zloženia okolitého prostredia 

�,,� ,� . ,.,�"" , .. #. � "mm., ,,,_., •. _'O ��., " "  

receptory dýchacích svalov / / baroreceptory krvného obehu 

receptory kože. svalov. šliach a kfbov nešpecifické mechanoreceptory (orbita a i.l 

Obr. 6. 39 IDavné mechanizmy zapojené do regulácie dýchania cez dýchacie centrum 
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V dýchacích cestách a inlersticiu prúc sa nachád7..a 
mnoho receptorov. ktoré sa odlišujú fyziologickými 
charakteristikami. aferentnou inerváciou i význa
mom. 

RECEPTORY DÝCHACÍCH CIEST 
A PĽÚC A ICH FYZIOWGICKÝ VÝZNAM 

Podľa rýchlosti adaptácie na pôsobe
nie podnetu a inervácie sa receptory dý
chacích ciest a pľúc rozdelujú do troch 
skupín. 

POMALY SA ADAPTUJÚCE RECEPTORY (slow
ly adapting receptors, SAR). Tieto recepto
ry sa nachádzajú v hladkom svalstve prie
duš nice a priedušiek a sú inervované 
silnými myelinizovanými aierentnými vlák
nami, ktoré vedú vzruchy rýchlosťou 
14--59 m/s. Vysielané impulzy postupujú 
bilaterálne cez n. vagus do nd. tractus so
litalii - do dýchacieho centra. 

SAR patria medzi mechanoreceptory. Sú 
citlivé na napínanie steny dýchacích ciest 
vyvolané prívodom dychového objemu, 
a preto sa nazývajú aj stretch receptory. Na 
ich označenie sa dodnes používa názov in
flačné receptory alebo receptory roz
pätia pľúc, pretože ich funkcia bola obja
vená pri inflácii plúc. 

RýCHLO SA ADAPTUJÚCE RECEPTORY (rapid
ly adapting receptors, RAR). Sú to vlastne 
zakončenia tenkých myelinizovaných ner
vových vláken pod epitelom a medzi bun
kami epitelu dýchacích ciest. Tieto vlákna 
vedú vzruchy z RAR rýchlosťou 1 6-37 m/s. 
Nachádzajú sa v sliznici dýchacích ciest, 
a to najmä v oblastiach, kde sa rozvetvujú. 
Reagujú na mechanické podráždenie alebo 
na chemicky dráždivé látky. 

RECEPTORY NEMYELINIZOVANÝCH c-VLÁ
KEN. Tenké nemyelinizované C-vlákna ve
dú vzruchy rýchlosiou iba 3-9 m/s. Telá 
týchto neurónov sa nachádzaj ú  v ganglion 
nodosum. centráíne výbežky sa končia 
v jadrách n. vagus. Receptory nemyelinizo
vaných C-vláken sú v dýchacích cestách 
i priamo v intersticiu plúc v alveolárnych 
septách. Rozdeľujú sa na receptory bron
chiálnych a receptory pľúcnych nemye
linizovaných C-vláken. 

Podla lokalizácie a významu sa recepto
ry dýchacích ciest rozdeľujú tiež do niekoľ
kých skupín. 

RECEPTORY HORNÝCH DÝCHACÍCH CIEST. 
V sliznici nosa sa nachádzajú olfaktorické 
a trigemináJne zakončenia, na ktoré pôso
bia chemické, mechanické a tepelné podne
ty. Olfaktorické zakončenia slúžia v prvom 
rade na identifikáciu čuchových podnetov. 
TrigemináJne zakončenia majú význam pre 
reguláciu dýchania, ovplyvňujú jeho me
chaniku (nazopulmonálny a nazotorakáJny 
reflex) a sú zodpovedné za niektoré 
ochranné a obranné reflexy dýchacích 
ciest. 

Nazopulmonálne a nazotorakálne re
flexy. ktoré vznikajú prúdom vzduchu 
v nose, majú dôležitú úlohu pri udržiavaní 
tonusu dýchacích svalov i hladkého sval
stva dýchacích ciest. 

Pri obštrukcii nosa vzniká silnejší a tur
bulentnejší prúd vzduchu v prislušných 
častiach nosa, pričom sa stimulujú recep
tory a reflexne sa môže zvyšovai celkový 
odpor plúc. Tonus hladkých svalov dýcha
cích ciest. ale aj priečne pruhovaných dý
chacích svalov sa zvyšuje najmä na strane 
obštrukcie (homolaterálna strana). 
V nazofaryngu a orofaryngu sa nachá

dzajú vagové receptory, ktoré sa môžu spo
ločne s receptormi V., VII. a IX. hlavového 
nervu zúčastňovať na regulácii pokojného 
dýchania a na vzniku obranného reflexu 
dýchacích ciest - aspiračného reflexu. 

RECEPTORY HRTANA, LmyngáJne receptory 
sú mnohotvárne z funkčného i morfologic
kého hladiska. V Imyngu sa nachádzajú 
pomaly sa adaptujúce mechanoreceptory, 
ktoré reagujú na zmeny tlaku, s maximom 
vysielania impulzov v inspiriu. Medzi Imyn
gáJne mechanoreceptory patria aj fázické 
proprioreceptory svalov Imyngu. 

V hrtane sa okrem toho nachádzajú 
chladové receptory (prietokovél. ktoré re
agujú na inspiračný prúd vzduchu, a dráž
divé receptory {irritant}, citlivé nielen na 
mechanické. ale i na chemické podnety. 
Receptory, ktoré reagujú na chemické pod· 
nety v Imyngu, sa označujú ako laryngál
ne chemoreceptory. Sú citlivé na rozličné 
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chemické látky i na pritomnost tekutiny 
v hrtane, čim chránia dýchacie ústroje 
pred jej aspiráciou do prúc. 

RECEPTORY DOLNÝCH DÝCHACÍCH CIEST 
A INTERSTÍCIA PtÚc. Medzi tieto receptory 
patria pomaly sa adaptujúce receptory 
rozpätia pľúc. Sú to inJlačné receptory, 
ktoré monitorujú rozpätie prúc a dýchacích 
ciest. Počas tnspilia alebo pasivnej insuná
cie vzduchu do prúc postupne zvyšujú svo
ju aktivitu a keď súhrn ich aktivit dosiah
ne určitú hodnotu. utlmujú apneustické 
centrum a tnspiračné neuróny. čim zasta
vujú vdych. Zároveň umožňujú a podpo
rujú exspilium. a preto hovorime o inflač
nom reflexe s dvoma efektmi - s inhibíciou 
inspiria a podporou exspilia. 

Nie všetky receptory rozpätia pľúc majú 
rovnaký prah dráždenia. Rozoznávame in
flačné receptory s nízkym prahom dráždivos
ti a receptory s vysokým prahom dráždivosti 

Nízkoprahové inflačné receptory zači
najú vysielaL impulzy hneď po zvýšeni ob
jemu a tlaku v dýchacích cestách a vysie
lajú ich počas celého vdychu (obr. 6. 40). 
Tieto nizkoprahové receptory rozpätia prúc 
sa nachádzajú najmä v extrapulmonálnych 
cestách. 

Vysokoprahové inflačné receptory vy
sielajú svoje impulzy len na vrchole tnspi
ria a nachádzajú sa prevažne v intrapul
monálnych dýchacích cestách. 

Innačný reflex objavili roku 1868 H e r  i II g 
a Br e lle  r. a preto sa nazýva aj I-Ieringov-Breuerov 
iqflačný reflex. Bol to objav prvej spätnej väzby regu
lujúcej základne životné funkcie. Inflačný reflex má 
význam pre reguláciu dýchania najmä II novoroden
COV a dojčiat. U dospelého človeka sa inflačný reflex 
prejavuje v celkovej anestézii. Aktivuje sa len pri väč
ších dychových objemoch. keď verkosť inflácie presa-

nízky prah dráždivosti vysoký prah dráždivosti 

-----... ..... 

Obr. 6. 40 Vysielanie impulzov z receptorov roz
pätia pľúc s nízkym prahom dráždivosti a z re
ceptora s vysokým prahom dráždivosti pri zvyšo
vaní tlaku v pfUcach a dýchacích cestách 
(Upravené podra Berneho a Levyho. 1993) 

hUJe objem pokojového dychového objemu (napr. 
v NREM spánku sa dá inflačný reflex vyvolať len vte
dy. keď je inflačný objem väčší ako I I vzduchu). 

prúcne _stretch receptOIy- sú však aj II človeka ak
tívne už pri pokojnom dýchaní. o čom sa niektori bá
datelia presvedčili priamym snímaním akčných po
tenclálov z n. vagus na krku. 

Vo verkých dýchacích cestách prevládajú 
rýchlo sa adaptujúce receptory myelini
zovaných vláken. na ktoré pôsobia me
chanické čiastočky. Hlavným prejavom ich 
dráždenia je kaše!. a preto sa nazývajú aj 
kašľové receptory. Pri stimulácii RAR sa 
zvyšuje aj bronchiálna sekrécia. 

RAR v intrapulmonálnych cestách re
agujú najmä na chemické látky a nazývajú 
sa dráždivé receptory [ il"riiant} . Efekt 
dráždenia týchto receptorov závisi od tn
tenzity a charakteru podnetu. Pri ich sti
mulácii vzniká hyperpnoe, laryngokon
strikcia a bronchokonstrikcia a zvyšuje sa 
sekrécia bronchiálneho hlienu. 

Podráždenie týchto receptorov prudkou 
deformáciou dýchacích ciest (napr. rýchlou 
tnnáciou pľúc) môže vyvolať paradoxný re
flex (Headov reflex), ktorý charakterizuje 
silné a prudké inspirium. 

Paradoxný reflex možno vyvolať aj siln)'m exspi
riom. deformujúcim sliznicu dýchacích ciest. po kto
rom nasleduje silné inspírium. zodpovedajúce za udr
žiavanie kaMového záchvatu. 

RAR Sú zodpovedné aj za spontánne sa 
vyskytujúce hlboké dychy. Občasné hlboké 
vdychy, resp. vzdychy zvyšujú funkčnú re
ziduálnu kapacitu, podporujú sekréciu 
surfaktantu a zlepšujú poddajnosf prúc. 

Receptory bronchiálnych nemyelinizo
vaných C-vláken reagujú na stimuláciu 
ozónom, bradykininom. histamínom. nie
ktorými prostaglandinmi. ako aj oxidom si
ričitým. Za špeCifickú látku dráždiacu 
receptory C-vláken sa pokladá Jcapsaicín. 
Typickou odpoveďou je zrýchlené dýchanie 
(tachypnoe). U človeka vyvoláva tnhalácia 
aerosólu kapsaicínu kaše! a bronchokon
strikciu. 

Receptory pľúcnych nemyelinizova
ných C-vláken sa nachádzajú v pľúcnom 
intesticiu v blízkosti prúcnych kapilár, 
a preto sa nazývajú aj J-receptory Uuxta
pulmonálne kapilárne receptOly} . Tieto re
ceptory reagujú na zvýšenie tlaku v alveo-
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lách a v interstíciu pľúc [napr. pri zväčšení 
objemu intersticiálnej tekutiny) a sú citlivé 
aj na niektoré chemické podnety. Mode
lovou látkou na ich dráždenie je Jenyl
diguanid [PDG) . 

Efekt dráždenia J-receptorov závisí od 
intenzity a držky pôsobenia podnetu. Pri 
prudkom podráždení vzniká najprv depre
sívna, inhibičná odpoveď. ktorá sa preja
vuje nielen na dýchaní. ale aj na činnosti 
kardiovaskulárneho systému [zastavenie 
dýchania. laryngokonstrikcia, hypotenzia 
a bradykardia) . Po odznení tejto fázy nasle
duje rýchle a plytké dýchanie spojené so 
zvýšenim krvného tlaku a s baroreflexnou 
bradykardiou. Takto vyvolaný reflex [napr. 
po podaní PDG) sa označuje ako pľúcny 
chemoreflex. Slabšie a dlhšie trvajúce 
dráždenie J-receptorov charakterizuje 
rýchle a plyiké dýchanie. 

Receptory pľúcnych C-vláken sú aj zdro
jom J-reflexu [Paintalovho reflexu). ktorý 
vzniká stimuláciou J-receptorov pri zvyšo
vaní tlaku v inlerstíciu pľúc následkom 
kongescie alebo postupne sa rozvíjajúceho 
pľúcneho edému. pričom sa utlmujú mo
nosynaplické i polysynaptické reflexy a 
oslabuje sa svalová sila. Tento reflex môže 
slúžif na nedobrovoľné obmedzovanie fy
zickej námahy v extrémnych podmienkach 
[napr. pri nedostatočnej adaptácii na pobyt 
vo vysokohorských pásmach. keď sa po
stupne rozvija edém pľúc). 

C-vlákna sú stimulované pri patologických proce
soch (napr. pri pneumónii. embolizácii prúc. pfúcnom 
edéme a i .) . a preto sa nazývajú aj alveolárne noci
ceptory. Vo zvýšenej miere sa aktivujú aj pri syndró
me .vlhkých prúc· počas nedostatočnej resorpcie 
pľúcnej tekutiny ti novorodencov. 

RECEPTORY DÝCHACÍCH SVALOV, V bránici 
sa nachádzajú svalové vretienka a šľacho
vé receptOly, ktoré pri jej kontrakcii tlmia 
aktivitu motoneurónov nn. phrenici. Pri 
pokojnom dýchaní má táto spätná regulá
cia činnosti bránice len malý význam. 
Reflexné zmeny jej tonusu sú však vý
znanmé pri niektorých expulzívnych pro
cesoch [napr. kašeľ, vracanie). prípadne 
pri sťaženom dýchaní. 

V medzirebrových svaloch sa tiež na
chádzajú svalové vretienka a šľachové re
ceptory. ktoré reagujú na napínanie svalu 

a sú schopné tonickej i fáziCkej vzruchovej 
aktivity. Zúčastňujú sa na regulácii dýcha
cích pohybov a ovplyvňujú základný tonus 
medzi rebrových svalov i silu ich kontrakcií. 

U novorodencov (najmä II nedonosených detí) je ak
tívny pravdepodobne tzv. inter/costálnojreniclcý inhi
bičny reflex [pozn K. Javorka a kol.:Klinická fyziológia 
pre pedlalrov). 

NEŠPECIFICKÉ RECEPTORY OVPLYVŇUJúCE DÝ
CHACIE CENTRUM 

Dýchacie centrum ovplyvňujú aj viaceré 
nešpecifické receptory. 

MEcHANORECEPTORY ORBITY, Súčasťou efek
tov vyvolaných tlakom na očné bulby je popri 
bradykardickej reakcii. t. j . okulokardiálnom 
reflexe aj inhibícia dýchania až apnoe. Preto 
sa tento reflex nazýva aj okulorespiračný re
flex. 

VYSOKOTLAKOVÉ BARORECEPTORY KRVNÉ
HO OBEHU, Dráždenie baroreceptorov vyso
kým krvným tlakom utlmuje dýchanie 
a mení dychový vzor. Predpokladá sa. že 
niektorí jedinci s hypertenziou majú zme
nený vzor dýchania. 

RECEPTORY KOŽE, Dráždenie receptorov 
bolesti kože vyvoláva hlboký vdych a za
stavuje dýchanie v inspiračnej polohe. 
Dráždenie teplotných receptorov kože 
prispieva k tzv. teplotnému dýchaniu [pan
ting) . ktoré charakterizuje rýchle a plytké 
dýchanie spojené so zvýšeným odparova
ním vody z dýchacích ciest a úst. pričom sa 
ochladzuje organizmus. 

PROPRIORECEPTORY KLBOV KONČATÍN, 
Aktívne, ale aj pasívne pohyby klbov kon
čatín [napr. v celkovej anestézii) stimulujú 
dýchanie. Tento efekt pravdepodobne pod
poruje zvýšenie ventilácie pri telesnej ná
mahe. 

VPLYV Z VYŠŠÍCH ETÁŽÍ CNS 
NA DÝCHACIE CENTRUM 

Dýchanie je jedinou funkciou v organizme človeka. 
kloré je úplne zautomatizované. ale zároveň je ovláda
terné vôrou. Okrem automatického spontánneho 
dýchania možno dýchanie vedome prehlbovaL spoma-
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roval' i zastaviL Vermi dobre sa dajú vypracova! aj pod
mienené reflexy ovplyvňujúce dýchanie. 

Každému spôsobu kontroly dýchania 
zodpovedajú odlišné morfologické štruktú
ry. Na vôľovú kontrolu slúžia kortikospi
nálne dráhy. ktoré sú súčasťou pyramido
vej dráhy v dorzolaterálnej mieche. 
Neprebiehajú respiračným centrom a v mie
che sú uložené laterálne. 

Automatická kontrola dýchania prebie
ha bulbospinálnymi dráhami vo ventrolate
rálnom povrazci. 

Z rozdielneho morfologického usporiada
nia vyplýva. že obidva typy kontroly dýcha
nia sa môžu porušif osobitne. Poškodenie 
mechanizmu vôľovej kontroly dýchania sa 
označuje ako syndróm automatického 
dýchania. Jedinci s týmto syndrómom ne
majú možnost vôľovo ovplyvňovať ventilá
ciu. Pri poškoderú bulbospinálnej dráhy 
a strate automatického dýcharúa hovoríme 
o syndróme Ondininej kliatby. 

Ondina. postava z germánskej mytológie. potresta
la neverného milenca � pozemšťana tak. že na neho 
uvrhla kliatbu. klorou mu odiíala všetky automatické 
runkcie. Mohol zostať živý len tak. ie ustavične bdel. 
aby sa nezadusil. 

Pri tomto syndróme ide spravidla o kom
presiu pred!ženej miechy patologickým 
procesom. prípadne o postihnutie bulbo
spinálnych dráh zapríčinené iným patolo
gickým procesom, pričom kortikospinálne 
dráhy ostávajú neporušené. 

Do regulácie dýchania sa pri určitých 

emocionálnych stavoch zapájajú aj limbické 
štm/ctúry. Známe sú zmeny dýchania pri 
vzrušení spojené s hypervenWáciou, modifi
kované dýcharúe pri plači či smiechu a pod. 

Zmeny dýchania vyvoláva aj zmenená ak
tivita hypotalamu, ktorý je dôležitým 
integrujúcim centrom riadenia autonóm
nych fu nkcti. 

ocHRANNt A OBRANNÉ MECHANIZMY 
DÝCHACIEHO SYSTÉMU REFLEXNÉHO 
CHARAKTERU 

OCHRANNÉ REFLEXY DÝCHACÍCH 
CIEST A PĽÚC 

Tieto reflexy chránia dýchacie ústroje 
pred vniknutím škod livin. 

KRATSCHMEROV APNOICKÝ REFLEX, Recep
tormi tohto reflexu sú zakončenia n. trige
minu s v sliznici nosa, ktorých primárnou 
funkciou je ochrana respiračných orgánov 
pred škodlivinami. 

Kratschmer foku 1870 zisUL že insuflácia chemic
kých plynných látok do nosa vyvoláva apnoe. laryngo
konstrikciu a bradykardiu a že ide o reflexný dej. 

Hlavný účinok, t. j .  spomalenie a splytče
nie dýchania až po úplné zastavenie dý
chania - apnoe chráni dýchacie ústroje 
pred prenikaním škodlivých látok do dol
ných dýchacích ciest a prúc [obr. 6. 4 1 ) .  
Zároveň vzniká laryngokonstrikcia, t .  j .  
uzatvorenie laryngálnej štrbiny, čo je  ďalší 

TK .�"·"'''·' ''"·,·,,,.,I;.,�., [ 20 
(kPa) ��''''''''\\\\'''''''n''''<t���� 

O 

Ppl �l+6 (kPa) - I 

Gi. 

stimulácia ------1--;;xy;;iI;;::OI'-------------
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Obr. 6. 41 Kardiovaskulár
ne a respiračné odpovede 
Kratschmerovho reflexu 
vyvolaného insufláciou xy
lolových pár do nosa králi
ka v anestézii 
TK - llak kNi v a. femoralis. 
Ppl - interpleurálny tlak. 
EMGd - elektromyogram 
bránice. GI. - záznam otvá
rania hlasivkovej štrbiny -
dilatácia smerom dole 



ochranný mechanizmus proti prenikaniu 
škodliviny. Pri silnejšom podráždení vzni
ká bronchokonstrikcia. 

Výrazné zmeny prebiehajú tiež v kardio
vaskulárnom systéme. Charakteristické 
spomalenie frekvencie srdca - bradykar
diu sprostredkúva najmä n. vagus. Brady
kardická reakcia je velmi výhodná. pretože 
zlepšuje perfúziu koronárneho riečiska. 
Napriek tejto reakcii prebieha i hypertenz
ná reakcia ako dôsledok redistribúcie krvi 
pri zvýšeneJ periférnej vaskulárnej rezi
stencii najmä v splanchnickom riečisku . 
Krv. a tým aj kyslík sa redistribuujú do or
gánov, ktoré sú vitálne najdôležitejšie a na 
hypoxiu najcitlivejšie. teda do srdca. pľúc 
a mozgu ( .. reflex šetriaci kyslík-l. 

PONÁRACÍ REFLEX, Hlavným stimulom vy
volávajúcim ponárací (diving) reflex je 
pôsobenie chladu (najčastejšie chladnej 
vody) na receptory tváre a sliznice nosa. 
Trigeminálne chladové receptory sú nahro
madené predovšetkým v okolí nosa 
a v strednej časti čela. Efekty vznikajúce 
pri ponáracom reflexe sú totožné s efektmi 
Kratschmerovho reflexu. Obidva reflexy sa 
odlišujú iba stimuláciou a receptormi. 

Samotný chladný vzduch pôsobí na dýchanie inhj· 
bične a II niektorých jedincov mô2e vyvolávať bron
chokonstrtkciu. za čo zodpovedajú chladové recepto
ry. 

Ponárací reflex je veTmi dobre vyvinutý už počas In
trauteJinného vývinu. Podľa niektor)'ch autorov má 
význam pri tlmení dýchacích pohybov plodu v mater
nici a odstránenie tekutiny vyplňujucej dýchacie ces
ty pokladajú za jeden zo stimulov vzniku prvého dy
chu [pozri K. Javorka a kol.: Klinická fyziológia pre 
pediatrov). 

LARYNGÁLNY CHEMOREFLEX, Tento reflex 
vyvolávajú chemické látky (najmä hypolo
nické tekutiny - voda) v laryngu. ktoré 
dráždia chemoreceptory. Reflexná odpoveď 
zahrnuje apnoe. laryngokonstrikciu až 
bronchokonstrikciu, bradykardiu, hy
pertenznú reakciu na periférii a prehIta
nie. Tieto reakcie. zhodné pri všetkých 
apnoických renexoch, pomáhajú prekoná
vať obdobie zastaveného dýchania. 

Význam laryngálneho chemoreflexu spo
číva v tom, že zabrat'iuje vnikaniu tekutín 
do dolných dýchacích ciest a plúc a šetrí 
kyslík pre orgány, ktoré sú mimoriadne 

citlivé na jeho nedostatok (mozog, myo
kard). 

OBRANNÉ REFLEXY DÝCHACtCH CIEST 

Tieto reflexy aktívne eliminujú škodlivi
nu, ktorá už prenikla do dýchacích ústro
jov. 

KÝCHANIE, Kýchanie možno vyvolať me
chanickým alebo chemickým dráždením 
sliznice nosa najmä v oblasti septa a con
cha nasalis med. a iní. Receptormi kýcha
nia sú volné zakončenia n. trigeminus. 

Kychanie možno vyvolať aj clráždenim chladových 
receptorov kože alebo intenzívnym osveUením očí 
[dráždenie ciliárnych nervov pri silných kontrakciách 
m. sphincter pupillae). 

Aferenlná dráha ide cez n. trigeminus do 
rostráinej časti mozgového kmet'ia - do dý
chacieho centra, kde prebieha aktivácia 
a koordinácia jednotlivých účinkov. 
Eferenlná dráha prebieha v motoneuró
noch inspiračných a exspiračných svalov, 
ako aj v laryngálnych a iných motorických 
i autonómnych neurónoch k príslušným 
efektorom. 

Kýchanie sa začina pomalým priprav
ným inspiriom, spravidla cez ústa. pličom 
interpleurálny tlak klesá asi na -2 kPa 
(-15 mmHg): (obr. 6. 42). Inspirium býva 
často stupt'iovité, kaskádovité. Pre kýcha
nie je charakteristické krátkodobé zastave
nie dýchania v koncovej inspiračnej polohe. 
Predpokladá sa. že zadržanie dýchania na 
vrchole inspíria vedie cez receptory roz
pätia plúc k zvýšenej aktivácii exspiračné
ho centra. 

Potom nasleduje exspiračná fáza. ktorú 

�1 �l�I�J,�IJ----__ __ 
J...ýchanie 

Ppl �#f.-l+l->----l-
tracheobronchiálnv kašef 

5 ,  

Obr. 6. 42 Interpleurálny tlak počas kýchania 
a tracheobronchiálneho kašlania 
Ppl - interpleurálny tlak 
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možno rozdeliť na /compresivnu a expulziv
nu. Počas kompresívnej fázy je hlasivková 
štrbina uzatvorená a exspiračné svaly sa 
prudko kontrahujú. TYm sa zvyšuje inter
pleurálny aj intrapulmonálny tlak na hod
noty 8 kPa i viac (60 mmHg) . Po náhlom 
otvorení hlasivkovej štrbiny nasleduje ex
pulzívna fáza, počas ktorej sa škodlivina 
prudko vyvrhuje nosom a ústami von. 

Úlohou kýchacieho reflexu je odstraňovať 
cudzie telesá, pripadne nadmerné množ
stvo hlienu z horných dýchacích ciest. 

Tejto úlohe sa podriaďuje aj cesta pre insplračný 
pn1d vzduchu. ktorou sú najmä ústa. aby sa škodlivI
na nedostala z nosa do nižších časU dýchacích ciest. 
K tomu sa pripája seria mohulných exspiračných úsi
li s vydýchnutím vzduchu cez nos i ústa. Kýchanie 
sprevádza aj falyngokonstrikcia. V expulzivnej fáze sa 
otvára nielen hlasivková štrbina. ale i hltan. Na roz
diel od kašlania sa kýchanie nedá ovládať vôrou. 

KAšLANIE, Kašef vyvoláva mechanické ale
bo chemické dráždenie laryngálnej a tra
cheobronchiálnej sliznice. v ktorej sa 
nachádzajú kašfové epitelové receptory. 
nahromadené najmä v miestach. kde sa 
dýchacie cesty rozvetvujú. 

Aj kašef sa začina hlbokým prípravným 
inspíriom, zväčša nosom, po ktorom na
sleduje aktívne úsilie exspiračného sval
stva (obr. 6. 42). Do tejto exspiračnej fázy 
sa zapájajú nielen hrudníkové. ale najmä 
brušné exspiračné svaly. Pri zvýšení intra
torakálneho tlaku je hlasivková štrbina 
uzavretá, opäť teda rozlišujeme /compre
sivnu a expulzivnufázu. Počas kompresív
nej fázy môže interpleurálny a intrapulmo
nálny tlak dosahovať hodnotu až 27 kPa 
(200 mmHg). Zvýšenie tlaku sprevádza 
zhoršený venózny návrat. čo môže ovplyv
ňovať vývrhový objem srdca. Tlak pôsobí 
zároveň na intratorakálne vefké cievy, čo 
sa prejavuje krátkodobým, ale prudkým 
zvýšením systémového tlaku krvi . vzápätí 
vystriedaným jeho poklesom. Tlakové zme
ny sa prenášajú intervertebrálnymi otvor
mi aj na cerebrospinálnu tekutinu. a tým 
sa zvyšuje intrakraniálny tlak. Zmeny 
sprevádzajúce kaše!, najmä dlhšie trvajúce 
záchvaty prudkého kašfa, môžu viesť k pre
chodnej ischémii mozgu, ktorá je podkla
dom kašfovej synkopy. 

Pri maximálnom zvýšení intrapulmonál-

neho tlaku sa hlasivková štrbina náhle 
otvára a kompresívna fáza prechádza do 
expulzívnej fázy. počas ktorej prúdi vzduch 
pri veľkom tlakovom gradiente medzi alveo
lamí a atmosférou vefkou rýchlosťou sme
rom von. Toto nárazové prúdenie vzduchu 
strháva so sebou škodliviny do vyMich čas
tí dýchacích ciest a úst. 

Podľa miesta podráždenia. ale i podľa charakteru 
rozlišujeme laryngofaryngá1ny kašeľ a tracheobroo
chiá1ny kašeľ. V prvom prípade je výraznejšie inspi
račné úsilie na začiatku kašľa. v druhom plípade pre
važuje exspiračné úsilie. 

Podľa klinických príznakov rozlišujeme vlhký a su
chý kašeľ (neproduktívny kašeľ). 

za fyziologický sa pokladá taký kašeľ, 
ktorý má očisťovaciu funkciu. Suchý. dráž
divý kašeľ. ktorý prestáva plníť svoju fyzio
logickú funkciu. sa pokladá za patologický. 

EXSPIRAČNÝ REFLEX. Exspiračný reflex 
( K o r p á š )  možno vyvolať dráždením hla
siviek' najmä ich mediálneho okraja. 
Aferentná dráha prebieha cez n. laryngicus 
sup. a info Receptory tohto reflexu patria do 
skupiny rýchlo sa adaptujúcich receptorov. 

Pre exspiračný reflex je charakterické. že 
sa začína bez iniciálneho inspíria priamo 
exspiračným nárazom (obr. 6. 43). V porov
naní s nárazom pri kašfaní je však ovefa 
slabší a trvá kratší čas. Vydýchnutie vzdu
chu, a teda i škodliviny prebieha na úkor 
exspiračného rezervného objemu. 

Úlohou exspiračného reflexu je zabránif 
vpadnutiu cudzích telies v hlasivkách do 
dýchacích ciest, prípadne odstraňovať 
hlien z glotíckej oblasti. 

ASPIRAČNÝ REFLEX, Aspiračný reflex 
( T o  m o r  i )  možno vyvolať stimuláciou ob
lasti orofaryngu.  Receptormi sú epitelové 

exspiračný reflex aspiračný reflex 

Obr. 6. 43 Interpleurálny tlak počas exspiračného 
a aspiračného reflexu 
(Upravené podľa Korpáša a Tomoriho. 1 979) 
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zakončenia n. glossopharyngeus. ale aj n. 
trtgeminus. Efektormi sú hlavné aj pomoc
né inspiračné svaly. 

Aspiračný reflex sa vyznačuje krátkym, 
prudkým, forsírovaným inspiračným úsi
lím bez exspiračnej aktivity. trvajúcim asi 
1 50 ms. pričom interpleurálny tlak klesá 
až na -5,3 kPa (-40 mmHgJ: (obr. 6. 43). 

Funkčný význam aspiračného reflexu 
spočíva v tom, že prudkým potiahnutim 
vzduchu cez nos sa strhávajú dráždivé lát
ky do mezofaJYllgu a hypofaJYllgu. Ďalšiu 
elimináciu týchto dráždidiel stiahnutých 
aspiráciou zabezpečuje kaše! alebo prehlt
nutie. Aspiračný reflex je dobre vyvinutý 
u niektorých druhov expelimentálnych 
zvierat, u človeka je slabý. 

CHEMICKÁ REGULÁCIA DÝCHANIA 

Úlohou chemickej regulácie dýchania je 
udržiaval za rozličných okolností hodnoty 
dýchacích a krvných plynov vo fyziologic
kom rozmedzí. Na monitorovanie 0, a CO, 
v krvi, resp. v intersticiálnej a cerebrospi
nálnej tekutine slúžia periférne a centrálne 
chemoreceptory. 

PERIFÉRNE CHEMORECEPTORY. Periférne 
chemoreceptory. ktoré reagujú na zmeny 
P,O, a p,eo,. sa nachádzajú v glomlls ca
roticllm a glomlls aortiwm. 

Karotické telieska sú uložené pri roz
vetvení karotických tepien (obr. 6. 44). 
U dospelého človeka merajú 1-2 mm a svo
je signály vysielajú cez Heringove nervy 
(nn. sini caroticl) do IX. hlavového nervu 
a dorzálnej respiraČnej skupiny v pred!že
nej mieche. 

Aortálne telieska sa nachádzajú medzi 
aortou a plúcnou tepnou. Spravidla sú 2-3 
a ich aferentné vlákna prebiehajú cez nn. 
vagi tiež do dorzálnej respiračnej skupiny 
v pred!ženej mieche (obr. 6. 44). 

Periférne chemoreceptivne telieska sú 
najprekrvenejšie orgány organizmu (napr. 
glomus caroticum má na jednotku hmot
nosti perfúziu 2 000 ml krvi/ l OO g tkani
va/min, čo je 5-krát viac ako perfúzia v ob
ličkách - asi 420 mI/JOO g/min a až 
40-krát viac ako v mozgu dospelého člove
ka - 55 ml/ l OO g/min) . 

Telieska majú svoj vlastný krvný obeh. 
aferentnú i eferentnú inerváeiu a skladajú 
sa z viacerých typov buniek. Okrem iných 

n. glossopharyngeus 

a. caroUs inL \ 

Obr. 6. 44 Lokalizácia 
a inervácia karotických 
a aortálnych periférnych 
chemoreceptorov 

a. caroUs exL 

n. vagus _ 

karotické 
periférne 
chemoreceptory 
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buniek obsahujú epiteloidné bunky - typ 
l a podporné. gtiové blmky - typ ll, ktoré sú 
obkolesené fenestrovanými sinusoidálnymi 
kapilárami (obr. 6. 45). 

Medzi bunkami typu l a II sa nachádzajú 
nemyelinizované zakončenia sinokarotic
kého nervu. Sú to vlastne chemoreceptory 
reagujúce na zmeny tenzie krvných plynov. 
Aferentné nervy sú vnútri teliesok nemyeli
nizované. po výstupe z teliesok už získa
vajú myelinovú pošvu. Ich pliemer je len 
2-5 �m a vzruchy vedú relatívne pomaly 
(7-12 m/s). 

Bunky typu I obsal1Ujú dopamín a vy
tvárajú recipročné synaptické spojenia 
s nervovými zakončeniami (obr. 6. 45). 
Dopamín spätne utlmuje tvorbu impulzov 
v zakončeniach sinokarotického nervu. 
takže tieto bunky modulujú odpoveď na 
hypoxiu. Chemoreceptory reagujú aj na 
zníženie perfúzie teliesok (napr. pli zvýše
nej aktivite sympatika cez ggL cervicale 
sup. spojenej s vazokonstrikciou). 

V peliférnych chemoreceptoroch sa mo
nitorujú hodnoty P,O" nie obsah 0" keď
že tieto telieska sú velmi dobre zásobené 
krvou. Na zabezpečenie kyslíkovej spotreby 
vlastných chemoreceptorov stačí fyzikálne 
rozpustený 0,. ktorého ukazovatelom je 
p,O,. Artériovenózna diferencia 0, v peli
férnych chemoreceptívnych telieskach je 
teda mimoriadne nízka. 

n. glossopharyngeus 
n. sini carotici 

Obr. 6. 45 Štruktúra 
časti karotického te
lieska inervovaného 
vláknami n. glosso
pharyngeus, resp. n. 
sini carotici 
I. - chemoreceptivne 
bunky J. typu. D - do
pamín 
Šípky označujú re
cipročné synapsy 
medzi neurônom a 
bunkami L typu a 
navzájom medzi che
moreceplívnymi bun
kami. Bunky ll. typu 
nie SÚ znázornené 
Činnost chemorecep
tívnych buniek 
ovplyvňuje aj sympa
tikus regulujúci 
okrem iného prietok 
krvi. 
(Upravené podla 
Ganonga. 1991) 

Arteliálne periférne chemoreceptory sú 
aktívne už pli normoxii a normokapnii. Pli 
zvyšovaní P,O, (napr. inhaláciou kyslíka) 
asi na 22,6 kPa ( 170 mmHg) sa aktivita pe
riférnych chemoreceptorov utlmuje (obr. 
6. 46). Pri poklese P,O, sa vzruchy z peri
férnych chemoreceptorov stupňujú a stimu
láciou dýchacieho centra sa zabezpečuje hy
pelventilácia. 

impulzy/s 

8 

6 
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2 

o 100 

Obr. 6. 46 Zmeny frekvencie tvorby impulzov 
v jednom aferentnom vlákne z karotického telies
ka v závislosti od Pa02 Pa02 - parciálny tlak kyslíka 
(Upravené podľa Ganonga. 1991) 
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Ako sme už uviedli. prvoradý význam pre stimulá
ciu arteriálnych chemoreceptorov ma množstvo 02 fy
zikálne rozpusteného v plazme, nie jeho množstvo 
viazané na hemoglobín. Preto sa pri otrave oxidom 
uhornatým (CO) alebo pri anémii. keď je obsah fyzi
kálne rozpusteného 02 normálny. ale celkové množ
stvo 02 v krvi nedosahuje primerané hodnoty. peri
férne chemoreceptOly nedráždia. 

Reflexná hyperventilácia vzniká vtedy, 
keď percentuálne zastúpenie kyslíka vo 
vzduchu klesá pod 10-12 % (v normokap
nii), pričom sa P,O, znižuje pod 8 kPa 
(60 mmHg) . Zvýšenie ventilácie pri hypoxii 
sprostredkúvajú periférne chemorecepto
ry. pri hlbšom poklese p,o, sa uplatňuje už 
aj priamy tlmivý účinok hypoxie na CNS. 

Periférne chemoreceplory monitorujú aj 
hodnoty p.C02. Arteriálne chemorecepto
ry sa stimulujú už pri normokapnii 
5.3 kPa (40 mmHg). Pri poklese P,CO, na 
4 kPa (30 mmHg) a menej periférne che
moreceptory prestávajú monitorovať CO, 
a stimulovat dýchanie. Pri znížení P,CO, 
(napr. hyperventiláciou) sa ventilácia do-

ventil ácia 
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Obr. 6. 47 Ventilácia pri rôznych PA02 a konštant· 
nom pACOa 
P,,02 - parciálny tlak kyslíka v alveolárnom vzduchu, 
P"C02 - parciálny tlak oxidu uhličitého v alveolár· 
nom vzduchu (49 mmHg. 44 mmf·fg a 37 mmHg) 
(Upravené podľa Ganonga. 1991) 

časne znižuje a na krátky čas sa môže do
konca zastaviť. Pri zvýšení pCO,v arteriál
nej krvi na 6,65 kPa (50 mmHg) a viac sa 
vzruchová aktivita z periférnych chemore
ceptorov prudko zvyšuje a vzniká reflexná 
hyperventilácia. 

Keďže zmenu obsahu CO2 v krvi sprevádza zmena 
pH krvi. v mechanizme stimulácie arteriálnych che
moreceptorov môžu pôsobiť sekundárne aj ióny H·. 

Dôležitým faktorom chemickej regulácie 
dýchania je pozitívny hypoxicko-hyper
kapnický vzťah. V podstate ide o to. že 
ventilačná odpoveď z periférnych chemore
ceptorov je pri hypoxii a hyperkapnii vý
raznejŠia a tieto dva stimuly sa navzájom 
podporujú. Hypoxémia zvyšuje citlivosť ar
teriálnych chemoreceptorov na zvýšenie 
pCO, a naopak, hyperkapnia s aci dózou 
zasa zvyšuje citlivosť chemoreceptorov na 
hypoxiu (obr. 6. 47). 

Impulzy z periférnych chemoreceptorov sprostred
kúvajú aj pocity, ktoré určujú tzv. bod zlomu, t. j. 
okamih, keď sa už dýchanie nedá ďalej zadrliavaf 
(preto je po glomeklómii dlhšie voluntárne apnoe). 

Trénovaní jedinci nereagujú na hypoxlu a CO2 tak 
v)'razne ako netrénovaní zdraví Iudia. Hypoxické I hy
perkapnické odpovede negatívne korelujú s maximál
nou pracovnou kapacitou. Zatiaľ nie je známe, čl slab
šiu venitlačnú odpoveď zapríčiií.uje zmenená chemo
receptívna funkcia. alebo ju spôsobujú zmeny v 
centrálnej regulácii. 

Ludia žijúci dlhodobo vo vysokohorských pásmach. 
kde je p02 v atmosférickom vzduchu nízky. majú cit· 
Iivost arteriálnych chemoreceptorov na p02 značne 
oslabenú. Podobne znížená citlivost sa zistila pri vro
dených chybách srdca spojených so znížením PaC02. 

Periférne chemoreceptory ovplyvňujú aj 
činnosť kardiovaskulárneho systému. Ka
rotické telieska plnia dôležitú úlohu prav
depodobne pri regulácii dýchania, aortálne 
telieska majú význam zrejme pri odpovedi 
kardiovaskulárneho systému na hypoxiu 
a hyperkapniu. Výsledkom dráždenia peri
férnych chemoreceptorov je redistribúcia 
krvi prevažne zo splanchnickej oblasti k vi
tálne najdôležitejším orgánom (koronárna 
cirkulácia. pľúca. mozog) spojená s rozlič
nými zmenami frekvencie srdca, ktoré závi
sia pri hypertenznej reakcii najmä od baro
reflexov, 

CENTRÁLNE CHEMORECEPTORY. Centrálne 
chemoreceptory sa nachádzajú asi 0,5 mm 
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Obr. 6. 48 Lokalizácia centrálnych chemorecepto
rov na ventrálnej strane predlženej miechy 

od povrchu na ventrálnej strane pred!ženej 
miechy v tzv. zóne H+. ktorá sa nazýva aj 
chemosenzitívna plocha M, L, S (podla svo
jich objaviteľov Mitchella, Loeschkeho 
a SchläJkeovej): (obr. 6. 48). Centrálne che
moreceptory majú spojenia predovšetkým 
s dorzálnou (inspiračnou) respiračnou sku
pinou. 

Adekvátnym podnetom pre centrálne 
chemoreceptory je zvýšenie pCO, a kon
centrácie iónov H+ v mozgovomiechovom 
moku a intersticiálnej tekutine. Na zmenu 
pO, nereagujú. 

Hlavným podnetom dráždiacim centrálne 
chemoreceptory sú pravdepodobne ióny H'. 
Ich nevýhodou je to, že neprechádzajú lah
ko cez hematoencefalickú bariéru. 

CO, má na centrálne chemoreceptory len 
nevýrazný priamy účinok. ovefa účirUlejší 
je jeho nepriamy vplyv. CO, totiž lahko pre
chádza cez bariéry a volne difunduje z krvi 
kapii ár mozgu do extracelulárnej tekutiny, 
kde reaguje s vodou a vytvára kyselinu uh
ličitú (H,C03) . ktorá disociuje na vodíkové 
a hydrogénuhličitanové ióny (H' a HC03-) . 
Pretože centrálne chemoreceptory sú blízko 
povrchu. môže ich ovplyvňovaf aj pCO, 
v cerebrospinálnej tekutine. 

Nepriamy mechanizmus účinku CO, zapri-

čiňuje, že náhla zmena P,CO, sa neprejavu
je okamžite. Centrálne chemoreceptory re
agujú na zvýšenie parciálneho tlaku po
malšie a zmena vo ventilácii sa prejavuje 
po 20-30 s. 

CO, ovplyvňuje ventiláciu cez centrálne 
i periférne chemoreceptory. Jeho účinok 
na periférne chemoreceptory je síce pria
my a rýchly, ale predstavuje to len malú 
časf celkového ventilačného pohonu (asi 
20 %). Nepriamy účinok CO, sprostredko
vaný cez centrálne chemoreceptory je po
malší, ale predstavuje až 80 % celkovej 
odpovede. 

Hyperkapnia pôsobí stimulačne na venti
láciu iba po určitú hodnotu. Pri dýchaní 
vzduchu, ktorý obsahuje 3-7 % CO,. sa 
u zdravého človeka zvyšuje dychový objem. 
frekvencia dýchania i ventilácia. Pri vyš
šom zastúpení CO, vo vdychovanej zmesi 
sa prejavuje narkotický účinok. ventilácia 
sa znižuje, dýchanie sa zastavuje a môže 
nastat smrt. 

za fyziologických okolností sa pri zvýšeni produkcie 
CO:z v tkanivách stimuluje ventilácia prostredníctvom 
chemoreceptorov tak. aby boli h'orba a výdaj tohto 
plynu v rovnováhe. To sa uskutočňuje pri zachovaní 
rovnakého PaC02 (izokapnická odpoved'). alebo pri 
zvýšeni ventilácie. ako aj PaC02 (zmiešaná odpoveď). 
Vylučovanie CO2 sa môže zvýšiť aj jednoduchým vzo
stupom jeho parciálneho tlaku v krvi bez zvýšenia 
ventilácie (izoventilačná odpoveď]. 

Citlivost dýchacieho centra na CO, závisí 
nielen od impulzov z periférie (receptory pl
úc, proprioreceptory dýchacích ciest 
a hrudníka a L). ale aj z vyšších centier 
(z retíkulárnej formácie a L). Preto sú reak
cie na CO, utlmené v hlbokom spánku 
a v celkovej anestézii . 

V spánku sa oslabuje reakcia na hyperkapniu. ale 
neoslabuje sa reakcia na hypoxiu. Táto skutočnos! 
pOlvrdzuje. že CO2 ovplyvňuje dýchanie predovšetkým 
prostredníctvom centrálnych chemoreceplorov. 

Na rozdiel od perirérnych chemoreceptorov. ktorých 
dráždenie vyvoláva zmeny v krvnom obehu [perirérnu 
vazokonstrikciu. redistribúciu krvi a rozdielne zmeny 
frekvencie srdca). dráždenie centrálnych chemorecep
torov nemá na krvný obeh nijaký vplyv. Predpokladá 
sa. že krvný obeh ovplyvňujú cenlrálne chemorecep
tory len počas inlrauterlnného vývinu. 

CHEMICKÁ REGULÁCIA DÝCHANIA A VOLUN
TÁRNE APNOE, Periférne a centrálne chemo-
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receptory sú zodpovedné za to. že človek 
i pri maximálnom úsilí čo najdlhšie zasta
viť dýchanie musí po určitom čase začat 
dýchať. Vôľovo možno zadržať dýchanie na 
obdobie trvajúce necelú minútu až niekoľ
ko minút, a to v závislosti od motivácie. vý
chodiskového objemu pľúc a tlakov a1veo
lárnych dýchacích plynov. Ak voluntárne
mu apnoe predchádza hyperventilácia, 
jeho tn'anie ovplyvňuje predovšetkým zní
žený p,O,. Ak mu predchádza pokojné dý
chanie, dfžka apnoe závisí od vzostupu 
pCO,. 

Pri zastavení dýchania postupne narastá 
hyperkapnia a hypoxia až po bod zlomu 
(breaking point). pri ktorom sa už nedá 
odolávať potrebe nadýchnut sa. U človeka. 
ktorý pred apnoe pokojne dýchal izbový 
vzduch. sa tento bod dosahuje pri P,CO, 
okolo 6,65 kPa (50 mmHg) a P,O, okolo 
9.3 kPa (70 mmHg) . ·  

Voluntárne apnoe sa môže predfžit hy
perventiláciou pred zadržaním dýchania 
alebo vdychovaním kyslíka. Na konci ho 
možno predlžovat dýchacími pohybmi aj 
pri uzavretých dýchacích cestách, prehfta
ním. prípadne dýchaním čistého dusíka. 

HUMORÁLNA REGULÁCIA DÝCHANIA 

Dýchanie a jeho reguláciu výrazne 
ovplyvňujú mnohé humorá1ne látky a far
maká. ktoré pôsobia priamo na CNS a dý
chacie centrum. 

Stímulujúci účinok majú \�aceré látky -
sérotonín, acetylcholín, hístamín, nie
ktoré prostaglandíny a progesterón. 

Naopak, dýchanie inhibuje dopamín 
a noradrenalín. Endorfíny tlmia dýchanie 
väzbou na príslušné receptory v mozgovom 
kmeni. Uvoľnenie endorfínov môže zapríči
nit depresiu dýchania pri hypoxii. neona
táInom apnoe. pripadne pri syndróme náh
leho úmrtia dojčiat (5105). 

OBRANNÉ MECHANIZMY DÝCHACIEHO 
SYSTÉMU NEREFLEXNÉHO CHARAKTERU 

Dospelý človek preventiluje denne vnútor
nou plochou pľúc I O  000-20 000 I vzdu
chu. ktorý je spravidla chladnejší ako tep
lota tela. Tento vzduch má nízku relatívnu 
vlhkost a často obsahuje veTa prachových 

častíc (v I I vzduchu môže byť niekoľko mi
liónov častíc prachu, vírusov. baktérií 
a rozličných alergénov) a ďalších škodlivín. 
Na ochranu a obranu jemného tkaniva 
pľúc a proti prenikaniu škodlivín do celého 
organizmu slúžia nielen reflexné mechaniz
my. ale aj obranné mechanizmy nereflex
ného charakteru. 

ZOHRIEVANIE A ZVLHČOVANIE VZDUCHU. 
Inspirovaný vzduch sa pri prechode horný
mi dýchacími cestami zohrieva a zvlhčuje. 
Nasycuje sa vodnými parami (parciálny 
tlak vodných páľ v alveolárnom vzduchu 
pri 37 'c je 6.27 kPa, 47 mmHg) a zohrie
va sa na teplotu tela. 

Parciálny tlak vodných pár v plynnej ráze je funk
cioll teploty a ne7..ávisí od celkového tlaku. Alveolárny 
vzduch má Leda uvedený parciálny llak bez ohradu na 
okolitý tlak. 

Vdychovaný vzduch nasycujú vodnými 
parami dýchacie cesty. V nosových dutinách 
na to slúži plocha 160 cm'. Na dolnom kon
ci priedušnice je vzduch saturovaný vodný
mi parami na 99 %, taleže v ďalších častiach 
už voda na zvlhčovanie vzduchu nie je po
trebná. Na zohriatie vzduchu sa spotrebúva 
asi 1 .5 MJ (350 kcal) a na zvlhčenie vzdu
chu asi 250 ml vody za 24 h. 

MECHANiCKÁ FILTRÁCIA, Filtrácia vzduchu 
v dýchacích cestách slúži na zachytávanie 
častíc väčších ako I O  pm, a to najmä ch fp
kami v nose a na zadnej stene faryngu. 
Prúdenie vzduchu nosom je turbulentné, 
takže častíce obsiahnuté vo vdychovanom 
vzduchu smerujú proti sliznici a okrem 
chfpkov ich zachytáva aj hlien. Menšie čas
tice s rozmermi I-IO pm sa zachytávajú 
postupne v jednotlivých etážach intrapul
moná1nych dýchacích ciest a častice s roz
mermi 0.5-lpm sa dostávajú so vzduchom 
až do respiračných bronchiolov a alveol, 
odkiaľ sa odstraňujú predovšetkým fagocy
tózou. Častice do 0,5 pm sa neusadzujú, 
ale vydychujú sa spät do prostredia. 
Zachytené častice sa transportujú von 
z dýchacích ciest pomocou hlienu a muko
ciliárneho transportu. 

HLIEN V DÝCHAC!CH CESTÁCH, Sliznicu dý
chacich ciest pokľýva vrstvička hlienu. kto-
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fáza sól 

bazalna 
membrána ---'SL_--lo'----__ l--1 

----

rá dosahuje hrúbku asi 5 �m. Hlien je pro
duktom submukóznych žliazok a poháriko
vitých buniek. Submukózne žliazky sa na
chádzajú v horných dýchacích cestách, 
v priedušnici a v prieduškách. Ich sekrét 
tvorí mucinózna a serózna tekutina, 
Pohárikovité bunky vylučujú mu cín [obr. 
6. 49}. 

Bronchiálne žliazky sú inervované cho
Iínergickými nervovými vláknami, adrener
gické vlákna sú zriedkavejšie. Vagové 
dráždenie vyvoláva zvýšenú sekréciu zmie
šaného hlienu, a-adrenergická stimulácia 
podnecuje vylučovanie hlienu zo seróznych 
buniek s obsahom lyzozýmu a �-adrenergic
ká stimulácia podporuje tvorbu hlienu s vy
sokou koncentráciou proteínov. Sekréciu 
hlienu pohárikovitými bunkami podporuje 
aj prianly kontakt s dráždivými látkami [na
pr. s cigaretovým dymom a pod.}. 

Intenzita bazáinej bronchiálnej sekrécie 
je rôzna a môže dosahovať až 100 ml/24 h.  
Väčšia časť vytvoreného sekrétu sa resor
buje priamo v respiračnom systéme. 
Množstvo priamo neresorbovaného hlienu 
predstavuje u dospelého človeka len asi 
15  ml/24 h. Tento hlien sa prehltáva alebo 
vykašliava. 

Bronchiálny sekrét je mierne alkalický a vo 

o 
IJ 
O 

Obr. 6. 49 Epitelová vrstva 
dýchacích ciest s hlienom 
Fáza gél leží nad eíliami. 
ktoré sa pohybujú v redšej 
fáze sól. 
(Upravené podfa Bouhuysa, 

pohárikovitá 1977) 
bunka 

submukózne 

väčších dýchacích cestách má dvojvrstvovú 
štruktúru. Na povrchu je viskózna vrstva (fá
za géij a pod ňou je v priamom kontakte s 
epitelom vrstvička kvapaliny s nižšou visko
zitou (fáza sóij, v ktorej sa pohybujú cílie ri
asinkového epitelu [obr. 6. 49, obr. 6. 50). 

mien vo fáze gélu obsahuje 95 % vody, 
sodík, draslík. vápnik a chloridy a z orga
nických látok približne l % sacharidov, 
l % proteinov a l % tukov. V hliene sa na
chádzajú aj imunoglobuliny [IgA} a iné sub
stancie, ktoré pomáhajú pri obrane proti 
infekcii a udržiavajú integritu sliznice. 

Pre vlastnosti tejto vrstvy majú veľký vý
znam fibrilárne mukoproteíny s dlhými re
ťazcami a mukopolysachaTidy, ktoré vytvá
rajú disulfidické, vodíkové a iné mostíky. 
Dôležitú úlohu pri vytvárani reťazcov majú 
aminokyseliny serin, treonín, prolín a cys
tein. Pre formovanie gél ovi tej štruktúry 
hlienu má rozhodujúci význam suifhydrylo
vá skupina cysteinu so schopnosťou vytvá
rať disulfidické mostíky, pričom vznikajú 
makromolekuly glykoproteinov. 

Ku gélovitej forme hlienu prispieva 
schopnosť glykoproteinov vo velkej miere 
viazať molekuly vody [napr. l g glykoproteí
nov naviazaním vody zväčšuje svoj objem 
až na 40 ml}. 
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Obr. 6. 50 Ostrovčeky surfak
tantu medzi fázou gél a fázou 
sól cílie 
Surfaktant dýchacích ciest sa 
podieľa na mukociliárnom 
lransporte a má ďalšie dôležité 
biofyzikálne a obranné vlastnos
li. 

submukózna žliazka 

(Upravené podfa CaJkovskej. 
2000) 

surfaktant 

pohárikovitá bunka 

fáza gél 

fáza sól ---H-

Mucíny alebo glykoproteíny sú schopné 
naväzovať baktélie, a to cez adhezíny, kto
ré sa nachádzajú na ich povrchu, čím zne
možňujú zachytenie mikroorganizmov na 
sliznici. Takto naviazané baktélie sa fyzio
logicky odstraňujú pomocou mukociliár
neho transportu. 

mien vo fáze sólu (v kontakte s epite
lom) obsahuje vodu a bielkoviny albumín, 
globulíny, laktoferín, glykoproteíny, lyzo
zým a ďalšie látky. 

Pohybmi liasiniek sa obidve vrstvy posú
vajú v dolných dýchacích cestách orálnym 
smerom. Keďže v bronchioloch chýba vis
kózna vrstva hlienu. kvapalina na ich po
vrchu má nižšiu viskozitu. 

Zloženie sekrétu v dýchacích cestách a jeho vylu
čovanie podmieňujú mnohé faktory. pri zvýšenej vis
kozite hlienu sa mukociliárny transport spomafuje 
a vzniká mukostáza. Zapríčiňuje ju vysušovanie dý
chacích ciest (napr. pri vdychovaní suchého vzduchu. 
prípadne pri umelej ventilacíi nezvlhčenou zmesou 
plynov) a často aj pri dehydratácii. V tomto prípade je 
hlien spravidla hustý. pnliš viskózny. a tak je potreb
né zabezpečit dostatočný prísun lekutin alebo apliko
va( prípravky podporujúce tvorbu menej viskózneho 
sekrétu [expektoranciál, plÍpadne látky na zníženie 
viskozity hlienu (mukolytiká) . 

MUKOCILIÁRNY TRANSPORT, Na každej epi
telovej bunke dýchacích ciest sa nachádza 
približne 200 riasi nie k (cíUO, ktoré sú dlhé 
asi 6 �m. Riasínky respiračného epitelu 

kmitajú s frekvenciou 1 5  Hz. Riasínky 
v dolných dýchacích cestách sa vystierajú 
smerom hore, zachytávajú hornú vrstvu 
hlienu a rýchlym pohybom ju posúvajú 
smerom k laryngu. Pli návrate späť sa 
ohnuté konce cílií pohybujú v dolnej vrstve 
hlienu a do východiSkovej polohy sa vra
cajú pomalšie (obr. 6. 5 1 ) .  Toto kmitanie sa 
prenáša na vrstvičku hlienu, ktorú po
súvajú orálnym smerom. Pohyb hlie
nu je v drobných bronchioloch pomalý 

) 

Obr. 6. 51 Princip pohybu riasiniek respiračného 
epitelu zabezpečujúcich mukociliárny transport 
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( 1-2 mm/min). v pliedušnici sa pohybuje 
rýchlejšie (4-20 mm/min). 

Ciliárny epitel sa nachádza aj v horných 
dýchacích cestách. Tu sa pohybujú cílie 
a hlien smerom k faryngu. 

Účinnost mukociliárneho transportu 
výrazne ovplyvňujú vlastnosti hlienu. 
Najrýchlejší  transport umožňuje hlien 
s nízkou viskozitou a elastickostou. Stimu
láciou parasympatika a pôsobením cholín
ergických látok (acetylcholín. pilokarpín) sa 
aktivita riasiniek zvyšuje a viskozita hlienu 
znižuje. takže mukociliárny transport sa 
urýchľuje. Opačné účinky majú antagonis
ticky pôsobiace látky (atropín). Muko
ciliárny transport zlepšujú aj �-sympatiko
mimetiká. 

Optimálna teplota pre mukociliárny 
transport v nose je 23 'C. v tracheobron
chiálnej časti 34-30 'C. Pli nižších alebo 
vyšších teplotách sa transport spomaJuje 
až zastavuje. Pri poklese relatívnej vllikosti 
pod 30 % sa tracheobronchiálny transport 
zastavuje v priebehu 3 hodin. 

Dráždivé látky (napr. cigaretový dym) 
v počiatočných fázach stimulujú mukoci
liárny transport tým, že sa zvyšuje sekrécia 
hlienu a urýchľuje sa pohyb cilií. Ak sa 
však vdychujú dlhšie, mukociliárny trans
port sa zhoršuje. 

Mukociliárny transport sa hodnotí na základe po
hybu cílií. ale aj jeho rýchlosli (meranie transportné
ho času, farbiva. rádionuklidov alebo rtg kontrast
ných látok). Na orientačné hodnotenie nazálneho mu
kocillárneho transportu sa používa Jednoduchá sa
charínová metóda (pozri Návody na praktické cviče
nia). Nazálny mukociliárny transport (nos - koreň ja
zyka) meraný touto metódou lrva II zdravého dospelé
ho človeka asi 10 min. 

ALVEOLOBRONCHIÁLNE OČISŤOVANIE, Očis
ťovanie najmenších bronchiolov a a1veol, 
ktoré nemajú bunky s cíliami, je proces tr
vajúci niekoľko dní, týždňov až mesiacov. 
Pri odstraňovaní častíc v tomto kompart
mente majú najdôležitejšiu úlohu pľúcne 
alveolárne makrofágy. 

Ak častice preniknú do hlbších štruktúr (intersticl
álne lkanivo pTúc) a prekročí sa kapacita ich eliminacie 
z prúc (histiocytmi), zostávajú v prúcnom tkanive dlho
dobo. ba niekedy celý život. Takýto stav charakterizuje 
niektoré profesionálne choroby (silikóza, antrakóza) , 

Do obrany dýchacích ciest a pľúc sa za
pájajú aj ďalšie druhy leukocytov. Neu
trofilné leukocyty sú účinné ako mikrofá
gy a zároveň produkujú volné kyslíkové 
radikály a proteázy (najmä elastázy). Keďže 
volhé kyslíkové radikály môžu priamo po
škodzovať pľúca, prípadne sa môžu podie
ľať na poškodzovaní pľúc oxidmi dusíka, 
ozónom, oxidom siričitým, pri ARDS atď . .  
na neutralizáciu ich nadmerného účinku je 
potrebná primeraná aktivita antioxidač
ných systémov. Antioxidačné látky sa vy
skytujú už v mieste prvého kontaktu škod
liviny z ovzdušia - v hliene dýchacích ciest. 
Tu sa nachádzajú dôležité antioxidanty (Vi
tamin C a glutatión) dokonca vo vyššej 
koncentrácii ako v plazme. Vo vrstvičke po
krývajúcej epitel dýchacích ciest sa na
chádza aj vitamín E a albumín. 
Koncentrácia a aktivita antioxidačných 
systémov klesá pri nedostatku vitamínu C, 
vitamínu E a vitamínu A, pli dlhodobom 
fajčení a nedostatku zinku v organizme. 

Dôležitou súčasťou proteázového a an
tiproteázového obranného systému pľúc 
je neutrálna endopeptidáza, ktorá štiepi 
neuropeptidy vznikajúce vplyvom rozlič
ných chemických látok zo senzitívnych 
nervov v dýchacích cestách a pľúcach, čím 
brzdí rozvoj zápalu. 

Lymfocyty zodpovedajú za špecifický 
typ imunity. Na zabezpečenie obrany pľúc 
má organizmus k dispozícii mechanizmy 
bunkovej imuníty (lymfocyty T) a látkovej 
imunity (lymfocyty B, špecifické protilátky). 

V jednotlivých častiach dýchacieho systé
mu sa uplatňujú v rozličnej miere aj mno
hé imunitné reakcie. V bronchiálnom 
epiteli prebieha najmä reakcia medzi se
krečným imunoglobulinom A (sIgA) a von
kajšími antigénmi, v tkanive pľúcnych 
alveol sa stretávajú antigény so sérovými 
imunoglobulínmi a Iymfocytmi a v lymfatic
kých uzlinách pľúc a v okolí krvných ciev 
zásobujúcich príslušné uzliny sú makrofá
gy a dendritické bunky, ktoré spracúvajú 
a prezentujú antigén tak. aby aktivovali 
T -lymfocyty. 

Aktivita jednotlivých nereilexných me
chanizmov obrany dýchacieho systému zá
visí od potreby obrany plúc. Pli bežnom 
pôsobení škodlivin stačí na ochranu me-
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chanická bariéra a mukociliárny trans
port. Pri masívnejšom napadnuti sa zvyšu
je sekrécia hlienu, množstvo proteolytic
kých enzýmov v hliene i aktivácia komple
mentu a fagocytov, prípadne sa aktivujú 
Iymfocyty T a B, Celý proces je citlivo vyvá
žený a regulujú ho dômyselné spätné väz
by, takže za fYziologických okolností sa 
pľúca vlastnými obrannými mechanizma
mi nepoškodzujú. 

METABOLICKÉ A ENDOKRINNÉ 
FUNKCIE PĽÚC 

v pľúcach sa nachádza až 40 typov bu
niek. Niektoré z nich vykonávajú dôležité 
metabolické a endokrinné funkcie. K ta
kýmto bunkám patria pneumocyty II, ty
pu a endotelové bunky pľúcnych kapilár. 

Pľúcne bunky môžu látky syntetizovať, 
vychytávať z krvi, premieňať, pripadne in
aktivovať, uskladňovať a odovzdávať do 
krvi, do systémovej cirkulácie, a tým do 
celého tela, prípadne do alveolárneho 
vzduchu. 

Významnou metabolickou funkciou je 
syntéza, sekrécia a odbúravanie surfak
tantu pneumocytmi ll. typu. 

V bunkách pľúcneho tkaniva sa synteti
zujú, uskladňujú a v prípade potreby uvo
ľňujú do cirkulácie viaceré dôležité látky -
histamín, heparín, sérotonín, prosta
glandíny a kalikreín. Za patologických 
podmienok (napr. pri anafYlaktickom šoku 
alebo embolizácii pľúc) sa môžu tieto látky 
vyplavovať vo zvýšenej miere a vyvolávať 
bronchokonstrikciu, ako aj zmeny dýcha
nia a činnosti kardiovaskulárneho sytému. 

Prostaglandíny, sérotonín, bradyk.inín, 
noradrenalín a acetylcholín sa zároveň 
z krvi vychytávajú. Vychytávaním sa zni
žuje ich koncentrácia v systémovej cirkulá
cii, a tým sa znižuje, prípadne zastavuje 
ich pôsobenie na periférii. 

V endotelových bunkách pľúcnej cirku
lácie prebieha premena angiotenzínu I na 
angiotenzín II. Enzým konvertujúci 
angiotenzín (ACE), zodpovedný za túto pre
menu, sa nachádza na povrchu endotelo-

vých buniek plúcnych kapilár. Až 70 % an
giotenzínu I sa premieňa na angiotenzín II 
pri jednom prietoku plúcnymi kapilárami, 
čo trvá menej ako I s. Premena sa teda 
uskutočňuje velmi rýchlo. 

Endotel pľúcnych kapilár obsahuje aj 
fibrinolytický systém, ktorý zabezpečuje 
lýzu krvných zrazenín v pľúcnom riečisku. 

Niektoré vazoaktivne látky prechádzajú 
cez pľúca bez toho, aby sa metabolizovali 
(adrenalín, dopamín, oxytocín, vazopresín 
a angiotenzín II). 

Pľúca môžu ďalej vylučovať (exhalovaf) 
niektoré plynné substancie. Typickou lát
kou vylučovanou do alveolárneho priestoru 
a cez dýchacie cesty do atmosféry je CO,. 
Ďalej sú to niektoré plynné anestetiká, 
acetón, alkohol, metán a i. (odhaduje sa, že 
to môže byt až 250 ďalších látok). 

LITERATÚRA 

Berne, R. M . . Levy. M. N.:  Physiology. St. Louis. C. V. 
Mosby. Co. 1993, s. I 071. 

Bouhuys. A.: The Physiology od Breathing. New York. 
Grune. Stratton 1997. s. 352. 

BunvelL D. R, Jones. J. G.: The airways and anaes
thesia. Anaesth .. 51.  1996. s. 849-857. 

Calkovská. A.: prúcny surfaktant v dýchacích cestách. 
Cs!. ryzío!., 49, 2000. s. 145 - 1 5 1  

Ganong, W. F. :  Review of  Medical Physiology . .  
Appleton and Lange 1991. s. 754. 

Hawgood. S .. Clements. J. A.: Pulmonary surfactant 
and its apoproteins. J. clin. Invest.. 86, 1990. s. 
1-6. 

Ivančo. !. :  Fyziológia pre poslucháčov medicíny. 
Bratislava, SPN 1982. s, 1 77. 

Jakuš. J.: Neurónové mechanizmy dýchania a respi
račných reOexov. Bratislava. Univ. Komenského 
1999. s. 66. 

Javorka, K. a koL: Klinická fyziológia pre pediatrov, 
Martin. Vydavateľstvo Osveta 1996, s. 488. 

Korpáš, J . . Tomori. Z.: Cough and Other Respiratol)' 
Renexes. Basel. Karger 1979. s. 356. 

Mayer. M" Redhammer. R: Funkčné testy prúc v pra
xi. Martin. Vydavateľstvo Osveta. 1982. s. 460. 

Moffett. D.. Moffett. S.. Schauf. C.: Human 
Physiology. St. Louis. C, V. Mosby. Co, 1993. s. 
85 1 .  

Paleček, F. a kol.: PatofyzloJogie dýchaní. Praha. 
Avicenum 1 987, s. 312. 

Slonim. N. B" Hamilton. L. H.: Respiratol)' Phy
siology. St. Louis, C. V, Mosby, Co. 1976, s. 243. 



zo všetkých tvorov len človek pije. keď nieje smädný, je. keď nieje hladný. a rozpráva. 
keď nemá čo povedať. 

J. S t e i n  b e c k  

FYZIOLÓGIA TRÁVIACEHO SYSTÉMU 

Tráviaci systém (gastrointestinálny 
trakt. GIT) zabezpečuje prfiem a spracova
nie potravy, ako aj vstrebávanie energetic
kých a iných látok nevyhnutných pre fun
govanie organizmu. Skladá sa z tráviaceho 
traktu a príslušných žliaz, ktoré produkci
ou sekrétov umožňujú jeho funkciu. 

Motilitou tráviaceho traktu sa prijaté živi
ny posúvajú do jednotlivých časti systému. 
pričom sa premiešavajú s tráviacimi šťava
mi. ktoré vylučujú žľazy pridružené ku gas
trointestinálnemu systému [pečeň, žlčník, 
pankreas) alebo žľazy alimentárneho kanála. 

Trávenie je zložitý proces, pri ktorom sa 
látky prijaté potravou chemicky rozkladajú 
na jednoduchšie, menšie častice, aby sa 
mohli sliznicou tráviaceho traktu resorbo
vať do vnútorného prostredia organizmu 
a transportnými systémami distribuovať 
k jednotlivým orgánovým tkanivám. 

Dôležitou úlohou tráviaceho systému je 
aj chemická, imunologic/cá a mechanická 
ochrana proti bakteriálnej infekcii a účinku 
toxických látok. Medzi ne patrí aj ochrana 
stien alimentárneho traktu proti účinku 
vlastných tráviacich enzýmov a chemic-

Obr. 7. l Štruktúra steny 
gastrointestinálneho 
traktu 
(Upravené podra 8erneho 
a Levyho. 1996) 
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seróza 
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cirkulárna 
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krvné cievy 

lymfatická uzlina 

kých látok. Uskutočňuje sa produkciou 
ochranného hlienu v jednotlivých častiach 
traktu. od ústnej dutiny až po konečník. 
Preniknuté baktéríe sa zachytávajú v lym
fatických uzlinách a imunologickými reak
ciami bohato rozvinutého lymfatického 
tkaniva v distálnych častiach stien trávia
ceho traktu sa zneškodl'iujú. 

Specifické funkcie jednotlivých častí 
gastrointestinálneho traktu podliehajÚ 
nelLrohumorálnej regulácii. 

FUNKČNÁ MORFOLÓGIA 
TRÁVIACEHO SYSTÉMU 

ŠTRUKTÚRA STENY TRÁVIACEHO TRAKTU 

Typická organizácia steny gastrointesti
nálneho traktu je znázornená na obr. 7.  l .  
Z vonkajšej strany pokrýva stenu serózna 
blana, pod ňou sa nachádza longitudinálna 
svalová vrstva. cirkulárna svalovina a vnú
tornú vrstvu predstavuje pod sliznicové 
tkanivo (submukóza) a sliznica [mukóza). 

Mukóza je zložená zo špecializovaných 

villi intestinales 

žliazky 

lamina proPria ) � 
epitelové bunky � 
muscularis � 
mucosae -
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epitelových buniek. ktoré vystielajú lúmen 
gastrointestinálneho traktu. Skladá sa z la
mina propria. ktorú tvoria kolagénové 
a elastické vlákna, Obsahuje veľa žliazok 
a nachádzajú sa v nej aj početné lymfatické 
kapiláry a uzlinky. Muscularis mucosae je 
tenká svalová vrstva, ktorá zabezpečuje zria
senie sliznice gastrointestinálneho traktu. 

Submukóza obsahuje podsliznicové žliaz
ky a prebiehajú v nej nervové dráhy a cievy, 

Cirkulárna a pozdfžna hladká svalovi
na vonkajšej svalovej vrstvy zabezpečuje 
premiešavanie a posun potravy aboráJnym 
smerom. 

Početné, navzájom pospájané neuróny 
steny tráviaceho traktu vytvárajú v submu
kóze Meissnerou plexus a vo svalovej vrstve 
medzi cirkulárnou a pozd[žnou svalovinou 
Auerbachou ple.Uls, Spoločne s ostatnými 
neurónmi tvoria enterický nervový sys
tém, ktorý reguluje motorickú a sekrečnú 
aktivitu tráviaceho systému. 

Vonkajšia seróza zo spojivového tkaniva 
pokrýva črevo a flXuje ho v brušnej dutine. 

NERVOVÁ REGULACIA TRÁVIACEHO 
SYSTÉMU 

Hladké svalové vlákna gastrointestinál
neho traktu sú dlhé 200-500 �m a hrubé 

membránový potenciál 
ImV) o 

asi 10-20 �m. 1Voria zväzky obsahujúce 
približne l 000 paralelne prebiehajúcich 
vláken, ktoré sú navzájom pospájané spo
ločnými časťami membrán (gap junctians) , 
umožňujúcimi ľahkú výmenu iónov medzi 
bunkami. Z tohto dôvodu sa depolarizácia 
jedného svalového vlákna rýcWo šíri na ce
lý zväzok. Aj jednotlivé zväzky, oddelené 
spOjivovým väzivom, sú navzájom pospája
né viacerými spoločnými miestami, čim sa 
vytvára funkčné syncýcium, ktoré umožňu
je ľahké šírenie akčného potenciálu z hoci
ktorého miesta na všetky kontraktiJné štruk
túry daného úseku črevného traktu. Takéto 
spojenia existujú aj medzi cirkulárnou a Ion
gitudinálnou svalovou vrstvou čreva, 

Pokojový membránový potenciál Wad
kej svaloviny gastrointestinálneho traktu 
má hodnotu -40 až -60 mV. Na rozdiel od 
iných vzrušivých štruktúr je nestabilný 
a vytvára tzv. pomalé vlny. Nie je to mem
bránový akčný potenciál, nevyvoláva kon
trakciu hladkej svaloviny a internita vIn sa 
pohybuje v rozsahu 5-1 5  mV. frekvencia 
pomalých vIn sa v jednotlivých častiach 
tráviaceho systému odlišuje a pohybuje sa 
v rozmedzí 3-12 vin/min (bazálny elektric
ký rytmus). Pomalé vlny vznikajú pomalým 
prúdenim sodíkových iónov (Na') do vnútra 
hladkých svalových vláken. Ak oscilácie 
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Obr. 7. 2 Membránový potenciál hladkého svalstva gastrointestiná1neho traktu 
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pomalých vin dosiahnu hodnotu približne 
-40 mV, objavuje sa salva typických akč
ných potenciálov z ich vrcholov [obr. 7. 2). 
vyvolaných otvorením iónových membrá
nových kanálov, cez ktoré prenikajú pre
dovšetkým ióny vápnika [Ca" ) a len v ob
medzenej miere ióny Na' [vápnikovo-sodíko
vé kanály). Akčný potenciál trvá priemerne 
1 0-20 ms a vyvoláva svalovú kontrakciu. 

Bazálny elektrický rytmus je generova
ný skupinami intersticiálnych buniek 
medzi cirkulárnou a pozdlžnou svalovinou 
steny gastrointestinálneho traktu. Ampli
túdu a frekvenciu pomalých vin ovplyvňu
je jednak aktivita autonómneho nervového 
systému, jednak účinok mnohých hormó
nov. Parasympatikus zvyšuje vzrušivosť 
membrány [depolarizačný účinok), kým 
sympatikové nervy znižujú amplitúdu po
malých vin a vyvolávajú hyperpolarizáciu 
svalovej membrány. 

Enterický nervový systém reguluje po
hyby črevného traktu i jeho sekrečnú akti
vitu. Skladá sa z myenterického a submu
kózneho plexu, ktoré sú funkčne navzájom 
prepojené. Enterický nervový systém tvorí 
obrovské množstvo neurónov. Obsahuje 
počeiné, navzájom pospájané gangliá s mo
tOrickými a senzorickými neurónmi. vý
konné neuróny vysielajú axóny k hladkej 
cirkulárnej svalovine a k pozdlžnej svalo-

vej vrstve v stene tráviaceho traktu, k se
krečným a endoklinným bunkám i k cie
vam gastrointestinálneho traktu. Senzoric
ké neuróny ganglií reagujú na chemické sti
muly, teplotu a na mechanickú deformáciu 
v stene tráviaceho traktu. Hoci entelický 
nervový systém môže pracovať samostatne, 
bez vonkajších vplyvov, zmeny aktivity au
tonómneho nervového systému ovplyvňujú 
funkcie tráviaceho systému [obr. 7. 3). 

Plexus myentericus, ktorý reguluje mo
torickú aktivitu tráviaceho systému, obsa
huje excitačné aj inhibičné neuróny, čím 
zvyšuje alebo znižuje tonické kontrakcie 
(tonus), intenzitu a frekvenciu kontrakcií 
(peristaltika) stien tráviaceho traktu, ako 
aj aktivitu sfinktrov, Axóny excitačných 
motoneurónov uvolňujú acetylcholín, 
ktorý sa viaže na muskarínové receptory 
hladkých svalových buniek. a uvolňujú aj 
substanciu P, Neurotransmiterom inhi
bičných motoneurónov je noradrenalín 
a vazoaktívny intestínálny polypeptid 
(VIP) . Komplexný účinok ďalších neuro
transmiterov gastrointestinálneho traktu, 
ktoré vyvolávajú rozličnou aktivitou exci
táciu či relaxáciu, zatial nie je úplne 
objasnený, 

Plexus submucosus riadi lokálnu črevnú 
sekréciu žliazok. Reguluje aj lokálne prieto
ky krvi v gastrointestinálnom trakte. 

I AlJľONÚMNY NERVOVÝ SYSTt:M I 
I 

l 

I parasympatikus I I sympaUkus I I I 
t t 

/ enterický nelvový systém 

I I I 
plexus myentericus plexus submucosus 

• � � .' 
hladká sekrečné endokrinné krvné 

svalovina bunky bunky cievy 

Obr. 7. 3 Nervová regulácia gastrointestiná1nebo traktu 
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POHYBY TRÁVIACEHO TRAKTU 

V rámci pohybovej aktivity tráviaceho 
systému rozlišujeme dva typy pohybov -
peristaltické a zmiešavacie. 

Peristaltické pohyby zabezpečujú po
sun potravy pozd(Ž gastrointestinálneho 
traktu a vyvolávajú ich kontrakcie cirku
lárnej svalovtny čreva. Ide o koordinovaný 
myenterický reflex. sprostredkovaný cez 
plexus myentericus. Spúšťacím mechaniz
mom je roztiahnutie steny čreva zvýšenou 
náplňou. Postupujúca cirkulárna kontrak
cia sa začtna proximálne od dilatovaného 
miesta steny čreva. Distálne od tohto mies
ta črevná stena, naopak, ochabuje. Takýmto 
spôsobom obsah čreva postupuje za nor
málnych podmienok do nižších oddielov. te
da aborálnym smerom. Peristaltická vlna 

žalúdok (4-5 hl 

8-13 h 

Obr. 7. 4 Transport potravy v gastrointestiná1nom 
trakte 

posúva obsah čreva o 5-10 cm, rýchlos
ťou niekoľko cm za l s. a to v závislosti od 
miesta. kde prebieha. Peristaltická aktivita 
nezá\1sí od vonkajších vplyvov, môže je 
však ovplyvňovať, posilňovať alebo tnhibo
vaľ autonómna inervácia. 

Zmiešavacie pohyby slúžia predovšet
kým na premiešavanie obsahu s tráviacimi 
šťavami. Nezávisia od peristaltiky a v jed
notlivých častiach črevného traktu majú 
rôznu rýchlosť a tntenzitu. Ide o lokálne, 
krátkotrvajúce kontrakcie malých úsekov 
stien čriev. Rytmicky sa opakujúcimi kon
trakciami a ochabnutiami častí čreva sa je
ho obsah pohybuje v krátkych úsekoch 
sem a tam. pričom sa potrava dôkladne 
premiešava s črevnými výlučkami. Časový 
posun potravy celým gastrointestinálnym 
traktom od momentu prehltnutia znázor
ňuje obr. 7. 4. 

PRIETOK KRVI TRÁVIACIM TRAKTOM 

Krvné zásobenie gastrointestinálneho 
traktu je súčasťou splanchnickej cirku
lácie. Krv pretekajúca cez tráviaci 
systém, slezinu a pankreas sa odvádza 
cez vena portae do pečene. Všetky vstre
bané látky sa teda priamo krvou dostá
vajú na ďalšie spracovanie do pečene, 
okrem väčšiny tukových látok, ktoré sa 
spravidla resorbujú do lymfatického 
systému tráviaceho traktu a až prostred
níctvom ductus thoracicus sa dostávajú 
do venóznej krvi. 

Traviaci trakt zásobuje mOll a. mesenterica sup. 
a in]. žalúdok Q. coeUaca. Artérie vysielajú počet.né 
vetvičky. ktoré obkolesujú stenu črevného traktu. 
Prenikajú do vnútra a zásobujú svalové vrstvy a črev
né klky (villi inlestinales) . V submukóze slúžia na se
krečné a absorpčné funkcie čreva. Parasympatiková 
inervácia žalúdka a distálnej časti hrubého čreva zvy
šuJe sekréciu aj prietok krvi. sympatiková inervácia 
celého traviaceho systému vazokonsltikciou arterio] 
a odtokových vén prietok krvi znižuje a príslušný ob
jem kIVi redistribuuje pracujúcim orgánom. 

Rozdiely v organizácii cievneho systému 
gastrotntestinálneho traktu súvisia s ab
sorpčnými funkciami. Túto skutočnosť do
kumentuje štruktúra intestínálnych klkov 
(obr. 7. 5). Artéria vstupujúca do klkov vy
tvára hustú kapilárnu sieť. z ktorej sa for
mujú odtokové vény. V centre črevných kl-
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Obr. 7. 5 Funkčná organizácia črevného klku 
(Upravené podTa Guytona a Halia. ) 996) 

kov prebieha jedna lymfatická cieva, prí
padne viac širokých lymfatických ciev. Sú 
to centrálne lymfatické cievy. Proti
chodne prebiehajúce vzostupné a zostupné 
krvné cievy tvOIia protiprúdový cievny me
chanizmus, ktorý spolu s aktívnym trans
portom iónov Na' prudko zvyšuje osmolarí
tu intersticiálnej tekutiny črevných klkov. 
Osmolarita sa zvyšuje od bázy k vrcholu kl
kov, kde dosahuje hodnotu l 200 mOsm/1. 
To zapríčiňuje osmotické prúdenie tekutin 
s obsiahnutými látkami z lúmenu čreva do 
klkov. 

TRANSPORT POTRAVY V TRÁVIACOM 
SYSTÉME A JEJ SPRACOVANIE 

ÚSTNA DUTINA 

Príjem potravy podmienený pocitom hla
du zabezpečuje prísun energetických a in
ých esenciálnych látok potrebných pre or
ganizmus. Závisí aj od apetitu a vnímania 
rozličných chutových látok. 

Jednotlivé časti alimentárneho kanála 
plnia špecifické úlohy pli spracovaní po
travy a jej rozkladaní na menšie čiastočky 
tak. aby sa mohli resorbovat a čo najlepšie 
využi t v organizme. 

kefkový lem 

kapiláry 

PRlECNY REZ 

bazálna membrána 

arteriola 

centrálna 
lymfatická 
cieva 

Hneď po plijati potravy do ústnej dutiny 
(cavum oris) sa začína jej spracovanie a mi
ešanie so slinami. V ústnej dutine prebie
hajú dva procesy - žuvanie a hltanie. 

ŽUVANIE 

Tráviace enzýmy gastrointestinálneho 
traktu pôsobia len na povrchu potravy, 
a preto je potrebné, aby sa rozdrobila na 
menšie čiastočky a dobre sa premiešala 
s tráviacimi štavami. Plijatá potrava sa 
v ústach rozdrvuje zubami, pomocou jazy
ka sa premiešava so slinami a dostáva sa 
spät medzi zuby. Olžka žuvania závisí od 
druhu a kvality plijatej potravy. 

Potrava sa odhryzáva hryzákmi a drvi sa 
medzi hornými a dolnými premolármi 
a molármi. a to silou až l kN u dospelého 
človeka. Posun zubov oproti sebe zabezpe
čujú žuvacie svaly, ktoré umožňujú pohyb 
sánky všetkými smermi - hore, dolu, do
predu. dozadu i do strán. 

Žuvanie prebieha reflexne. Potrava v ús
tach vyvoláva reflexnú inhibíciu žuvania 
spojenú s poklesom čeľuste. Tento pokles 
iniciuje napinací reflex žuvacích svalov, 
pričom sa čeľust zdvihne. Vzápätí nasledu
je opät reflexná inhibícia žuvania a celý 
proces sa opakuje. Olžka žuvania by mala 
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zodpovedat kvalite potravy. Príliš jemne 
rozžutá potrava sa veľmi rýchlo vyprázd
ňuje zo žalúdka, čo má za následok nedo
statočné trávenie a rýchlejšiu pasáž bez 
dostatočného využitia potravy. Naopak, 
nedostatočné rozžuvanie potravy a prehl
távanie väčších kúskov môže zapríčiniť 
mechanické dráždenie žalúdka. Žuvanie 
potravy po prehltnutie hltu (sústa) s ve[
kostou niekoľko mm trvá priemerne 
30 s. 

SANIE, Novorodenci a dojčatá prijímajú po
travu saním na základe sacieho reflexu. 
Pri zavretých ústach sa pohybom jazyka 
a čeľuste smerom nadol vytvára v ústnej 
dutine podtlak 13-20 kPa, čo umožňuje 
vtekanie teku tiny do úst. Je to nepodmie
nený reflex, ktorý sa u dojčiat vyvoláva po
dráždením pier (receptory) . Ďalšie časti 
reflexného oblúka tvoria n. vagus a n. 
glossopharyngeus (dostredivé vlákna), 
centrum sacieho reflexu je v pred[ženej 
mieche a eferentnú dráhu reflexného oblú
ka tvoria n. trigeminus a n. glossopharyn
geus. Efektorom sú svaly, ktoré vytvárajú 
v ústnej dutina podtlak. 

ZLOŽENIE SLIN A ICH FUNKCIA, Sliny sú pr
vou tráviacou šťavou, s ktorou sa dostáva 
potrava do kontaktu. Tvoria sa v slinných 
žľazách ústnej dutiny - v troch pároch veľ
kých žliaz (gI. parafu, gI. sublingualis, gI. 
submandibularisl a v drobných žliazkach 
ústnej sliznice. Submandibulárne a sub
lingválne slinné žľazy produkujú zmiešané 
séromucinózne sliny, gI. parotis produkuje 
prevažne serózne sliny a drobné žliazky 
slizníce mukózne sliny. 

Množstvo vylúčených slín a ich kvalita 
závisia od zloženia prijatej potravy. Pri su
chej potrave sa vylučuje viac slin ako pri 
tekutých pokrmoch a kyslejŠia potrava 
podporuje vylučovanie zásaditejších siln 
ako potrava s neutrálnym pH. Pri pokojovej 
kontinuálnej sekrécii, ktorú zabezpečujú 
malé žliazky ústnej sliznice a sublingválne 
žľazy, sa vylučuje 0,5 ml mukóznej sliny za 
l min. Denne sa vytvoria takmer 2 I slín. 

Podstatnú zložku siln (až 99,4 %l tvori 
voda, zvyšnú čast tvoria organické a an
organické látky - mucín, lyzozým, enzým 
a-amyláza. laktoferin, uhličitany. fosforeč-

Tab. 7. l Zloženie slín 

99.4 % 

Organické 
látky 

H20 mucín 
lyzozým 
cx-amyláza 

0.6 % 

Anorganické 
látky 

uhličitany 
fosforečnany 
Na', K', Ca2>, 
Cl-o HCO,-

nany a rozličné ióny, najmä Na', K', Ca" , 
Cl- a HC03- (tab. 7. l l .  

Mucín je glykoproteín, ktorý sa lvori 
v sublingválnych a submandibulárnych 
žľazách a v malých žliazkach sliznice úst
nej dutiny. Chráni ústnu dutinu pred 
škodlivinami. premiešava sa s potravou 
a obaľuje sústo, ktoré sa stáva hladším 
a ľahšie sa preh[ta. Pri piti mlieka sa vylu
čujú sllny s väčším množstvom mucínu. 
Mlieko premiešané s mukóznou slinou vy
tvára v žalúdku pôsobením HCI menšie 
hrudky, čím sa zlepšuje jeho trávenie. 

Lyzozým má bakteriostatický účinok, 
ktorý spočíva v narušení polysacharidové
ho komplexu v stene niektorých baktérií. 
Usudzuje sa, že podobný účinok má aj lak
toferín, ktorý viaže železo. 

V ústnej dutine sa začlna štiepenie škro
bu slinnou a-amylázou (ptyalínl. Tento 
enzým však účinkuje pomerne krátky čas. 
lnaktivuje sa pri znížení pH, po premiešaní 
potravy so žalúdočnou šťavou. 

V porovnaní s krvnou plazmou je v slinách 
vysoká koncentrácia iónov K' a HC03- ale 
obsahujú menej iónov Na' a CI-, Pri tvorbe 
slin sa z lúmenu žliaz aktívne reabsorbujú 
ióny Na' a vymieňajú sa za ióny K'. Podobne 
aktívne sa vylučujú ióny HC03- výmenou za 
ióny CI-. ktoré sa resorbujú do bunky. 
Výsledkom takejto sekrécie a resorpcie je 
7-1 0-krát nižšia koncentrácia iónov Na' 
a CI-, 7 -krát vyššia koncentrácia iónov K' 
a 2-3-k1'á( vyššia koncentrácia iónov HC03-
v slinách ako v plazme. 

Okrem štiepenia škrobu, zmäkčovania, 
zvlhčovanía a zvláčňovanía tuhej potravy 
a bakteriostatického účinku sliny riedia 
dráždivú potravu a zvlhčujú a oplachujú 
sliznicu úst a zuby, čím podporujú hygienu 
ústnej dutiny a čistenie skloviny. Anor-
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ganické látky (najmä uhličitany,a fosforeč
nany) pôsobia ako tlmivý systém a pomá
hajú udržiavať pomerne stabilné neutrálne 
pH slín (pH 6-7). Pri nevhodnom pH sa vy
zrážaním a usadzovaním uhličitanov a fos
forečnanov vápenatých môže vytvárať zub, 

ný kameň, 
Sliny uľahčujú aj vnímanie chutí. 

Rozpúšťajú chuťové látky, ktoré stimulujú 
chuťové receptory, a tým napomáhajú vy
lučovanie žalúdočnej šťavy. Okrem pokojo
vej kontinuálnej sekrécie slín z malých 
žliazok ústnej dutiny sa sekrécia slín zvy
šuje pri pôsobení rozličných podnetov, 

U človeka môže nastať podmienenore
flemá sekrécia slín už pri pohľade na po
travu, pri vnímani jej vône alebo dokonca 
aj pri predstave jedla či rozprávaní o ňom. 
Ak sa potrava dostane do úst priamym po
dráždením receptorov nastáva nepodmie
nenoreflemá sekrécia slín. Dostredivé 
informácie z receptorov v ústnej dutine ve
dú cez n, trigeminus, n. facialis, n, glosso
pharyngeus a n. vagus do parasympatiko
vých jadier v pred!ženej mieche, kde je 
centrum nepodmieneného slinného refle
xu, Z nel. sativatorius inf je prostredníc
tvom eferentných vláken n, glossopharyn
geus regulovaná gL parotis a z ncl. sativa
tOrillS Slip, vláknami n. facialis sekrécia gL 
sublingualis a gL submandibularis. 

Stimuláciou parasympatikového nervo
vého zásobenia sa aktivuje enzým kalik
rein, ktorý odštepuje v kapilárach z pre
kurzora bradykinín, Táto látka vyvoláva 
v slinných žľazách vazodilatáciu spojenú 
s tvorbou veľkého množstva riedkych slín. 
Salivácia sa môže zvýšiť 8-20-krát Pri sti
mulácii parasympatika sa vylučuje veľké 
množstvo seróznej sliny z príušnej žľazy 
a menšie množstvo viskóznej sliny z podja
zykovej a podsánkovej žľazy, Sympatikus 
vychádzajúci z horných krčných segmen
tov spinálnej miechy vyvoláva v slinných 
žľazách prostredníctvom noradrenalínu 
vazokonstrikciu spojenú s tvorbou malého 
množstva mukóznych slín, 

HLTANIE 

Hltanie (deglutinácia) je zložitý reflexný 
mechanizmus, pri ktorom sa rozžutá potra
va premiešaná so slinami posúva z ústnej 

dutiny do pažeráka, Hltanie sa začína vôľo
vým posunom sústa (hltu) na koreň jazy
ka a zadnú časť podnebia pri zatvorených 
ústach (vôľová fáza), Keď sa sústo s hmot
nosťou asi 5 g (dúšok 5 ml) dostane na ko
reň jazyka a začiatok hltana, hltanie sa 
stáva automatickým a nedá sa zastaviL 

Dráždenie receptorov v mäkkom podne
bí, v sliznici hltana a v epiglotis vyvoláva 
hltanovú fázu preh!tania, v ktorej sa po
sunom hrtana dopredu a nahor jeho vchod 
príchlopkou uzatvára a dýchanie sa reflex
ne na zlomok dýchacieho cyklu zastavuje, 
Celá hltanová fáza netrvá dlhšie ako 2 s, 
Dýchanie sa môže zastaviť v ktoromkoľvek 
okamihu dýchacieho cyklu, takže hltanie je 
plynulé; zastavenie dýchania je však také 
krátke, že nemusí byť badateľné (napr. pri 
rozprávaní), Zdvihnutím mäkkého podne
bia sa uzatvára nosohltan. 

Zdvihnutý koreň jazyka vtláča potravu 
do hltana, ktorý ju reflexnými kontrakcia
mi svalov posúva k pažeráku, Začiatok pa
žeráka, ktorý predstavuje tzv, jllnkčný 
sfinkter, sa reflexne uvoľňuje a sústo pre
chádza do pažeráka, za ním nasleduje 
kontrakcia kruhového svalstva, ktorou sa 
potrava posúva do nižších častí pažeráka 
a cez relaxovaný zvierač kardie sa dostáva 
do žalúdka, Vo vzpriamenej polohe sa sústo 
pohybuje vplyvom gravitácie rýchlejšie ako 
peristaltická vlna, Ak peristaltika nepretla
čí sústo do pažeráka, vzniká tzv, sekun
dárna vlna, ktorá pokračuje v posúvaní 
sústa. Vyvoláva ju jednak aktivácia pažerá
kového myenterického systému, jednak sa 
na jej vzniku zúčastňujú vagové reflexy, 

ffitací reflex je sprostredkovaný aferent -
nými vláknami n, trigeminus, n, glosso
pharyngeus a n, vagus, ktoré vedú impulzy 
do jadier tr. solitarius a ncL ambiguus, 
Z týchto centier idú eferentné vlákna 
(n, glossopharyngeus, n, vagus a n, hypo
glossus) do svalov jazyka, hltana a pažeráka, 

PAžERÁK A JEHO FUNKCIA 

Pažerák (oesophagus) je trubica, ktorá 
spája hltan so žalúdkom, Vnútornú stenu 
pažeráka vystiela viacvrstvový dlaždicový 
epiteL Svalovinu pažeráka tvoria dve vrstvy 
- vnútorná cirkulárna a vonkajšia longitu
dinálna, Medzi obidvoma vrstvami je nervo-
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vý plexus, ktorý zodpovedá črevnému ple
xus myentericus Auerbachi. 

Stenu hornej tretiny pažeráka tvorí prieč
ne pruhované svalstvo. stredná a dolná 
tretina sa skladá z hladkej svaloviny. 
Takýmto usporiadaním sa zabezpečuje po
stupné spomalenie posunu potravy pažerá
kom do žalúdka. Hornú tretinu pažeráka 
inervuje n. glossopharyngeus a n. vagus. 
ostatné časti blúdivý nerv v spojení s my
enterickým nervovým systémom. pri poru
šení tohto nervu po niekoTkodňovej paralý
ze pažeráka preberá aktivitu samotný 
myenterický plexus a potrava sa môže do 
žalúdka opäť posúvaL 

Vchod do pažeráka je v pokoji uzavretý. 
Reflexne sa otvára v priebehu 0,3 s od za
čiatku hltania. Dolná časť pažeráka je od 
žalúdka oddelená kardiovým zvieračom, 
ktorý reflexne ochabuje v priebehu 2 s od 
začiatku hltania. pričom potrava Tahko 
prechádza do žalúdka. Kardiový zvierač 
tvori 2-5 cm pruh silnej cirkulárnej svalo
viny, ktOlý vytvára pri tonickej kontrakcii 
tlak 4 kPa a za normálnych okolnosti za
braňuje refluxu žalúdočnej kyseliny do pa
žeráka. Podobnú funkciu má chlopňový 
uzáver pažeráka pod bránicou pred vstu
pom do žalúdka, ktorého efektívnosť je 
zrejmá najmä pri zvýšení vnútrobrušného 
a vnútrožalúdočného tlaku. 

Po prehltnutí potravy prebiehajú reflexné 
procesy, ktoré posúvajú potravu do žalúd
ka. Vzniknutá kontrakčná vlna sa pohybu
je rýchlosťou 4-8 cm/s a posúva potravu 
aborálnym smerom. Transport tuhej potra
vy pažerákom tn'á vo vzprianlenej polohe 
6-12 s, transport tekutin priemerne 4-5 s. 

ŽALÚDOK A JEHO FUNKCIA 

Žalúdok (uentrículus) je rozšírená časť 
tráviaceho traktu. kde sa potrava hromadí 
a ďalej spracováva. Horný funkčný zvierač 
(m. sphincter cardiae) oddeTuje žalúdok od 
pažeráka a dolný cirkulárny sval. pylorický 
zvierač (m. sphincter pylon1 od dvanástni
ka. 

žalúdok sa skladá z troch časti - z hornej 
časti {filndus). z tela (corpus) a z dolnej zú
ženej časti (antrum). Povrch žalúdka pokrý
va seróza, stenu tvoria tri vrstvy svaloviny. 
VonkajŠia pozdlžna vrstva prebieha cez 

malé a veTké zakrivenie žalúdka, stredná 
vrstva je cirkulárna a vnútorná vrstva pre
chádza z malého zakrivenia žalúdka (od 
pažeráka) šikmo dolu k veľkému zakrive
niu. Nervové vlákna vytvárajú vo svalovine 
plexus myentericus. Pod svalovou vrstvou 
sa nachádza podsliznicové väzivo, v ktorom 
sú rozvetvené krvné a lymfatické cievy 
a nervová spleť plexus submucosus. 

Vnútornú stenu žalúdka vystiela slizni
ca. ktorá obsahuje veľa žliazok. Žliazky 
v oblasti kardie sú tubulózne, málo rozvet
vené a produkujú redší hlien a lyzozým. 
Žliazky fundu a tela žalúdka sú jednodu
ché tubulárne žliazky z niekolkých typov 
buniek (hlavné. parietátne, mukózne a en
dokrinné bunky). Parietálne (krycie) bunky 
produkujú kyselinu chlorovodíkovú (HCI) 
a vnútorný faktor (intrinsicJactor) , hlavné 
bunky fundu a tela žalúdka na dne žliazok 
secernujú pepsinogén. ale i žalúdočnú li
pázu. Mukózne bunky krčka týchto žliaz 
vytvárajú mucín, ktorý sa mieša so sekrét
mi žliazok. Endokrinné bunky v žliazkach 
produkujú sérotonín, hormóny bielkovi
nového charakteru a bunky typu D soma
tostatin. V pylorickej časti žalúdka sú tu
bulózne žliazky. často rozvetvené, ktoré 
produkujú mucín, malé množstvo pepsi
nogénu a lyzozým. Endokrinné bunky ty
pu G produkujú gastrin. 

žALÚDOČNA ŠŤAVA 

Sekrécia žalúdočnej šťavy závisí od prij
mu potravy. Prázdny žalúdok secernuje iba 
mucin s malým množstvom pepsinogénu. 
Žalúdočná šťava je priezračná tekutina; za 
24 h sa jej vytvoria 2-3 l. Okrem vody ob
sahuje HCI. mucín, enzýmy (pepsín. žalú-

Tab. 7.2 Zloženie žalúdočnej šťavy 

Anorganické 
látky 

Organické látky 

enzýmy iné látky 

pepsín vnútorný faktor 
žalúdočná lipá.za gastroferín 
gelatináza mucín 
chymozým 
žalúdočná amy� 
láza 
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dočná Upáza a amyláza, gelatináza a u doj
čiat aj chymozým) , gastrin. vnútorný fak
tor a gastroferin (tab. 7. 2). Nízke pH ža
lúdočnej šťavy ( 1-2) je optimálne pre čin
nosť enzýmov, ktoré sa v nej nachádzajú. 

Pepsín je najvýznamnejší enzým žalú
dočnej šťavy. Produkujú ho hlavné bunky 
žalúdočných žliazok ako neaktívny pepsi
nogén. Pepsinogénov sa vylučuje niekoľko 
druhov. Podľa imunohistochemického zlo
ženia sa rozdeľujú do dvoch skupín. 
Pepsinogén I sa tvorí v tých častiach žalúd
ka. kde sa produkuje aj HC!. Pepsinogén II 
sa vytvára v pylorickej časti žalúdka. 
Vplyvom HCI a už vytvoreného aktivneho 
pepsínu sa pepsinogén mení na aktívny 
pepsin. Je to proteolytický enzým. ktorý 
hydrolyzuje peptidové väzby bielkovín 
a uvoľňuje nízkomolekulové peptidy. Pred
nostne štiepi väzby medzi tyrozinom a fe
nylalaninom. Optimálne pH pre jeho čin
nosť je 1 ,8-3,5. pri zvýšení pH nad 5 sa 
proteolytická aktivita pepsínu znižuje a po 
krátkom čase sa úplne inaktivuje. 

Žalúdočná lipáza je acidorezisteniný po
lypeptid, ktorý štiepi emulgovaný tuk 
v mlieku a smotane. Pre dospelého človeka 
nemá praktický význam, lebo neprejavuje 
takmer nijakú aktivitu vo vzťahu k iným tu
kom, no jej tráviaci účinok je dôležitý u doj
čiat a malých detí. 

Enzým gelatínáza pomáha skvapalňovať 
proteoglykány mäsa. 

Chymozým spôsobuje zrážanie mlieka, 
čím spornaIuje jeho rýchly prechod cez žalú
dok, takže sa môže dostatočne nat:rávif. 
Chymozým melÚ kazeÚ1 v pritomnosti vápni
ka na para/cazeÚ1. ktorý v ďalšej fáze štiepi. 

Žalúdočná amyláza má v dôsledku kyslé
ho pH pre trávenie cukrov iba malý význam. 

Vnútorný faktor (intrinsic factor) je gly
koproteín. ktorý sa tvori v parietálnych 
bunkách žalúdočnej sliznice. S vitamínom 
B" vytvára komplex. ktorý umožňuje v ter
minálnom ileu jeho resorpciu. Pri poškode
ní parietálnych buniek žalúdočnej sliznice 
(chronická gastritída) vzniká nielen achlór
hydria, ale aj perniciózna anémia ako ná
sledok poruchy dozrievania erytrocytov pri 
absencii vitamínu 812,  

Gastroferin je glykoproteín. ktorý umož-
ňuje resorpciu železa. /. Mucín produkujú vedľajsie, mukózne 

bunky sliznice v pomerne veľkom množ
stve. Má predovšetkým ochrannú funkciu. 
ale znižuje aj trenie, čím sa zvyšuje väzkosť 
potravy a uľahčuje jej posun počas tráve
nia. Kontakt sliznice s potravou a jej po
dráždenie vyvoláva sekréciu velkého množ
stva alkalického viskózneho mucínu . 
Mucín vytvára na sliznici žalúdka neroz
pustný gélový, dobre adherujúci ochranný 
povlak, hrubý niekoľko mm, ktorý zabra
ňuje jej poškodeniu HCl a natráveniu pep
sínom. 

HCl produkujú parietálne bunky žalúd
ka. Táto kyselina podporuje trávenie biel
kovin tým, že vytvára vhodné pH na pre.
menu pepsinogénu na aktívny pepsín. 
Zvlličuje väzivo. denaturuje bielkoviny a po 
napučaní uvoľňuje svalové vlákna, čím 
umožňuje ich lepšie trávenie. 

Kyslé prostredie, ktoré HCl vytvára, je 
nevyhnutné aj pre pôsobenie žalúdočnej li
pázy. V pritomnosti HCJ sa trojmocné žele
zo (Fe" ) mení redukujúcimi látkami na 
dvojmocné železo (Fe" ) ,  čím sa zlepšuje je
ho vstrebávanie. Uľahčuje aj vstrebávanie 
vápnika. Málo rozpustný CaCO, sa mení 
na rozpustný CaCl,. ktorý sa dobre vstre
báva. 

Kyslé prostredie má baktericídny aj bak
teriostatický účinok a zabraňuje rastu 
a rozmnožovaniu plesní. Predpokladá sa, 
že HCl znemožňuje inaktiváciu niektorých 
vitamínov skupiny B a vitamínu C.  

TvORBA HCJ. Membránovou hydrolýzou 
H,O vznikajú ióny W a OH-. Vodíkové ióny 
sa aktívne prenášajú do lúmenu žliazok 
a vymieňajú sa s iónmi K', ktoré prechá
dzajú do bunky. Výmenu iónov W a K' ka
talyzuje H-K-ATP-áza. Tento proces využíva 
energiu získanú hydrolýzou adenozíntIifos
fátu (ATP). Pri nedostatku ATP alebo inhi
bícii hydrolýzy sa vylučovanie iónov W za
stavuje, a tým sa zastavuje aj tvorba HC!. 
H,O vytvára s CO, v bunkách za účasti 
karbonátdehydratázy kyselinu uhličitú 
(H,CO,) , ktorá disociuje na ióny W 
a HCO,-. Ióny HCO,- prechádzajú do inter
sticiálnej tekutíny a z nej do plazmy. Pri 
zvýšenej sekrécii HCl sa koncentrácia hyd
rogénuhličitanov v plazme zvyšuje a krvná 
plazma i moč sú alkalickejšie. Hydroxylové 
ióny vznikajúce pri hydrolýze H,O sa neu-
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extracelulárna 
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Obr. 7. 6 Mechanizmus sekrécie HCI 
A - aktívny lransport 

tralizujú iónmi W. ktoré sa uvoľňujú diso· 
ciáciou H2C03 v krycích bunkách. 
Výmenou za ióny HC03-, ktoré prešli do in
tersticiálnej tekutiny, prenikajú do bunky 
ióny Cl-o Chlór sa potom aktívne transpor
tuje do lúmenu žliazok, kde reaguje s prí
tomnýmí iónmi W za vzniku HCJ. Jeho pre
stup do lúmenu žliazok zvyšuje negatívny 
potenciál lúmenu vzhľadom na vnútro 
bunky, čo umožňuje pasívny prestup iónov 
K' z bunky do lúmenu žliazok. Draslíkové 
ióny sa následne pumpujú späť do buniek 
a voda prechádza po osmotickom gradiente 
z bunky do lúmenu žliazok v takom množ
stve, aby sa zachovala osmotická rovnová
ha (obr. 7. 6). 

REGULÁCIA SEKRÉCIE žALÚDOCNEJ ŠŤAVY, 
Vylučovanie žalúdočnej šťavy prebieha 
v troch fázach. V prvej cefalickej fáze na· 
stáva sekrécia žalúdočnej šťavy pri pohľade 
na potravu, podráždením čuchových alebo 
chuťových buniek alebo už aj pri predstave 

jedla. Pri tejto podmienenorefiexnej reakcii 
sa v žalúdočných žľazách aktiváciou para· 
sympatikového n. vagus uvorňuje HCl 
a gastrin. 

Dlhodobejšia sekrécia žalúdočnej šťavy 
prebieha počas žalúdočnej fázy. Jej 
spúšťacím mechanizmom je roztiahnutie 
žalúdka potravou a prítomnosť štiepnych 
produktov bielkovín (amínokyseliny, pep· 
tidy) vzniknutých pôsobením pepsínu. 
Roztiahnutie pylorickej častí žalúdka sti· 
muluje tvorbu gastrínu, ktorý prechádza 
do krvného obehu a ovplyvl'iuje tvorbu 
žalúdočnej Mavy. Pri porušení n .  vagus 
sa sekrécia neprerušuje, po odstránení 
pylorickej časti žalúdka však vznikajú 
výrazné poruchy v sekrécii žalúdočnej 
šťavy. 

Prechod chýmu do duodéna alebo jeho 
roztiahnutie potravou sú podnetom pre 
spustenie črevnej fázy vylučovania žalú· 
dočnej šťavy. Túto fázu sekrécie zabezpe· 
čuje gastrin, ktorý sa v malých množstvách 

284 



produkuje aj v dvanástniku. Črevná fáza 
prebieha bez účasti nervOv. 

Nervová regulácia žalúdočnej sekrécie 
vychádza z dorzálnych motorických jadier 
n. vagus. smeruje do enterického nervové
ho systému a odtiaľ do sliznicových žlia
zok. Ďalšiu časť nervových signálov pred
stavujú lokálne reflexy, ktoré zabezpečuje 
enteric/cý nervový systém. Nervovú stimu
láciu sekrécie môžu iniciovať rôzne centrá 
mozgu (cefalická fáza vylučovania žalúdoč
nej šťavy). Mediátorom parasympatikového 
nervového systému je acetylcholin, ktorý 
podnecuje sekréciu vo všetkých typoch ža
lúdočných žliaz. Stimuluje tvorbu pepsino
génu, HCI aj mucínu. 

Na reguláciu tvorby HCI vplýva okrem 
uvedených faktorov spätná väzba vyvolaná 
samotnou HCJ. Pri znížení pH žalúdka pod 
3 sa gastrinový mechanizmus stimulácie 
žalúdočnej sekrécie a HCI zablokuje. 
Gastrin a histanún silne zvyšujú tvorbu 
HCJ. ale na iné sekrečné bunky vplývajú 
málo. Sekrécia sa zvyšuje aj pôsobením 
anúnokyselin, kofeínu a alkoholu. Acetyl
cholin uvoľňovaný na zakončeniach vago
vých a enterických nervov po stimulácii 
hlavných buniek žalúdka zvyšuje sekréciu 
pepsinogénu. Podobne zvyšuje jeho sekré
ciu aj HCJ. Ak je koncentrácia HCI v žalúd
ku nízka, vylučuje sa malé množstvo pep
sinogénu. 

Inhibícia žalúdočnej sekrécie môže na
stať aj pôsobením lntestinálnych faktorov. 
Veľké množstvo chýmu v duodéne s vyso
kou koncentráciou štiepnych produktov 
tukov a bielkovín. hyperosmolalita alebo 
kyslé pH chýmu v dvanástniku spúštajú 
enterogastrický reflex, ktorý sekréciu 
v žalúdku utlmuje. Inhibíciu sekrécie ža
lúdočnej šťavy sprostredkúva gastrický in
hibičný peptid (GIP) a vazoaktivny intesti
nálny peptid (VIP). ktoré sa uvoľňujú zo 
sliznice dvanástnika a hornej časti jejuna. 
Sekretín uvoľnený v duodéne vplýva najmä 
na pankreatickú sekréciu, ale inhibuje tiež 
sekréciu v žalúdku. 

V prázdnom žalúdku sa za l hodinu 
vytvára len niekoľko ml mucínu s malým 
množstvom pepsinogénu. Pri silných 
emocionálnych podnetoch však môže aj 
prázdny žalúdok vylučovať za l hodinu 
50 ml i viac kyslej šťavy s vysokým obsa-

horn pepsinogénu. Pri dlhotrvajúcom 
strese môže zvýšená sekrécia kyslej ža-
1údočnej šťavy zapríčiniť vznik vredovej 
choroby. 

PLNENIE ŽALÚDKA 

Steny prázdneho žalúdka k sebe prilie
hajú. Po prehltnuti potravy sa začiatok pa
žeráka a zvierač kardie reflexne otvárajú 
a potrava ľahko prechádza do žalúdka. 
V žalúdku sa postupne vrství od veľkého 
zakrivenia k malému zakriveniu až po kar
diu, pričom sa tlak vnútri žalúdka výrazne 
nezvyšuje. Tento efekt, tzv. receptívnu re
laxáciu žalúdka sprostredkúva vagovagál
ny reflex s centrom v mozgovom kmeni. 
Stena žalúdka sa postupne prispôsobuje 
zvyšujúcemu sa obsahu bez zmeny napätia 
dovtedy, kým sa žalúdok celkom nenaplní. 
žalúdok môže prijať 1-2 I potravy. Po napl
není žalúdočná stena _priľahne- na potravu 
a žalúdok zostáva určitý čas v pokOji. Tento 
stav sa nazýva žalúdočná peristola a v zá
vislosti od zloženia potravy trvá niekoľko 
mlnúl. V tejto fáze pokračuje trávenie škro
bu slinnou amylázou, lebo potrava ešte nie 
je premiešaná s kyslou žalúdočnou šťavou, 
ktorá je v kontakte iba s jej povrchom pri 
stene žalúdka. 

Po peristole sa postupne začínajú objavo
vať slabé sťahy svaloviny žalúdka s frek
venciou asi 3 kontrakcie za l min. ktoré sa 
začínajú väčšinou v oblasti fundu a tela ža
lúdka, kde sú bunky vytvárajúce základnú 
elektrickú aktivitu žalúdka (pacemakerové 
bunky). Kontrakcie sa šíria telom žalúdka 
smerom k pyloru a postupne sa zosilňujú 
a zrýchľujú ( 1 2  cm/min). Prechod týchto 
pomalých vIn k pyloru trvá asi 20 s. 
Kontrakcie sú najsilnejšie v oblasti antra 
žalúdka a slúžia na dôkladné premiešava
nie potravy so žalúdočnou šťavou a vytvá
ranie polotekutej alebo riedkej kašovitej 
hmoty, ktorá sa nazýva chýmus. Jeho kon
zistencia závisí od množstva tráviacej šťavy 
a od stupňa natrávenia potravy. Neskôr sa 
kontrakcie prehlbujú a zosilňujú. Kon
trakčná vlna prechádzajúca na antrum 
vytvára silný peristaltický prstenec, ktorý 
tlačí pred sebou potravu k pyloru. Ak kon
trakčná vlna ešte nie je schopná pretlačiť 
chýmus do dvanástnika. chýmus sa vracia 
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pyloncký zvierač 

relropulzia kontrakčný prstenec 

Obr. 7. 7 Miešanie potravy v žalúdku 

cez kontrakčný prstenec späť do tela ža
lúdka. Tento mechanizmus sa nazýva re
tropulzia a predstavuje jeden z najdôleži
tejších mechanizmov miešania potravy 
v žalúdku (obr. 7. 7). 

Okrem kontrakcií, ktoré vyvoláva prijatá 
potrava, existujú aj tzv. hladové kontrak
cie, ktoré vznikajú v prázdnom žalúdku po 
niekoľkých hodinách. Hladové pohyby ža
lúdka sa prejavujú ako rytmické peristal
tické kontrakcie. ktoré bývajú najsilnejšie 
u mladých a zdravých ľudí. Zosilňuje ich 
nízka koncentrácia cukru v krvi. Silné kon
trakcie môžu vyvolať tetanickú kontrakciu 
žalúdka, ktorá trvá 2-3 min. Po 12-14 ho
dinách bez príjmu potravy sa kontrakcie 
pociťujú ako _hladové bolesti". Najväčšiu 
intenzitu dosahujú na 3.-4. deň hladova
nia, potom sa postupne zmierňujú. 

VYPRÁZDŇOVANIE žALÚDKA 

Potrava sa zadržiava v žalúdku rozlične 
dlho podľa toho, z akých živín sa skladá. 
Najdlhšie tam zostáva tuková potrava (až 
5 hodín), bielkovinová o niečo kratšie a naj
skôr sa vyprázdňuje sacharidová potrava 
(po 3 hodinách). Slabé kontrakcie horných 
častí žalúdka (fundus a telo) umožňujú 
uskladňova( a postupne spracovávať obsah 
žalúdka. SilnejŠie kontrakcie postupujúce 
distálnym smerom zasa zabezpečujú dô-

pylorický zvierač 

kontrakčný prstenec 

Obr. 7. 8 Vyprázdňovanie žalúdka 

kladné premiešavanie obsahu a jeho posun 
k úzkemu pylorickému kanálu, ktorý dis
ponuje vysokým odporom proti pasáži vy
tvoreného chýmu. Ak vnútrožalúdočný tlak 
v oblasti antra a pyloru presiahne duode
nálny tlak, malé množstvo tekutého cen
trálneho prúdu chýmu sa vystrekuje do 
dvanástnika. zatiaľ čo bočné hustejšie prú
dy sa turbulentným prúdením vracajú späť 
smerom k fundu (obr. 7. 8) na opätovné 
spracovanie. Tekutý chýmus takto pre
chádza v malých množstvách do dvanást
nika, hustý alebo tuhý obsah pylorom ne
prechádza. 

Vyprázdňovanie žalúdka je regulované 
neurohumorálne na základe enterogastric
kého reflexu. Receptory duodéna a jej una 
reagujú na zvýšený intraluminálny tlak, 
aciditu chýmu. zvýšený osmotický tlak ob
sahu dvanástnika i na prítomnosť degra
dačných produktov tukov (vyššie karboxy
lové kyseliny) a bielkovin (aminokyseliny. 
peptidy) . Reflexná odpoveď na tieto vplyvy 
vyprázdňovanie žalúdka spomaľuje alebo 
zastavuje. Zvýšená acidita duodenálneho 
obsahu pod pH 3.5 zoslabuje kontrakcie 
žalúdka a zosilňuje motilitu tenkého čreva. 
Táto odpoveď má nervovú a humorálnu 
zložku. Pri zvýšenom množstve h1'seliny 
v dvanástniku sa uvoľňuje hormón sekre
tín, ktorý zoslabuje kontrakcie antrálnej 
časti žalúdka a uzaviera pylorus. Zvýšené 
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množstvo metabolických produktov v duo
déne a jej une stimuluje tvorbu cholecys
tokinín u a gastrického inhibičného pep
tidu (GIP), ktoré takisto tlmia vyprázdňo
vanie žalúdka. Keďže ďalší chýmus nepri
chádza do dvanástnika. črevná pasáž sa 
spomaľuje, čím sa získava čas na dôklad
nú emulgifikáciu tukov a ich lepšie tráve
nie v duodéne. Aj hyperosmolalita duode
nálneho a jejunálneho obsahu znižuje akti
vitu pylorickej pumpy. ktorá trvá až do 
upravenia osmotických pomerov v čreve. 

Degradačné produkty bielkovín v duodé
ne uvoľňujú hormón gastrin z antra žalúd
ka a duodéna, ktorý zosilňuje kontrakciu 
pyloru, a tým spomaľuje vyprázdňovanie 
žalúdka. Gastrin. podobne ako stimulácia 
parasympatika. zvyšuje motilitu žalúdka, 
čo umožňuje dôkladné premiešavanie jeho 
obsahu. Sympatikus má opačný vplyv -
motilitu a tonus žalúdka znižuje. 

VRACANIE 

Vracanie je obranný rejle:mý dej, ktorý 
môžu vyvolať rozličné podnety. Podla prí
čin rozlišujeme periférne a centrálne vra
canie. 

Podnety vyvolávajúce periférne vraca
nie môžu vychádzať priamo zo žalúdka 
(dráždenie steny žalúdka škodlivinami. 
nadmerné roztiahnutie žalúdka). ale aj 
z iných častí tráviaceho traktu (dráždenie 
koreňa jazyka, hltana, tenkého čreva). 
prípadne zo žlčových ciest alebo z materni
ce pri distenzii. 

Centrálne vracanie môžu vyvolávať nie
ktoré dráždivé látky (napr. eme tiká), hypo
xia. zvýšený intrakraniálny tlak, kolaps, 
intenzívne nepríjemné zmyslové pocity, hl
boká, silná bolest. ako aj dráždenie vesti
bulárneho aparátu (/cinelóza). 

Centrum vracania, umiestené v oblasti 
retikulárnej formácie pred[ženej miechy, 
prijíma vzruchy z mnohých telových recep
torov. Jeho aktivácia sa spája s vegetatív
nymi reakciami, ku ktorým patrí nevoľ
nosť' zvýšená sekrécia slín. potenie, ble
dosť, zmenené dýchanie a tachykardia. 
Vracanie sa začína hlbokým nádychom. 
Posunom hrtana nahor sa uzavrie hrtano
vá príchlopka a mäkké podnebie sa zdvih
ne, pričom sa uzavrie aj nosohltan a hor-

ná časť pažeräka sa uvoIní. Po hlbokom 
nádychu nasleduje kontrakcia bránice 
a svalstva brušnej steny so zvýšením vnút
robrušného tlaku. V strednej časti tenkého 
čreva a duodéna vznikajú anti peristaltické 
vlny, stena žalúdka s pylorickým sfmktrom 
ochabuje a cez uvoľnený kardiový zvierač 
sa obsah žalúdka vytlačí pažerákom a ús
tami von. 

PANKREAS A JEHO FUNKCIA 

Podžalúdkova žľaza (pancreas) je velká 
žľaza ( 1 2-16 cm). ktorá je priečne uložená 
za žalúdkom v konkavite dvanástnika sme
rom k slezine. Okrem endokrinnej sekrécie 
hormónov sa vyznačuje aj exokrinnou se
kréciou pankreatickej šťavy. Exokrinné 
tkanivo sa skladá z acinov sekrečných bu
niek. ktoré sú usporiadané do lalôčikov 
(obr. 7. 9). Ich interkalárne vývody tvorí ku
bický epitel a ostatné kanáliky vystiela jed
novrstvový plochý epitel. Konvergenciou 
vývodov vzniká ductus pancrealicus, ktorý 
cez papilla duodeni major odvádza pan
kreatickú šťavu do duodéna. Potrava 
natrávená v žalúdku sa po prechode do 
dvanástnika premiešava s pankreatickou 
šťavou. ktorá zabezpečuje jej ďalšie tráve
nie. Najviac šťavy sa vylučuje po prechode 
chýmu do dvanástnika a horného jejuna. 

Denne sa tvoria 1-2 I pankreatickej šťa
vy. Tekutú zložku produkujú epitelové 
bunky pankreatických vývodov. Obsahuje 
veľa hydrogénuhličitanov a iónov Cl- (ich 
koncentrácie recipročne kolíšu). ióny Na' 

centroacinôzne 
bunky 

sekrečné 
bunky 

Obr. 7. 9 Acinus exokrinného pankreasu 
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KRV BUNKA ŽCAZY LÚMEN ŽCAZY 

CO, - --- - -- - --------- ----.- C0:2 + H,o 

� /  
1 

karbonáldehy-
draláza 

H2C03 Cl-

/� 0) 
w H' I-lC03- HC03

-

Na' 0) Na" - -- ---- -------------------- -----.- Na-

1-12° ------ - -------- --------- - - -- ------- - -- - - - -- - ------------ --- - -.. H,o 

Obr. 7. 10 Sekrécia Heo3- v pankreatických žľazách 
A - aktívny transport 

a K' sa V nej nachádzajú približne V takej 
koncentrácii ako v krvnej plazme. Koncen
trácia iónov HC03- je 5-krát vyššia ako 
v krvnej plazme. Zapríčiňuje alkalickú re
akciu (pH 7, 1-8,2) pankreatickej šťavy 
a neutralizuje HCI v potrave prichádzajúcej 
zo žalúdka. Ióny HC03- vznikajú disociáciou 
H,C03• ktorá sa tvorí z CO, difundujúceho 
z krvi do vnútra buniek, kde reaguje 
s H,O za účasti karbonátdehydratázy. 
Hydrogénuhličitanové ióny sa aktívne trans
portujú cez membránu do lúmenu kanáli
kov a vymieňajú sa za ióny Cl-o Ióny W, 
ktoré vznikajú disociáciou H,C03, sa aktív
nym transportom vymieňajú za ióny Na', 
ktoré prechádzajú z kapilár do buniek aci
nov. Ióny Na' vytvárajú s hydrogénuhličita
novými iónmi NaHC03 a ich prebytok sa 
transportuje späť do krvi . Presun iónov Na' 
a HCO; do lúmenu aci nov vytvára osmo
tický gradient pre H,O a umožňuje vytvárať 
takmer izoosmotický roztok (obr. 7. IO). 

PANKREATIcKÁ StAVA 

Pankreatická šťava obsahuje enzýmy na 
trávenie cukrov. tukov a bielkovín. ktoré 
vytvárajú sekrečné bunky aci nov. Naj
dôležitejšími enzýmami trávenia bielkovín 

Tab. 7. 3 Enzýmy pankreatickej šťavy štiepiace 
živiny 

Cukry 

Pankreatická 
a-amyláza 

Bielkoviny 

bypsín 
chymolrypsín 
karboxypeptldáza 
A a B  
elastázy 
nukleázy 

Tuky 

pankreatická 
lipáza 
cholesteroles
teráza 
rosrolipáza 

Sú trypsín. chymotrypsín a karboxypepti
dáza A a B. menej významné sú elastázy 
a nukleázy. Štiepenie sacharidov zabezpe
čuje pankreatická a-amyláza a na štiepení 
tukov sa zúčastňuje pankreatická lipáza. 
choleslerolesteráza a fosfolipáza (tab. 7. 3). 

Trypsín a chymotrypsín štiepia nerozlo
žené bielkovíny alebo ich natrávené zložky 
polypeptidy na peptidy s rôzne dlhými reťaz
cami, ale jednotlivé aminokyseliny neuvo!
ňujú. Karboxypeptidázy A a B štiepia de
gradačné produkty bielkovín až na jednotli
vé aminokyseliny. Proteolytické enzýmy sa 
uvo!ňujú v inaktívnej forme ako trypsino
gén. chymotrypsinogén a pro/carboxypeptidá
za. Okrem vylučovania enzýmov v neaktív
nej forme chráni pankreas pred samonatrá-
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vením aj inhibítor tryPSinlL ktory vzniká 
v acinóznych bunkách pankreasu. Enzýmy 
sa aktivujú až po prechode do dvanástnika. 
a to enterokinázou, ktorá sa uvolňuje z bu
niek črevnej steny. Enteroktnáza mení tryp
sinogén na aktivny trypsín, ktory potom ak
tivuje aj premenu chymotrypsinogénu na 
chymotrypsín a prokarboxypeptidázy na 
karboxypeptidázy. Aktivuje aj fosfolipázu 
A" ktorá odštiepením vyšších karboxylo
vých kyselín z lecitinu a kefalínu vytvára ly
zolecitúl a lyzokejalin. 

Pankreatická a-amyláza. ktorá štiepi 
sacharidy. sa vylučuje v aktívnej forme. 
Hydrolyzu je rastlinný škrob a glykogén na 
oligosacharidy, ktoré sa ďalej štiepia enzý
mami tenkého čreva. 

Pankreatická lipáza, cholesteroles
teráza a fosfolipáza sa zúčastňujú na 
štiepení tukov. Pankreatická lipáza je 
najdôležitejšou lipázou tráviaceho traktu 
a vylučuje sa v aktívnej forme. Hydro
Iyzuje neutrálne tuky na monoacylglyce
roly a vyššie karboxylové kyseliny za prí
tomnosti žlče. ktorá emulgifikuje tuky na 
drobné kvapôčky s velkosťou 0.05 �m. 
čím sa účinok lipázy zosilňuje. Cho
lesterolesteráza hydrolyzuje cholestero
lové estery. Fosfolipáza odštepuje vyššie 
karboxylové kyseliny z fosfolipidov. 

REGULACIA PANKREATICKEJ SEKRÉCIE. Tvor
ba a vylučovanie pankreatickej šťavy 
podlieha neurohumorálnej regulácii. Stimu
láciou parasympatikového nervového sys
tému sa prostredníctvom postgangliových 
vláken n. vagus inervujúcich acíny sekré
cia zvyšuje, sympatikus sekréciu pankrea
tickej šťavy utlmuje. Hormóny uvolňované 
duodenáInou sliznícou, sekretín, cholecys
lokinín a pankreozymín diferencovane zvy
šujú sekréciu tekutej zložky šťavy i obsah 
enzýmov. 

Podobne ako vylučovanie žalúdočnej šťa
vy aj pankreatická sekrécia má tri fázy. 
Cefalická fáza sekrécie sa začína bez
prostredne pred prijatím potravy a pokra
čuje aj po jej príjme. Vylučovaníe pankrea
tickej šťavy podmieňuje tvorba gastrínu 
v žalúdku ako odpoveď na vagovú stimulá
ciu. Sekrécia v tejto fáze níe je vysoká. vy
lučuje sa približne 20 % celkovej sekrécie, 

Žalúdočná fáza vylučovania pankreatic-

kej šťavy je reakciou na roztiahnutie stien 
žalúdka potravou a na pritomnosť amino
kyselín a peptidov v antrálnej časti žalúd
ka. Vyvoláva ju zvýšená produkcia gastri
nu. ako aj zvýšená aktivita parasympatika. 
Ani v tejto fáze sekrécia pankreatickej šťa
vy nie je velká, predstavuje iba 5-10 % cel
kovej sekrécie po najedení. 

Črevnú fázu sekrécie vyvoláva prechod 
kyslého chýmu (pH 4.5-5) do dvanástnika. 
Uvolňovaný hormón sekl'etin stimuluje vy
lučovanie velkého množstva pankreatickej 
šťavy bohatej na ióny HC03-. s malým 
množstvom enzýmov. Neutralizáciou kyslé
ho chýmu sa vytvára prostredie vhodné pre 
činnosť pankreatických enzýmov. Amino
kyseltny a peptidy v dvanástniku stimulujú 
tvorbu pankreatickej šťavy s množstvom 
enzýmov prostredníctvom cholecystokiní
nu zo sliznice duodéna a z horných častí 
jejuna. V tejto fáze sa vytvára 70-80 % 
pankreatickej šťavy z celkovej sekrécie. 

TENKÉ ČREVO A JEHO FUNKCIA 

Tenké črevo (intestinum tenue) nadväzu
je na žalúdok dvanástnikom (duodenum) . 
ktory má tvar podkovy a meria 20-28 cm. 
Do dvanástnika vyúsťuje hlavný vývod 
pankreasu spolu so žlčovodom cez spoloč
ný vývod papilla duodeni major. Ďalšie čas
ti tenkého čreva, dlhé 3-5 m, predstavuje 
lačník Uejunum) a bedrovník (ileum). ktoré 
na seba plynule nadväzujú. 

Stena tenkého čreva sa skladá zo štyroch 
vrstiev. Povrch čreva pokrýva serózny obal 
a pod ním je vrstva hladkej svaloviny (von
kajšia pozd!žna, vnútorná církulárna). 
Nasleduje riedke podsliznicové väzivo 
s krvnými a lymfatickými cievami a s ner
vovými plexami. Medzi vrstvami svaloviny 
sa rozprestiera ple.\.11S myentericus Auerba
chi a v podsliznicovom väzive plexus sub
mucosus MeissnerL Vnútrajšok tenkého 
čreva vystiela sliznica, ktorej štruktúra 
zodpovedá jeho hlavnej funkcii, a to re
sorpcii. Pokrýva ju množstvo klkov (víllí in
testína/es), ktoré zväčšujú jej povrch asi 
IO-krát. Medzi jednotlivými klklni ležia 
Lieberkiihnove krypty. Sliznicu čreva po
krýva jednovrstvový cylindrický resorpčný 
epitel z enterocytov. Tieto bunky majú na 
povrchu kefkový lem. ktory sa skladá z vel-
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kého nmožstva mikroklkov (mikrovilli intes
tina/es) . Sú dlhé I Mm a široké O, I Mm. tak
že plochu čreva zväčšujÚ asi 20-krát. 
Takýmto morfologickým uspoliadaním do
sahuje absorpčná plocha až 300 m2. 
Enterocyty vystielajú aj Lieberkilhnove 
krypty. Na dne krýpt sú Panethove bunky 
a nediferencované kmeňové bunky s vd
kou mitotickou aktivitou. z ktorých vzni
kajú enterocyty. V kryptách sú roztrúsené 
pohárikovité (Brilnnerove žliazh:y) a end 0-
klinné bunky. Pohárikovilé bunky produ
kujú hustý, alkalický sekrét bohatý na mu
koproteíny, endoklinné bunky produkujú 
hormóny - sérotonín, gastrín, GIP a cho
lecystokinín. 

V Lieberkilhnových kryptách sa denne 
vyprodukujú 2 I alkalickej črevnej šťavy 
s pH 7,5-8. Črevná šťava obsahuje vodu, 
hydrogénuhličitany, NaCI. mucín a enzý
my, ktoré sa uvolňujú z rozpadnutých bu
niek sliznice a dokončujú trávenie všetkých 
živín. Enterocyty v kryptách secernujú 
elektrolyty a vodu a povrch klkov resorbu
je vodu a elektrolyty spolu s metabolickými 
produktmi trávenia. Črevná šťava cirkulu
je od krýpt ku klkom a vytvára tekuté 
prostredie pre transport a absorpciu látok 
z chýmu do jednotlivých klkov. 

Sekréty tenkého čreva neobsahujú tak
mer nijaké enzýmy. Väčšina enzýmov sa 
nachádza v kelkovom leme enterocytov. 
Enteropeptidázy slúžia na rozloženie pep
tidov, sacharáza, maltáza, izomaltáza 
a laktáza štiepia disacharidy na monosa
chartdy, lipázy štiepia monoacylglyceroly 
na glycerol a vyššie karboxylové kyseliny 
a nukleázy i ďalšie pnouzné enzýmy štie
pia nukleové kyseliny (tab. 7. 4). Enzýmy 
štiepia živiny na povrchu klkov a takto roz
ložené sa potom môžu absorbovať. Ente-

Tab. 7. 4 Zloženie črevnej šťavy 

Anorganické 
látky 

H,O 
NaCl 
hydrogén
uhličitany 

Organické látky 

enzýmy iné látky 

enteropepUdázy 
nukleázy 
sacharáza 
maltáza 
izomalláza 
lipáza 

mucín 

rocyty, ktoré sa neustále obnovujú v Lie
berkilhnových kryptách. migrujú pozdrž 
membrány na vrchol klkov a tu nahra
dzujú poškodené enterocyty. Cyklus epite
lovej bunky trvá asi 5 dní. 

V submukóze tenkého čreva sa nachádza 
velké množstvo Brúnnerových žliazok. kto
ré vylučujú mucín ako odpoveď na stimu
láciu mukózy čreva taktiInými alebo inými 
dráždivými podnetmi. Tieto stimuly podne
cujú aj produkciu sekretínu s následnou 
sekréciou velkého množstva iónov HC03-
v pankreatickej šťave. ktoré spolu s iónmi 
HC03- vo vylúčenej žlči zabezpečujú neu
tralizáciu chýmu plichádzajúceho zo žalúd
ka. Sekréciu Brilnnerových žliazok inhibu
je sympatikus. čo sa prejavuje zníženou 
sekréciou mucínu. a teda aj slabšou ochra
nou dvanástnika pred chýmom zo žalúdka 
(možnosť vzniku dvanástnikového vredu). 

Vylučovanie črevnej šťavy nastáva vply
vom mechanických a chemických podne
tov. ktoré pôsobia na sliznicu čreva po pri
jatí potravy. Sekrécia trvá niekoľko hodín 
a zvyšuje ju enteropeptidáza, žlč. luky 
a produkty trávenia bielkovín. Stimulačne 
pôsobí aj vazoaktívny intestinálny peptid. 
sekretín a cholecystokinín. Tieto vplyvy sú 
sprostredkované parasympatikovými vago
vými nervami. 

POHYBY TENKÉHO ČREVA 

Pohyby tenkého čreva, ktorými sa pre
miešava a posúva črevný obsah, sú dvoja
ké - miestne (lokálne) a peristaltické. 

Miestne segmentačné pohyby zabezpe
čujÚ dôkladné premiešavanie chýmu. Pre 
segmentáciu je charaktelistické vytváranie 
malých úsekov relaxovaného čreva naplne
ného chýmom. ktoré sú prerušované kon
trakčnými prstencami s držkou asi I cm. Po 
relaxácii kontrahovanej časti sa začína nová 
kontrakcia v mieste, ktoré bolo predtým 
relaxované. Kontrakcie sa stliedajú 2-3-
krát za I min s maximálnou frekvenciou 
121min. Stliedanim relaxácie a kontrakcie 
sa chýmus môže dôkladne premiešavaf 
s tráviacimi šťavami, no pre jeho posun má 
tento druh pohybov minimálny význam. 
K lokálnym pohybom pama aj kývavé po
hyby. pri ktorých sa smedavo kontrahuje 
a relaxuje pozdržna svalovina a obsah čre-
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PERISTAL TIKA l kontrakcia 

---"" :'� 
---....1 

SEGMENTAClA 

relaxácia 

Obr. 7. I I  Peristaltické a segmentačné pohyby 
Clrkulárna kontrakcia za bolusom rytmicky posúva 
obsah čreva pozdlž gastrointestiná1neho traktu. 
Svalovina pred bolusom sa môže relaxovať pôsobe
ním vazoaktívneho relaxačného polypeplidu. 
Opakované konlrakcie a relaxácie malých úsekov 
čreva premlešavajú potravu a rozdrobujú ju na men
šie čiastočky. 

va sa v krátkom úseku posúva najprv jed
ným a potom opačným smerom. 

Posúvanie chýmu zabezpečujú peristal
tické pohyby [vlny) . ktoré prebiehajú 
z proximálnej časti čreva distálnym sme
rom. Ich rýchlost dosahuje 0,5-2 cm/s, 
v proximá�lej časti prebiehajú o niečo 
rýchlejšie ako v distáillej časti. Vlny slabej 
intenzity zanikajú po niekoľkých cm. 
Rýchlosť pohybu chýmu nie je velká, chý
mus prechádza tenkým črevom 3-5 hodín. 
Pri tomto relativne pomalom pohybe však 
vzniká dostatok času na trávenie a absorp
ciu látok [obr. 7. l l) .  

Pri hladovaní možno pozorovaf mig
rujúci motorický reflex. Kontrakcie sa 
začínajú v tele žalúdka a na tenké črevo sa 
presúvajú rýchlosťou 6-12  cm/min. Keď 

sa jeden komplex presunie na koniec čre
va, nový sa objavuje na jeho začiatku. 
Frekvencia týchto kontrakcií je veľmi níz
ka. vyskytujú sa približne po 75-90 min a 
výrazné sú najmä u mladých ľudí. 

Pre resorpciu v tenkom čreve má veľk)' 
význam aj vlastný pohyb klkov, ktorý za
bezpečuje svalovina mukózy. Tieto pohyby 
pomáhajú premiešava( tekutinu nad klk
mi. Pohybom sa klky dostávajú do kontak
tu vždy s novu črevnou tekutinou. čo je 
dôležité pre vstrebávanie látok do centrál
nej lymfatickej cievy klkov. Umožňujú aj 
zvýšený odtok lymfy. 

Rýchlost posunu chýmu v tenkom čreve 
závisí od postupného vyprázdňovania ob
sahu žalúdka do duodéna. Kontrakcie 
duodenálneho bulbu nadväzujú na kon
trakcie antrálnej časti žalúdka a miešajú 
chýmus s pan.kreatickou šfavou a so žlčou. 
Motilita duodéna zároveň zabraňuje regur
gitácii duodenálneho obsallU spät do ža
lúdka. Roztiahnutie určitého segmentu 
čreva obsahom vyvoláva kontrakciu čreva 
za týmto segmentom a jeho ochabnutie 
pred ním. Tento jav sa označuje ako intes
tinointestinálny reflex. Takýmto spôso
bom sa chýmus transportuje do termmál
nych časti ilea, ktoré je za pokojových 
podmienok uzavreté kontrakciou ileocekál
neho sfmktra. V dolných častiach tenkého 
čreva je pasáž chýmu pomalá. urýchluje sa 
však po plijati ďalšej potravy. Zvýšená se
krečná a motolická aktivita žalúdka podpo
ruje aktivitu tenkého čreva s relaxáciou 
sfmktra, pličom chýmus prechádza v ma
lých dávkach do hrubého čreva. V tomto prí
pade hovoríme o gastroileálnom reflexe. 
Hoci pelistaltiku tenkého čreva so súhrou 
sfinktrov reguluje intramurálny myentelic
ký plexus. ovplyvňuje ju aj autonónmy ner
vový systém. Parasympatikus [no vagus) zvy
šuje aktivitu tenkého čreva, sympatikus má 
opačný účinok. Podobný účinok majú aj ich 
mediátory. Plexus submucosus reguluje 
predovšetkým sekréciu čreva. 

Črevnú pelistaltiku ovplyvňujú viaceré 
látky. Kodeín a iné opiáty, ako aj atropín. 
blokátor acetylcholinu. pelistaltické pohy
by tlmia. Transport potravy črevom sa teda 
predlžuje. čo umožňuje dokonalú absorp
Ciu vody. solí a výživných látok. Naopak, 
stresové faktory črevnú pelistaltiku stimu-
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lujú a mozu vyvolávat hnačkové stavy. 
Podobne stimulačne pôsobí aj zvýšený ob
sah CO, v čreve. 

HRUBÉ ČREVO A JEHO FUNKCIA 

Hrubé črevo (íntestinum crassum) je od 
tenkého čreva oddelené Ueocekálnym 
sfinktrom a predstavuje poslednú čast trá
viaceho traktu. Sfinkter zabraňuje spätné
mu pohybu chýmu do tenkého čreva. Z ilea 
prechádza do hrubého čreva denne asi 
500-1 500 ml chýmu. Hrubé črevo slúži na 
vstrebávanie vody a elektrolytov. skladova
nie nestrávených zvyškov, formovanie sto
lice a na jej vylučovanie z organizmu. 
Skladá sa zo slepého čreva (caecum) , z trač
níka (coion ascendens. colon transverswTl, 
colon descendens. colon sigmoideum) 
a z konečníka (rectum) . 

Stenu hrubého čreva obaluje seróza, pod 
ktorou sa nachádza vrstva svaloviny. 
Vonkajšia, longitudinálna vrstva je zosilne
ná v troch pruhoch svaloviny (taenia coli!, 
medzi ktorými je svalovina slabá. Vnútorná, 
cirkulárna vrstva je na určitých miestach 
zhrubnutá a funguje ako sfinkter. Ďalšiu 
vrstvu tvorí podsliznicové väzivo, ktoré ob
sahuje cievne a nervové pletene. Sliznica 
tvorí vnútornú vrstvu steny čreva. Je 
pokrytá jednovrstvovým cylindrickým 
epitelom a nemá klky. Obsahuje veľa 
Lieberkiihnových krýpt a niekoľko druhov 
buniek. Enterocyty hrubého čreva majú 
menšie a redšie mikroklky ako enterocyty 
tenkého čreva. Pohárikovité bunky tvoria 
mucín, endokrtnné bunky produkujú sub
stanciu P a enteroglukagón a z nediferen
covaných buniek vznikajú nové enterocyty. 

Hrubé črevo neprodukuje nijaké enzýmy. 
Sekrét sa skladá z vody, mucínu a elektro
lytov. Tekutá zložka sekrétu je bohatá na 
ióny K' a HC03

-. Mucin chráni sliznicu 
pred poškodením agresívnymi látkami 
(napr. kyselinami, ktoré vznikajú pli proce
soch prebiehajúcich vo formujúcej sa stoli
ci) a baktéliami v stolici a tvOlí tmel pre fe
kálne hmoty, z ktorých vzniká stolica. 
Proximálna čast čreva slúži na resorpciu, 
distálna čast na uskladňovanie odpado
vých látok. 

Pohyby hrubého čreva sú pomalé a slúžia 
na premiešavanie potravy a vyprázdIlova-

nie čreva. Segmentálna kontrakcia rozdeľu
je hrubé črevo na haustrá. Haustráciou sa 
mieša obsah, podobne ako pli segmentač
ných pohyboch v tenkom čreve. Pohyb sa 
začína kontrakciami cirkulárnej svaloviny 
v určitých vzdialenostiach, potom sa kon
trahuje aj pozclfžna svalovina a ochabnutá 
čast vytvára haustrá. Kontrakcia prebieha 
pomaly, maximálne 30 s a v priebehu ďal
ších 60 s nastáva relaxácia. Segmentačné 
pohyby miešajú obsah čreva a slúžia na 
absorpciu vody a solí. Stimuláciu svalov pli 
haustračných pohyboch sprostredkúvajú 
lokálne reflexy. 

Posun chýmu análnym smerom zabezpe
čujú peristaltické pohyby, ktoré sa obja
vujú len 3-4-krát za deň. Významnú úlohu 
pli zvýšení peristaltickej aktivity hrubého 
čreva má gastrokolický a duodenokolic
ký reflex. ktorý vyvoláva naplnenie žalúd
ka alebo duodéna potravou. Na parasym
patikovej inervácii hrubého čreva sa podie
ľa n. vagus. Zostupný tračník, esovitú 
klučku, konečník a anus inervuje n. pelvi
cus zo sakrálnej miechy. Stimuláciou para
sympatika sa aktivita hrubého čreva zvy
šuje. Sympatikovú inerváciu zabezpečujú 
nervy z lumbálnej časti miechy a ich akti
vita motilitu hrubého čreva tlmí. 

FORMOVANIE STOUCE, DEFEKÁCIA 

Obsah hrubého čreva sa postupne hro
madí v esovitej klučke tračníka a pohybmi 
hrubého čreva sa po častiach presúva do 
konečníka (rectllm). Konečník vyústuje na
vonok análnym otvorom (anus). ktorý je 
uzavretý dvoma zvieračmi. Vnútorný sfink
ter obsahuje hladkú svalovinu, vonkajší 
sfinkter tvoli priečne pruhovaná svalovina 
a je ovládaná vôlou. Nutkanie na stolicu sa 
objavuje po naplnení konečníka a pli tlaku 
2,5-5,5 kPa. Pli tlaku 5.6-6,5 kPa vzniká 
potreba defekácie, ktorá je Iiadená reflex
ne. Integračné centrum sa nachádza v sak
rálnej mieche a je pocl vplyvom vyšších 
nervových ústredí. Moment defekácie urču
je vôľovo regulovaný vonkajší sfmkter, kto
rý inervuje n. pudendlIs vychádzajúci zo 
sakrálnej miechy (S,-S) . Obsah konečníka 
stimuluje prostredníctvom parasympatiko
vých nervov aktivitu distálnej časti čreva. 
pličom reflexne ochabuje vnútorný sfink-
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ter. Defekáciu sprevádza hlboký nádych 
s uzavretím hlasivkovej štrbiny, po ktorom 
nasleduje silná kontrakcia brušných sva
lov. uľahčujúca spolu s úsilným výdychom 
vlastné vyprázdňovanie. Po uvoľnení vnú
torného sfinktra sa kontrahuje cirkulárne 
a pozd!žne svalstvo konečníka, vonkajší 
zvierač sa uvoľňuje a stolica vychádza von. 

Denne sa vytvára asi 150-200 g polotuhej 
stolice. Hnedé sfarbenie jej dodávajú deri
váty bilirubínu sterkobilín a urobilín, no 
môže byt tyziologicky ovplyvnené aj kvalitou 
prijímanej potravy (po mäse je hnedá, kon
zumácia väčšieho nmožstva vajec ju sfarbu
je do žlta, jaternica do čierna a pod.). Stolica 
obsahuje približne 75 % vody, zvyšok tvoria 
pevné látky. predovšetkým nestráviteľné 
zložky potravy (celulóza, väzivo, chrupky). 
ako aj hlien, usmrtené baktérie a anorga
nické látky. 10-20 % pevných látok pred
stm'lljú tuky. Stolica obsahuje aj malé 
množstvo bielkovin (2-3 %). žlčové farbivá. 
súčastí tráviacich štíav a odlúpené epitelo
vé bunky. Zápach stolice spôsobujú plyny. 
ktoré vznikajú činnosťou baktérií. Typický 
zápach jej dodávajú látky vznikajúce v pro
cesoch kvasenia a hnitía - indol, skatol, me
tán. merkaptány. sírovodu( a CO,. 

HORMÓNY TRÁVIACEHO TRAKTU 

Gastrointestínálne hormóny patria me
dzi tkanivové hormóny, ktoré sa tvoria 
v endoklinných bunkách sliznice tráviace
ho systému, v niektOlých orgánoch (napr. 
v pankrease) alebo v zakončeniach nervo
vých buniek. Uvoľňujú sa pôsobením che
mických látok v potrave, fyzikálnym roz
tiahnutím jednotlivých častí tráviaceho 
traktu a hu morálnou alebo nervovou akti
vilou. K cieľovým orgánom sa dostávajú 
krvnou cestou. priamou difúziou z buniek 
do okolia alebo uvoľl'iovaním z nervových 
zakončení. 

K základným gastrointestinálnym hormó
nom patri gastrin, cholecystokinin, sekre
tín, gastrický inhibičný proteín a motílin. 
Do skupiny parakrinných 11Ormónov, ktoré 
sa uvoľňujú z buniek priamo do blízkeho 
okolia. patri somatostatin a histamín a do 
skupiny neuro/crinných hormónov sa zara-

duje vazoaktivny intestínálny peptid, bom
bezín a enkefalín. 

Gastrín produkujú G-bunky antrálnej 
časti žalúdočnej sliznice. Tieto bunky majú 
na povrchu mikroklky s receptormi. ktoré 
sprostredkúvajú odpovede gastrínu na 
zmeny žalúdočného obsahu. Vo fetálnom 
období sa gastrín nachádza aj v acínoch 
pankreasu. Gastrin. predstaviteľ polypepti
dových hormónov. sa vyznačuje makrohe
terogenitou, ktorú spôsobujú rozlične dlhé 
polypeptidové reťazce v jednotlivých tkani
vách. a mikroheterogenitou. spôsobenou 
rôznymi derivátmi jednotlivých aminokyse
linových zvyškov. Varianty gastrínu sú 
z hľadiska účinnosti do určitej miery odliš
né. Gastrín stimuluje predovšetkým sekré
ciu žalúdočnej kyseliny a pepsínu a podpo
ruje rast sliznice žalúdka, tenkého a hru
bého čreva. Zvýšená tvorba gastrinu sa 
prejavuje aj zvýšenou tvorbou HCI, ktorá 
spätne inhibuje tvorbu gastrinu (negatívna 
spätná väzba) . 

Cholecystokinín sa vyznačuje podobne 
ako gastrin makroheterogenitou i mU(rohe
terogenitou. Sekréciu cholecystokininu vy
voláva kontakt sliznice s produktmi tráve
nia bielkovín a s mastnými kyselinami. 
Cholecystokinín stimuluje vylučovanie 
pankreatickej šťavy a žlče, ktoré zabezpe
čujú trávenie bielkovín a tukov v dvanást
niku. Produkty ich trávenia dalej stimulujú 
tvorbu cholecystoklnínu (pozitívna spätná 
väzba). V mozgu sa nachádza fragment 
cholecystokinínu CCK-8, ktorý pôsobí 
pravdepodobne ako faktor sýtosti. 

Sekretín sa tvorí v G-bunkách hornej 
časti sliznice tenkého čreva. Vylučovanie 
sekretínu podnecujú produkty trávenia 
bielkovín a kyslé prostredie v tenkom 
čreve. Sekretín ovplyvňuje najmä pan
kreatickú sekréciu - vyvoláva tvorbu veľ
kého množstva alkalickej pankreatickej 
šťavy a stimuluje aj sekréciu žlče a cho
lecystoklnínu. Na druhej strane tlmí se
kréciu žalúdočnej kyseliny a spôsobuje 
kontrakciu pylorického zvierača. Po neu
tralizácii kyslého obsahu čreva pankrea
tickou šťavou a zamedzení ďalšieho prí
sunu kyslého chýmu do dvanástnika sa 
sekrécia sekretínu zastavuje (spätná väz
ba). 
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Gastrický inhibičný peptid (GIP) sa 
produkuje v sliznici dvanástnika a jej una 
za pritomnosti glukózy a tukov v potrave. 
Tento hormón inhibuje žalúdočnú sekréciu 
a motilitu. 

Motilín sa tvorí v dvanástniku. Stimu
luje tvorbu pepsinogénu a motilitu žalúdka 
a čreva. 

Somatostatin sa lvori v D-bunkách ací
nov pankreasu a v podobných bunkách sliz
nice gastrointestinálneho traktu. Jeho se
kréciu stimuluje žalúdočná kyselina. 
Somatostatin inhibuje tvorbu niekolkých 
hormónov v gastrointestinálnom trakte 
(gastrinu. VIP, GIP. sekretínu a moWinu). 
Okrem toho tlnú exokrinnú sekréciu pan
kreasu. ako aj sekréciu žalúdka a jeho moti
!itu. 

Histamín je nepeptidový parakrinný me
diátor, ktorý stimuluje sekréciu HCl v ža
lúdočnej sliznici. 

Vazoaktívny intestiná1ny peptid (VIP) 
sa nachádza v nervovom systéme gastroin
testinálneho traktu. Stimuluje sekréciu 
elektrolytov a vody a relaxáciu hladkého 
svalstva čreva. 

Bombezín sa tvorí v žalúdku a v tenkom 
čreve a má stimulačný účinok na sekréciu 
žalúdočnej a pankreatickej šťavy i na moti
!itu tenkého čreva. 

Substancia P sa nachádza v endokrin
ných bunkách tráviaceho traktu a stimulu
je jeho motilitu. 

Neurotenzín sa tvori v sliznici ilea. Jeho 
uvolňovanie spôsobuje pritomnosť mast
ných kyselin v chýme. Tento hormón tlmí 
molilitu tráviaceho traktu. 

Villikinín sa tvorí v dvanástniku a sti
muluje pohyb klkov. 

Enteroglukagón a chymodenín sa tvo
ria v sliznici tenkého črev (enteroglukagón 
aj v hrubom čreve) .  Chymodenin stimuluje 
sekréciu pankreatickej šťavy, enterogluka
gón ju zasa utlmuje. 

Enkefalíny sa tvoria v sliznici tráviaceho 
traktu . Pôsobia tlmivo na evakuáciu žalúd
ka a spomaIujú pasáž potravy. 

Viaceré gastrointestinálne aktívne hor
móny (napr. cholecystokinín. sekretín. 
bombezín a substancia P) sa našli aj 
v hypotalame a iných častiach CNS. kde 
majú úlohu špeciálnych neurotransmite
rov. 

TRÁVENIE 

Výživné látky prijímané potravou, t. j .  
cukry, tuky a bielkoviny organizmus nie je 
schopný v takejto forme využiť, a preto sa 
musia pôsobením špectfických enzýmov 
v procese trávenia rozložiť najpn' na jedno
duchšie zložky. Až potom môžu prechádzať 
mechanizmami vstrebávania do krvného 
alebo lymfatického obehu a spoločne s pri
jatou vodu. vitamínnú a minerálnymi lát
kami preniknúť z gastrointestinálneho 
traktu k jednotlivým tkanivám a bunkám. 

TRÁVENIE CUKROV 

Cukry (sacharidy) sú dôležitou zložkou 
potravy a významným energetickým zdro
jom. Potravou prijíma človek najmä disa
charidy sacharózu (známu ako cukor). 
laktózu (mliečny cukor) a polysachruid 
škrob. ktorý sa nachádza v rastlinnej stra
ve, najmä v obilninách a zemiakoch. ObSall 
cukrov v Živočíšnej potrave (glykogén a i.) 
nie je vysoký a ich prijem zá\�sí od spôso
bu stravovania. Strava obsallUje aj vela 
celulózy, ktorá však nemá z hladiska ener
getického príjmu nijaký význam, pretože 
človeku chýbajú enzýmy potrebné na jej 
hydrolýzu. 

Potrava sa žuvaním prenúešava so slina
mi. ktoré obsahujú a-amylázu (ptyaUn). 
pochádzajúcu najmä z gI. parotis. Tento 
enzým hydrolyzuje škrob na disacharid 
maltózu a iné polyméry glukózy. Optimálne 
pH pre jej účinnosť je 7. Trávenie cukrov 
v ústach trvá len krátky čas. pretože po 
rozžuli sa potrava prehltáva a dostáva do 
žalúdka. V ústach sa hydrolyzuje iba 5 % 
prijatých sacharidov. Vrstvenie potravy 
v žalúdku a obdobie pokoja po najedení 
(žalúdočná peristola) umožňujú slinnej 
a-amyláze pokračovať v tráveni škrobov aj 
v žalúdku. V tejto fáze ešte celý obsah ža
lúdka nie je premiešaný so žalúdočnou šťa
vou, premiešané sú len okrajové časti. kto
ré priliehajú k žalúdočnej sliznici, takže pH 
vhodné pre činnost a-amylázy sa nemení. 

Peristaltickými pohybmi sa postupne 
premiešava so žalúdočnou šťavou celý ob
sah žalúdka a pH žalúdočného obsahu sa 
znižuje. Pri poklese pod hodnotu 4 sa slin
ná a-amyláza inaktivuje. Kým sa potrava 

294 



v žalúdku nepremieša so žalúdočnou š(a� 
vou, a�amyláza hydrolyzuje 30-40 % prija
tých sacharidov. 

V duodéne sa chýmus premiešava s pan
kreatickou šťavou. ktorá takisto obsahuje 
a-amylázu. Pankreatická a-amyláza je 
však aktívnejšia, takže po premiešaní 
s pankreatickou šťavou sa nerozštiepený 
škrob hydrolyzuje už za 15-30 min na di� 
sacharidy a malé polyméry. 

Dalšie štiepenie disacharidov a glukózo
vých polymérov prebieha pri kontakte 
s mikroklkmi enterocytov, ktorých membrá
na obsahuje enzýmy sacharázu, laktázu, 
maltázu a izomaltázu. Sacharáza štiepi sa
charózu na glukózu a fruktózu. laktáza štie
pi molekulu laktózy na galaktózu a glukózu 
a maltáza štiepi maltózu na dve molekuly 
glukózy. Glukóza tvori po rozštiepení všet
kých cukrov na monosacharidy viac ako 
80 % hydrolyzovaných produktov. 

TRÁVENIE TUKOV 

Tuky (lipidy) sú dôležitým zdrojom ener
gie a zásobnou látkou, z ktorej sa v prípa
de potreby uvoIňuje velké množstvo ener
gie. Na dennom energetickom príjme sa 
podielajú 26 %. V potrave sa vyskytujú 
prevažne vo forme neutrálnych tukov. kto
ré sú zložené z glycerolu a troch vyšších 
karboxylových kyselín (tľiacylglyceroly). 
V malom množstve sú prítomné fosfolipidy, 
cholesterol a sterolové estery. Pretože tuky 
sa velmi slabo rozpúšťajú vo vode, musia 
byť emulgifikované žlčovými kyselinami 
v dvanástniku a tenkom čreve. 

Prvé štiepenie tukov prebieha v žalúdku 
pôsobením žalúdočnej lipázy. ktorá ľOZ
kladá emulgovaný tuk mlieka a smotany, 
a preto má väčší význam najmä u dojčiat 
a malých detí. U dospelého človeka sa roz
kladá žalúdočnou Iipázou iba IO  % celko
vého množstva prijatých tukov. Tuky ne
rozpustné vo vode sa v žalúdku oddelujú 
od ostatného obsahu a zostávajú v ňom 
dlhšie. Aj tuky v duodéne brzdia vypráz
dI'iovanie žalúdka. takže dvanástnik i ten
ké črevo majú dosť času na ich emulgifiká
eiu a trávenie. 

Hlavné trávenie tukov sa uskutočňuje 
v dvanástniku po premiešaní chýmu 
s pankreatickou šťavou a so žlčou. Žlč, 

označovaná aj ako pomocná tráviaca šťava, 
neobsahuje nijaké enzýmy, ale nachádzajú 
sa v nej soli žlčových kyselín, ktoré zabez
pečujú spolu s lecitínom emulgifikáciu tu
ku. Tuk sa ich pôsobením rozdrobuje na 
malé kvapôčky s velkosťou ani nie 1 �m. 
Sú obalené žlčovými kyselinami, ktoré 
zväčšujú povrch tukov viac ako 1 ODO-krát. 
Zväčšený povrch umožňuje lepšie trávenie 
tukov, keďže pankreatická lipáza je roz
pustná vo vode a pôsobí len na povrchovú 
vrstvu tuku. Tento enzým štiepi triacylgly
ceroly na glycerol a vyššie karboxylové ky
seliny. Pri dostatočnom množstve pankrea
tickej lipázy trvá štiepenie tukov 15-20 mi
nút. 

Soli žlčových kyselín majú dôležitú úlohu 
aj pri odstraňovaní glycerolov a vyšších 
karboxylových kyselm z chýmu po rozštie
pení triacylglycerolov. Akumuláciou týchto 
štiepnych produktov by sa blokovalo ďalšie 
trávenie tukov. 

Soli žlčových kyselin tvoria s tukovými 
degradačnými produktmi malé čiastočky -

micely (3-6 �m), ktoré majú negatívne na
bité polárne molekuly obrátené navonok, 
čo im umožňuje aj napriek svojej velkosti 
zostávať v roztoku. Vytváraním miciel sa 
redukuje množstvo produktov trávenia tu
kov. Micely difundujú k mikroklkom ente
rocytov. kde sa žlčové kyseliny uvoTI'íujú 
späť do chýmu a degradačné produkty tu
kov sa absorbujú. 

Estery cholesterolu a fosfolipidy takisto 
vytvárajú so solami žlčových kyselín mice
ly, čím sa zlepšuje ich trávenie i prenos 
k enterocytom. Pankreatická cholesterol
esteráza hydrolyzuje cholesterolové estery 
na cholesterol a vyššie karboxylové kyseli
ny a fosfolipáza A, hydrolyzuje fosfolipidy. 

TRÁVENIE BIELKOVÍN 

Z hladiska význanlU pre rozličné funkcie 
organizmu sú bielkoviny (protemy) nevy
hnutnou a nenahraditelnou zložkou prijí
manej potravy. Ich množstvo v potrave 
človeka závisí od regionálnych zvyklostí. 
tradícií a sociálnych pomerov v spoločnos
li. Na zabezpečenie vyrovnanej bielkovino
vej bilancie je potrebné. aby dospelý človek 
prijímal denne 0,5-0.7 g bielkovín na I kg 
telesnej hmotnosti. U deti je tálo hodnota 
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o niečo vyššia a slúži na krytie ich rastu . 
Prijaté bielkoviny sú zložité molekuly, 

ktoré sa skladajú z mnohých aminokyselín, 
navzájom pospájaných peptidovými reiaz
cami. Pre ich absorpciu je dôležité, aby sa 
rozložili na kratšie peptidové reťazce alebo 
na jednotlivé aminokyseliny. Za normál
nych podmienok sa všetky prijaté bielkovi
ny resorbujú. Malé množstvo bielkovín 
v stolici pochádza z baktérií hrubého čreva. 
z uvoľnených epitélií a z hlienu produkova
ného hrubým črevom. 

Trávenie proteínov sa začína v žalúdku 
pepsínom. ktorý secernujú hlavné bunky 
žalúdka vo forme neaktívneho pepsinogé
nu. Pepsín je najvýznamnejší enzým žalú
dočnej šťavy. Optimálne pH pre jeho účin
nost je 1 ,8-3.5. HCI okrem zabezpečenia 
kyslého prostredia podporuje trávenie biel
kovín denaturáciou a napučanim jednotli
vých bielkovinových vláken, čim sa zlepši 
ich kontakt s pepsinom. Pepsin hydrolyzu
je peptidové väzby bielkovín medzi jednotli
vými aminokyselinami a uvoľňuje nízko
molekulové peptidy. Prednostne štiepi väz
by medzi tyrozínom a fenylalanínom. 
Dôležitou úlohou pepsinu je aj trávenie ko
lagénu, významnej zložky medzibunkového 
spOjivového tkaniva mäsa. V žalúdku sa 
hydrolyzuje iba 15 % celkovo prijatých biel
kovín. 

Po prechode do tenkého čreva sa chýmus 
premiešava s pankreatickou štavou, ktorá 
obsahuje enzýmy trypsín, chymotrypsín, 
karboxypeptídázu a proelastázu. Enzýmy 
sa vylučujú v inaktívnej forme a aktivujú 
sa až v dvanástniku enlero/cinázou [entero
peptidäza). ktorá sa uvoľňuje z buniek duo
déna a jejuna. Trypsín a chymotrypsin 
štiepia nerozložené bielkoviny alebo ich na
trávené zložky na polypeptidy s rôzne dlhý
mi reťazcami, neuvoľňujú však jednotlivé 
aminokyseliny. Karboxypeptidáza rozkladá 
štiepne produkty bielkovín už na jednotlivé 
aminokyseliny. Elastáza pôsobí na elastí
nové vlákna, ktoré sa nachádzajú medzi 
svalovými vláknami. Pankreatické enzýmy 
rozkladajú asi 50 % prijatých bielkovín na 
polypeptidy. tripeptidy. di peptidy a uvoľ
ňujú malé množstvo aminokyselin. 

V čreve sa trávia a resorbujú aj bielkovi
ny črevných sekrétov a odlúpených črev
ných epitelových buniek. Konečné trávenie 

štiepnych produktov bielkovin pokračuje 
pri ich kontakte s mikroklkmi enterocytov, 
ktoré obsahujú vo svojej membráne niekoľ -
ko druhov peptídáz a aminopeptidázy. 
Tieto enzýmy štiepia zvyšné polypeptidy na 
dipeptidy, tripeptidy a jednotlivé aminoky
seliny, ktoré sa transportujú do enterocy
tov. V enterocytoch sa dipeptidy a tripepti
dy štiepia ďalšimi peptidázanli až na ami
nokyseliny. ktoré sa potom transportujú 
z enterocytov do krvných kapilár a portáI
nou vénou sa dostávajú do pečene. 

VSTREBÁVANIE 

Vstrebávanie je proces, pri ktorom sa trá
viacimi šťavami spracované výživné látky 
a ostatné živiny potrebné pre organizmus 
transportujú do enterocytov a odtial do 
krvnej alebo lymfatickej cirkulácie gastro
intestinálneho traktu. Absorpčná schop
nosť čreva je obrovská - denne sa vstrebá
va 8-9 I tekutin. 

Vstrebávanie sliznicou ústnej dutiny je 
minimálne a obmedzuje sa iba na malé 
množstvo látok dobre rozpustných v tu
koch. Ani žalúdok nemá dostatočne veľkú 
absorpčnú plochu a takisto môže resorbo
vať len veľmi málo látok rozpustných v tu
koch [napr. alkohol a niektoré lieky, ne
vstrebáva však vodu). 

Najlepšie podmienky na vstrebávanie sú 
v tenkom čreve, ktoré je na túto funkciu 
prispôsobené. Povrch sliznice tenkého čre
va pokrývajú klky [pozri obr. 7. 5). Ente
rocyly. ktoré ich tvoria, majú charakteris
tický kefkový lem zložený z mikroklkov, čim 
sa niekoľkonásobne zväčšuje vstrebávacia 
plocha. Do klku vstupujú arterioly [1-2) 
a vytvárajú v ňom kapilárnu sieť. Na vr
chole klku je artéliovenózna anastomóza, 
ktorá môže vyradiť prietok krvi cez kapilár
nu siei vtedy. keď resorpcia neprebieha. 

Do kIvi sa resorbujú najmä monosacha
ridy, aminokyseliny a čast vyšších karbo
xylových kyselín. V osi klku prebieha aj 
lymfatická cieva, do ktorej sa resorbujú 
prevažne tuky. Klky obsahujú hladké sva
lové vlákna. ktoré sa počas vstrebávania 
striedavo kontrahujú a relaxujú, a tým 
podporujú vyprázdňovanie ciev v klkoch. 

Väčšina resorpcie prebieha v tenkom čre-
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ve, kde sa resorbujú všetky živiny a voda. 
V hornej časti tenkého čreva sa resorbujú 
cukry, tuky a bielkoviny. Chýmus ilea ob
sahuje za normálnych okolnosti len malé 
množstvo cukrov a bielkovin. ktoré sa v tej
lo časti aj resorbujú. 

Resorpcia v hrubom čreve sa obmedzuje 
na resorpciu vody a niektorých elektrolytov 
(Na', K', Ca" , Clo) a vylučujú sa tu ióny 
HCO; a W. Z vilanúnov sa v hrubom čreve 
vstrebáva kyselina listová a pravdepodobne 
aj vitamín K a vitamín B" Resorpcia sa 
uskutočňuje najmä v proximálnej časti 
hrubého čreva. Hrubé črevo môže absorbo
vať denne maximálne až 5-7 l tekutín 
a elektrolytov. 

Významnou súčastou hrubého čreva je 
bakteriálna flóra, ktorá rozkladá zvyšky 
nestrávenej potravy, ale zároveň produkuje 
vitamín K, vitamín B", vitamín B, (tiamín) 
a riboflavín. ktoré sú potrebné pre fungo
vanie organizmu. 

Resorpcia v tráviacom trak le sa uskutoč
ňuje pasívnymi mechanizmami, medzi kto
ré patrí osmóza a difúzia, a špecifickými 
transportnými mechanizmami. medzi ktoré 
patrí aktívny transport, uľahčená difúzia 
a pinocytóza; tieto mechanizmy sú náročné 
na prísun energie. 

Osmóza je fyzikálny mechanizmus, ktOlý 
zabezpečuje udržiavanie osmotických pome
rov v bunkách a tkanivách prestupom 
H,O a mnohých iónov cez membrány buniek. 

Difúzia prebieha podľa Fickovho zákona. 
Množstvo látky predifundovanej za určitý 
čas závisí od velkosti difúznej plochy a jej 
hrúbky (dráha difúzie), od koncentračného 
rozdielu látok v prostredí a od difúzneho 
koeficientu: 

Q/t = D , s . 
d 

Q - množstvo pre<Hrundovanej látky. t - čas dirúzie. 
O - koeficient difúzie danej látky. s - difúzna plocha. 
CI - koncentrácia látky v čreve. c2 - koncentrácia lát
ky v krvi. ct - dráha difúzie 

Difúziou sa vstrebávajú napríklad vita
míny rozpustné vo vode a močovina. Tento 
mechanizmus si nevyžaduje prísun ener
gie, ale prebieha velmi pomaly, 

Väčšina látok sa resorbuje aktívnym 
transportom, ktorý prebieha aj proti kon-

centračnému gradientu, a preto si vyžadu
je prísun energie. Primárny aktívny trans
port využíva energiu. ktorá vzniká priamo 
pri štiepení ATP. Sekundárny aktívny 
transport využíva energiu vytvorenú pri
márnym aktívnym transportom a jej vý
sledkom je rozličná koncentrácia iónov na 
obidvoch stranách membrány. V týchto 
prípadoch transport závisí od proteínových 
nosičov, ktoré prechádzajú cez membránu 
aj proti koncentračnému gradientu, Množ
stvo proteínových nosičov limituje velkost 
resorpcie, Primárnym aktívnym u-anspor
tom sa resorbujú ióny Na'. K', Ca" . Cl- a i . .  
sekundárnym transportom sa resorbujú 
peptidy a anúnokyseliny ako kotransport 
so sodíkom. 

Ďalším aktívnym transporIJlým mecha
nizmom náročným na energiu je uľahčená 
difúzia, ktorú umožňujú proteínové nosi
če. Pre ich prechod je nevyhnutný kon
centračný gradient. Uľahčenou difúziou, 
ktorej rýchlost je lOO-l OOO-krát vyššia ako 
rýchlost fyzikáínej difúzie, sa transportuje 
napríklad glukóza do erytrocytov. 

Pinocytóza je aktívny mechanizmus. 
ktorým sa resorbujú drobné čiastočky do 
priestorov črevných buniek. Prebieha po
dobne ako fagocytóza. Čiastočka sa zachy
táva na bunkovej membráne, ktorá po vy
chlípení obafuje čiastočku a preniká do 
vnútra bunky. V bunke sa membrána hyd
rolyzuje a prenášaná látka sa uvoľňuje do 
bunky. Pinocytózou sa do buniek prená
šajú napríklad drobné kvapôčky tukov. 

RESORPCIA CUKROV 

Cukry sa vstrebávajú predovšetkým 
v dvanástniku a v horných častiach jeju
na. Dolná čast jej una a ileum sa podieľajú 
na vstrebávaní cukrov iba v malej miere. 
Resorbujú sa spravidla vo forme monosa
charidov. len malé množstvo sa resorbuje 
vo forme disacharidov. Cukry sa najčastej
šie vstrebávajú vo forme glukózy. ktorá je 
konečným produktom trávenia väčšiny 
cukrov. ĎalŠími resorbovanými monosa
charidmi sú produkty vznikajúce pri štie
pení mlieka Igalaktóza) a sacharózy (fruk
tóza) , 

Cukry sa resorbujú aktívnym sodíko
vým kotransportom. Ióny Na' sa odčerpá-
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vaj ú aktívnym transportom z enterocytov 
spät do paracelulárnych priestorov, čím sa 
neustále redukuje ich koncentrácia vnútIi 
buniek. Znížená koncentrácia Na' umož
ňuje vstup ďalšieho sodíka. ktorý je navia
zaný na transportný proteín (Na' - glukó
zový ko transportér) spoločne s glukózou. 
Sodík sa po prechode do bunky aktívne 
transportuje do paracelulárnych priestorov 
a glukóza sa prenáša ulahčenou alebo jed
noduchou difúziou do interstícia. odkial di
funduje do krvi. V paracelulárnych priesto
roch stúpa koncentrácia glukózy, ktorá 
vytvára vysoký osmotický Uak. a tak umož
ňuje osmotický prestup vody priamo do pa
racelulárnych priestorov. Prechádzajúca 
voda prenáša aj látky. ktoré sú v nej roz
pustené (ťah rozpúšťadla) . Pri vysokej kon
centrácii sa glukóza transportuje aj ťahom 
rozpúšladla priamo do paracelulárnych 
priestorov. Aktívny transport glukózy cez 
enterocyty limítuje pri jej vysokých kon
centráciách množstvo enzýmov a pro teín 0-
vých nosičov na membráne. 

Galaktóza sa prenáša rovnakým mecha
nizmom ako glukóza. Fruktóza sa trans
portuje ulahčenou difúziou. a preto je rých
los! resorpcie v tomto prípade asi o polovi
cu nižšia ako pri glukóze. Fruktóza sa po 
vstupe do bunky fosforyiuje a konvertuje 
na glukózu a až potom sa transportuje do 
paracelulárnych priestorov. 

RESORPCIA TUKOV 

Dvanástnik a jejunum sú najdôležitejší
mi miestami vstrebávania lukov. Produkty 
trávenia tukov - glycerol a vyššie karbo
xylové kyseliny sú súčas lou miciel. kloré 
vytvárajú soli žlčových kyselín. Tieto viac
molekulové. malé agregáty majú nepolár
ne. hydrofóbne časti lipidových molekúl. 
ako aj solí žlčových kyselín orientované do 
vnútra micely. kým polárne. hydrofilné 
časti sú obrátené navonok. Rozpúšlajú sa 
v chýme a vytvárajú priehladný rozlok. 
Malé častice miciel sa lahko dostávajú 
medzi enterocyty do bezprostrednej blíz
kosti kefkového lemu mikroklkov. Glycerol 
a vyššie karboxylové kyseliny z miciel po
tom difundujú do enterocytov a žlčové ky
seliny zostávajú v chýme. aby mohli 
opätovne absorboval ďalšie monoacylglyce-

roly a vyššie karboxylové kyseliny. Micely 
takto zabezpečujú vstrebávanie väčšiny tu
kov. Ich najnižšia koncentrácia v chýme. 
potrebná na dostatočné vstrebávanie tu
kov. sa označuje ako kritická koncentrácia 
miciel. Po vstupe do enterocytov sa z glyce
rolov a vyšších karboxylových kyselín, po 
zachytení v endoplazmatickom retikule. vy
tvárajú nové macylglyceroly. Niektoré mo
noacylglyceroly sa intracelulárnou lipázou 
štiepia na glycerol a vyššie karboxylové ky
seliny a neskôr z nich vznikajú tiež tI-ia
cylglyceroly. Vstrebané vyššie karboxylové 
kyseliny sa spoločne s neutrálnymi tukmi 
v enterocytoch inkorporujú do chylomik
rónov s pIiemerom nad 80 �m. Skladajú 
sa z 86 % macylglycerolov. 3 % cholestero
lu, 9 % fosfolipidov a z 2 % bielkovín. 
Takmer všetok resorbovaný cholesterol 
a fosfolipidy sú včlenené do chylomikrónov. 
V chylomikrónoch sa fosfolipidy usporadú
vajú lak. že polárna čast vytvára na povr
chu elektrický náboj. ktorý im umožňuje 
miešať sa s tekutinou bunky. Významnú 
úlohu pri vylučovaní chylomikrónov z en
terocytov majú apoproteíny. Bez nich sa 
chylomikróny hromadia v enterocytoch 
a nemôžu sa ďalej transportoval. 

Chylomikróny z enterocytov prechádzajú 
bazálnou membránou a vstupujú do lymfa
tických kapilár. Pomocou vyšších kat'boxy
lových kyselin a tI-iacyglycerolov označe
ných I'C sa zistilo, že vyššie karboxylové 
kyseliny s dlhšim refazcom (kyselina palmi
tová. kyselina stearová, kyselina olejová 
a kyselina [molová) prechádzajú prevažne 
do lymfY a objavujú sa v ductus thoracicus. 
Vyššie kat'bo:>,ylové kyseliny s kratším reťaz
com « I O  C) sa dostávajú do porlálnej krvi. 
Pre vstrebávanie vyšších karboxylových ky
selin má rozhodujúci význanl ich rozpust
nost vo vode. ktorá sa znižuje s narastajú
cou d!žkou reťazcov. 80-90 % resorbova
ných tukov sa tratlSportuje lymfou do 
venóznej krvi vo forme chylomikrónov. zvy
šok vstupuje priamo do portálnej krvi. 

RESORPCIA BIELKOVÍN 

Rozštiepené proteíny pochádzajú z prija
tej stravy (aSi 50 %) .  z tráviacich štiav 
(25 %) i z odlúpenej sliznice tráviaceho 
traktu (25 %). Do enterocytov sa resorbujú 
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prevažne vo forme dipeptidov, tripepti
dov a voTných aminokyselín. Väčšina 
proteínov sa viaže v mikroklkových mem
bránach so špecifickými transportnými pro
teínmi. Mnohé z nich prenášajú aminoky
seliny spoločne so sodíkom. podobne ako 
sa uskutočňuje kotransport glukózy so so
díkom. Ióny sodíka sa pohybujú po elek
tJickom gradiente do bunky a tahajú pep
tidy so sebou (sekundárny kotransport 
peptidov a aminokyselín so sodíkom). 
Niektoré aminokyseliny sa transportujú 
bez Na' špecifickými membránovými 
transportnými proteínmi. 

V membráne epitelových buniek sa vy
skytuje niekorko druhov transportných 
bielkovín. V mikro klkoch sú prenášače pre 
bázické kyseliny (arginin. cysteín. ornitín. 
lyzín) a neutrálne aminokyseliny (alanin. 
fenylalanín a valin). Ďalšie prenášače sú 
v bazolaterálnej membráne enterocytov. 
Existuje aj samostatný transportný systém 
na prenos dipeptidov a tripeptidov do bun-
ky. 

Niektoré .aminokyseliny sa môžu prená
šať do extracelulárnej tekutiny aj jednodu
chou alebo ufahčenou difúziou. Niekedy 
sa pinocytózou môžu resorbovať (najmä 
u mladých rudO malé množstvá nerozlože
ných bielkovín z potravy. Následnou exo
cytózou sa dostávajú tieto .. cudzie proteí
ny" do cirkulácie a vyvolávajú tvorbu pro
tilátok. 

Pri opakovanom vstupe proteínov môžu 
vzniknúť alergické pIÍZnaJcy alebo alergické 
reaJccie. 

Resorpcia aminokyselín prebieha rýchlo 
v duodéne a jejune a vermi pomaly v ileu. 
Čase nestrávených bielkovín prechádza do 
hrubého čreva. kde sa spoločne s bielkovi
nami z rozpadnutých buniek sliznice hru
bého čľeva rozkladá bakteľiálnou flórou. 

Prakticky všetky aminokyseliny pre
chádzajú do portálnej krvi a organizmus 
ich využíva na proteosyntézu alebo v ener
getickom metabolizme. Malá čast bielkovín 
(2 %) sa ako súčast chylomikrónov trans
portuje do venóznej cirkulácie. 

RESORPCIA VODY 

Denne sa z tráviaceho traktu resorbuje 
8-9 I tekutín. Z toho tvoria 1 .5 I tekutiny 

prijaté potravou. zvyšok predstavujú vylú
čené tráviace šťavy. Väčšina tekutín sa 
resorbuje v tenkom čreve. len 1 .5 I pre
chádza s chýmom do hrubého čreva. kde 
pokračuje resorpcia tekutín a stolicou sa 
vylučuje len 50-150 ml vody. 

Voda sa transportuje vo všetkých čas
tiach tráviaceho traktu difúziou. Môže pre
chádzať podla potreby z čreva do buniek 
a potom do krvnej plazmy. ale aj naopak. 
Keď je v čreve Jiedky chýmus. voda sa re
sorbuje cez mukózu do klkov a z nich do 
krvi. čím sa chýmus zahustuje. Ak pre
chádza zo žalúdka do dvanástnika hyper
osmotický roztok. voda môže prenikať 
z plazmy do chýmu a upraviť hyperosmózu 
ľoztoku. Naopak, po resorpcii rozpustných 
látok z chýmu sa osmotický tlak v chýme 
znižuje a voda difunduje cez paracelulárne 
štrbiny medzi enterocytmi do krvi. 

Absorpcia vody prebieha najmä v tenkom 
čreve. Najväčší objem vody sa resorbuje 
v jej une. menej v ileu. Množstvo vody re
sorbované v hrubom čreve je za normál
nych podmienok pomerne malé, denne 
iba 400-500 ml. 

RESORPCIA IÓNOV 

Sodík (Na') sa vstľebáva všetkými časťa
mi čreva. V tráviacom trakte sa denne re
sorbuje 25-35 g sodíka (20-30 g pochádza 
z tráviacich štíav a 5-8 g z pJijatej potravy) . 
Sodík sa odčerpáva z vnútra epitelových 
buniek aktívnym transportom, ktorý ka
talyzuje ATP-áza, cez bazálnu membránu 
do paracelulárnych priestorov. čím sa neu
stále redukuje jeho koncentľácia vnútri 
bunky. Čast sodíka sa z chýmu transpoľ
tuje do enterocytov zároveň s chloridovými 
iónmi, ktoré pasívne (ahá pozitívny náboj 
iónov Na'. Voda pasívne nasleduje sodík po 
osmotíckom gradiente do paracelulárnych 
priestorov buď pJiamo, alebo cez samotné 
bunky. Čast Na' sa vstrebáva výmenou za 
draslíkové a vodíkové ióny. 

Sodík sa do buniek transportuje aj 
kotransportom s peptidmi a aminokyseli
nami a kotransportom s glukózou. Resor
pci u sodíka podstatne ovplyvňuje aldoste
rón, ktorý podporuje enzýmové a transport
né mechanizmy jeho prenosu. Jeho účinok 
je významný najmä v hrubom čreve, lebo 
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zabraňuje stratám sodíka a vody stolicou. 
Za normálnych podmienok sú straty sodí
ka stolicou minimálne. 

Ióny chlóru (Cl-) sa pohybujú po elektric
kom gradiente vytvorenom iónmi Na+. 
Resorbujú sa rýchlo mechanizmami pasív
nej difúzie. 

V tenkom čreve sa denne vylučuje velké 
množstvo hydrogénuhličitanových iónov 
(HC031 z pankreatickej šfavy a zo žlče. kto
ré sa musia znova resorbovaf predovšet
kým v distálnych častiach jej una. Pri re
sorpcii iónov Na· sa do črevného sekrétu 
vylučuje určité nmožstvo iónov W, ako vý
mena za ióny Na·. Vodíkové ióny reagujú 
v čreve s iónmi HC03- a vzniká kyselina uh
ličitá (H,CO,) ,  ktorá sa potom rozkladá na 
H,O a CO,. Voda ostáva v chýme a oxid uh
ličitý prechádza do krvi a potom sa 
vydychuje von. Hydrogénuhličitanové ióny 
sa vylučujú aj v hrubom čreve, výmenou za 
resorbované ióny Cl-o V hrubom čreve sa 
ióny HC03- využívajú aj na neutraltzovanie 
kyslých produktov vytvorených baktériami. 

Ióny vápnika (Ca'·) sa v dvanástniku re
sorbujú podľa potreby organizmu. Resor
pciu reguluje parathormón, aktivovaný 
vitamínom D. ako aj lealcitonin. Aktivovaný 
vitamin D zvyšuje resorpciu vápnika pre
dovšetkým v duodéne a v iJeu. 

Odporúčaný denný príjem železa potra
vou je asi 10-16 mg. Jeho využiteľnos! pre 
organizmus však limitujú viaceré faktory. 
V kyslom žalúdočnom prostredí sa trojmoc
né železo (Fe3.) mení na dvojmocné (Fe'·), 
pretože v tejto forme sa lepšie vstrebáva. 
Jeho vstrebávanie podporuje vitamin 
C v potrave. naopak, fytáty. oxaláty, cereál
na vláknina a taníny tvorbou nerozpust
ných komplexov jeho vstrebávanie znižujú. 
Z týchto dôvodov sa využíva železo prijaté 
z rastlinných zdrojov menej (3-5 %) ako zo 
zdrojov živočíšnych ( 1 5-20 %). Železo sa re
sorbuje v duodéne a v horných častiach je
juna. Viaže sa s črevnym transjerínam, kto-

rý uvoľňujú črevné epitelové bunky a v tej
to forme sa aklivne vstrebáva do enterocy
tov. Po uvoľnení z väzby s črevným transfe
rínom prechádza do krvi a transportuje sa 
naviazané s plazmaticleou bielIeovinou tran
sjerínom. Využíva sa prianlO pre potreby or
ganizmu alebo sa ukladá do zásoby. 
Samotný hemoglobín viaže až 65 % železa 
v tele. 

Vstrebávanie vitamínov rozpustných 
v tukoch (A, E, D, K) úzko súvisí s tráve
ním a so vstrebávaním lipidov. Pri poru
chách vstrebávania tukov môže vzniknúť 
karen cia týchto vitamínov v organizme. 
Vitanúny rozpustné vo vode sa resorbujú 
väčšinou mechanizmami difúzie. Vitamín 
B12 sa vstrebáva v ileu po naviazaní na 
vnútorný faktor žalúdka. 
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Korením pokrmuje hlad. 

C i c e ro 

METABOLIZMUS A FYZIOLÓGIA VÝŽIVY 

Výživa znamená príjem látok do orga
nizmu, ktoré sú nevyhnutné na zabezpeče
nie životne dôležitých procesov prebiehajú
cich v organizme. Výživné a chemické látky 
obsiahnuté v potrave sú zdrojom energie, 
zúčastňujú sa na výstavbe a obnove telo
vých štruktúr a regulujú alebo podporujú 
priebeh fYziologických funkcií. Rozdeľu
jeme ich na látky, ktoré sú zdrojom ener
gie. t. j .  cukry, tuky a bielkoviny. a na 
látky. ktoré sú potrebné pre metabolické 
procesy, t. j .  minerály, vitamíny a vodu. 

Metabolizmus vyjadruje energetické 
a chemické premeny. ktoré prebiehajú 
v organizme po prijatí potravy a zahrnuje 
ich spracovanie. trávenie. vstrebávanie 
a distribúciu cirkulačnými systémami 
k bunkám. 

METABOLIZMUS 

Energetické látky - cukry (sacharidy), 
tuky (lipidy) a bielkoviny (proteíny) - sa 
rozkladajú a uvoľňujú energiu. Využívajú 
sa aj na výstavbu nových štruktúr a regu
lačných látok. ako sú hormóny a enzýmy. 
Niektoré minerálne látky a viaceré vitamí
ny sú súčasťou enzýmových a hormonál
nych systémov. ktoré regulujú metaboliz
mus výživných látok. Voda slúži ako 
reaktant pri hydrolytických reakciách, 
rozpúšťadlo i ako suspenzné médium pre 
chemické reakcie. 

Živý organizmus oxiduje sacharidy, lipi
dy a proteíny, pričom vzniká oxid uhliČitý 
(CO,), voda (H,O) a energia. Ide o súbor 
chemických reakcií katalyzovaných enzý
mami. známych ako metabolické cesty. 
ktoré neprebiehajú v organizme jednorazo
vo. ale postupne. Tento postupný. kom-

plexný proces sa nazýva katabolizmus. 
Opakom rozkladu je anabolizmus, teda 
proces syntézy. pri ktorom vznikajú z jed
noduchých základných stavebných látok 
zložité molekuly a spotrebováva sa energia. 
Obidva procesy prebiehajú v tele konti
nuálne. vnútri buniek a ich vzájomný po
mer závisí od viacerých faktorov. 

Katabolizmom sa uvoľňuje energia 
v dvoch formách - ako teplo a ako chemic
ká energia. Teplo je nevyužiteľné z hľadiska 
energetického zabezpečenia práce. má však 
mimoriadny význam pre udržiavanie stá
losti vnútorného prostredia organizmu. je
ho tepelnú homeostázu. Chemická ener
gia. ktorá vzniká oxidáciou pri katabolizme 
látok. sa využíva na energetické krytie 
mnohých reakcií a biologických funkcií. 
Uskladňuje sa v tele v špeciálnych. vyso
koenergetických väzbách (makroergic/cé 
väzby) v molekulách adenozíntrifosfátu 
(ATP), z ktorého sa v prípade potreby uvoľ
ňuje oveľa ľahšie ako z iných chemických 
väzieb. 

ENERGETICKÁ BILANCIA 

Zákony termodynamiky platia pre živé 
organizmy rovnako ako pre neživé systémy. 
Energia pri premene nezaniká. len sa meni 
z jednej formy na druhú. Energetická rov
nováha znamená. že príjem energie je rov
naký ako jej výdaj . Adekvátny príjem a vý
daj energie je v živých systémoch. a teda aj 
u človeka stály a presne regulovaný. 
Energia sa získava z mnohých zdrojov, 
uskladňuje sa v rozličných formách a vy
užíva sa pri mnohých metabolických pro
cesoch (obr. 8. l ) .  Ak je celkové množstvo 
energie prijatej v potrave rovnaké ako cel
kové množstvo vynaloženej energie. telesná 
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I E:NERGETICKÝ PRiJEM I I ENERGETICKÝ VÝDAJ I 
+ , 

anabolizmus - výstavba tkanív a štruktúr 
cukry I - syntéza funkčl1)'ch molekúl 
tuky t bielkoviny 

mechanická - kontrakcia svalstva 
práca I - pohyb buniek a orgánov 

, 
membránový - anióny, katióny. rninerály. Oľ-
transport I ganické látky 

t 
prenos - vznik a šírenie akčného poten-
informácií ciálu 

I - synaplický prenos 

t 
obranyschopnosť - obranné reakcie 

- bunková imunita 

I - látková imunita 

t 
termoregulácia I - produkcia a distribúcia tepla 

t 
katabolizmus - degradácia látok. oxidačno-re-

dukčné procesy, detoxikácia 

Obr, 8. l Energetický príjem a energetický výdaj v organizme 

hmotnosť sa nemení. Zvyšuje sa vtedy, keď 
prisun energie presahuje energetický výdaj 
vo forme tepla a mechanickej práce, a to za 
predpokladu, že prijatá potrava je dokona
le spracovaná a resorbovaná. V takomto 
pripade hovorime o pozitívnej energetic
kej bilancii. ktorú sprevádza zvyšovanie 
telesnej hmotnosti. Pri negatívnej energe
tickej bilancii je objem energie v potrave 
ntžší ako výdaj . To znamená, že energia sa 
získava katabolizmom glykogénu, tuku 
a bielkovín, pričom sa telesná hmotnosť 
znižuje. 

Chuť do jedenía je v Zlvoclsnej nSl, 
okrem človeka a niektorých domestifikova
ných zvierat, veľmi presne regulovaná a iba 
výnimočne vzniká podvýživa alebo obezita. 
Na zabezpečenie základných životných 
funkcií a energetickej rovnováhy je potreb
né, aby človek prijímal denne asi 8 400 kJ 
(2 000 kcal) . Energetické pOŽiadavky 
jednotiivca však závisia od jeho životného 

štýlu, spôsobu života a úrovne jeho aktivi
ty. Pri sedavom spôsobe života a intelektu
álnej , duševnej práci potrebuje človek na
vyše približne 2 100 kJ (500 kcal) za deň, 
no pri ťažkej fyzickej práci sa táto potreba 
zvyšuje až o 12 550 kJ (3 000 kcal) za deň. 
U detí je energetická potreba so zreteľom 
na nižšiu telesnú hmotnosť nižšia, relatív
ne vyšší príjem je potrebný na zabezpeče
nie telesného vývinu a rastu. 

METABOLICKÁ ÚROVEŇ 

Metabolickú úroveň možno posudzovať 
na základe množstva energie uvoľnenej 
v organizme pri katabolických procesoch. 
Táto energia je potrebná na spracovanie 
a metabolizáciu prijatej potravy, na zabez
pečenie telesných funkcií, fyzickú aktivítu 
a na termoreguláciu. 

Bazálny metabolizmus (BM) alebo rých
losť bazálneho metabolizmu (BMR) je 
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množstvo energie nevyhnutnej na zabezpe
čenie funkcií organizmu za bazálnych pod
mienok. Určuje sa za 1 hodinu alebo 1 deň 
a vyjadruje sa rozdielom v deftnovaných 
percentách nad štandardné alebo pod nor
málne štandardné hodnoty. Bazálnymi 
podmienkami rozumieme: 

O bdelý stav. psychiclcý a fyziclcý polcoj 
v ležiacej polohe, 

O postabsorpčný stav - stav 12-1 8 h po 
prijatí posledného jedla. 

O iermoneutrálnu zónu - príjemná izbová 
teplota. pri ktorej metabolizmus výrazne 
neovplyvňuje vonkajšia teplota prostredia. 

Ani za týchto podmienok však metaboliz
mus nie je skutočne bazáiny, pretože nezod
povedá najmenšiemu množstvu energie po
trebnej na energetické krytie životných pro
cesov. Vyjadruje iba najnižšie množstvo 
energie vynaloženej na udr"tanie životných 
procesov v bdelom stave. pri normálnej teles
nej teplote a primeranej teplote prostredia. 
Najnižšia úroveň metabolizmu je v spánku. 

FAKTORY OVPLYVŇUJúCE METABOUCKÚ 
ÚROVEŇ 

Metabolizmus ovplyvňuje množstvo roz
manitých faktorov (obr. 8. 2). 

SVALovÁ AKTIVITA. Svalová práca ovplyv
ňuje metabolickú úroveň najvýraznejšie. 
Spotreba 0, sa zvyšuje nielen pri sanlej fy-

zickej námaIle. ale aj dlho po jej ukončení, 
pretože organizmus musí kompenzovať vy
tvorený kyslíkový dlh. Úroveň metabolic
kých procesov priamo závisí od stupňa fy
zickej aktivity. 

SPRACOVANIE POTRAVY. Po prijatí potravy 
sa metabolizmus výrazne zvyšuje v závis
losti od jej špecificko-dynamického efek
tu. Ide o energiu vynaloženú na zabezpeče
nie procesov trávenia, vstrebávania, preno
su jednotlivých živín a na asimilačné pro
cesy v organizme. Najvyšší špecificko-dy
namich-ý vplyv majú bielkoviny. ktoré zvy
šujú hodnotu bazálneho metabolizmu 
o 30 %. Cukry a tuky zvyšujú hodnotu ba
zálneho metabolizmu len o 5-10 %. To zna
mená, že pli celkovom výpočte sa množstvo 
energie, ktoré poskytujú uvedené látky, zni
žuje o hodnoty potrebné na ich spracovanie. 

TEPLOTA, Metabolickú úroveň ovplyvňuje 
aj vonkajšia teplota. Ak je teplota okolia 
nižšia ako teplota tela. aktivujú sa termo
regulačné mechanizmy (svalový pohyb, 
triaška a i . )  na udržanie konštantnej teles
nej teploty a metabolizmus sa zvyšuje. Rov
nako sa zvyšuje pri vysokej teplote okolia 
a pri zvýšenej telesnej teplote. pretože sa 
zrýchľujú aj metabolické procesy. Každé 
zvýšenie telesnej teploty o 1 'C znamená 
zvýšenie metabolizmu približne o 10 -1 3  %. 
Zníženie telesnej teploty má opačný úči-

METABOLIZMUS 

hormonálna aktivita spracovanie a metabolizácia potravy 

(rastový hormón. lyroxín) (špecificko-dynamický účinok) 
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Obr. 8. 2 Faktory určujúce metabolickú úroveň 
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nok. Metabolizmus sa spomaľuje a bunky 
spotrebovávajú menej kyslíka ako pri nor
motermii. 

Tieto poznatky sa využívajú v klinickej praxi. 
Regulovaná hypotermia sa uplatňuje napriklad pri 
operáciách na otvorenom srdci s použitim mimote!o
vého krvného obehu. Prípadnú zníženú dodávku kys
líka tkanivám sú schopné tolerovať bunky lepšie vte
dy. keď samy spotrebujú menej kyslíka. Indukovaná 
hypolermia znižuje metabolizmus. a tým aj spotrebu 
kyslíka. 

POVRCH TELA. Ďalším faktorom, ktorý ur
čuje hodnotu bazálneho metabolizmu, je 
velkosť povrchu tela. Velké živočíšne druhy 
[slon, dobytok) majú absolútnu hodnotu 
bazálneho metabolizmu pomerne vysokú, 
no pomer bazálneho metabolizmu k teles
nej hmotnosti je u malých živočíchov [myš) 
oveľa vyšší. Bazálny metabolizmus človeka 
s pliemernou hmotnosťou dosahuje hod
notu asi 8 400 kJ/d [2 000 kcal). Exakt
nejšia korelácia je v prepočte bazálneho 
metabolizmu na povrch ludského tela, pri
čom sa berie do úvahy individuálna výška 
a telesná hmotnosť [obr. 8. 3) . U zdravých 
jedincov sú hodnoty bazálneho metaboliz
mu v prepočte na l m' povrchu tela pri za
chovaní identických bazálnych podmienok 
rovnaké. Vysoký človek s väčšou telesnou 
hmotnosťou má celkový bazálny metaboliz
mus vyšší, pretože povrch jeho tela je väč
ší ako u nizkeho človeka s menšou teles
nou hmotnosťou. Normálny bazálny metabo
lizmus dospelého muža je 167 kJ/m'/h 
[40 kcal). 

POHLAVIE. Bazálny metabolizmus žien je vo 
všetkých vekových katególiách v porovnani 
s mužmi nižši pliemerne o 5-7 %, čo súvi
si pravdepodobne s objemom tukového 
tkaniva, podmieneným pohlavnými hor
mónmi. Ženy majú viac tukového tkaniva 
a menej aktivnej svalovej hmoty. Keďže me
tabolická aktivita tukového tkaniva nedo
sahuje úroveň aktivity svalového tkaniva, 
priemerný metabolický obrat je u žien 
nižší. 

VEK. U dospievajúcich jedincov je úroveň 
bazálneho metabolizmu pli danej hmot
nosti vyššia ako u staršich ludí. Vo vše
obecnosti možno povedať, že úroveň meta-
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Obr. 8. 3 Nomogram pre určenie povrchu tela 
Spojnica medzi výškou a hmotnosťou určuje povrch 
tela. 

bolizmu sa v prvých 3-6 rokoch života zvy
šuje, potom pomaly a postupne klesá. 

HORMÓNY. Bazálny metabolizmus zvyšujú 
hormóny štítnej žľazy [T, a T,) a kate
cholamíny. Plimeraná produkcia hormó
nov štítnej žlazy je dokonca podmienkou 
normálnej úrovne bazálneho metabolizmu. 
Pri ich zvýšenej produkcii rýchlosť metabo
lizmu stúpa a energetické substráty sa oxi
dujú rýchlejšie. Naopak. pli nižšej kon
centrácii hormónov štítnej žlazy sa rýchlosť 
metabolizmu znižuje, Podobný metabolický 
účinok majú hormóny drene nadobličiek, 
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Pri strese, strachu či nervovom vypätí na
dmerná sekrécia adrenalínu stupňuje sva
lové napätie aj v pokoji a bazálny metabo
lizmus sa zvyšuje. Všeobecne platí, že pri 
zníženej aktivite sympatikového nervového 
systému [napr. počas hladovania) sa meta
bolizmus znižuje, k čomu prispieva aj zní
žená koncentrácia cirkulujúcich, biologic
ky aktívnych hormónov štítnej žlazy. 

INÉ FAKTORY. Bazálny metabolizmus sa 
zvyšuje i pri stavoch, ktoré kladú zvýšené 
požiadavky na spotrebu kyslíka, teda v 
tehotnosti a počas dojčenia. Úroveň bazál
neho metabolizmu sa zvyšuje tiež aj vply
vom chemicky aktívnych látok, ako sú ko
feín. amfetamín a iné alkaloidy. 

URČOVANIE ENERGETICKÉHO 
METABOUZMU 

Celkový energetický metabolizmus je 
množstvo energie spotrebovanej alebo vy
naloženej za jednotku času. Vyjadruje sa 
v kJ, resp v kcal za l hodinu alebo za 
24 hodín. l kalória [cai = 4 , 1 84 J) je 
množstvo energie, ktoré je potrebné na 
zohriatie l g vody o l 'c, z 15  'c na 1 6  'C. 
Energetický výdaj sa meria dvoma spôsob
mi - priamou a nepriamou kalorimetriou. 

PiUAMA KALORIMETRIA. Metóda priamej 
kalorimetrie vychádza z predpokladu, že 
množstvo energie uvoľnené oxidáciou ener
getických látok potravy je rovnaké ako 
množstvo energie uvoľnené spálením po
travy mimo organizmu. 

Kalorimeter je kovová nádoba, v ktorej 
sa spaľuje príslušný potravinový článok: 
meria sa množstvo tepla vydaného do 
prostredia. 

Priamou kalorimetriou možno merat 
množstvo tepla uvolnené oxidáciou živín aj 
u človeka. Zložité kalorimetre merajú 
množstvo tepla uvolnené z organizmu za 
časovú jednotku, a to na základe zmeny 
teploty vody. ktorá obmýva steny kalori
metra. 

Energetická hodnota potravy [spalné 
teplo) je množstvo tepla uvol'nené spálerúm 
l g látky v kalorimetri. Toto množstvo sa 
pri rozličných substrátoch odlišuje. Spá
lením l g cukrov sa uvolt'!uje 1 7, l kJ 

[4, l kcal) , l g bielkovín 23 kJ [5,4 kcal) 
a l g tukov 38,9 kJ [9,3 kcal). Hodnoty fy
zikálneho spalného tepla platia aj pre oxi
dáciu cukrov a tukov v organizme. Oxi
dácia bielkovín v tele nie je úplná, pretože 
koncovými produktmi katabolizmu sú 
okrem CO, a H,O aj močovina a pn'buzné 
dusíkové látky s určitým obsahom energie. 
Z tohto dôvodu je fyziologická energetic
ká hodnota bielkovin nižšia a v skutoč
nosti tvorí iba 17,  l kJ [4. 1 kcal) z l g. 

NEPRIAMA KALORIMETRIA, Bazálny a pra
covný metabolizmus sa v medicínskej pra
xi meria väčšinou nepriamo. Nepriame me
rarúe sa opiera o poznatok, že množstvo 
tepla uvolnené za jednotku času pri pre
mene látok v orgarúzme možno vypočítat 
podla množstva spotrebovaného 0, a vy
tvoreného CO,. Kyslík v orgarúzme sa ne
ukladá do zásoby, a tak možno jeho spo
trebu lahko určit spirometrom. Množstvo 
energie, ktoré sa uvoľňuje v organizme pri 
spotrebe l I kyslíka, závisí od druhu oxido
vaných živín a označuje sa ako energetic
ký ekvivalent O2, Výdaj energie pri zis
tenej spotrebe 0, je potom súčinom 
spotrebovaného kyslíka a známeho ener
getického ekvivalentu [tabuľková hodnota) 
na základe aktuálneho respiračného kvo
cientu. 

Zistená hodnota bazálneho metabolizmu 
za 24 h sa porovnáva s normou, s tzv. štan
dardom. ktorý je daný súčtom hodnoty ba
zálneho metabolizmu pre hmotnost a po
hlavie a hodnoty pre vek a výšku daného 
pohlavia [tabuľkové hodnoty). Standardný 
bazálny metabolizmus možno vypočítať aj 
podla vzorca: 

BM = 293 . hmotnost [kg)°·75 

Výsledkom porovnania je percentuálne 
vyjadrenie zmeny bazálneho metabolizmu 
oproti štandardu pre daného jedinca. 

RESPIRAČNÝ KVOCIENT 

Množstvo energie uvoľnenej v organizme 
závisí od druhu oxidovaných látok, resp. od 
ich vzájomného pomeru. Tento vztall vyjad
ruje respiračný kvocient [RQ). Je to po-
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mer medzi objemom CO, (Vco,) vytvoreného 
v organizme a objemom spotrebovaného 0, 
(v 02) za jednotku času pri ustálenom stave: 

RQ = 
VC02 
Vo, 

RQ látok možno vypočitať pre oxidačné 
reakcie prebiehajúce mimo organizmu, pre 
jednotlivé orgány a tkanivá i pre celý orga
nizmus. Pri oxidácii sacharidov je RQ 1 ,0. 
tukov 0,7 a bielkovín 0,8. Pri zmiešanej 
strave je priemerný RQ celého organizmu 
asi 0.82. Mozgové tkanivo má RQ 
0,97-0.99, čo poukazuje na skutočnost. že 
mozog prefemje oxidáciu prevažne glukózy. 
Rg pre sacharidy = l 

C6H1206 + 6 O,---l.� 6 CO, + 6 H,O 

glukóza 

RQ = 6 CO,/6 0, = 1 ,0  

Rg pre tuky = 0,7 

C15H31 COOH + 23 0, -- 1 6  CO, + 16 H,O 

kyselina pa1mitová 

RQ = 16  CO,/23 0, = 0,7 

Rg pre proteíny = 0,8 
Bielkoviny sa podieľajú na uvoľňovaní 

energie v organizme najmenej. Malý podiel 
bielkovinových oxidácii na celkovom RQ sa 
môže korigovaf určením množstva dusíka 
vylúčeného močom, ktoré je úmerné meta
bolizmu aminokyselín. 

PREMENA ENERGIE 

ZDROJE ENERGIE A JEJ PREMENA 

Organizmus potrebuje na zachovanie 
svojej funkčnej schopnosti trvalý prisun 
energie prostredníctvom prijímanej potra
vy. Základné energetické látky - cukry, tu
ky a bielkoviny sa mechanizmami trávenia 
rozkladajú na monosacharidy [glukóza, 
fruktóza, galaktóza) , vyššie karboxylové 
kyseliny (mastné kyseliny), glycerol 
a aminokyseliny. V tejto forme sa resor
bujú a metabolizujú rozličnými cestami. 

Z koncových metabolických produktov sa 
môžu resyntetizovať späf na cukry, tuky 
a bielkoviny telu vlastné, alebo sa môžu vy
užívať pri tvorbe energie oxidáciou 
v Krebsovom cykle (karboxylové kyseliny aj 
v procese �-oxidácie). Pri oxidačno-redukč
ných reakciách vznikajú redukované koen
zýmy nikotínamidadenindinuldeotid (NADH 
+ W) a jlavinadenindinukleotid (FADH ) .  
Z týchto látok sa atómy vodíka a elektró�y 
prenášajú systémom prenášačov až na 
koncový akceptor elektrónov - na kyslík. 
Systém prenášačov - dýchací refazec vy
tvárajú flavoproteiny s koenzýmom jlavin
mononulcleotidom (FMN), ďalej Fe-S proteí
ny. ubichinón a systém cytochrómov. 
Energia gradientu protónov, ktorý sa 
v tomto procese tvorí, je tzv. protónmotivna 
sila a využíva sa na syntézu ATP. Proces 
prebieha na vnútornej mitochondriálnej 
membráne bunky a nazýva sa oxidatívna 
fosforylácia. Väčšina energie vo forme ATP 
sa tvorí práve v tomto procese. Tvorba ATP 
závisí od dostatočného prísunu adenozín
difosfátu (ADP), fosfátu, kyslíka a rýchlos
ti degradácie energetických nosičov, teda 
cukrov a tukov. 

V bazálnych podmienkach je spotreba 
energie v tele konštantná, výrazne sa však 
mení pri rozmanitých aktivitách organizmu 
(svalová práca, stres, chlad a pod.). Keďže 
príjem energie potravou nie je pravidelný, 
organizmus disponuje energetickými zá
sobami. Najvýznamnejšiu energetickú re
ZeľV1.1 (74 %) predstavujú zásoby tuku vo 
forme triacylglycerolov v tukovom tkanive. 
Cukry vo forme glukózového polymém gly
kogénu uloženého v pečeni a vo svaloch 
tvoria iba l % celkovej energetickej rezervy. 
Pečeňový glykogén slúži predovšetkým na 
energetické zabezpečenie funkcii CNS 
a svalový glykogén zasa ako iniciálny zdroj 
energie pli svalovej kontrakcii. Bielkoviny 
predstavujú až 25 % potenciálnej energe
tickej rezervy a využívajú sa najmä na vý
stavbu membrán a funkčných molekúl. Iba 
v krilických situáciách (hladovanie) sa me
tabolizujú, aby organizmus získal energiu. 

PRENOS ENERGIE 

Z pravidelného príjmu energetických lá
tok v potrave a ich katabolizrnu v bunkách 
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sa získava energia. Nevyužíva sa priamo. 
ale uchováva sa v malcroergiclcých väz
bách. z ktorých sa uvoľňuje hydrolýzou. 
Najvýznamnejšou vysokoenergetickou zlú
čeninou je adenozíntrifosfát. ktorý je bez
prostredným energetickým zdrojom a záso
bou energie na určitý čas pre všetky bun
ky tela. Nie všetky fosfátové zlúčeniny však 
majú takýto vysoký obsah energie (napr. 
glukóza-6-fosfát uvoľňuje pri hydrolýze iba 
8-12 kJ/mol, t. j. 2-3 kcal). Iným vysoko
energetickým fosfátom je aj kreatínfosfát. 
energetická zásoba svalu pre jeho kontrak
ciu. 

Medzi ďalšie makroergické zlúčeniny, 
ktoré môžu byť zdrojom energie, patri gua
nozíntrifosfát (GTP) , citidíntrifosfát (CTP) , 
uridíntrifosfát (UTP) a inozíntrifosfát (ITP). 
Patri sem aj koenzým A (CoA). 

ÚLOHA ADENOZÍNTRlFOSFÁTU 
V METABOUZME 

Adenozíntrifosftát (ATP) sa skladá 
z adenínu, ribózy a troch fosfátových zvyš
kov. Molekula ATP obsahuje dve difosfáto
vé. tzv. malcroergiclcé väzby. Hydrolýzou 
molekuly ATP sa uvoľňuje za štandard
ných fyziologických podmienok organizmu 
veľké množstvo energie - 50,2 kJ/mol 
( 1 2  kcal). Stratou jedného fosfátového 
zvyšku vzniká adenozíndifosfát (ADP) 
a stratou druhého fosfátového zvyšku ade
nozínmonofosfát (AMP). pričom sa uvoľ
ňuje ešte určité množstvo energie. ATP je 
univerzálny zdroj energie. Energeticky za
bezpečuje mnohé fyziologické aktivity (sva
lovú prácu, prenos nervového vzruchu či 
transport látok a iónov proti osmotickému 
gradientu) a využíva sa na syntézu mno
hých chemických zlúčenín. 

METABOLIZMUS CUKROV 

Cukry (sacharidy. glycidy) sú význam
ným potravinovým článkom s najvyšším 
pomerným zastúpením v prijímanej potra
ve. Vo forme škrobu ich obsahujú rastlin
né tkanivá. glykogén sa nachádza vo svalo
vých tkanivách, Celulóza, hlavná zložka 
rastlinných tkanív. sa nemetabolizuje, pre
tože ľudský organizmus neobsahuje enzý
my potrebné na jej rozloženie. Spoločne 

s inými nestráviteľnými súčasŕami potravy 
prispieva k primeranej konzistencii črevné
ho obsahu a jeho pasáži, čo pravdepodob
ne znižuje riziko vzniku nádorových ocho
rení tráviaceho systému. 

Koncovými produktmi trávenia sachari
dov v alimentárnom trakte sú glukóza, 
fruktóza a galaktóza. V tejto podobe sa 
cukry ľahko vstrebávajú. Najväčší význam 
má glukóza, ktorá tvori až 80 % prijatých 
monosacharidov. Jej normálna koncen
trácia vo venóznej krvi je presne regulova
ná a nalačno sa pohybuje v rozmedzí 
3 ,8-6. 1 mmol/1. Aj fruktóza a galaktóza 
sa po absorpcii a transporte krvou do pe
čene premieňajú na glukózu. Glukóza 
predstavuje hlavný a prejerovaný zdroj 
energie pre mnohé tkanivá ľudského orga
nizmu. Pre mozog a červené krvinky je do
konca jediným zdrojom energie. Iba počas 
dlhodobého hladovania mozgové tkanivo 
utilizuje aj ketolátky. 

GLYKOL:ÝZA 

Metabolizmus glukózy sa začína v oka
mihu. keď prestúpi membránu buniek, za 
účasti ATP sa mení na glukóza-6-fosfát. 
Fosforyláciu glukózy katalyzuje enzým he<o
Icinäza a v bunkách pečene enzým glulcolci
náza, ktorá má vyššiu špecifickú afmitu ku 
glukóze. Vo väčšine buniek ľudského tela 
ide o ireverzibiIný dej , iba v pečeňových 
bunkách, bunkách črevnej sliznice a v tu
bulárnom epiteli obličky. ktoré obsahujú 
enzým josjatázu, katalyzujúcu odštiepenie 
fosfátu z glukóza-6-fosfátu. môže vystupo
vať voľná glukóza z buniek. Tak sa dostáva 
späŕ do krvného obehu a slúži ako primárny 
energetický substrát na zabezpečenie funk
cií všetkých buniek ľudského organizmu, 

Glykolýza je prvý stupeň katabolizrnu 
cukrov, pri ktorom sa uvoľňuje energia, 
DegradáCia 6-uhlíkovej glukózy sa usku
točňuje v bunkovej cytoplazme, Ide o sériu 
chemických reakcií. ktoré katalyzujú špeci
fické enzýmy. Glukóza-6-fosfát sa ďalej 
premieňa na fruktóza-6-fosfát, nasleduje 
ďalšia fosforylt\cia s ATP za vzntku fruktó
za- l .6-bifosfátu, ktorý sa rozkladá na 2 
3-uhlíkové molekuly, a z nich vznikajú na
pokon 2 molekuly kyseliny pyrohrozno
vej (pyruvát); (obr. 8. 4). 
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glukóza 

glukóza-6-fosfát 

fruktó7,a-6-fosfát 

fruktóza- I .6-bifosfát 

dihydroxyacetônfosfát 

NAD., 
NADH + H" 

glyceraldehyd-3-fosfát 

kyselina l ,3-bisfosfoglycerová 

,AIir 

I��I 
h-yselina 2-fosfoglycerová 

kyselina fosfoenolpyrohroznová 

Obr. 8. 4 G1ykolýza 
Séria reakcií katalyzovanych enzýmami 

I 

za anaeróbnych podmienok (bez prítom
nosti kyslíka) je koncovým produktom 
glykolýzy kyselina mliečna. Pre niektoré 
tkanivá (napr. pre erytrocyty) predstavuje 
anaeróbna gly/colýza jediný zdroj energie. 
Nie je to efektívna cesta, keďže sa pri nej 
uvolňuje iba 5 % energie z cetkovej energe
tickej zásoby glukózy. Zvyšok energie sa 
uvolňuje vo forme tepla. Z l molekuly glu
kózy vznikajú 4 molekuly ATP v procese 

I dihydroxyacetónfosfát 

tzv. substrátovejjosjorylácie, ale 2 moleku
ly ATP sa spotrebúvajú na fosforyláciu glu
kózy a na vznik fruktóza- l ,6-bifosfátu. 
Čistý energetický zisk z každej molekuly 
glukózy za anaeróbnych podmienok pred
stavujú teda 2 molekuly ATP. t. j .  100.4 kJ 
(2 . 50.2 kJ, 24 kcal). Určité množstvo 
energie je uchované aj vo vysokoenergetic
kých väzbách ADP. To znamená, že glyko
lýzou sa za normálnych fyziologických 
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podmienok získava približne 234.3 kJ 
(56 kcal) z každej molekuly glukózy. 
Efektívnost je 43 %. okolo 67 % energie sa 
stráca vo forme tepla. 

Celkový zisk energie v glykolýze za aerób
nych podmienok je o niečo vyšší a po kyse
linu pyrohroznovú predstavuje 8 molekúl 
ATP. Dve molekuly NADH + W. ktoré vzni
kajú v glykolýze za aeróbnych podmienok. 
umožňujú vznik 6 molekúl ATP (ak vstúpi 
l NADH + W do dýchacieho reťazca. zna
mená to vznik 3 molekúl ATP). 

Glykolýza ako základný metabolický pro
ces s nízkym energetickým ziskom pripra
vuje glukózu na druhý katabolický stupeň. 
ktorým je Krebsov cyklus. Samotná glukó
za nemôže totiž priamo vstupovať do cyklu 
trikarboxylových kyselín, ale najprv sa mu
sí premeniť na kyselinu pyrohroznovú. 

KREBSOV CYKLUS 

Krebsov cyklus - cyklus kyseliny citrónovej 
alebo cyklus tnkarboxylových kyselín (obr. 8. 5) 

kyselina pyrohroznová 

H,O 

kyselina oxaloctová kyselina citrónová 

w _ 

kyselina jablčná 
kyselina izocilrónová 

-- HP KREBSOV CO, _ 

CYKLUS 

_ W 

kyselina fumarová 
kyselina a-ketoglutarová 

H' _ 

kyselina jantárová 
sukcinyl-CoA 

ATP - ADP 

Obr. 8. 5 Krebsov cyklus 
SéIia chemických reakcii, pri ktorých sa acetyl-CcA rozkladá na CO2 a atómy vodíka uvoľňujúce verké množ
stvo ATP. Cyklus sa začína a končí reakciou kyseliny oxaloctovej s acetyl-CoA. pričom uvornený koenzým opa
kovane vytvára nový acetyl-CoA. 
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zahrnuje sériu chemických reakcií. pri kto
rých sa metabolizuje acetyl-eoA. vytvore
ný z kyseliny pyrohroznovej oxidativnou 
dekarboxyláciou alebo �-oxidáciou karbo
xylových kyselín. Zatiaľ čo glykolýza 
prebieha v cytozole. Krebsov cyklus sa 
uskutočňuje v mitochondriách. Skôr než 
sa molekula kyseliny pyrohroznovej zapojí 
do Krebsovho cyklu .  spája sa s molekulou 
koenzýmu A, pričom vzniká acetyl-CoA. 
Acetyl-CoA sa v cykle trikarboxylových ky
selín zlučuje s kyselinou oxaloctovou 
a vzniká kyselina citrónová. 

Krebsov cyklus je bežná metabolická ces
ta oxidácie cukrov. tukov a niektorých 
aminokyselín na CO, a H,O. Vyžaduje si 
dostatočný prísun 0, a nemôže prebiehať 
v anaeróbnych podmienkach. Z každej mo
lekuly kyseliny pyrohroznovej (resp. z ace
tyl-CoAl vstupujúcej do cyklu sa v sérii re
akcií uvoľňuje viacero atómov vodíka vo 
forme NADH + W. 

Z l molekuly acetyl-CoA a z redukovaných 
ekvivalentov (NADH + W. FADH,). čo sú ko
enzýmy enzýmov katalyzujúcich oxidáciu 
substrátov, vzniká 12 molekúl ATP. Pretože 
z l molekuly glukózy vznikajú 2 molekuly 
acetyl-CoA. je to spolu 24 molekúl ATP. 

ENERGETICKÝ ZISK 

V priebehu glykolýzy za aeróbnych pod
mienok vzniká 8 molekúl ATP, pri oxidativ
nej dekarboxylácii kyseliny pyrohroznovej 
vzniká 6 molekúl ATP a oxidáciou 2 mole
kúl acetyl-CoA v Krebsovom cykle vzniká 
24 molekúl ATP. Úplnou oxidáciou l mole
kuly glukózy na CO, a H,O za aeróbnych 
podmienok vzniká teda celkovo 38 mole
kúl ATP. Celú sériu chemických reakcií 
možno vyjadriť jednoduchou rovnicou: 

C,H120, + 6 O, -; 6 CO, + 6 H,O + 38 ATP + teplo 

Efektivnosť oxidácie glukózy je so zrete
lom na produkciu využiteľnej energie vo 
forme ATP veľmi vysoká. 38 molekúl 
ATP predstavuje l 908 kJ (38 . 50,2 kJ, 
456 kcal). Úplnou oxidáciou l molekuly 
glukózy sa uvoľňuje až 2 883 kJ (689 kcal), 
čo predstavuje efektívnosť 66 %. 34 % 
energie sa uvoľňuje vo forme tepla. ktoré 
nemôžu bunky priamo využit. 

ANAERÓBNA TVORBA ENERGIE 

Aj pri nedostatočnom zásobovaní organiz
mu kyslikom existujú mechanizmy. ktorými 
možno získať určité množstvo energie. Pri 
nanláhavej svalovej práci je saturácia aktiv
nych tk31ÚV kyslikom nedostatočná a ener
gia sa získava anaeróbnymi procesmi. Ta
kýmto procesom je prvý stupeň degradácie 
glukózy - glykolýza. Energetický zisk z tej
to metabolickej cesty je však velmi malý 
a predstavuje iba 5 % celkového energetic
kého potenciálu glukózy. Získaná energia 
poklýva energetické nároky org3lÚZmu len 
na niekolko minút. pri dlhšom trvaní an
aeróbnych podmienok sa narušuje funkcia 
buniek a napokon sa úplne zastavuje. 

TVORBA KYSELINY MLIEČNEJ 

Na obr. 8. 6 sú znázornené dve metabolic
ké cesty glukózy. Ak kyselina pyrohroznová 
pri nedostatku 0, nemôže vstupovať do 
Krebsovho cyklu, neprebieha oxidativna de
karboxylácia a netvorí sa ani rozhodujúce 
množstvo energie. V takomto prípade je or
g3lÚZmus odkázaný na malý zisk energie 
výlučne z glykolýzy. Dosiahnutie určitej 
koncentrácie koncových produktov glykolý
zy - kyseliny pyrohroznovej a atómov vodíka 
- vedie k premene kyseliny pyrohroznovej 
na kyselinu mliečnu pomocou enzýmu la/c
tátdehydrogenázy s koenzýmom NADH + 
W. Metabolické procesy. pri ktorých vzniká 
acetyl-CoA. sa zastavujú. za anaeróbnych 
podmienok sa teda tvorí velké množstvo ky
seliny mliečnej, ktorá difunduje von z bu
niek a dostáva sa do intersticiálneho a ln
travaskulárneho priestoru a vychyluje 
acidobázickú rovnováhu vnútorného prostre
dia organizmu. 

Ak sa po určitom čase anaeróbneho meta
bolizmu prísun kyslíka obnoví (napr. po 
skončení svalovej práce). kyselina mliečna 
sa velmi lahko premieňa späť na kyselinu 
pyrohroznovú za účasti toho istého enzýmu. 
reakcia však prebieha v opačnom smere. 
Kyselina pyrohroznová po premene na ace
tyl-CoA vstupuje do cyklu kyseliny citróno
vej a oxiduje sa. pričom vzniká velké množ
stvo ATP. za anaeróbnych podmienok vstu
puje velká časť kyseliny mliečnej do krvnej 
cirkulácie a vychytávajú ju pečeňové bunky, 
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Obr. 8. 6 Metabolické cesty glukózy 

v ktOlých sa za aeróbnych podmienok pre
mieňa späť na glukózu alebo sa pIiamo me
tabolizuje a organizmus získava energiu. 

Stupeň namáhavosti svalovej práce. ako 
aj trvanie anaeróbnych podmienok možno 
kvantifIkovať kyslíkovým dlhom. Ide o ob
jemové množstvo 0, potrebné na vytvorenie 
množstva energie oxidatívnou premenou, 
ktorá sa využíva na premenu kyseliny 
mliečnej na kyselinu pyrohroznovú alebo 
glukózu. 

PRIAMA OXlDACIA GLUKÓZY, 
PENTÓZOVÝ CYKLUS 

Druhou významnou cestou degradácie 
a oxidácie glukózy je pentózový cyklus. 
Týmto spôsobom sa metabolicky degradu-

---
/' ! 

( KREBSOV ) 
CYKLUS 

/ 
---

-' l '- CO, 

oxidaUvna fosforylácia I l ÄDP 
H,O IATPi.) ···· 

je až 30 % glukózy. a to predovšetkým v pe
čeni. Ide o cyklicky sa opakujúci proces, 
ktorý v reťazci chemických procesov meta
bolizuje vždy l molekulu glukózy za vzniku 
l molekuly CO, a 4 atómov vodíka, Cyklus 
sa opakuje dovtedy, kým sa netransformu
je všetka glukóza, ktorá je k dispozícU. 
Atómy vodíka sa neviažu na NAD', ale na ni
kotinamidadenindinukleotidfosfál (NADP'). 
pIičom vzniká NAD PH + W, ktorý sa môže 
využit pri syntéze vyšších karboxylových 
kyselín a ďalších redukčných syntézach. 
Metabolický význam tohto cyklu nespočíva 
v tvorbe energie. ale v tvorbe pentóz po
trebných pre metabolizmus nukleových ky
selín a v tvorbe NADPH + H', bez ktorého 
nemôžu prebiehat mnohé reakcie v orga
nizme. 
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GLYKOGENÉZA A GLYKOGENOLI'zA 

Proces tvorby glykogénu sa nazýva gly
kogenéza. Pri dostatočnom príjme glukózy 
v potrave využíva organizmus aj alternatív
ne cesty metabolizmu glukózy. Jednou 
z nich je tvorba glykogénu z glukóza-6-fos
fátu, zásobnej formy glukózy, alebo sa glu
kóza mení na lipidy. V sérii chemických re
akcií sa molekuly glukózy prednostne 
navzájom spájajú a vytvárajú glykogén. 

Proces glykogenézy patrí medzi homeo
statické mechanizmy. ktoré sa uplatňujú 
vtedy, keď koncentrácia glukózy v krvi pre
vyšuje normálne hodnoty [3,8-6, I mmol/I). 
Po príjme potravy sa glukóza veľmi rýchlo 
resorbuje z tráviaceho traktu a portálnym 
obehom sa dopravuje do pečene, kde sa 
ukladá vo forme glykogénu. Ďalším dôleži
tým zásobným miestom glykogénu sú sva
ly. Výsledkom glykogenézy je zníženie 
množstva glukózy a obnovenie jej normál
nej koncentrácie v krvi. Zásoby glykogénu 
v pečení a vo svaloch však nie sú veľké, 
energetickú potrebu organizmu stačia kryť 
len 1 2-24 hodín. Pri nadbytku glukózy ale
bo vtedy, keď sú jej zásobné kapacity napI-

KRV 

nené, sa glukóza transformuje na tuk. naj
mä v pečeni a ukladá sa v tukových bun
kách [obr. 8. 7). 

Glykogenolýza je proces rozpadu glukó
zy, teda opačný proces ako glykogenéza. pri 
ktorom vzniká fosforolýzou glykogénu 
najprv glukóza- I -fosfát. Zatiaľ čo pravde
podobne všetky bunky organizmu obsa
hujú enzýmy potrebné na premenu glukó
za-I -fosfátu na glukóza-6-fosfát, iba nie
ktoré typy buniek [bunky pečene, obličiek, 
črevnej slizníce) majú aj enzým glukóza-6' 
JosJatázu, ktorý katalyzuje premenu glukó
za-6-fosfátu na glukózu. Voľné molekuly 
glukózy potom môžu vstupovať do krvi . 

Glykogenolýzou je však organizmus schop
ný udržiaval primeranú koncentráciu glu
kózy v krvi iba niekolko hodín, pretože zá
soby glykogénu nie sú velké. Vo svale tento 
enzým chýba, a preto sa glukóza-6-fosfát 
metabolizuje glykolýzou iba pre energetické 
potreby svalového tkaniva. 

GLUKONEOGENÉZA 

Glukoneogenéza je proces, pri ktorom 
sa tvoria nové molekuly glukózy z amíno-

PECEN 

/ 1 GLYKOGÉN 

/' '--.-----.---J I t 
glukóza 
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Obr. 8. 7 Glykogenéza a glykogenolýza 
Vzájomne vztahy medzi tvorbou zásobných foriem glukózy a jej uvofňovaním v pečeni. V prítomnosll enzýmu 
fosfalázy v pečeni sa glukóza uvoľňuje a doplňuje do krvi. 
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kyselín, z kyseliny mliečnej a glycerolu z li
pidov. nie však z acetyl-CoA. Rôznymi 
stupňami chemickej premeny môže vzni
kať glukóza asi zo 60 % telových aminoky
selín. Hlavným miestom glukoneogenézy je 
pečeň. Takto vzniknuté molekuly difun
dujú z pečene a dostávajú sa do krvi. kde 
v prípade potreby udržujú požadované 
množstvo glukózy v krvi . Pečeň je teda naj
dôležitejším metabolickým orgánom. ktorý 
sa zúčastňuje na regulácii homeostázy 
krvnej gi ukózy. 

REGULÁCIA METABOUZMU GLUKÓZY 

Metabolizmus glukózy a jej koncentrá
cia v krvi - glykémia je prísne regulovaná 
veličina, ktorá podlieha nervovej a humo
rálnej regulácii. Hormóny pankreasu - in
zulín a glukagón, hormóny adenohypofý
zy - adrenokortikotropný hormón 
(ACTH) a tyreotropný hormón (TSH), 
hormóny drene a kôry nadobličky - adre
nalín a glukokortikoidy a hormón štít
nej žľazy - tyroxín významne regulujú 
metabolizmus glukózy. 

Glykémia závisí od množstva glukózy 
v prijatej potrave, od rýchlosti resorpcie 
v gastrointestinálnom trakte, od rýchlosti 
vstupu glukózy do pečene, svalového 
a tukového tkaniva alebo do iných orgá
nov, ako aj od úrovne metabolizmu orga
nizmu, ktorá je daná stupňom jeho akti
vity. 5 % prijatej glukózy sa premieňa 
a uskladňuje v pečeňových bunkách vo 
forme glykogénu, 30-40 % sa mení na 
tuk. Zvyšok prijatej glukózy sa uskladňu
je ako glykogén vo svaloch a metabolizuje 
sa, podobne ako aj v ďalších metabolicky 
činných orgánoch. 

Pri vysokej glykémii pečeň vo zvýšenej 
miere vychytáva glukózu a uskladňuje ju, 
naopak. pri nizkej glykémii je pečeň schop
ná glukózu uvoľňovať tak, aby dosiahla 
v krvi požadovanú koncentráciu. Pri dl
hotrvajúcom hladovaní či dlhotrvajúcej 
namáhavej práci a po vyčerpaní zásob gly
kogénu prebieha v pečeni opäť glukoneo
genéza z aminokyselín a glycerolu. Z toho 
vyplýva, že činnost pečene má rozhodujúci 
význam pre homeostázu glukózy v organiz
me, ktorá je presne neurohumorálne ria
dená. 

METABOLIZMUS TUKOV 

Tuky (lipidy) sú významnou zložkou po
travy človeka. Zároveň sú najdôležitejšou 
energetickou rezervou organizmu a po
dieTajú sa až 50 % na získavaní energie 
v biologických oxidáciách. To znamená, že 
denne sa metabolizuje 100 g lipidov. z kto
rých sa uvoTňuje 3 760 kJ (900 kcal). Asi 
polovica tukov organizmu je uložená v pod
kožnom tkanive, ďalej sa nachádzajú okolo 
obličiek, v brušnej dutine (omentum), v ob
lasti pohlavných orgánov a vo svaloch. 

Lipidy sa neustále obmieňajú, uvoT,oujú 
zo zásob, transportujú krvou a metaboli
zujú alebo sa opäť ukladajú do iných tuko
vých tkanív. Ludský organizmus usklad
ňuje lipidy vo veTkom množstve, na rozdiel 
od malých zásob glykogénu. UvoTňujú naj
väčšie nmožstvo energie, ale aj napriek to
mu sú po cukroch iba druhým bezpro
stredným zdrojom energie pre človeka. 

Lipidy sa rozdeľujú na triacylglyceroly 
(neutrálne tuky), fosfolipidy a choleste
rol. Triacylglyceroly slúžia predovšetkým 
ako energetická zásoba, fosfolipidy a cho
lesterol sa zúčastňujú na výstavbe bunko
vých membrán. hormónov a iných funkč
ných molekúl. Triacylglyceroly sa skladajú 
z glycerolu a troch molekúl karboxylových 
kyselín, ktoré sú spojené s glycerolom este
rovými väzbami. Základná molekula tria
cylglycerolu má takéto zloženie: 

CH,- O - CO - (CH,I,, - CH, 
I iH - O - co - (CH,I" - CH, 

CH, - O - CO - (CH,I,,- CH, 

Organizmus človeka je schopný synteti
zovat väčšinu vyšších karboxylových kyse
lín, okrem tých. ktoré majú viac nenasýte
ných väzieb (napr. kyselina linolénová 
a arachidónová). a preto musia byt súčas
tou prijímanej stravy. Sú to esenciálne 
vyššie karboxylové kyseliny, ktoré sa vy
užívajú pri syntéze dôležitej skupiny lipidov 
prostaglandínov, látok so širokým spek
trom biologických účinkov. 

Z vyšších karboxylových kyselin sa v po
trave človeka vyskytujú najčastejšie ky
selina stearová s IS-uhlíkovým reťazcom, 

313 



kyselina pa1mitová so l 6-uhlíkovým na
sýteným reťazcom a nenasýtená kyselina 
olejová s l 8-uhlíkovým reťazcom. 

Lipidy obsiahnuté v potrave sa rozdeľujú 
na tuky s nasýtenými a nenasýtenými vyš
šími karboxylovými kyselinami, a to podľa 
prítomnosti dvojitých väzieb v ich moleku
le (nenasýtené vyššie karboxylové kyseli
ny), resp. ich chýbania (nasýtené vyššie 
karboxylové kyseliny) . Nasýtené tuky sa 
nachádzajú pri izbovej teplote v tuhom sta
ve. nenasýtené tuky sú väčšinou v tekutej 
forme. 

Fosfolipidy sú prirodzenou súčasťou po
travy človeka a skladajú sa rovnako ako 
neutrálne tuky z vyšších karboxylových ky
selín, glycerolu, kyseliny fosforečnej 
a z ďalšej zložky, ktorá je v jednotlivých ty
poch fosfolipidov odlišná. 

Zdrojom cholesterolu sú výlučne živo
číšne tkanivá. Veľké množstvo cholesterolu 
v potrave človeka pochádza z vnútornosti 
a z vaječného žftka (napr. pečeň obsahuje 
260-370 mg cholesterolu, mozog 2 200 mg, 
obličky 400 mg a vaječný žftok l 260 mg na 
100 g tkaniva). 

TRANSPORT TUKOV 

Tuky sa transportujú krvou vo forme li
poproteinov a ako voľné vyššie karboxy
lové kyseliny. Prakticky všetky tuky z pri
jatej potravy, okrem vyšších karbox'Ylových 
kyselín s krátkym reťazcom « 10 C), sa 
vstrebávajú z tenkého čreva do Iymfy_ 
V procese trávenia sa triacylglyceroly roz
kladajú na monoacylglyceroly a vyššie kar
boxylové kyseliny, vstupujú do enterocylov 
črevnej sllznice a tu sa resyntetizujú späť 
na triacylglyceroly. ktoré vytvárajú spoloč
ne so vstrebanými fosfolipidmi, s choleste
rolom a s bielkovinou (apoproteín B) chylo
mikróny, častice veľké 0,08-0,6 �m. 
Chylomikróny sú najbohatšie na triacylgly
ceroly a ich funkciou je lransportovaf exo
génne triacylglyceroly lymfou do krvi. 
Apoproteín B, adsorbovaný na vonkajší po
vrch chylomikrónov, zvyšuje ich suspenz
nú stabilitu v lymfe. Bezprostredne po ab
sorpcii tukov sa lymfa od veľkého počtu 
chylomikrónov sfarbuje do biela (chýlus). 
Asi l hodinu po prijatí potravy sa koncen
trácia chylomikrónov v krvnej plazme stále 

zvyšuje. V tomto období, označovanom ako 
absorpčný stav, sa do venózneho cievneho 
systému zrýchlenou Iymfodynamikou neu
stále presúvajú lipidy. čo spôsobuje žlt
kastý nádych krvnej plazmy. Asi 4 hodiny 
po najedení, v priebehu postabsorpčného 
stavu sa prakticky všetky chylomikróny 
z krvného systému vychytávajú bunkami 
tukového tkaniva a pečeňou. Kapilárny en
dolel týchto tkaniv obsahuje lipoproteínovú 
lipázu. ktorá hydrolyzuje triacylglyceroly 
chylomikrónov na glycerol a vyššie karbo
xylové kyseliny, ktoré potom môžu vstupo
vať do buniek. Vyššie karboxylové kyseliny 
sa resyntetizujú späť na macylglyceroly. 

V postabsorpčnom období sa až 95 % tu
kov transportuje krvou vo forme lipopro
teínov, ktoré produkujú predovšetkým pe
čeňové bunky. Majú podobné zloženie ako 
chylomikróny, sú však oveľa menšie a skla
dajú sa z macylglycerolov. cholesterolu, 
fosfolipidov a proteínov. Krv obsahuje štyri 
typy lipoproteínov, klasifikované podľa svo
jej hustoty. Sú to lipoproteíny s veľmi ma
lou hustotou (very low density lipoprote
ins. VLDL) , ktoré sú zodpovedné za trans
port endogénnych lriacylglycerolov, lipo
proteíny s nízkou hustotou (low density 
lipoproteins. LDL), ktoré zabezpečujú 
transport cholesterolu do tkanív, lipopro
teíny so strednou hustotou (intermediate 
density lipoproteins, !DL) a lipoproteíny 
s vysokou hustotou (high density lipopro
teins, HDL), zodpovedné za transport este
rov cholesterolu do pečene. Celková 
koncentrácia lipoproteínov v krvnej plazme 
je príemerne 0,7 gil. 

Vyššie karboxylové kyseliny vstupujúce 
do krvného obehu z tukového tkaniva ale
bo z iných zásobných zdrojov sa viažu s al
bumínom krvnej plazmy a vytvárajú voľné 
vyššie karboxylové kyseliny lfi-ee Jatty 
acids. FFA). ktoré sa transportujú ku lka
nivám a orgánom a slúžia ako zdroj ener
gie. Pri zvýšenom katabolizrne tukov (hla
dovanie, diabetes mellitus) sa ich normál
na koncentrácia v krvi úmerne zvyšuje 
(0,015 gil). 

Pri nadbytku tukov v potrave, no pre
dovšetkým pri vysokej koncentrácii LDL 
v krvi sa výrazne zvyšuje liziko vzniku ate
rosklerózy. ochorenia, ktoré postihuje veľ
ké a stredné aJiérie. Postupná strata ich 
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pružnosti (kôrnatenie tepien) je spôsobená 
nadmerným hromadením cholesterolu 
v intime a v hladkej svalovine stien artérií, 
čo vedie k vzniku ateromatóznych plátov. 
Proliferácia okolitého fibrózneho a svalové
ho tkaniva a rast ateromatóznych plátov 
majú za následok zužovanie cievneho lú
menu, znižovanie krvného prietoku a na
pokon úplnú obliteráciu artérií. Celý pro
ces výrazne zhoršuje precipitácia solí 
vápnika s cholesterolom a ďalšími lipidmi. 
čo vyvoláva kalcifikáciu stien artérií, ktoré 
strácajú pružnosť a sú čoraz rigidnejšie. 
Obmedzenie koronárneho Jm'ného prieto
ku môže zapríčiniť infarkt myokardu 
a ruptúra rigidnej . oslabenej steny ciev 
v CNS cerebrovaskulárnu pnllOdu. 

LDL sú hlavným zdrojom cholesterolu 
pri syntéze steroidných hormónov a vý
stavbe bunkových membrán. LOL-recepto
ry, ktoré sú umiestené na vonkajších stra
nách membrán, zachytávajú LOL a 
uvolňujú cholesterol. klorý prechádza do 
vnútra buniek. Receptory sú schopné 
spracovať aj nadbytok LOL a cholesterolu. 
výsledkom sú však aterosklerotické zmeny 
v bunkách. 

Pri vysokej koncentrácii HOL sa znižuje 
riziko rozvoja aterosklerózy. Častice HOL sa 
syntetizujú v pečeni a tenkom čreve. 
Novovytvorené (nascentné) častice obsa
h uj ú neesteriftlcouaný cholesterol. JosJolipidy 
a velké množstvo bielkovín vo forme 
apoproteÚ1u C a apoproteinu E. Sú substrá
tom pre enzým lecitÚ1cholesterolacy1transJe
rázu (LCAT) . Častice HOL sú schopné 
"vychytávať" volný cholesterol z buniek 
a pomocou LCAT ho esterifikovaf. 

Esterifikouaný cholesterol je menej polár
ny a posúva sa do jadra častice HOL. čo 
umožňuje prijlinať ďalší volný cholesterol 
a esterifIkovaf ho. Pritom sa diskoidný tvar 
mení na sférický a častica nadobúda adult
nú formu. Častice HOL takto transportujú 
estely cholesterolu do pečene, ktorá ho vy
chytáva. Ide o tzv. reverzný transport cho
lesterolu, ktOlý zodpovedá za antislclerotic
ký eJekt HOL. Estery cholesterolu sa v pe
čeni štiepia na vyššie karboxylové kyseliny 
a cholesterol, substrát pre tvorbu žlčových 
kyselin. Žlčové kyseliny sú degradačným 
produktom cholesterolu v organizme. 

Z hladiska prevencie kardiovaskulár-

nych ochoreni by denný prijem tukov ne
mal presahovať 30 % celkového denného 
energetického príjmu (nasýtené tuky, zvy
čajne živočíšne, majú tvoriť okolo 10 %). 
Príjem nenasýtených vyšších karboxylo
vých kyselín by mal prevažovať nad príj
mom nasýtených vyšších karboxylových 
kyselín. Optimálna dávka cholesterolu ne
má presahovať 0.25-0,3 g/d, pri zvýšených 
hodnotách plazmatického cholesterolu iba 
0,2 g/d. 

KATABOUZMUS TUKOV 

Lipidy sú dôležitým zdrojom energie pre 
ludský organizmus. Aj keď ide iba o dru
hotný zdroj. organizmus získava pri ich 
rozklade približne rovnaký objem energie 
ako pri rozklade sacharidov. Významná je 
aj skutočnosť, že určité nmožstvo sachari
dov z potravy človeka sa premieňa na zá
sobné triacylglyceroly. ktoré uvolňujú 
v prípade potreby vyššie karboxylové kyse
liny na energetické účely. 

Katabolizmus lipidov sa skladá zo série 
chemických reakcii. Prvým krokom je hyd
rolýza triacylglycerolov na glycerol a vyš
šie karboxylové kyseliny. Obidva degra
dačné produkty sa transportujú na miesto 
svojej konečnej oxidácie. Prakticky všetky 
bunky organizmu človeka, s výnimkou 
CNS. získavajú v rozličnej miere energiu aj 
z tukov. 

Glycerol sa mení v tkanivách na glycer
aldehyd-3JosJát, ktorý vstupuje do glyko
lytickej metabolickej cesty so ziskom ener
gie (pozri obr. 8. 4). 

Vyššie karboxylové kyseliny sa rozkla
dajú p-oxidáciou v mitochondriách buniek 
na 2-uhlíkové zvyšky acetyl-CoA (obr. 8. 8). 
Opakovaním p-oxidácie vzníká z mnoho
uhlíkovej karboxylovej kyseliny príslušný 
počet molekúl acetyl-CoA. ktorý sa katabo
Iizuje v cykle trikarboxylových kyselín, spo
ločnej metabolickej ceste tak pre cukry, 
ako aj pre tuky. p-oxidáciou acetyl-CoA 
vznikajú redukované ekvivalenty (NADH + 
W, FADH,). ktoré sa môžu oxidovať v mito
chondriách buniek termínálnou oxidáciou. 
Okrem toho vznikajú pri postupnej che
mickej premene acetyl-CoA v Krebsovom 
cykle ďalšie redukované koenzýmy. Pri ich 
terminálnej oxidácii v dýchacom reťazci sa 
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Schéma ilustruje mobilizáciu tukov medzi tkanivami a cenlrálnu úlohu pečene v tvorbe kelolátok. 

uvoTňuje velké množstvo energie vo forme 
ATP. Týmito chemickými reakciami vzniká 
napríklad z l molekuly h.-yseliny palmitovej 
(CIS) 8 molekúl acetyl-CoA, ktoré vstupujú 
do Krebsovho cyklu a kompletne sa oxi
dujú. Čistý energetický zisk z kyseliny pal
mitovej je 129 molekúl ATP. čo predstavu
je 42 % účinnost Z hTadiska energetickej 
potencie sú tuky hlavným zdrojom energie 
pre pracujúce svaly, pretože spálením l g tu
kov sa uvoľňuje až 38,9 kJ (9,3 kcal). zatiaJ 
čo z l g sachaIidov iba 17, l kJ (4, I keal) 

KETOLÁTKY 

Ketolátky predstavujú skupinu látok, 
ktoré sú energeticky veTmi zaujímavé. 
Substrátom pre ich syntézu je acetyl-CoA. 
Za tyziologických podmienok sa syntetizujú 
v pečeni a sú dôležitým zdrojom energie pre 
extrahepatálne tkanivá, najmä kostrové 
svaly, srdce a obličky. Pri dlhodobom hla-

dovaní slúžia ako zdroj energie pre tkanivo 
centrálneho nervového systému. Počas hla
dovania a pli diabetes mellitus sa ketolát
ky hromadia v krvi a môžu zapličini( vznik 
metabolickej acidózy. 

Zlúčením 2 molekúl acetyl-CoA vzniká 
acetoacetyl-CoA, ktOlý sa kondenzuje 
s ďalšou molekulou acetyl-CoA, pličom sa 
odštepuje koenzým A a vzniká �-hydroxy-�
glutaryl-CoA. rozkladajúci sa na acetyl-CoA 
a voTnú kyselinu acetoctovú. Kyselina sa 
môže spontánne dekarboxylovaf na acetón 
alebo sa redukuje na kyselinu �-hydrOJ,y
maslovú. 

Hlavnými ketolátkami, ktoré sa uvoTňujú 
do krvného riečiska, sú kyselina �-hydoxy
maslová a kyselina acetoctová. Aby moh
li z kyseliny acetoctovej vzniknúf 2 mole
kuly acetyl-CoA. z ktorého sa tvorí v Kreb
sovom cykle energia. musí sa premenil na 
acetoacetyl-CoA. Ketolátky vytvorené v pe
čeni sa metabolizujú v extfähepatálnych 
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Obr, 8. 9 Cesty vzájomnej premeny cukrov, tukov a bielkovín 

tkanivách, pretože pečeň nemá enzýmy po
trebné na aktiváciu kyseliny acetoctovej 
(obr. 8. 8). 

ANABOUZMUS TUKOV 

Lipogenéza je novo tvorba triacylglycero
lov. cholesterolu, fosfolipidov a prostaglan-

dínov z netukových zdrojov. Ak príjem cuk
rov prevyšuje kapacitné možnosti ich pria
meho využitia v organizme ako zdroja ener
gie a zásoby glykogénu sú dostatočné, cuk
ry sa menia na trtacylglyceroly (obr. 8. 9). 
Lipogenéza prebieha predovšetkým v peče
ni, malá časf syntézy triacylglycerolov sa 
uskutočľíuje aj v tukovom tkanive. Novo-
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vzniknuté triacylglyceroly sa transportujú 
krvou väčšinou vo forme VLDL a ukladajú 
sa v tukovom tkanive. Syntéza vyšších kar
boxylových kyselin z acetyl-CoA a malonyl
CoA si vyžaduje ako koenzým NADPH + W: 

acetyl-CoA + 8 malonyl-CoA + 16 NADPH + 1 6  

H+ -.- kyselina slearová + 8 CO2 

+ 9 CoA + 16 NADP' + 7 H,D 

Substrátom glycerolu pre molekulu tria
cylglycerolov v tukovom tkanive je a-glyce
rofosfát, ktorý vzniká z glukózy. 

Pli nadbytku cukrov je lipogenéza vý
znamná z hľadiska uchovania energie a jej 
neskoršieho využitia v organizme. Zásoby 
glykogénu v pečeni a vo svaloch sú veľmi 
malé. no zásoby tuku môžu dosahovať až 
niekoľko kilogramov. U človeka s priemer
nou hmotnosťou sú zásoby energie v tuko
vom tkanive až 1 50-král vyššie ako zásoby 
energie cukrov. V tejto súvislosti si treba 
uvedomiť. že oxidáciou l g tukov získava 
organizmus 2.5-krát viac energie ako z rov
nakého nmožstva cukrov. 

VÝZNAM FOSFOLlPIDOV 
A CHOLESTEROLU V ORGANIZME 

Medzi hlavné fosfolipidy patria lecitin, 
kefalín a sfingomyelín. Tvoria sa väčšinou 
v pečeni a malá časf aj v intestinátnych 
epitelových bunkách. Sú rozpustné v tu
koch a krvou sa prenášajú v lipoproteíno
vých časticiach. 

ľosfolipidy sa skladajú z jednej alebo via
cerých vyšších karboxylových kyselín, zo 
zvyšku kyseliny fosforečnej a väčšinou ob
sahujú aj dusíkovú bázu. V organizme pl
nia viaceré špecifické úlohy. Najdôležitejšia 
z nich je účasť na uýstaube bunkouých 
membránouých štruktúr, ako aj vnútrobun
kových membrán v súčinnosti s cholestero
lom. Kefalín je štrukturálnou súčasťou he
mokoagulačného faktora a sfingomyelín je 
dôležitou zložkou nervového systému. 
Pôsobí ako izolant v myelinových obaloch 
periférnych nervov. ľosfolipidy sú zároveň 
dodávateImi fosfátových zvyškov potreb
ných pre nmohé chemické reakcie v orga
nizme. 

Cholesterol v organizme pochádza tak 

z exogénnych, ako aj z endogénnych zdro
jov. Je dobre rozpustný v tukoch. vo vode 
sa však rozpúšťa velmi málo. Exogénny 
cholesterol. pochádzajúci z potravy. sa po 
resorpcii v tráviacom systéme transportuje 
ako súčasť chylomikrónov lymfatickým 
systémom do krvi . Plazmatické lipoproteíny 
obsahujú velmi často estery cholesterolu 
s vysslml karbo,,)'lovými kyselinami. 
Endogénny cholesterol sa tvori v pečeni 
a v nmohých iných tkanivách ľudského te
la a takisto cirkuluje v krvi vo forme lipo
proteínov. 

Základnou štruktúrou cholesterolu je 
sterolové jadro, utvorené z viacerých mole
kúl acetyl-CoA. Produktom degradácie cho
lesterolu sú žlčové kyseliny. ktoré sa tvoria 
v pečeni a sú dôležitými faktormi pri tráve
ní a vstrebávaní tukov v gastrointestinál
nom trakte. Premenou cholesterolu vzni
kajú aj steroidné hormóny. syntetizované 
v kôre nadobličiek, vo vaječníkoch a v se
menníkoch. 

Prijem cholesterolu v potrave, jeho regu
lácia i distribúcia v organizme majú vý
znam najmä z hladiska úzkeho. p,ičinného 
uzťahu k rozuoju aterosklerózy. Pri konzu
mácii potravy s vysokým obsahom choles
terolu sa jeho obsah v krvi zvyšuje. Zvý
šená koncentrácia cholesterolu z exogén
nych zdrojov inhibuje enzýmový systém 
zodpovedný za syntézu endogénneho cho
lesterolu, a tak sa udržuje jeho koncentrá
cia v plazme na fyziologickej úrovni. Pri 
zvýšenom privode nasýtených tukov do or
ganizmu sa lipidy nadmerne ukladajú v pe
čeni, čo vedie k zvýšenej produkcii acetyl
CoA potrebného na syntézu cholesterolu. 
Zvýšené riziko vzniku aterosklerózy pri 
dlhodobo zvýšenej koncentrácii plazmatic
kého cholesterolu možno minimalizovať 
úpravou stravy. Treba dbať na príjem ne
nasýtených vyšších karboxylových kyselin 
a obmedziť príjem nasýtených tukov. 

METABOLIZMUS BIELKOVÍN 

Bielkoviny (proteiny) sú základnou sta
vebnou zložkou ludského organizmu. 
Človek s priemernou hmotnosťou má až 
la  kg bielkovín. Z toho je 6 kg metabolicky 
aktívnych. 

Bielkoviny plnia mnohé dôležité funkcie. 
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Obr. 8. 10 Vzájomné vzťahy a rovnováha medzi tkanivovými bielkovinami, pečeňou a plazmatickými 
aminokyselinami a bielkovinami 

Zúčastňujú sa na výstavbe a zloženi tkaniv 
(štrukturálne bielkoviny). regulačných a 
obranných procesoch organizmu (bielkovi
nové hormóny. imunoglobuliny) , v kon
traktilných tkanivách zabezpečujú svalovú 
kontrakciu (aktin, myozín) . podieľajú sa na 
prenose kyslíka krvou (hemoglobín), trans
port,yú krvou mnohé látky (vyššie karboxy
lové kyseliny, železo) a tvoria aj nukleopro
teíny. Okrem toho sú zdrojom aminokyse
lín nevyhnutných pre vývoj a výživu plodu 
a novorodenca a plnia ešte rozličné špeci
fické úlohy v organizme. 

K najvýznamnejším plazmatickým biel
kovinám pa tria albumíny, globulíny 
a fibrinogén. Sú osmoticky aktívne (pre
dovšetkým albumíny) a vytvárajú koloid
no-osmotický tlak (onkotický tlak), ktorý 
zabraňuje úniku plazmy z klvných kapilár. 
Globulíny majú veľký význam pre obrany
schopnost organizmu. Podieľajú sa na 
imunitných reakciách proli cudzorodým 
látkam a fibrinogén sa spolu s ďalšími 
plazmatickými bielkovinami zúčastňuje na 
procesoch zrážania krvi. Koncentrácia pro
teínov sa regulačnými mechanizmami udr
žuje na stabilnej hodnote 68-72 gil. 

Rozličné druhy bielkovín s nmohorakými 
funkciami sa syntetizujú iba z 20 aminoky
selin. Polovicu z týchto arnínokyselin si or
ganizmus človeka syntetizuje sám. Ide o 
neesenciálne aminokyseliny. Ostatné 
amínokyseliny, označované ako esenciálne 
aminokyseliny, ľudské telo nie je schopné 
vytvárať. a preto ich treba v adekvátnom 
množstve prijímat potravou (vytvárajú ich 
niektoré rastliny a baktérie). Medzi najdôle
žitejšie esenciálne aminokyseliny patrí leu
cín, izoleucín, lyzín, treonín, metionín, 
tryptofán, valín a fenylalanín. 

Aminokyseliny sú v bielkovinách pospá
jané peptidovými väzbami .  Zložité bielkovi
ny obsahujú niekoľko tisíc aminokyselín. 
najmenšie molekuly bielkovín viac ako 20. 
Priemerne sa bielkovina skladá zo 400 
aminokyselin. 

TRANSPORT BIELKOVÍN 

Trávením sa bielkoviny prijaté potravou 
v gastrointestinálnom trakle rozkladaj ú  
a následne sú absorbujú d o  krvi vo forme 
aminokyselín. zriedkavejšie vo forme oligo
peptidových reťazcov. Niektoré bielkovino
vé molekuly tvoria súčasť chylomikrónov. 
ktoré sa dostávajú z črevnej sliznice pro
stredníctvom lymfy do venóznej krvi. 

Normálna koncentrácia aminokyselín 
v krvi sa pohybuje v rozmedzí 0,35-0.65 gil. 
Po prijatí potravy sa ich koncentrácia v kr
vi mierne zvyšuje, a to pre pomalé trávenie 
a vstrebávanie v čreve. Prebytok aminoky
selín v krvi sa potom velmi rýchlo (v prie
behu 5-10 min) odstraňuje vychytávaním 
bunkami organizmu. predovšetkým peče
ňou. takže obsah bielkoVÍn v 1m� sa výraz
nejšie nezvyšuje. Molekuly anlinokyselín 
sú príliš veľké na to, aby mohli difundovat 
cez póry bunkových membrán, a tak väčši
na aminokyselín prechádza cez bunkové 
membrány mechanizmami aktívneho či 
uľahčeného transportu (obr. 8. I O). 

Bezprostredne po vstupe do buniek sa 
jednotlivé aminokyseliny spájajú a vytvá
rajú peptidové väzby. Tieto procesy 
reguluje mRNA a ribozómový systém. Vznik
nuté bunkové proteíny sa môžu bunkovými 
enzýmami znova rozkladat na aminokyseli
ny a transportovať sa spät do krvi. V nie
ktorých tkanivách či orgánoch (napr. v pe-
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čeni) sa uskladňuje velké množstvo amino
kyselín, ktoré sa v prípade potreby uvol
ňujú a doplňujú ich obsah v krvnej plazme. 
Koncentrácia jednotlivých aminokyselín sa 
teda velmi presne udržiava na požadovanej 
hodnote. Rastový hormón a inzulín podpo
rujú tvorbu tkanivových bielkovin, gluko
kortikoidy zvyšujú koncentráciu aminoky
selin v krvi. 

KATABOUZMUS BIELKOVÍN 

Pri nadmernom množstve bielkovín v po
trave sa uskutočňuje ich degradácia 
predovšetkým v pečeni. Po rozštiepení biel
kovin na aminokyseliny prebieha najprv 
deaminácia, t. j. odstránenie aminoskupi
ny (NH,) z molekuly aminokyselín účinkom 
enzýmov. Amlnotransferázami sa amino
skupina pochádzajúca z aminokyselín pre
náša na kyselinu 2-oxoglutarovú. pričom 
vzniká kyselina glutamová. Aminosku
pina kyseliny glutamovej sa ďalej uvolňuje 
vo forme amoniaku (NH3) pôsobením gluta
mátdehydrogenázy za vzniku kyseliny 
2-oxoglutarovej. Toxický amoniak sa po
tom vo forme netoxického glutamínu pre
náša do pečene. 

Väčšina amoniaku, ktorý vzniká v pečeni, 
sa mení na močovinu. Dve molekuly 
amoniaku sa spájajú s jednou molekulou 
CO,: 

2 NH3 + CO, ----l.� H,N - C - NH, + H,O 
1 1  
° 

(močovina) 

Močovina rýchlo preniká do krvi a vylu
čuje sa močom. Pli poškodení pečene alebo 
poruchách jej funkcií sa koncentrácia amo
niaku výrazne zvyšuje, čo vedie k toxické
mu poškodeniu mozgových buniek a v ko
nečnom dôsledku k hepatálnej kóme. 

Oxokyseliny vznikajúce deamináciou 
aminokyselín môžu vstupovať do Kreb
sovho cyklu. kde sa oxidujú a uvolňujú 
energiu pre metabolické potreby (pozri 
obr. 8. gi. 

Anabolizmus a katabolizmus bielkovín 
prebieha v organizme kontinuálne. Vzájom
ný pomer týchto procesov sa mení podla 
aktuálnych potlieb buniek i podľa príjmu 

bielkovín potravou (napr. pli nedostatku 
bielkovin v potrave). 

PROTEÍNOVÁ BILANCIA V ORGANIZME 

U zdravého dospelého človeka existuje 
medzi anabolizrnom a katabolizrnom biel
kovín v organizme rovnováha. To znamená, 
že množstvo dusíka obsiahnuté v bielkovi
nách potravy je rovnaké ako množstvo du
síka uvolneného a vylúčeného močom, sto
licou alebo potením vo forme degradačných 
produktov bielkovín. V tomto prípade hovo
ríme o vyrovnanej dusíkovej bilancii. 

Ak katabolizmus bielkovín prevažuje nad 
anabolizrnom. množstvo dusíka vylúčené
ho močom. najmä vo forme močovíny 
a amoniaku. je vyššie ako množstvo dusíka 
v bielkovinách prijatých potravou; hovorí
me o negatívnej dusíkovej bilancii. Ta
kýto stav vzniká pri nedostatočnom príjme 
pinohodnotných bielkovin. počas hladova
nia, rekonvalescencie a pod. 

° pozitívnej dusíkovej bilancii hovorí
me vtedy, keď príjem dusíka potravou pre
vyšuje jeho vylučovanie močom. Tento stav 
je charaktelistický pre rast a výstavbu tka
nív v detskom veku, graviditu a vzniká aj 
v období po nedostatočnej a nevyváženej 
výžive. 

U priemerného človeka sa pri vyrovna
nom stave denne katabolizuje 20-30 g biel
kovín na aminokyseliny. ktoré sa po 
deaminácii oxidujú. To znamená, že na 
udržanie vyrovnanej bielkovinovej bilancie 
sa musí dostať do organizmu 20-30 g biel
kovín denne. ktorými sa kryjú bielkovinové 
straty. Na dostatočné zabezpečenie obliga
tórne katabolizovaných bielkovín sa odpo
rúča prijímať minimálne 55-70 g bielko
vín/24 h. Bielkoviny v potrave človeka 
musia mať plnohodnotné zloženie. Dôležité 
sú predovšetkým esenciálne aminokyseli
ny. Pri chýbaní niektorej esenciálnej ami
nokyseliny organizmus nie je schopný 
syntetizovať vlastné bielkoviny, nastáva de
gradácia aminokyselín a výsledkom je ne
gatívna dusiková bilancia. 

REGULÁCIA METABOUZMU BIELKOVÍN 

Podobne ako pri metabolizme cukrov 
a tukov aj pri metabolizme bielkovín pre-
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vláda hormonálna regulácia nad reguláciou 
nervovou. Anabolický rastový hormón tes
tosterón zvyšuje syntézu bielkovín najmä 
v období dospievania pravdepodobne tým, 
že podporuje transport aminokyselín cez 
membránu do buniek. 

Medzi katabolické hormóny patria pre
dovšetkým glukokortikoidy. Urýchlujú 
mobilizáciu bielkovín z tkanív, ich hydrolý
zu na aminokyseliny a následnú oxidáciu. 
Adrenokortikotropný hormón (ACTH) 
zvyšuje katabolizmus bielkovín stimulova
ním sekrécie glukokortikoidov. Transport 
niektorých aminokyselín do buniek zvyšu
je aj inzulín. čo môže podporovať ich in
tracelulárnu syntézu. Zároveň poskytuje 
bunkám glukózu ako zdroj energie, čím 
nepriamo šetrí aminokyseliny. aby sa 
z nich získavala energia. Hormóny štítnej 
žľazy sú nevyhnutné pre rast tkanív a or
gánov a podporujú syntézu bielkovú1 pri 
dostatočnom množstve cukrov a tukov. Pri 
nedostatku týchto energetických látok ale
bo nadmernej produkcii tyroxínu začína 
prebiehať katabolizmus bielkovín (ako 
zdroj energie). Nedostatok tyroxinu v obdo
bí dospievania brzdí rast organizmu, preto
že sa inhibuje syntéza bielkovín. 

Účinok hormónov je pravdepodobne 
komplexný v tom zmysle, že zabezpečujú 
vzájomný vyvážený pomer medzi anabolic
kými a katabolickými procesmi v organiz
me. 

FYZIOLÓGIA VÝŽIVY 

Existenciu a kvalitu života človeka pod
mieňuje adekvátna výživa. Prijímaná stra
va priamo ovplyvňuje jeho zdravotný stav, 
výkonnosť, reprodukciu pracovnej sily. 
d[žku života i osobnú pohodu. 

Výživa je jedným z významných faktorov 
vonkajšieho prostredia. ktorý určuje 
funkčný stav organizmu. Určité látky, kto
ré organizmus nevyhnutne potrebuje. mu
sí človek prijímať v potrave. Ide približne 
o 30 esenciálnych výživových faktorov. ku 
ktorým patria niektoré aminokyseliny, 
mastné kyseliny (vyššie karboxyIové kyse
liny) , vitaminy. minerálne látky a stopové 
prvk)'. Ak niektorý z esenciálnych prvkov 
v potrave dlhšie chýba alebo je ho nedo-

statok, vznikajú metabolické poruchy so 
zdravotnými následkami. 

RACIONÁLNA VÝŽIVA 

Racionálnou výživou rozumieme takú 
výživu, ktorá najlepšie uspokojuje nároky 
organizmu na energiu a poskytuje mu všet
ky dôležité látky v konkrétnych podmien
kach daných vekom. pohlavín1, vzrastom 
a spôsobom života. 

Objektívne biologické potreby organizmu 
sú obsiahnuté v odporúčaných výživo
vých dávkach (OVD), ktoré určujú fyziolo
gicky zdôvodnený príjem základných živín, 
vítamínov a minerálnych látok. 

Svetová zdravotnícka organizácia (WHO) 
vypracovala tieto zásady racionálnej výživy: 

o Striedmosť v jedení - denný príjem 
energie musí zodpovedať telesnému a du
ševnému zaťaženiu a aktuálnemu stavu or
ganizmu. 

O Vyváženosť živín - základné živiny. 
t. j .  bielkoviny, tuky a cukry musia byť za
stú pené v potrave v primeranom pomere. 

O Pravidelnosť - celodenné množstvo po
travy by sa malo prijímať rozložené do pia
tich dávok. 

o Pestrosť stravy - potrava musí obsa
hovať primerané množstvo energetických 
živín, vitaminov, minerálnych látok i stopo
vých prvkov. 

O Zodpovedajúci príjem tekutín - do
spelý človek by mal prijímať denne 2-3 I te
kutin. 

Výživa musí sp[ňať požiadavky prevencie 
hromadných degeneratívnych ochorení, 
ako sú obezita, ateroskleróza. hyperli
pémia, diabetes mellitus a i. 

Potrava zabezpečuje metabolické potreby 
organizmu. Z hladiska zachovanía optimál
nej telesnej hmotnosti sa energetický prí
jem musí rovnať energetickému výdaju 
(v podobe telesnej aktivíty a tepla). Jednot
livé potravinové zložky obsalmjú základné 
živiny (cukry, tuky, bielkoviny), minerály, 
vitamíny a vodu v rozličnom množstve. Jeh 
vyvážený pomer je pre organizmus velmi 
dôleŽitý. Podla najnovších poznatkov by 
odporúčané výŽivové dávky mali obsal1ovať 
10 % bielkovin, 26 % tukov a 64 % cuk
rov. Kvantitu a kvalitu prijímanej stravy 
však výrazne ovplyvňujú ekonomické mož-
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nosti, vedomosti z oblasti výživy, ako aj 
regionálne či národné stravovacie návyky. 

BIELKOVINY. Denne sa u priemerného do
spelého človeka degraduje 20-30 g bielko
vín. Pre ich dostatočné nahradenie, predo
všetkým 8 esenciálnych aminokyselín, je 
potrebné prijať denne asi 55-70 g bielkovín. 

Bielkoviny živočíšneho pôvodu, t. j .  
z mäsa, mlieka, vajec a rýb sú plnohodnot
né. pretože obsahujú aminokyselíny v ta
kom pomere a kvalite. ktorá je nevyhnutná 
pre syntézu nových proteinov v ludskom 
organizme. Väčšia časf rastlinných biel
kovín je neplnohodnotná, a to pre odlišný 
pomer medzi jednotlivými anlinokyselina
nli. V niektorých z nich chýba víacero 
aminokyselín a ich využitelnos( pre orga
nizmus je teda nižšia. Náhrada bielkovin 
z rastlinnej stravy je u dospelého človeka 
možná, jej príjem však musí byť pestrý 
a v dostatočnom množstve. 

Bielkovíny sú významné z viacerých hľa
dísk. Slúžia na výstavbu tkarúv (štruktu
rálne bielkovíny), sú súčasťou mnohých 
funkčných molekúl (hormóny) a vo výni
močných prípadoch alebo extrémnych 
situáciách môžu byť aj zdrojom energie. Ich 
skutočná potreba závisí od veku, pohlavia. 
pracovného zaradenia a fyzickej (športovej) 
výkonnosti človeka. Predstavujú nenahra
ditelhú živinu počas intraulerinného vývinu, 
v dets leom veleu i v období dospievania. Bez 
dostatočného pnjmu bielkovín so všetkými 
esenciálnynli aminokyselinanli nie je mož
ný normálny vývoj nervového systému, 
svalového tkaniva ani ďalších životne dôle
žitých štruktúr. 

TuKY. Tuky predstavujú najväčší zdroj 
energie pre orgarúzmus. Z l g tukov sa 
uvolňuje až 38.9 kJ (9,3 kcal). Sú prirodze
nou a významnou zložkou potravy a plnia 
v organizme rozličné úlohy. V prvom rade 
tvoria energetickú rezervu organizmu 
a umožňujú vstrebávanie vitamínov roz
pustných v tukoch. Z hladiska racionáínej 
výživy je dôležitý pomer medzi nasýtený
mi a nenasýtenými tukmi. Zdrojom nasý
tených mastných kyselín sú predovšetkým 
živočíšne tuky. rastlinné stužené tuky a 
oleje obsahujú vyššie esenciálne polynena
sýtené mastné kyseliny. V súčasnosti pre-

vláda tendencia znižovať podiel nasýtených 
tukov vo výžive človeka. keďže podporujú 
vzntk obezity, aterosklerózy a ďalších ocho
rení zapríčinených volnými radikálmi. 
U priemerného človeka je optimálny denný 
pnjem tukov 50-80 g. 

CUKRY. Sacharidy sú primárny a bezpro
stredný zdroj energie pre mnohé tkanivá 
organizmu. V strave človeka majú najväč
šie zastúpenie a nachádzajú sa predovšet
kým v rastlinách. Súčasťou rastlinných 
tkanív je aj nestráviteIná celulóza, ktorá 
zvyšuje motilitu tráviaceho traktu a znižu
je obsah tukových látok v krvi, čo má priaz
nivý preventivny účínok na mnohé ochore
nia. 

Za normálnych podnlienok pri dostatoč
nej strave s primeraným kvalitatívnym zlo
žením stačí na pokrytie energetických po
trieb látková premena tukov a cukrov, čím 
sa šetria bielkovínové zdroje. Jedine pri dl
hodobom hladovaní, po vyčerparú energe
tických zásob glykogénu a následne i tukov 
získava organizmus energiu aj odbúrava
ním bielkovín a aktívna telesná hmota sa 
stráca. 

ODPORÚČANÉ VÝŽIVOVÉ DÁVKY. Všetky vy
spelé krajiny majú vypracované vlastné od
porúčané výŽivové dávky, pretože nespráv
na výživa zapnčiňuje 50-80 % civilizačných 
chorôb (kardiovaskulárne a onkologické 
ochorenia, diabetes mellitus a i.) . 

Od roku 1997 platia na Slovensku inovo
vané odporúčané výživové dávky, ktoré vy
chádzajú z najnovších výŽivových trendov 
aplikovaných na konkrétne regionálne 
podmienky. Opierajú sa o rozsiahle epide
nliologické štúdie a sú koncipované pre 29 
fyziologických skupín populácie. Slúžia ako 
východiskové údaje pre rozličné formy spo
ločného stravovania, ako kritériá na hod
notenie spotrebných údajov jednotlivých 
populačných sku pín a na vypracovanie 
rôznych variantov odporúčaných dávok 
spotreby potravín (tab. 8. l ) .  
VITAMÍNY. Vitamíny sú biologicky aktivne 
látky, ktoré sú v malých množstvách dôle
žité pre život, hoci nie sú zdrojom energie. 
Organizmus si ich nevie syntetizovať. prí
padne ich tvOlí len v nedostatočných množ-
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Tab. 8. 1 Zásadné ciele stanovené pre výživu obyvateľstva Slovenskej republiky 

Optimálny príjem energie 
- normálna hmotnosť tela 

Nízky príjem tuku (< 30 % energie) 
- cholesterol < 300 mg/d. znížiť saturované mastné 
kyseliny. zvýši[ nenasýtené a polynenasýtené mast
né kyseliny obsiahnuté najmä v rybom tuku 

Optimálny príjem bielkovin ( 1G-15 % energie) 
- príjem '$ 50 % živočíšnych a ;:: 50 % rasUinných 
bielkovin 

Príjem komplexných sacharidov (> 55 % energie) 
- znížiť podiel rafinovaného cukru « l O % energie) 

Príjem vlákniny 
- zvýšit príjem rozpustnej aj nerozpustnej vlákniny -
25-35 g/d 

stvách. a preto musia byť súčaSLOU pnJl
manej potravy. Väčšina z nich má význam
nú úlohu v procesoch intermediárneho 
metabolizmu a pri ich nedostatku či chý
baní vznikajú špecifické metabolické poru
chy, ktoré sa označujú ako hypovitaminó
zy až avitaminózy. Pri nadbytku niekto
rých vitamínov v potrave vzniká hypervi
taminóza. Okrem hotových vitamínov pri
jíma človek aj chemicky pnôuzné látky, 
z ktorých je schopný vitamíny získavať. 

Vitamíny rozpustné vo vode [Co BI' B" 
B" niacín. kyselina listová, BJ2' biotin 
a kyselina pantoténová) sa velmi lahko re
sorbujú. Vitamíny rozpustné v tukoch 
[A, O, E. K )  si vyžadujú určité množstvo 
lipidov v potrave a ich resorpcia je pri defi
cite žlče a pankreatickej lipázy minimálna. 
Vitamíny A. O sú v krvnom obehu viazané 
na transportné bielkoviny a vo vysokých 
dávkach môžu pôsobiť toxicky. Hyper
vitamínóza vitamínov rozpustných vo vode 
je ojedinelá, pretože z organizmu sa velmi 
rýcWo vylučujú. 

Zásoby vitamínov v organizme sú pomer
ne malé. Vitamíny rozpustné v tukoch sa 
uskladňujú v pečeni [vitamín A, O) a pri 
ich nedostaiku v potrave kryjú potreby 
niekoľko mesiacov. Zásoby vital1Únov roz
pustných vo vode sú nedostatočné a vyža
dujú si trvalý prísun potravou [napr. abso
lútny nedostatok vitamínu C v potrave vy
voláva skorbut. ktorý po 20-30 mesiacoch 

Príjem mikronutrienov 
- zvýšiť najmä príjem ovocia a zeleniny. vitamínov A. 
C a E. p-karoténu. ako aj selénu. železa a vápnika 

Príjem poživatín 
- príjem NaCl < 5 g/d. zníži( príjem údených a peče
ných jedál. pripravovaných dlhý čas pri vysokej tep
lote 1 70-180 'C 

Príjem alkoholu 
- � 30 g/d 

Frekvencia príjmu jedál 
- 3-5-král za deň 

Optimálna kultúra stolovania 

vedie k smrti človeka). Význam, klinické 
prejavy z deficitu, zdroje vitamínov a ich 
odporúčané dávky sú uvedené v tab. 8. 2. 

MINERÁLNE LÁTKY. Tieto látky získava or
ganizmus z potravy. Približne 20 minerálov 
je pre organizmus nevyhnutných. Esenciál
ne makrominerálie a stopové prvky - mik
rominerálie s odporúčaným denným príj
mom sú uvedené v tab. 8. 3. 

Minerálne látky plnia rozmanité úlohy. 
Zúčastňujú sa na výstavbe tkanív. sú sú
časťou mnohých zlúčenín, funkčných mo
lekúl a enzýmov, pomáhajú udržiaval 
acidobázickú rovnováhu a pod. Asi 83 % 
všetkých minerálov sa nachádza v kos
tiach, 17 % v tkanivách a telových tekuti
nách. 

Obsah väčšiny minerálov v potravinách 
nie je za normálnych podmienok pre orga
nizmus škodlivý. Určité minerály však 
môžu byť vo väčších ako stopových množ
stvách pre človeka toxické. 

Hlavnými a nenahraditelnýnú minerálny
mi látkami sú sodík, chlór a draslík, bez 
ktorých sa nemôže udržiavať osmolalita te
kutín ani membránový a akčný potenciál. 
Sú aj súčasťou kostného tkaniva. Oraslik 
sa nachádza v mnohých potravinových 
článkoch, najmä v mäse, sóji. vo fazuli 
a v zemiakoch. sodík a chlór obsahuje ku
chynská sof. Pri bežnej strave je ich deficit 
v organizme zriedkavý, na požadovanej 
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Tab. 8. 2 Prehfad vitamínov dôležitých pre človeka 

Vitamin 

Vitamín A - reUnol 

Vitamín O - cholekalciferol 

Vitamín E - tokoferol 0:. p. Y 

Vitamin K 

Vitamín BI - tiamín 

Vitamín B2 - riboflavín 

Kyselina nikotínová - niacín 

Vitamín B6 - pyridoxín 

Funkcia Príznaky deficitu 

prenos genetickej informácie. rast očné - xeroftalmia. kerato-
a metabolizmus buniek. tvorba malácia 
a funkcia očného farbiva, antioxi- kožné - suchosť. folikulár-
danI. na keratóza. rohovatenie 

slizníc, poruchy rastu 

stimulácia črevnej resorpcie váp- rachitída, osteomalácia 
nika a fosforu. transport a mine-
ralizácia kostí 

redoxný systém. antioxidant zníženie akliviLy imunitné
ho systému. skrátenie pol
času preiitia erytrocytov 

Zdroje 

rybí tuk. pečeň. mlieko. maslo. 
mrkva. petri-len. rajčiny. špe
nát. marhule. paprika (vo for
me karolénu) 

Denná dávka 

400-1 000 �g (deti) 
750-1 200 �g (dospeli) 

rybí luk z tresky a tuniaka. pe- 7.5-10 )lg (deti) 
čeň. mlieko. maslo. žftok 5-7.5 �lg (dospelí) 

rasUinné oleje. obilné klíčky. 
mlieko. žftok. pečeň. vnútor
nosti. mäso 

5-12 mg (deU) 
12-16 mg (dospelí) 

kofa ktor lrolllbínu. prokonvertínu 
a faktorov IX. X. inhibítor kyseli
ny mliečnej a acelylácie cholínu 

poruchy zrážania krvi. pre- špenát. kapusta. ružičkový kel. 
dfženle času krvácania. zní- rajčiny. zemiaky. črevná flóra 
ženie koncentrácie pro-

saturuje črevná flóra 

jeden z koenzýmov oxidativnej de
karboxylácie oxokyselín. koenzým 
transketolázy. význam pri tvorbe 
ATP 
zložka flavoproteínových enzýmov 

trombín u 

beri-beri. degeneralfvne 
a zápalové poruchy nelv
stva 

svetloplachosL zápal rohov
ky. cheilitída. glositída. 
kožné zmeny. nervové po
ruchy 

otruby z obilia. droždie. struko- 0.2- 1,5 mg (deti) 
viny. mäso. vnútornosti 1-1 .5 mg (dospelO 

droždie. vnútornosti. ryby. vaj
cia. mlieko. strukoviny. múka 
(pšenlčná. ražná) 

0.4-2.2 mg (deti) 
1 .2-2 mg (dospelí) 

koenzým NAD. NADP pelagra. zápal kože. hnačky pečeil. droždie. mäso 4-24 mg (cleti) 
12-23 mg (dospelí) 

kofa ktor dekarboxyláz aminokyse- nervové príznaky. kŕče, ne- pečeň. droždie. žftok. obilné 
Hn. transamináz. účasť na kon- vornost vracanie, cJennali- otruby a klíčky. šalát 
ven!:ii kyseliny linolovej na kyseli- !.idy. svalová dystrofia 
nu arachiclónovú 

0.3-1.8 mg (deli) 
1 .8-2. I mg (dospelí) 
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Vitamín 83 - kyselina pantoténová 

Kyselina listová 

Vitamín 812 - kyanokobalamín 

Vitamín H - biotín 

Vitamín C - kyselina L-askorbová 

súčasť koenzýmu A 

účasf na krvotvorbe. nosič jedno
uhlíkových zvyškov. účasť na me
tylačných reakciách 

koenzým metabolizmu aminoky
selín. stimulácia crytropoézy 

účast na karboxylačných 
reakciách 

spomalenie rastu.  dermati
lídy. enteritídy. poruchy re
produkcie. nervové 
príznaky 

megaloblastická anémia 
s leukopéniou a trombopé
niou. defekty ústnej slizni
ce. sprue. poruchy raslu 

pečei1. vnútornosti. mäso. 
otruby z ryže 

pečeií.. vnútornosti. žftok. sója. 
bôb. uhorky. chren 

perniclózna anémia. neuro- pečei1. obličky. mäso. mlieko. 
logické poruchy syr. vajcia 

dermatitídy. anémia. tll1a
va. spomalenie rastu 

pečei1. mäso. žltok. droždie. 
črevná mikronóra 

redoxná látka. hydroxylačné pro- skorbul. zníženie odolnosti 
cesy. účast na metabolizme cho- proti infekCiám 

citrusové plody. ovocie. zeleni
na. šípky 

lesterolu. stimulácia resoq)cie že-
leza. významný antioxidant 

2-8 mg (detil 
8 mg (dospelí) 

60-200 �g (deti) 
200 �g (dospelí) 

0.3-2.4 �g (deti) 
2 �g (dospelí) 

1 50-300 !lg (dospelO 

50-100 mg (deti) 
75-90 mg (dospelí) 



Tab. 8. 3 Odporúčaná denná dávka vybraných mi· 
nerálov (1997) 

Deti a mládež Dospeli 

Ca (mg) 500 - l 200 800 - l 100 
Fe (mg) 8 - 15 10 - 16 
Mg (mg) 50 - 400 300 - 400 
P (mg) 300 - l 200 1 000 - I 200 
Zn (mg) 5 - 16 10 - 12 
Cu (mg) 0.5 - 2.5 1.5 - 2.5 
Cr (�g) 15 - 180 60 - 150 
Se (�g) 10 - 60 50 - 70 
J (�g) 40 - 180 150 - 200 

úrovni sa udržiavajú kompenzačnými me
chanizmami. Tieto minerály sa môžu vo 
velkej miere vylučova! stolicou, potením 
a močom. Keďže majú príčinný vzfah k roz
voju hypertenzie, moderné výživové trendy 
odporúčajú výrazne zníži! príjem soli v po
trave - ideálna denná dávka soli je 3 g. žia
duca 5 g a únosná 8 g (reálna spotreba na 
Slovensku je 10-15 g).  

Vápnik tvorí z celkovej telesnej hmoty 
dospelého človeka 2 %. Z toho sa 99 % na
chádza v kostiach a zuboch vo forme kal
ciumfosfátu. zvyšok v mäkkých tkanivách 
a v krvi . Zúčastňuje sa na regulácii mno
hých bunkových funkcií. permeabilite 
membrán, svalovej kontrakcii, synaptic
kých prenosoch. zrážaní krvi a i. Mimo
riadne velký význam má dostatočný príjem 
vápnika v období detstva, pretože zabezpe
čuje normálny vývoj a rast kostného tkani
va a ďalších štruktúr organizmu. Jeho 
koncentráciu v krvi regulujú počas celého 
života hormóny. 

Hlavným zdrojom vápnika v potrave sú 
mlieko a mliečne výrobky. Nachádza sa aj 
v sÓji, vo fazuli, v orechoch a mandliach. 
Jeho nedostatok v detstve spôsobuje rachi
tídu. v dospelosti osteomaláciu a v staršom 
veku osteoporózu 

Fosfor je druhý najvýraznejšie zastúpený 
prvok v tele a je to hlavný intracelulárny ión. 
Jeho deficit je pri bežnom stravovaní zried
kavý, lebo v potravinách sa nachádza v do
statočnom množstve. Spolu s vápnikom sa 
zúčastňuje na stavbe kostí (80 %). Cas! fos
foru je viazaná v krvi a vo svaloch (10 %J, 
zvyšok vytvára zlúčeniny DNA, RNA, ATP 
a fosfolipidy, prostredníctvom ktorých zasa
huje do metabolických procesov organizmu. 

Horčík sa nachádza predovšetkým v kos
tiach (50-70 %), menšie množstvo je 
v mäkkých tkanivách, vo svaloch a v peče
ni. Ako aktivátor sa zúčastňuje na mno
hých intracelulárnych enzýmových reak
ciách, najmä pri metabolizme cukrov. 

Jeho zdrojom v potrave sú zelené rastli
ny, kakao, orechy, sója a obilniny. Zvýšená 
extracelulárna koncentrácia horčíka znižu
je aktivitu CNS. ako aj kontrakcie kostro
vého svalstva. Nízka koncentrácia vzruši
vosť CNS zvyšuje a vyvoláva periférnu 
vazodilatáciu i srdcové arytmie. 

železo sa v tele dospelého človeka na
chádza v množstve 4-5 g. spravidla ako sú
časť hemoglobinu a myoglobinu. Slúži na 
väzbu a prenos kyslika. Zelezo obsiahnuté 
v cytochrómoch sa zúčastňuje na elektróno
vom prenose v mitochondriách, a tým aj na 
oxidačných procesoch v bunkách. Menšie 
množstvo železa je v inej fonme uložené v pe
čeni a v kostnej dreni. Organizmus využíva 
železo uvolnené z degradovaného hemoglobí
nu, zo zásobných foriem a z potravy (resorp
ciou z tráviaceho systému). 

V prípade železa nie je dôležitý jeho ob
sah v potravinách, ale využitelnosť pre or
ganizmus. Najviac využiteIného železa 
( 15-20 %) sa nachádza v krvi, vo vnútor
nostiach, v mäse, mäsových výrobkoch 
a vo vaječnom žItku. Využiteľnos! železa 
z rastlinných zdrojov je malá (1-5 %). 
Resorpciu z potravín stimuluje vitamin C. 
Využitelnos! železa z materského mlieka je 
až 50 %, z kravského len 6 %, a preto sú 
mliečne prípravky dojčenskej umelej výživy 
fortifikované železom. Nedostatok železa 
v organizme sa prejavuje hypochróTTU1ou 
anémiou. 

STOPOVÉ PRVKY, Medzi naJvyznamneJsle 
stopové prvky, ktoré sa nachádzajú v orga
nizme vo velmi malých množstvách, patria 
jód. selén. meď, zinok a fluór. 

Jód je esenciálnym prvkom pre tvorbu 
a funkciu hormónov štitnej žlazy - tyroxínu 
a trijódtyroninu. 

Selénu sa pripisuje ochrana pred 
oxidatívnym poškodením organizmu 
a účas! na syntéze prostacykJínov. 

Meď je potrebná na resorpciu, a tým spra
covanie železa a ovplyvňuje syntézu hemo
globínu. Okrem toho sa zúčastňuje na syn-
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téze katecholamínov a na prenose elektró
nov v procese oxidatívnej fosforylácie. 

Zinok je súčasťou mnohých enzýmov. 
Velký význam má najmä karbonátdehyd
ratáza, ktorá v erytrocytoch katalyzuje re
akciu CO, s vodou a v pľúcnych kapilárach 
rýchle uvoľnenie CO, z krvi do alveol. Ďalej 
je súčasťou niektorých peptidáz, zúčast
ňuje sa teda na trávení bielkovín v trávia
com systéme. 

Fluór má v organizme ochranný účinok 
a zabraňuje tvorbe zubného kazu v období 
rastu zubov. Nezvyšuje tvrdosť zubov, ale 
blokuje aktivitu bakteriálnych enzýmov. 
ktoré spôsobujú zubný kaz. 

Životne dôležité stopové prvky sa vysky
tujú v dostatočnom množstve v mnohých 
potravinových článkoch. Pri vyváženej 
a pestrej strave je ich nedostatok praktic
ky vylúčený. 

ALTERNATÍVNA VÝŽIVA 

Alternatívnou formou vyZlvy je vege
tariánstvo. Podla druhu a kvality prijíma
nej stravy možno rozlíšiť v rámci tejto výži
vy niekolko skupín: 

O vegánstvo - konzumácia výhradne 
rastlinnej stravy. 

o laktovegetariánstvo - rastlinná strava 
doplnená mliekom. mliečnymi výrobkami 
a syrmi, 

Tab. 8. 4 Riziká vegetariánskej výživy 

O laktoovovegetariánstvo - rastlinná stra
va doplnená nielen mliečnymi výrobkami, 
ale aj vajíčkami, 

O semivegetariánstvo - laktoovovegeta
riánstvo doplnené stravou s bielym mäsom 
z rýb a hrabavej hydiny. 

Extrémny smer vegánskeho stravovania 
predstavuje makrobiotická a vitariáns/ca 
diéta. Zahrnuje výlučne rastlinné potraviny 
v surovom stave, resp. naklíčené a uprave
né do teploty 45 'C. 

Vegetariánska diéta sa uplatňuje v preven
cii srdcovocievnych ochorení, onkologických 
ochorení a cukrovky. Znížený príjem živočíš
nych tukov a preferovanie rastlinných olejov 
obsahujúcich nenasýtené vyššie mastné ky
seliny znížuje koncentráciu látok, ktoré sú 
rizikovými faktormi aterosklerózy (najmä 
cholesterol, jeho frakcia LDL, nasýtené 
mastné kyseliny a triacylglyceroly). Vegeta
riánska strava zabezpečuje vyšší príjem anti
oxidačných vitamínov (C, E, A) a �-karoténu, 
ktoré majú spolu so selénom ochranný úči
nok proti kyslíkovým radikálom. Epidemio
logické a klinické štúdie potvrdzujú inverzný 
vzťah medzi príjmom esenciálnych anti
oxidantov a výskytom kardiovaskulárnych 
a onkologických ochorení. 

Konzumácia výlučne alebo prevažne rast
linnej potravy však predstavuje aj isté 
zdravotné riziká (tab. 8. 4), ktoré treba po
sudzovať najmä so zretelom na vývojové 

Skupina Typ stravy Všeobecne uvádzané riziká 

Zeny počas gravidity a laktácie 

DoJčalá 

Deti 

Dospievajllci 

Mladší dospelí 

Starší dospeli 

vegetariáni 
vegáni 

\'egetariáni 
vegáni 

vegetariáni 
vegáni 

vegetariáni 
vegáni 

vegetariáni 
vegáni 

vegetariáni 
vegáni 

deficit železa. kyseliny listoveJ. vitamínu D. zinku 
deficit energie. železa. kyseliny listovej. vitamínu D. vápnika. 
zinku. vitamínu 812, znížená proteinová kvalita 
deficit železa. vitamínu D 
vysoký objem stravy na jednotku energie. deficit energie. 
proteínov. vitamínu D. železa. vápnika. zinku. vitamínu 812 
deficil železa 
deficit energie. proteínov. železa. vápnika. vitamínu D. 
vitaminu Bl2 
defiCit železa 
defiCit energie. železa. vitamínu D. vápnika. vitamínu 8'2 
a 81'2' nízka kvaJita proteínov 
ojedinelé 
nízka hmotnosť. nedostatok železa. vitamínu D. vápnika. 
zinku. vitamínu 812 
nízky príjem vitamínu D 
nízka hmotnosť. anémia. nízky príjem železa. vitamínu D. 
vápnika. zinku 
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štádium, vek a funkčnú aktivitu človeka. 
Pretože človek je onmivor, môže ho vegeta
riánska strava v určitých konkrétnych prí
padoch poškodiť. V období rastu a dospie
vania, teda pri zvýšených nárokoch orga
nizmu na energiu, bielkoviny, vitamíny 
a minerálne látky spôsobuje vegetariánska 
diéta (najmä vegánska) zdravotné problé
my. Vyplývajú z toho, že esenciálne zložky 
výživy v rastlinnej strave buď chýbajú (vi
tamín D, B12' vyššie nenasýtené mastné 
kyseliny, taurín), alebo sa v nej nachádzajú 
v menšom množstve (esenciálne aminoky
seliny. karnitin, vápnik). prípadne sa 
z rastlinných zdrojov v organizme horšie 
resorbujú a utilizujú (železo. vápnik, zi
nok). 

Bielkoviny, ktoré sú pre organizmus zá
kladným stavebným materiálom, sa sice 
nachádzajú aj v rastlinách. najmä v obilni
nách, no ich kvalitatívne zloženie a VYUži
tefnosť v organizme sú v porovnani so živo
číšnymi bielkovinami nižšie. V období rastu 
teda nestačí plijímať iba rastlinné bielkovi
ny, ba ani v kombinácii rastlinnej zmesi sa 
nedosallUje potrebná hodnota esenciál
nych aminokyselín. U vegánov sú jediným 
zdrojom vitamínu B12 baktérie v dolnej čas
ti tenkého čreva. Ak sa zloženie črevnej 
mikroflóry naruší (napr. antibiotikami) .  
vzniká deficit vitamínu B12. ktorý sa môže 
prejaviť až po niekoľkých rokoch, pretože 
jeho denná spotreba je veľmi nízka. U deti 
s vegetariánskou výživou je častý aj nedo
statok železa. pretože z rastlinnej stravy sa 
ho resorbuje podstatne menej ako zo živo
číšnych zdrojov. Okrem toho resorpciu 
železa brzdí kyselina fytová z obilnín a zo 
sójových produktov. Vegánska, t. j. výlučne 
rastlinná strava obsahuje pomerne málo 
vápnika. Keďže príjem vlákniny a jej kom
ponentov U1ýchľuje pasáž tráviacim trak
tom, znižuje sa i vstrebávanie vápnika. 
U vegetariánov sa môže zistiť aj znížená 
hodnota koncentrácie zinku, ktorý sa prijí
ma normálne zo živočíšnych zdrojov. 
Deficit zinku je rizikovým faktorom v gravi
dite i počas laktácie a následne aj u dojčiat 
vegánskych matiek. 

Pre dospelých laktovegetariánov a lakto
ovovegetariánov, ktorí konzumujú mlieko, 
mliečne výrobky a vajíčka. neznamená taká
to výživa nijaké, resp. len veľmi malé riziko. 

PORUCHY VÝŽIVY 

PODVÝŽIVA, Podvýživa znamená nerovnová
hu medzi požiadavkami organizmu na 
energiu a jej reálnym príjmom. Príčinou 
môžu byť nepriaznivé socioekonomické po
mery (chudoba), ale aj psychogénne či iné 
organické poruchy. Parciálny nedostatok 
jednotlivých živin sa prejavuje typickými 
vonkajšími zmenami na koži, vlasoch, sliz
niciach, očiach a v ústach, ako aj celkový
mi metabolickými poruchami. Dlhodobá 
podvýživa predstavuje vážny problém naj
mä v ekonomicky nerozvinutých krajinách 
a často zapríČiňuje smrť. 

Zásoby sacharidov v tele (vo forme glyko
génu v pečeni a vo svaloch) sú malé a pri 
hladovaní môžu kryť energetické potreby 
telesných funkcií iba niekoľko hodín. Po 
ich vyčerpaní sa energia získava predovšet
kým zvýšeným odbúravanim tukov zo zá
sob a čiastočne z katabolizmu bielkovin. 
Pri nedostatku glukózy v organizme sa zvy
šuje katabolizmus tukov a následne i tvor
ba ketolátok, čo zapríčiňuje metabolickú 
acidózu. Pri dlhodobom hladovaní sa však 
ketolátky stávajú významným zdrojom 
energie pre extrahepatálne tkanivá, najmä 
pre eNS. 

Pri dlhotrvajúcom obmedzení príjmu ži
vin a vyčerpani tukových zásob ostávajú je
diným zdrojom energie bielkoviny. Po 
vyčerpaní zásob sacharidov a tukov sa ich 
zásoby velmi rýchlo znižujú. Pretože bielko
viny sú nevyhnutné pre mnohé životne 
dôležité funkcie, ich pokles na polovičné 
hodnoty oproti norme má za následok 
rýchlu smrť. Hladovanie sprevádza aj zní
žený príjem esenciálnych vitamínov do or
ganizmu. Zásoby vitamínov sú malé a po 
krátkom čase vzniká kritická karencia. 
Spolu s vyčerpanými energetickými zdroj
mi nastáva celkový metabolický rozvrat 
a následne zánik organizmu. 

MENTÁLNA ANOREXIA, Mentálna anorexiaje 
psychogénna porucha, ktorá sa prejavuje 
odmietavým postojom k jedeniu. S aver
ziou k prijímaniu potravy sa stretávame 
spravidla u dospievajúcich dievčat a mla
dých žien vo veku 12-30 rokov. Telesná 
hmotnosť sa pri tejto poruche výrazne zni
žuje o 20-25 % a zmeny sa často prejavujú 
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aj na intelekte. U dievčat vznikajú poruchy 
menštruačného cyklu a v dôsledku hlado
vania sa znižuje bazálny metabolizmus. 
Objavujú sa i kardiovaskulárne a ďalšie 
hormonálne a psychické poruchy, ktoré 
môžu mať za následok smrť. 

Narušený postoj k prijímaniu jedla mož
no upraviť psychoterapiou a pritom sa 
môže postupne stabilizovať aj telesná 
hmotnosi. 

BULÍMIA. Bulímia postihuje väčšinou ženy 
vo veku 16-30 rokov, ktoré majú patolo
gický strach z obezity a pritom trpia ne
kontrolovateľným eptzodickým nutkanim 
k prejedaniu. spojeným s opakovaným 
umelo vyvolávaným vracaním. Pri perma
nentnom vyprázdňovaní obsahu žalúdka 
a čriev vznlkajú značné straty vody a elek
trolytov. Ochorenie sprevádzajú neurolo
gické priznaky (kŕče, záchvaty) a sekun
dárne infekcie (aspiračná pneumónia, bak
teriálne infekty pažeráka. ústnej dutiny 
a slinných žliaz). ktoré môžu byt pri nelie
čenej, dlhotrvajúcej bulímii príČinou smrti. 

Jedinci trpiaci bulímiou bývajú depresív
ni a majú suicidálne tendencie. Ochorenie 
sprevádzajú sociálne problémy, abúzu s al
koholu, sexuálna promiskuita a drogová 
závislosť. Liečba spočíva v psychoterapii 
a medikamentóznej antidepresívnej liečbe. 

OBEZITA. Obezita je zdravotný problém, 
ktorý sa vyskytuje prevažne vo vyspelých 
krajinách. Kvalitativne nevyvážená a kvan
titatívne neprimeraná strava s neadekvát
nym režimom je najčastejšou príčinou 
nadmernej hmotnosti až extrénmej obezi
ty, ku ktorej sa pridružujú mnohé ochore
nia vrátane kardiovaskulárnych porúch, 
onkologických ochorení Cl diabetu. 
Energetický príjem prevyšujúci energetic
ký výdaj je charakteristický pre vývojové 
štádium obezity. Po jej stabiltzovaní sa už 
energetický príjem rovná energetickému 
výdaju. 

Obezita sa definuje ako nadmerná hmot
nosť spôsobená nadmerným zmnožením 
tukového tkaniva v tele. Tukové tkanivo sa 
ukladá predovšetkým v podkoží a v oblasti 
viscerálnych orgánov. Podľa všeobecne pri
jatej defmicie je obézny ten muž, u ktorého 
tvorí tuk viac než 22 % telesnej hmotnosti. 

U žien je to viac ako 27 % tuku. Normálne 
hodnoty sú u mužov 12-18  % a u žien 
18-24 % telesnej hmotnosti. 

Na posúdenie primeranej hmotnosti človeka sa bež
ne potlživaJ Brocov index. ktorý vychádí'.al z antTopO
metnck)rch ukazovateľov: 

hmotnosť (kg) = výška tela (cm) - 100 

Bracav index však nie je vhodný pre deti. pretože 
nezohľadňuje odlišnosti veku a pohlavia. 

V súčasnosti sa používa hmotnostný te
lový index (body mass index, BMI), ktOlý 
zodpovedá viacerým kritériám: 

telesná hmotnosť (kg) 
BMl =----------------

telesná výška (m)2 

Normálne hodnoty BMI sa pohybujú 
u dospelého človeka v rozmedzí 20-25 
kg/m2, nadmerná hmotnosť v rozme
dzí 25, 1-29,9 kg/m2 a hodnoty nad 
30 kg/m2 znamenajú obezitu . Najpres
nejŠie posúdenie obezity však spočíva 
v určovaní množstva tuku kaliperom na 
určitých, presne vymedzených miestach 
tela, v tzv. kožných riasach. Podla výsled
kov merania možno určiť podiel tuku na 
celkovej hmotnosti i jeho distribúciu v te
le a porovnať ho s kritériami platnými pre 
danú populáciu. 

Príčiny obezity súvisia so zmenami 
v zloženi pr[jimanej stravy v závislosti od 
socioekonomickej úrovne spoločnosti, so 
zmenami v životnom štýle, ako aj s výrobou 
a dostupnosťou potravin. 

U mnohých jedincov sú však vyvolávajú
cou príčinou psychogénne faktory - stres, 
negatívne emócie a depresie spojené s pre
jedaním. 

Výživový režim čiže frekvencia prijímania 
stravy je ďalší významný faktor. ktOlý sa 
zúčastňuje na vzniku obezity a často sa 
podceňuje. Súvisí s nesprávnym názorom, 
že zdravie jedinca, najmä detí je spojené 
s výdatným jederúm. 

V nemalej miere sa pri vznlku obezity 
uplatňujú genetické vplyvy, čo potvrdzuje 
familiárny výskyt obezity. 70-80 % tučných 
detí má obidvoch rodičov obéznych (nepo
chybne to sú\�sí aj so stravovacími zvyk
losťami v rodine). 
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V rozvoji obezity má dôležitú úlohu kvali
ta výživy v ranom detstve, Počet vytvore
ných tukových buniek u obéznych detí jed
noznačne závisí od nadmernej výživy a je 
až trojnásobne vyšší ako u normálnych de
tí. V dospelosti sa ich počet ani radikálnou 
redukčnou diétou neznižuje, Obezita, ktorá 
vznikla až v dospelosti, je výsledkom hy
pertrofie už existujúcich tukových buniek 
bez zvyšovania ich počtu, Redukčná diéta 
kombinovaná s vhodnou medikamentóz
nou liečbou je pri tomto type oveľa úspeš
nejŠia než liečba obezity, ktorá má základy 
v detskom veku, 

VÝZNAM ANTIOXIDANTOV VO VÝŽIVE 

Volné kyslíkové radikály a produkty pe
roxidácie tukov sa uplatňujú v etiopatoge
néze tzv, uolilOradilcálouých ochorení, medzi 
ktoré patria najmä kardiovaskulárne a on
kologické ochorenia, diabetes mellitus a i. 
Z hladiska minimalizácie ich negatívnych 
účinkov na organizmus je dôležité reduko
vať príjem energie a tých potravinových 
zložiek, ktoré zvyšujú ich účinok, t. j ,  medi. 
železa, mangánu a ľahko oxidovateIných 
aminokyselín [lyzín, histidín, polynenasý
tené tuky), Zároveň treba zvýŠil príjem 
esenciálnych antioxidantov - vitamínov 
A, C, E a �-karoténu z ovocia a zeleniny 
a rastlinných olejov tak, aby sa dosiahla 

ich ochranná koncentrácia v krvnom sére 
[vitamín A > 2,2 �mol/l, \�tamín C > 
50 �mol/I, vitamín E > 30 �mol/l. pomer 
vitamín E : cholesterol celkový > 5,2 
mmol/l. �-karotén > OA �mJ/I), Preven
tívny zvýšený príjem antioxidačných vita
mínov má priaznivý účínok na organizmus 
a znižuje riziko vzniku volnoradikálových 
ochorení. 
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Clovek pozná sám seba. keď pozná svel v sebe a seba v ňom. 

J .  W. G o e t h e  

FYZIOLÓGIA PEČENE 

Pečeň (hepar) je najväčšia žfaza fudské
ho tela. Zároveň je to integrujúci orgán, 
ktorý sa zapája do všetkých metabolických 
a iných významných procesov prebiehajú
cich v organizme. Zabezpečuje a reguluje 
mnohé, na seba nadväzujúce životne dôle
žité funkcie jednotlivých systémov. 

Okrem regulácie metabolizmu cukrov, tu
kov a bielkovín tvorí pečeň plazmatické 
proteíny a faktory, ktoré sa zúčastňujú na 
zrážaní krui. Dôležitú úlohu má aj v obran
ných reakciách organizmu a v inaktivácii 
a exkrécii toxických látok. Okrem toho 

lymfatická cieva 

portálna véna 

hepatálna 
artéria 

krvne sinusoidy 

Disseov priestor 

vytvára žlč, významnú pre trávenie a vstre
bávanie tukov. Zároveň je dôležitým zásob
ným orgánom pre glykogén, tuk a mnohé 
minerálne látky (meď. železo) a vitamíny 
rozpustné v tukoch (A, O, E a K). 

FUNKČNÁ MORFOLÓGIA PEČENE 

Základnou morfologickou jednotkou peče
ne je pečeňový lalôčik, Skladá sa z dvojl'fS
tvy hepalocytov, ktoré sú radiálne usporiada
né okolo v. centralis (obr. 9. l) .  Pečeňové 

centrálna 
véna 

pečeňové bunky 

Kupfferove bunky 

žlčové kanáliky 

Obr. 9. 1 Základná štruktúra pečeňového lalôčIka s krvnými cievami. odvodným žlčovým systémom 
a lymfatickými cievami drénujúcimi intersticiálny priestor 
(Upravené podTa EHasa. 1949) 
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bunky obkolesujú krvné sínusoidy. záso
bované oxygenovanou krvou z a. hepatiea 
a venóznou krvou z pečeňových vetiev v. 
portae. prebiehajúcich v interlobulárnom 
septe. Transportovaná krv obsahuje živiny 
z tráviaceho traktu a pečeňové bunky z nej 
potrebné i škodlivé látky vychytávajú 
a spracovávajú. Nutričné látky sa usklad
ňujú alebo využívajú na syntézu nových lá
tok, toxické látky sa v pečeni detoxikujú. 

Látky syntetizované pečeňovými bunka
mi, ktoré organizmus potrebuje, sa odo
vzdávajú do krvi. Zmiešaná hepatálna 
arteriálna krv a portálna venózna krv pre
teká pečeňovými sínusoidmi a vlieva sa 
do v. centralis každého lalôčika, odkiaf 
prúdi cez hepatálne vény do v. cava irif. 

Mikrovaskulárna stena sínusoidov sa 
skladá z vrstvy endotelových buniek 
a z KupjJerových buniek [retikuloendotelové 
bunky), ktoré sú schopné fagocytovaf bak
térie a ďalšie cudzorodé častice. Je 
extrémne permeabiiná, obsahuje interen
dotelové póry veľkosti až l �m. Perivas
kulárny intersticiálny priestor pečeňového 
lalôčika, ktorý sa nachádza medzi stenou 
cievnych sinusoidov a bunkami pečeňové
ho parenchýmu, drénujú terminálne lym
fatické cievy a nazýva sa Disseov priestor. 
Z tohto priestoru odteká lymfa do lymfatic
kých prekolektorov, ktoré v interlobulár
nom priestore sprevádzajú vetvy v. portae 
a v. hepatiea. 

So zretefom na vefkú priepustnosť 
krvných sínusoidov krvná plazma s bielko-

duClUS 
cysticus 

vinami fahko preniká do interstícia a Iynl
fatickým cievnym systémom zväčša pro
stredníctvom ductus thoracicus do venóznej 
cirkulácie. 

Pečeňové bunky produkujú žlč. ktorá sa 
vylučuje do žlčových kanálikov medzi dvo
ma vrstvami pečel'iových buniek. Odtial 
odteká do malých žlčovodov, ktoré prebie
hajú v interlobulárnom septe na báze la
lôčikov. Ich sútokom vzniká pravý a favý 
žlčovod a obidva žlčovody vytvárajú spoloč
ný ductus hepatiws communis, ktorý od
vádza žlč do duodéna a tu sa končí v duo
denálnej papile. Na vyústení žlčovodu je 
Oddiho sfinkter, ktorý reguluje odtok žlče. 
Ak je tenké črevo prázdne. sfmkter sa uza
tvára a žlč sa vytláča cez ductus cysticus 
spät do žlčníka, kde sa uskladňuje [obr. 
9. 2). 

PECEŇOVÝ KRVNÝ PRIETOK 

Pečeňovými sínusoidmi preteká asi 
1 450 ml krvi/min. Sú zásobované kr
vou najmä z v. portae [J 100 ml/min), ale 
aj oxygenovanou krvou z a. hepatica 
[350 ml/min), čo je približne tretina minú
tového vývrhového objemu srdca. Tlak 
v portálnej véne, privádzajúcej krv do sí
nusoíd, je okolo 1 ,2  kPa [9 mmHg) a tlak 
v centrálnych hepatálnych vénach, odvá
dzajúcich krv do v. cava inf., asi 0,2 kPa 
[ J  ,8 mmHg). To znamená. že v sínusoidoch 
pečene je priemerný tlak 0,7 kPa 
[5 mmHg) a je ovefa nižší ako v iných ka-

ductus hepaticus communis 

žlčník 
-����Jfoii[j=--- ductus choledochus 

Oddlho 
zvierač 

dvanástnik 

Obr. 9. 2 Žlčník a žlčové cesty s vyústením do duodéna 
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pilárnych oblastiach organizmu. Nízky od
por pečeňových žíl však umožňuje za nor
málnych podmienok vefký prietok krvi. 
V pečeňových cievach sa v pokojových 
podmienkach nachádza až 450 ml krvi. 
Tento objem sa môže pri zvýšení venózne
ho tlaku zväčšiť až na l l krvi. Ide teda 
o krvný rezervoár, ktorý sa využíva na do
plnenie krvného objemu pri hypovolémii. 

Ploché. na priečnom reze oválne bunky 
cievnych sínusoid sú veľmi permeabilné 
a umožňujú voľný prechod nielen tekutín, 
ale aj veľkých proteínových molekúl a lipo
proteínov do intersticiálneho priestoru. 
Krvná plazma sa filtruje do Disseovho prie
storu. ktorý drénuje lymfatický cievny 
systém. Pečeňová lymfa sa vyznačuje vyso
kým obsahom bielkovín. Ich koncentrácia 
v lymfe odtekajúcej z pečene dosahuje 
priemerne 70-80 % množstva v krvnej 
plazme, čo predstavuje 55-60 gil bielko
vín. Táto vysoká koncentrácia udržuje 
koncentráciu bielkovín v lymfe ductus tho
racicus na úrovni okolo 40 gil. 

Množstvo lymfy prúdiacej z pečene je veľ
ké aj v pokojových podmienkach. Odhaduje 
sa, že za l h vzniká v pečeni asi 20 ml lym
fy. Pri telesnej aktivite sa prietok lymfy zvy
šuje až o 80 % a po prijatí potravy o 75 %. 
Každé zvýšenie krvného tlaku v hepatál
nych vénach zvyšuje filtráciu krvnej plaz
my do intersticiálneho Disseovho priesto
ru, pričom sa niekoľkonásobne zvyšuje aj 
prúdenie lymfy. Pri zníženej výkonnosti 
pravého srdca (pri jeho zlyhávaní) sa zhor
šuje odtok krvi cez v. cava inf., čo tiež spät
ne zvyšuje venózny tlak v pečeni. Ak tlak 
v dolnej dutej žile dosahuje hodnoty 
1 ,3-2,0 kPa ( 1 0-15 mmHg), množstvo vy
tvorenej lymfy prudko stúpa a môže presa
hoval drenážnu kapacitu lymfatického 
systému, takže intersticiálna tekutina 
z povrchu pečene začína presakoval do ab
domináinej dutiny (ascites). Produkcia 
i prietok lymfy sa výrazne zvyšujú pri po
ruchách funkcie pečene (cirhóza) alebo 
uzávere duetus choledochus. V týchto prí
padoch sa obsah bielkovín v lymfe zvyšuje, 
albumínovo-globulínový kvocient klesá 
a v lymfe sa objavujú žlčové farbivá. 

Dôležitou úlohou pečeňového cievneho 
systému je ochrana organizmu proti infek
cii. Portálna krv obsahuje pred vstupom do 

pečene rozličné baktérie, ktoré pochádzajú 
z resorpcie do intestinálnych kapilár. Kupf
ferove makrofágy venóznych sínusov peče
ne cudzorodé mikroorganizmy i ďalšie 
častice fagocytujú a odstraňujú ich z cir
kulácie, takže do systémovej cirkulácie 
preniká iba malá časl mikroorganizmov. 

METABOLICKÉ FUNKCIE PEČENE 

Pečeň je metabolicky mimoriadne aktívny 
orgán a všestraIme sa zapája do homeosta
tických reakcií organizmu. Reguluje meta
bolizmus cukrov, tukov i bielkovín. 

ÚČASŤ NA METABOLIZME CUKROV, Pečeň má 
významnú úlohu v udržiavaní normálnej 
koncentrácie glukózy v krvi . Spoločne 
s kostrovými svalmi je najdôležitejším 
miestom uskladňovania glykogénu. Po pri
jatí potravy s vysokým obsahom cukrov sa 
zvyšuje koncentrácia glukózy v krvi. pečeň 
ju vychytáva a vo forme glykogénu ukladá 
(glykogenéza) . Naopak, pri znížení glukózy 
v krvi (fyzická aktivita. hladovanie) sa gly
kogén v pečeni rozkladá na glukózu a uvoľ
ňuje sa do krvi (glykogenolýza). Týmto 
spôsobom pečeň udržiava relatívne kon
štantnú koncentráciu glukózy v krvi. 

V pečeni okrem toho prebieha glukoneo
genéza, premena amlnokyselín a glycerolu 
z triacylglycerolov na glukózu. ktorá sa 
v prípade potreby tiež uvoľňuje do krvi. 

ÚČASŤ NA METABOLIZME TUKOV, Pečeň má 
dôležitú úlohu aj v tukovom metabolizme. 
Veľa lipidových molekúl sa syntetizuje, ale 
i degraduje predovšetkým v pečeni. Tu sa 
uskutočňuje aj syntéza lipidov zo sachari
dov a proteínov. Novovytvorené tuky sa 
transportujú ako Iipoproteíny do tukové
ho tkaniva, kde sa ukladajú do zásoby. 
Počas hladovania sa z tukových zásob mo
bilizujú vyššie karboxylové kyseliny 
a glycerol. Vyššie karboxylové kyseliny sa 
v pečeni oxidujú a stávajú sa zdrojom 
adenozíntrifosfátu (ATP). potrebného na 
glukoneogenézu. Glycerol je zasa priamym 
substrátom pre glukoneogenézu. 

Pečeň je aj dôležitým miestom tvorby 
cholesterolu a fosfolipidov. ktoré sa 
podieľajú na výstavbe membrán a vnútro-
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bunkových štruktúr. Ako Iipoproteíny sú 
transportované k bunkám tela. Väčšina 
cholesterolu sa v pečeni mení na soli žlčo
vých kyselin. ktoré sa vylučujú do žlče. 

Významnú úlohu má pečeň v energetic
kom metabolizme lipidov. Hydrolýzou 
triacylglycerolov vzniká glycerol a vyššie 
karboxylové kyseliny. �-oxidáciou týchto 
kyselín vzniká acetyl-CoA. ktorý sa kataly
zuje v Krebsovom cykle. pričom sa uvoľňu
je velké množstvo energie. �-oxidácia 
prebieha vo všetkých bunkách organizmu, 
v pečeňových bunkách je však rýchlosť 
chemických reakcií velmi vysoká. 

Pečeň je aj za fyziologických podmienok 
jediným miestom tvorby ketolátok v orga
nizme, ktoré sú dôležitým energetickým 
zdrojom pre niektoré extrahepatáíne tkani
vá (srdce, svaly. obličky) . Vyššie karboxylo
vé kyseliny sa �-oxidáciou rozkladajú na 
2-uhlíkové zvyšky acetyl-CoA a z nich vzni
ká acetoacetyl-CoA. ktorý môže vstupovať 
do Krebsovho cyklu a poskytovať energiu. 
Keďže pečei\ové bunky nemôžu spotrebo
vať všetok vytvorený acetyl-CoA, jeho mole
kuly sa navzájom spájajú a vytvárajú kyse
linu acetoctovú. rozpustnú vo vode, ktorá 
sa transportuje z pečene a využívajú ju iné 
tkanivá. V nich sa kyselina acetoctová opäť 
rozkladá na acetyl-CoA a oxiduje sa. V pe
čeni sa nenachádzajú enzýmy potrebné na 
aktiváciu kyseliny acetoctovej . 

Ú ČASŤ NA METABOLIZME BIELKOVÍN. Pečei\ 
má centrálny význam aj v metabolizme biel
kovín. Syntetizuje všetky hlavné plazma
tické proteíny, okrem y-globulinu, ktorý 
produkujú predovšetkým plazmatické bun
ky lymfatického tkaniva. Dalej sa v nej tvo
ria dôležité neesenciálne aminokyseliny 
a nmohé látky odvodené od aminokyselín, 
ako aj faktory. ktoré sa zúčasti\ujú na ko
agulačných procesoch - fibrinogén, pro
trombín, proakcelerin, prokonvertín a L 
Bielkoviny sa degradujú predovšetkým 
v pečenI. Rozkladajú sa na aminokyseli
ny, ktoré sa po deaminácii môžu využil ako 
zdroj energie, prípadne sa menia na sacha
ridy a lipidy. Deamináciou a ďalšími che
�lickými procesmi vzniká amoniak (NH3) .  
Ulohou pečene je premeniť ho na močovi
nu, ktorá ľahko preniká do krvi a vylučuje 
sa z organizmu. Pri poškodení pečene sa 

koncentrácia amoniaku zvyšuje a spôsobu
je toxické zmeny, ktoré môžu mať za násle
dok hepatálnu kómu a smrť organizmu. 

Ú tASŤ NA METABOLIZME VITAMÍNOV. Pečei\ 
zasahuje i do metabolizmu a usklad
ňovania niektorých vitanúnov, predovšet
kým vitamínu A, vitamínu D a vitamínu 
B". Pri ich nedostatku v potrave zásoby vi
tamínov v pečeni vystačia na niekoľko me
siacov (vitamin A. O) alebo aj na dlhšie ob
dobie (vitamin B,,) .  

ÚČASŤ NA PROCESOCH KRVOTVORBY. Okrem 
zásob vitamínu B" má pečeň dôležitú úlo
hu aj v metabolizme železa a pravdepo
dobne aj medi. 

Železo je v pečeni uložené vo forme ferití
nu viazaného v pečei\ových bunkách ako 
apoferitín. Pri nízkych hodnotách železa 
v krvnej plazme sa z feritínu uvoľňuje žele
zo na výstavbu hemoglobínu. 

DETOXIKAČNÉ SCHOPNOSTI. Pečeň je schop
ná detoxikovat a vylučovať do žlče alebo 
uskladňovať viaceré exogénne i endogénne 
toxické látky, lieky a antibiotiká, ako aj od
búravať a inaktivovať mnohé hormóny pro
dukované endokrinnými žľazami (steroidné 
hormóny, tyroxín a L). 

ŽLČ 

TVORBA ŽLČE 

Žlč produkujú pečeňové bunky, ktoré sú 
v tesnom kontakte so žlčovými kanálikmi. 
Vylúčená žlč odteká žlčovým systémom do 
duodéna alebo sa uskladňuje a koncentru
je v žlčníku (vesicaJellea) . Denne sa vytvá
ra 600-1 200 ml žlče. Jej pH je slabo 
alkalické (7, 1-7,3). Hoci žlč neobsahuje ni
jaké enzýmy, zúčasti\uje sa na tráveni 
a vstrebávaní tukov. Žlčové kyseliny emul
gifikujú tuky, čím zabezpečujú účinok pan
kreatickej lipázy a podporujú vytváraníe 
micieJ. ktoré majú význam pre transport 
a vstrebávanie tukov v tenkom čreve. Do 
žlče sa vylučujú aj niektoré metabolické 
produkty z krvnej plazmy (bilirubín) a tiež 
prebytok cholesterolu syntetizovaného pe
čeňou. 
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Iniciálna žlč vytvorená pečeňou odteká 
žlčovými cestami a priberá vodu a hydro
génuhličitanové ióny (HC031, ktoré vylu
čujú epitelové bunky žlčových ciest. Ich se
kréciu reguluje sekretín. Vytvára sa konti
nuálne s určitými výkyvmi a odteká do 
žlčníka, v prípade potreby priamo do duo
déna. Objem žlčníka je len 30-80 ml. tak
že pečeňová žlč sa v žlčníku 5- 10-krát 
zahus(uje. Maximálna koncentračná schop
nost predstavuje 20-násobné zahustenie. 

Sliznica žlčníka aktívne resorbuje sodík 
(Na') s následným vstrebávaním vody, 
chloridových iónov (CI-) a ďalších elektroly
tov a rozpustných látok. Výsledkom je zvý
šená koncentrácia žlčových solí, bilirubí
nu, cholesterolu a lecitínu v žlčníku. 

ZLOŽENIE ŽLČE 

Žlč sa skladá zo žlčových solí, žlčových 
farbív a ďalších látok rozpustených v alka
lickom elektrolytovom roztoku. 

Pre kurzorom žlčových kyselín je clwles· 
teral, z ktorého vzniká v pečeni Icyselina 
cholová a Icyselina chenodeoxycholová. 
Konjugujú sa s cystínom a taurínom a so 
sodíkom a s draslíkom vytvárajú soli žlčo
vých kyselin. Žlčové soli redukujú povr· 
chové napätie tukov a umožňujú ich emul· 
gifikáciu. Po rozpade na malé častice sa 
trávia pankreatickou lipázou a následne 
vstrebávajú v čreve. Vytvárajú micely, kto
ré majú hydrofilný povrch obrátený von 
a hydrofóbny povrch dnu. Obsahujú tuky, 
cholesterol, fosfolipidy i monoacylglyceroly 
a udržujú v rozpustnom stave cholesterol 
spoločne s lecitínom. Tieto látky sa opti
málne rozpúšťajú v zmiešaných micelách, 
čo zabraňuje vzníku žlčových kameňov 
(cholelitiáza) . Micely majú teda významnú 
úlohu jednak pri udržiavani tukov v rozto
ku, jednak pri ich transporte a resorpcii 
sliznicou tenkého čreva. Pri chýbaní žlče 
vznikajú poruchy v trávení tukov a vitamí
nov, ktoré sa v nich rozpúšťajú; v takomto 
prípade sa až 50 % tukov pochádzajúcich 
z potravy objavuje v stolici. 

Pri reabsorbovaní žlčových solí sliznicou 
tenkého čreva sa uplatňuje mechanizmus 
difÚZie a v termtnálnych častiach ilea aj aJc· 
iívny transport. Približne 90 % vylúčených 
žlčových solí sa vracia portálnym obehom 

späť do pečene, odkiaI sa znovu vylučujú do 
žlče. Tento enterohepatálny obeh šetri 
žlčové soli pre organizmus a nevyžaduje si 
opätovnú syntézu celého objemu žlčových 
solí. Zvyšok ( 10 %) prechádza do hrubého 
čreva a vylučuje sa stolicou. Celkové nmož
stvo žlčových kyselín (aSi 3,5 gJ opakovane 
cirkuluje v enterohepatálnom obehu: v prie
behu jedného jedenia sa to uskutočňuje asi 
2-krát. 

Hlavným reprezentantom žlčových farbív 
je bilirubín, ktorý sa žlčou vylučuje z tela. 
Žlčové farbivá sfarbujú žlč do žltozelena. 
Bilirubín je degradačný produkt hemoglo
bínu, ktorý vzníká pri rozpade erytrocytov 
predovšetkým v slezine. Venózna krv zo sle
ztny sa portálnou krvou dostáva priamo do 
pečene. Takto vzniknutý bilirubín je vo vo· 
de nerozpustný a pri ďalšom transporte kr
vou sa viaže na albumín. V hepatocytoch 
sa konjuguje s kyselinou glukurónovou 
a ako bilirubín·glu/wronid sa vylučuje do 
žlče. Baktérie tenkého čreva menia biliru
bín-glukuronid na urobilinogén, ktorý sa 
čiastočne reabsorbuje z tenkého čreva 
a cirkuluje do žlče, čiastočne sa vylučuje 
močom. Určité množstvo neresorbovaného 
urobilinogénu sa vylučuje stolicou v podo
be sterkobilinogénu. ktorý jej dodáva cha
rakteristické sfarbenie (obr. 9. 3). 

Pri zvýšení koncentrácie celkového biliru
bínu v krvnej plazme nad 34 �mol/l vzniká 
žltačka (icterusJ, ktorá sa prejavuje žltým 
sfarbeIÚm kože a sliznic. Jej príčlnou môže 
byť zvýšená hemolýza, obštrukcia odvod
ných žlčových ciest alebo porucha funkcie 
pečene. 

REGULÁCIA SEKRÉCIE ŽLČE 

Krátko po prechode tukovej potravy do 
dvanástnika sa žlčník začína vyprázdňovať. 
Rytnticky sa kontrahuje a v súčinnosti 
s relaxáciou Oddiho zvierača žlč odteká do 
duodéna. Tuky rozložené tráviacinti šťava
mi na vyššie karboxylové kyseliny a ďalšie 
metabolity (amínokyseliny) podporujú tvor
bu a vyplavovanie hormónu cholecystoki
nínu, ktorý vyvoláva silné kontrakcie a vy
prázdňovanie žlčníka. Kontrakcie žlčníka 
vyvolávajú aj ióny vápnika a žalúdočná ky
selina; tieto látky sa nazývajú cholagogá. 

Tvorbu žlče ajej odtok do čreva zvyšuje aj 
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Obr. 9. 3 Metabolizmus 
a vylučovanie žlčových 
farbív 
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aktivita parasympatikového nervového 
systému (n. vagus) a hormón sekretín. 
Medzi silné choleretilcá, látky, ktoré stimu
lujú tvorbu žlče, patria i samotné soli žlčo
vých kyselín. Ich následná spätná resorp
cia z čreva výrazne utlmuje syntézu nových 
žlčových kyselín. Relaxáciu Oddiho zviera
ča vyvoláva aj žalúdočný hormón gastrín. 
Naopak, stimulácia sympatikových nervov 
vyprázdňovanie žlčníka ínhibuje. 

Odtok žlče do duodéna podmieňuje otvo
renie Od diho sfmktra. Najvýraznejší rela
xačný účinok na duodenáíny zvierač majú 
okrem cholecystokínú1U pohyby tenkého 
čreva po prijatí potravy. Relaxácia duodéna 
v priebehu peristaltickej vlny uvorňuje aj 
svalstvo Oddiho zvierača a žlč sa môže vlie
vat do čreva. 

Za normálnych podmienok je rýchlost vy
prázdňovania žlčníka po prijati potravy 

pečeň 

prispôsobená udržiavaniu normálnej kon
centrácie žlčových solí v duodéne, ktoré sú 
potrebné na emulgiJlkáciu lipidov a tvorbu 
mi ciel. 
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Cieľom úvah je pravda. cieľom činnosti dobro. 

A v ice n n a  

TERMOREGULÁCIA 

Človek potrebuje pre biochemické 
a fyziologické procesy i pre svoju fyzickú, 
psychickú a spoločenskú aktivitu stálu te
lesnú teplotu. Udržiavanie stálej telesnej 
teploty je podmienené rovnováhou medzi 
tvorbou a výdajom tepla v organizme a ich 
presnou reguláciou - termoreguláciou. 

Clovek je schopný žiť pri rozličnej teplote okolitého 
prostredia. Pri telesnom pokoji a úplne suchom vzdu
chu vydrží až 15 min teplotu 1 1 5 °C a teplotu 50°C až 
2 h. ak je relatívna vlhkosť vzduchu 38 %. Najnižšia 
teplota vzduchu. ktorá neovplyvňuje teplotu tela bez 
odevu. je _1 °C. ak pôsobí 1-2 h. 

Vo vode prebieha odovzdávanie tepla z tela overa in
tenzívnejšie. a to pre veľkú mernú tepelnú kapacitu 
vody I jej verkú tepelnú vodivosť. Voda so svojimi fyLi
kálnymi vlastnos{ami nevytvára na rozdiel od vzdu
chu okolo povrchu tela tenkú izolačnú vrstvu a telo 
pri pobyte v chladnej vode vermi rýchlo stráca svoju 
teplotu (napr. stroskotanci môžu prežiť pri teplote 
vody I °C len asi l h a pri teplote vody I S-20 °C 
I O  hl. 

Clovek však toleruje Iba niekoľkostupňové (OC) vý
kyvy telesnej teploty. Pri poklese telesnej teploty pod 
30 °C sa z homoiotermného jedinca stáva jedinec 
poikilotermný a pri telesnej teplote pod 20°C nastáva 
enormné spomalenie blochemicko-fyziologických 
funkcií vedúce k smrti. Pri telesnej teplote nad 

42 °C vzniká porucha nervových funkcii. denaturácla 
niektorých bielkovín a v obidvoch prípadoch (ak nejde 
o umelo vyvolanú a kontrolovanú hypotermiu alebo 
hypertermiu) zvyčajne nastáva smrť. 

Pli udržiavaní telesnej teploty musia byt 
v dynamickej rovnováhe dva základné pro
cesy - tvorba tepla a výdaj tepla. 

TVORBA TEPLA 

Teplo sa tvorí ako vedľajší, ale mimoriad
ne dôležitý produkt metabolizmu predo
všetkým v aktívnych štruktúrach tela 
(napr. v pečeni, vo svaloch atď.), príjmom 
potravy (špecificko-dynamický efekt Živín). 
ako aj svalovou prácou. O podiele jednot
livých orgánov na celkovej tvorbe tepla 
v organizme rozhoduje ich aktivita (obr. JO. 
l ) .  V pokoji vytvárajú orgány hrudníka 
a brucha 56 % tepla, svaly len 18  % tepla. 
Pri fyzickej práci vykonávanej kostrovým 
svalstvom sa môže zvýšit tvorba tepla v or
ganizme až 20-krát. no podiel účasti 
jednotlivých orgánov je v tomto prípade 

I . • 
D 

" 

D 

vnúlorné 
orgány 

svaly 

iné 

pokoj fyzická práca 

Obr. 10. l Podiel tvorby tepla vnútornými orgánmi, kostrovými svalmi a inými tkanivami u človeka 
v pokoji a počas fyzickej práce 

337 



Tab. 10. l Tvorba tepla potrebná na udržanie te
lesnej teploty v závislosti od veku 

Veková skupina 

Novorodenec 

Tvorba tepla 
(J/h/m') 

223 

Dieťa 210 

Dospelý v mladšom a strednom veku 150 

Dospelý nad 60 rokov 143 

opačný - vnútorné orgány produkujú len 
22 % a svaly až 73 % tepla. 

Tvorba tepla sa zvyšuje účinkom niekto
rých hormónov, ktoré ovplyvňujú metabo
lizmus (najmä hormónov štítnej žľazy. ale 
aj rastového hormónu. katecholamínov 
a i . l .  autonómnym nervovým systémom 
(sympatikus) a svalovou aktivitou. 

Na udržiavanie stálej teploty tela je po
trebná neustála tvorba tepla. Intenzita 
tvorby tepla závisí od mnohých faktorov -
od rýchlosti metabolizmu, velkosti výdaja 
tepla z organizmu. od veku atď. (tab. IO.  l ) .  
S postupujúcim vekom tvorba tepla potreb
ného na udržiavanie stálej fyziologickej te-

lesnej teploty postupne klesá, tak ako sa 
znižuje hodnota bazálneho metabolizmu. 

VÝDAJ TEPLA 

Teplo sa vydáva z organizmu najmä po
vrchom tela, t. j. kožou, ale aj sliznicami. 
Transport tepla z vnútra tela najeho povrch 
je priamo úmerný veľkosti povrchu tela 
a rozdielu medzi vnútornou teplotou - tep
lotou jadra a priemernou teplotou kože. 
Výdaj tepla z tela do okolia sa realizuje via
cerými mechanizmami a výrazne ho ovplyv
ňuje veľkost povrchu, stavba kože. izolačná 
tuková vrstva. ako aj prekrvenie povrchu 
tela. Hlboké štruktúry sú obalené tukom. 
ktorý tvorí tepelnú izolačnú vrstvu. Tuková 
vrstva vedie teplo v porovnaní s inými tka
nivami tela až o dve tretiny slabšie, a teda 
prispieva k udržiavaniu stálej vnútornej 
teploty tela. 

Krvný obeh a krv majú dôležitú úlohu 
tak pri rozvode (transporte) tepla vnútri te
la, ako aj pri jeho výdaji. Tepny a žily 
prebiehajú paralelne v tesnej blízkosti 
a v dôsledku prolismerného prúdu sa 

kapiláry 

artéria 

véna 

���;��
���;�=c����:",.�

�;�/ 
venózny plexus 

<==: ::-> arléJiovenózne � anast0l11ózy 

Obr. 10. 2 Osobitosti morfologického usporiadania kožnej cirkulácie 
(Upravené podTa Guytona a Halia. 1996) 
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v nich uplatňuje protiprúdový princíp. Krv 
v žilách preberá od arteriáInej krvi určité 
množstvo tepla. ktoré závisí od rýchlosti 
prúdenia krvi a vazokonstrikcie, resp. va
zodilatácie. Pri pomal šom prúdení krvi 
protiprúdový princíp výmeny tepla v cie
vach teplo uchováva. pri rýchlejšom prú
dení sa viac tepla odvádza na perifériu. 
Tento mechanizmus má veľký význam naj
mä v cievach končatín (napr. u vtákov sto
jacich v studenej vode zostávajú dolné čas
ti končatín ponorené do vody chladné a 
teplo sa šetri pre vnútorné orgány). 

Prietok krvi kožou (obr. 10. 2) zabezpe
čujú cievy v subkutánnom tkanive charak
teristické venóznym plexom, kožnými ka
pilárami a bohatými artériovenóznymi 
anastomózanli. Tento prietok kolíše v ob
rovskom rozpätí 1-100 ml na 100 g tkani
va kože za l min. To znamená, že v urči
tých pripadoch môže pretekať cez kožu až 
30 % minútového srdcového výdaja (okolo 
1 ,5  I krvi/min). Takéto nmožstvo krvi sa 
môže pri nepriamom kontakte s okolím 
ochladzovať (vydávaním tepla nlimo tela) 
alebo za určitých podmienok, ak je teplota 
okolia vyššia ako teplota krvi, otepľovať. 

Základnýnli fyzikálnynli dejmi. ktorými 
sa uskutočňuje výdaj tepla cez kožu do 
okolia, sú radiácia, kondukcia, konvekcia 
a evaporácia. 

Radiácia (vyžarovanie) má najväčší po
diel na výdaji telesného tepla (pri izbovej 
teplote je jej podiel až 60 0/0). Radiácia sa 
realizuje v podobe infračervených vIn 
(5-20 �m), a to všetkými smermi. 

Kondukcia (vedenie) je odovzdávanie te
pelnej energie priamym kontaktom kože 
a povrchu predmetu (dotyk chladného 
predmetu, sedenie na kovovej podložke 
dobre vodiacej teplo a pod.). Tento spôsob 
zodpovedá pri bežnom spôsobe života pli
bližne za 3 % strát tepla z tela. Oblečenie 
človeka zvyšuje podiel kondukcie na výda
ji tepla, pretože odev je v priamom kontak
te s povrchom tela a keď sa zohreje, teplo 
odovzdáva do okolia. 

Špeciálny spôsob kondukcie predstavuje 
kontakt tela, a to najčastejšie s plynným 
.telesom" - s okolitým vzduchom alebo 
s vodou. Ľudské telo je v kontakte so vzdu
chom, do ktorého za normálnych okolnos
tí (izbová teplota, vzduch bez prúdenia) 

takto odovzdáva asi 15 % celkového výdaja 
tepla. Teoreticky by sa pri zohriatí vrstvič
ky vzduchu. ktorá je v kontakte s povr
chom tela, na rovnakú teplotu odovzdáva
nie tepla zastavilo. Za bežných okolností 
však tenká vrstva zohriateho vzduchu prú
di nlimo tela a namiesto neho prichádza 
chladnejší vzduch. Tento mechanizmus sa 
nazýva konvekcia. Zvieratá sa mu bránia 
zväčšením izolačnej vrstvy (naježením srsti 
alebo peria). U človeka vzniká v chlade .hu
sia koža" s naježením chlpkov. 

Pri konvekcii vzduchu väčšími rýchlosťa
mi - vzdušnými prúdmi (napr. vo vetre na 
voľnom priestranstve alebo pli prievane 
v miestnosti) je ochladzovací účinok vzdu
chu priamo úmerný druhej odmocnine je
ho rýchlosti (napr. vietor s rýchlosťou 
9 m/s ochladzuje 3-krát viac, nie 9-krát 
viac ako vietor s rýchlosťou l m/s). Miera 
tepelného prúdenia je určená rozdielom 
teplôt kože a vzduchu, veľkosťou nezakry
tého povrchu tela a rýchlosťou prúdenia 
vzduchu (resp. iného média. napr. vody) 
a celkový výdaj tepla závisí od dlžky pôso
benia týchto vplyvov. 

Evaporácia (odparovanie) znamená odo
vzdávanie tepla vyparovaním tekutiny z po
vrchu tela, resp. zo slizníc a zohráva dôle
žitú úlohu najmä pri hroziacom prehriatí 
organlzmu. Aj pri normálnej teplote však 
prebieha ,.nepostrehnuteľné, neviditeľné" 
odparovanie vody - perspiratio insensibilis 
(extraglandulárny výdaj vody). 

Z povrchu tela a slizníc (najmä respirač
ného traktu pri dýchaní) sa za 24 h vypa
ruje u dospelého človeka 450-600 ml vody, 
čím sa do okolia odovzdáva l 200-1 600 kJ 
tepla a asi 20 % celkového výdaja tepla 
v pokoji. 

K zvýšenej "pociťovanej" evaporácii - per
spiratio sensibilis (glandulárny výdaj vody). 
teda k vylučovaniu vody potnými žľazami -
poteniu dochádza za fyziologických pod
mienok pri vysokých teplotách okolia vte
dy, keď je odovzdávanie tepla predchádza
júcimi spôsobnli neefektívne. Pri teplote 
okolia vyššej , ako je teplota tela, sa smer 
toku tepelnej energie obracia a nevzniká 
žiaduce ochladzovanie tela. Jediným 
spôsobom výdaja tepla sa teda stáva pote
nie, pri ktorom sa odparovaním tekutiny -
potu z povrchu tela odovzdáva teplo. Poteníe 
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nastáva aj pri zvýšeni telesnej teploty (napr. 
pri tyzickej práci alebo pri horúčke). 

Dôležitým faktorom. ktorý ovplyvňuje efekt potenia. 
je relativna vlhkosť okolitého vzduchu. pri vysokej 
vlhkosti sa pot odpanlje menej a v kvapôčkách steká 
z kože bez ochJadzovacleho účinku. Celkovo to ovplyv
iíuje toleranciu na vysoké okolité teploty. 

Odparením l l potu z povrchu tela sa 
odovzdáva do okolia asi 2 400 kJ. Maxi
málna kapacita potenia u dospelého člove
ka dosahuje 3 I/h, čo znamená. že za 
l h sa môže v extrémnych podmienkach 
z organizmu vydal potením až 7 200 kJ 
tepla. Pri profúznom potení vznikajú aj 
straty minerálov, najmä sodíka a chloridov. 

Speciá1ny spôsob evaporncie prebieha II zvieral s níz
kou kapacitou potenia a s hrubou termoizolačnou vrst
vou srsti. Evaporácia tu spočíva v odparovaní vody z ja
zyka a horných dýchacích ciest pri osobitnom spôsobe 
dýchania. ktorý sa označuje ako termoregulačné dych
čanie (panting alebo tennické polypnoe). Zviera (napr. 

pes) v horúcom prostredí dýcha s mimoriadne vysokou 
frekvenciou (12o-300{min) a s malými dychovýml obje
mami. Odparovaním vody zo seróznych slín na jazyku 
a v ústnej dutine a z riedkeho hlienu sliznice nosa a hor
ných dýchacích ciest sa ochladzt* krv. ktorá zvýšeným 
prietokom preteká cez uvedené oblastI. 

V pOkoji prevažuje výdaj tepla radiáciou. 
pri telesnej práci výdaj evaporáciou. Malé 
množstvo tepla sa vydáva von z tela močom 
a stolicou . 

TELESNÁ TEPLOTA 

Telesná teplota je aj za tyziologických 
okolností rôzna podla miesta merania. 

Povrchovú teplotu (kožnú) výrazne 
ovplyvňuje teplota okolia a jej hodnota sa 
mení podla toho, kde sa meria (napr. na 
akrálnych častiach tela alebo na koži tru
pu); (obr. 10. 3). 

TEPLOTA OKOLIA 

f+----- 31 °C 

Obr. 10. 3 Teplotné zóny povrchu tela pri rozličnej teplote okolia 
(Upravené podľa Silbernagia a Despopoulosa, 1 984) 
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Túto teplotu ovplyvňuje teplota okolia a prekrvenie 
kože. a preto poskytuje informáciu o vazokonstrikcii. 
resp. vazodilatácii kožných ciev i o schopnosli kožnej 
cirkulácie chrániť alebo. naopak, umožliova{ zvýšený 
výdaj tepla von z organizmu do okolia. 

mboká teplota (centrálna) alebo tzv. 
teplotajadra je teplota mozgu v oblasti ter
moregulačného centra. ale i v h[bke tela, 
v hrudníkovej a brušnej dutine, vo svaloch 
a v ďalších hlbokých štruktúrach. Táto 
teplota závisí od metabolickej aktivity bu
niek, pracovnej aktivity svalov. vzdialenos
ti k povrchu tela, tepelnej charaktelistiky 
okolitých štruktúr, prekrvenia a pod. Je te
da podmienená umiestením a aktuálnou 
činnostou jednotlivých orgánov. Metabo
licky najaktívnejší orgán pečeň máva naj
vyššiu teplotu a slúži ako zdroj tepla aj pre 
iné, menej aktívne orgány, prípadne pre 
orgány. ktoré sú viac vystavené chladu 
(dýchacie cesty. plúca). Skrótum si udr2u
je dôsledne teplotu 32 'Co 

V jednotlivých orgánoch sú určité tep
lotné rozdiely (napr. v mozgu je najvyššia 
teplota v najhlbších štruktúrach a sme
rom k mozgovej kôre jej hodnota klesá až 
o l 'Cl. 

Hlbokú. centrálnu teplotu neovplyvňuje 
pliama vonkajŠia, okolitá teplota. kolíše 
však v závislosti od fázy dňa (diurnálny 
cyklus) a u žien aj vplyvom ženských po
hlavných hormónov (ouariálny a menštru
ačný cyklus) . Diurnálny rytmus centrálnej 
telesnej teploty sa prejavuje jej kolísaním 
cez deň v rozmedzí 0,5-0.7 'Co Najvyššia 
teplota sa zaznamenáva podvečer a najniž
šia hodnota nadránom (obr. I O. 4). 

Ženy vo fertilnom veku majú teplotu 

teplota tela 

I'CI 

37.0 

36.5 +----f----��--_+_-

36.0 

o 4 8 12 16 20 24 4 8 12 (h) 

Obr. 10. 4 Diurnálne zmeny centrálnej teploty 
tela 

o niečo vyššiu a jej hodnoty sa menia po
dla ovulačného cyklu (obr. 10. 5). Ovuláciu 
sprevádza krátkodobý pokles telesnej tep
loty asi o 0,2 'C, potom nasleduje výrazné 
zvýšenie asi o 0,5 'C, ktoré pretrváva 
v druhej polovici menštruačného cyklu. 
Centrálna teplota sa opäť znižuje pred ďal
šou menštruáciou. Tieto zmeny teploty sú 
podmienené ženskými pohlavnými hor
mónmi. najmä progesterónom. 

Telesná teplota sa mení aj za rozličných 
fyziologických podmienok. výrazný vplyv na 
telesnú teplotu má predovšetkým fyzická 
práca, pli ktorej sa teplo vytvorené pracujú
cimi svalmi hromadí v tele a centrálna tep
lola sa môže zvýŠit až na 40 'Co Telesná tep
lota sa zvyšuje aj pli emocionálnom vypäti. 
a to i na viac ako 38 'Co Príčinou je zvýšenie 
metabolizmu vplyvom hormónov, ako aj zvý
šený tonus pliečne pruhovaného svalstva. 

koncentrácie 
hormónov 

telesná teplota 

+ 0.5 De 

I vývOj folikula I 

O ((;) 9  nezrelý dozns,i0 
folikul ovulácia 

7 14 
menštruačná proliferačná 
fáza fáza 

O O 
Žllé involúcia 
teliesko žltého 

telieska 

2 1  28 (dni) 
sekrečná 
fáza 

Obr. 10. 5 Kolísanie telesnej teploty II žien v zá
vislosti od fáz ovulačného a menštruačného cyklu 
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MERANIE TELESNEJ TEPLOTY. Telesná tep
lota sa meria na viacerých miestach tela. 
V bežnej klinickej praxi sa pokladá za cen
trálnu teplotu rektálna teplota, ktorá má 
u zdravého človeka v pokoji hodnotu 
36,8-37.6 'C. Za centrálnu teplotu sa po
važuje aj tympanická teplota, t. j .  teplota 
vo vonkajšom zvukovode v blízkosti bubien
ka. Tieto teploty dobre korešpondujú s tep
lotou v centre, teda v hypotalame. 

V praxi sa ďalej zistuje orálna teplota 
(sublingválna) a axilárna teplota. Orálna 
teplota je spravidla o 0,3-0,5 'c nižšia ako 
rektálna teplota. Ráno dosahuje orálna 
teplota u mladého zdravého človeka hodno
ty 36,3-37, 1 'C. Orálnu teplotu ovplyvňuje 
spôsob dýchania (cez nos alebo ústa), žu
vanie. príjem jedál a nápojov s rôznou tep
lotou a pod. Hodnota axilárnej teploty je 
približne rovnaká ako hodnota teploty me
ranej v ústach. 

MECHANIZMY TERMOREGULÁCIE 

Dospelý človek v pokoji a bez odevu do
káže udržat regulačnými schopnostami 
teplotu svojho tela vo fYziologickom roz
medzí pri teplote okolia od 1 2  'c do 
55 'c (ak je suchý vzduch, bez prúdenia). 

DIENCEFALON 

Telesnú teplotu v určitom, už širšom fYzio
logickom rozmedzí si človek udržiava aj pri 
rozličnej fYzickej námahe a za rozličných 
vonkajších podmienok. a to vyvážením 
tvorby a výdaja tepla pomocou termoregu
lačných mechanizmov. 

Termoregulácia predstavuje II človeka do určitej 
miery dominantný mechanizmus v porovnani s inými 
kontrolnými mechanizmami. Preto môže nastať tep
lotný kolaps - zlyhanie regulácie tlaku knri, ak sa 
nadmerný cirkulujúci objem presunie do kožnej cir
kulácie a perfúzia mozgu je nedostatočná. 

Centrálnym sídlom termoregulácie je hy
potalamus (obr. 10. 6), ktorý prijíma dôle
žité informácie o telesnej teplote (centrálnej 
a periférnej) i o teplote okolia a po ich 
integrácii spolu s ďalšími nervovými a hu
morálnymi podnetmi reaguje na situáciu 
aktiváciou jednotlivých výkonných mecha
nizmov. 

Na monitorovanie centrálnej teploty slú
žia termosenzitívne neuróny - centrálne 
teplotné receptory v prednom hypotalame 
v preoptickej oblasti. Tieto neuróny sú cit
livé na vyššie teploty (pri vyššej teplote sa 
vysielanie ich impulzov zvyšuje až lO-krát). 
Asi tretina z celkového počtu centrálnych 
termosenzitívnych neurónov reaguje na 
zníženie telesnej teploty. 

neJ. paraventricularis 
nel. dorsalls 

AREA POSľERlOR 'i<:').....,/"Iamírla termlnalis 
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supraopticus 
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Obr. 10. 6 Lokalizácia hypotalamu v centrálnom nervovom systéme a jeho základné oblasti zapojené do 
termoregulácie 

342 



Teplotné neuróny monitorujúce teplotu eNS sa na· 
chádzajú aj v strednom mozgu. v predfzenej a spinäl· 
nej mieche. Určilé, hoci obmedzené termoregulačné 
aktivity v horúcom prostredí sa uchovávajú aj po de
cerebrácii (transsekcia medzi comcull rostrales a cau
dales). a lo z rostrálnych oblastí stredného mozgu. 

Vnútornú. hlbokú teplotu monitorujú pravdepo
dobne aj termoreceplory v hlboko ulozených tkani
vách (na zadnej Slene brušnej dutiny. v hrudníkovej 
dutine. vo svaloch a v cievach. najmä vo veľkých du· 
tých žilách a v rozvetvení karotíd). 

Povrchovú telesnú teplotu monitorujú 
periférne teplotné receptory. Podľa 
teploty, pri ktorej vysielajú vzruchy s ma
ximálnou frekvenciou (obr. 10. 7), ich roz
deľujeme na receptory chladu a receptory 
tepla. Na periférii sa nachádza až I O-krát 
viac chladových receptorov, čo poukazuje 
na význam ochrany tela pred nebezpečným 
podchladením. 

Spinálne dráhy monitorujúce periférnu 
teplotu prebiehajú v spinotalamických 
dráhach do talamu (obr. 10. 8) a kôrového 
somestetického analyzátora, pričom vysie
lajú kolaterály dôležité pre termoreguláciu 
do retikulárnej formácie a hypotalamu. 

Oblasť predného hypotalamu zodpovedá 
okrem monitorovania teploty tela aj za re
akcie na zvýšenie teploty. Reakciou na ex
perimentálne zohriatie preoptickej oblasti 
hypotalamu je vazodilatácia kože a profúz
ne potenie. Pri poškodení tejto oblasti sa 
extrémne zvyšuje telesná teplota. 

Ďalšie dôležité termoregulačné centrum 
je v zadnom hypotalame (area hypothala
míca post.). Neuróny zadného hypotalamu 
nemonitorujú priamo telesnú teplotu, ale 
spracovávajú informácie prichádzajúce 

frekvencia 

15 20 25 30 35 40 45 50 ľCl 

Obr. 10. 7 Frekvencia vysielaných impulzov z ty
pického receptora chladu a receptora tepla v zá
vislosti od okolitej teploty 

z periférnych i centrálnych teplotných re
ceptorov (z predného hypotalamu) a akti
vujú výkonové funkcie termoregulácie. 
Tieto funkcie termoregulácie sú zamerané 
v prvom rade na udržiavanie primeranej te
lesnej teploty a ochranu organizmu pred 
podchladením. Experimentálne dráždenie 
tejto oblasti vyvoláva svalovú triašku a pri 
jej poškodení si zviera nedokáže udržať stá
lu telesnú teplotu - stáva sa poikiloterm
ným živočíchom. 

Termoregulačné centrá v hypotalame re
gistrujú aj humorálne signály, a to pomo
cou mediátorov. ktorých význam je objas
nený najmä pri vzniku horúčky. 
Predpokladá sa, že humorálne látky môžu 
priamo alebo sprostredkovane prestupovať 
do hypotalamu v miestach. kde nie je do
konale vyvinutá hematoencefalická barié
ra, t. j .  cez organum vasculosum lamínae 
termínalis (OVLT) . prípadne môžu vyvolá
vať kontrakciu aktinu a myozlnu v cievach 
tejto oblasti, čím sa ovplyvňuje perfúzia 
(i teplota) časti hypotalamu, ktorá je rozho
dujúca pre nastavenie hodnoty cenb'álne
ho termostatu. 

gyrus 
postcentralis 

radiatio 
thalamica 

lemniscus 
med. 

tr. 
spinothalamicus 

Ir. 
spinothalamicus 
Jal. 

'ť,---- talamus 

ne!. gracllis 
el cuneatus 

fasciculus 
gracilis 
et cuneatus 

........ DOTYK 

>----b D01YK 
>----L- CHLAD 

TEPLO 
BOLESŤ stredová línia 

Obr. 10. 8 Základné aferentné dráhy pre prenos 
informácií z kožných receptorov 
(Upravené podla Ganonga. 1991) 
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Centrálny termostat funguje podobne ako technic
ké zariadenie, ktoré svojimi regulačnými okmhmi 
udržiava vopred nastavenú hodnotu teploty (napr. 
v miestnosti) podTa rôznych informácií. Nejde teda 
o morfologickú štruktúm, ale týmto pojmom sa ozna
čuje skôr funkcia. 

VÝKONOVÉ FUNKCIE TERMOREGULÁCIE 

Termoregulačné mechanizmy sa zapájajú 
do činnosti pli narušení dynamickej rovno
váhy medzi produkciou a výdajom tepla, 
plipadne pri telesnej teplote, ktorá nezod
povedá nastavenej hodnote centrálneho 
termostatu. Tento stav vzniká vtedy, keď 
sa teplola okolia pohybuje mlmo rozsahu 
teplotnej neutrálnej zóny (TNZ), pli nad
mernej alebo nedostatočnej produkcii tep
la, problémoch s výdajom a uchovávaním 
tepla alebo pri horúčke. 

Teplotnou neutrálnou zónou rozumieme 
rozsah vonkajších teplôt. pli ktorých je 
rýchlosť metabolických procesov a spotre
ba kyslíka najmenšia a centrálna teplota sa 
udržiava na hodnote adekvátnej pre určitý 
vek. Pre neoblečeného dospelého človeka 

na vzduchu je TNZ 25-30°C, vo vode sa po
súva na 34-36 oCo Dolná a horná ktitická 
hranica TNZ (pod ktorou a nad ktorou sa 
zvyšuje v organlzme tvorba tepla) závisí aj 
od toho, v akom prostredí človek dlhodobo 
žije, t. j. od priemernej ročnej teploty 
v miesle jeho bydliska. Hranice TNZ sa 
u oblečeného človeka vplyvom termoizolač
ných vlastnosti odevu výrazne posúvajú. 

Pre teplotnú pohodu je rozhodujúca nielen teplota, 
aJe aj vlhkosť vzduchu. rýchlos[jeho pn.denia a roz
diel teplôt. Tieto faktory sa navläjom ovplyvňujú. 
resp. ich vplyv sa sčítava alebo odčítava (napr. vplyv 
chladných stien bytu alebo inkubátora sa eliminuje 
vyššou teplotou vzduchu a pod.) . 

Do výkonových funkcií termoregulácie je 
zapojený motorický, autonómny nervový aj 
endokrinný systém (obr. 10. 9). 

Somatomotorický nervový systém 
sprostredkúva zvýšenú tvorbu tepla sva
lovou prácou a triaškovou termogenézou 
a umožňuje účelové správanie v chladnom 
a teplom prostredí. 

Autonómny nervový systém pôsobí na 
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Obr, 10, 9 Bloková schéma dráh a výkonových funkcií termoregulácie 
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hladké svalstvo ciev, čím ovplyvňuje prie
tok krvi kožou, upravuje minútový vývrho
vý objem srdca. v potných žľazách regulu
je potenie a u novorodencov spúšťa 
netriaškovú termogenézu v hnedom tu
kovom tkanive. 

V endokrinnom systéme majú hlavnú 
úlohu hormóny štítnej žľazy svojím .. kalOIi
génnym" efektom. Ochladenie preoptíckej 
oblasti hypotalamu s centrálnymi termore
ceptormi zvyšuje tvorbu tyreoliberínu, 
ktorý v adenohypofýze zasa stimuluje se
kréciu tyreotropínu (TSH). a tým aj sekré
ciu hormónov štitnej žľazy. Hormóny štít
nej žľazy nešpecificky aktivujú metabolické 
procesy v bunkách (výnimkou sú bunky 
mozgu, semenníkov, maternice, sleziny. 
adenohypofýzy a lymfatických uzlín). čím 
zárove'l urýchľujú chemickú termogenézu. 
Tento efekt však nastupuje pomalšie ako 
účinky vyvolané nervovou reguláciou. Po 
podarú jednej dávky tyroxínu sa účinok 
prejavuje až o niekoľko hodín a trvá tak
mer týždeň. 

Menej výrazný. ale rýchlejší efekt majú 
hormóny drene nadobličiek katecholamí
ny. Cirkulujúce katecholamíny môžu vyvo
lat chemickú termogenézu najmä u jedtn
cov s hnedým tukom. t. j .  v prvých týžd
,loch po narodení. U dospelého človeka sa 
pôsobením katecholamínov zvyšuje rých
lost metabolizmu len asi o 10 %. 

V chlade sa aktivuje aj systém 
renín-angíotenzín-a1dosterón a zvyšuje 
sa sekrécia vazopresínu. Tieto hormóny 
podporujú vazokonstrikciu a vazopresín 
navyše antidiuretickým účinkom zabraňu
je stratám tepla spojených s močením. 

TERMOREGULAČNÉ MECHANIZMY 
V CHLADE 

ZVÝŠENA TVORBA TEPLA. Tvorba tepla sa 
najefektívnejšie zvyšuje ovplyvňovaním 
rýchlosti metabolických procesov hormón
mi štítnej žľazy. sympatikoadrenálnym 
systémom a u novorodencov aj špeciátnou 
lipolytickou termogenézou v hnedom tuku. 
V chladnom prostredí sa zároveň zvyšuje 
chuť do jedenia. čim získava organizmus 
energiu. 

Produkcia tepla sa ďalej zvyšuje svalovou 
prácou - účelovými. vôľovými alebo mimo-

vôľovými svalovými kontrakciami až svalo
vou triaškou - triaškovou termogenézou. 

TruAŠKovA TERMOGENÉZA. Ide o špeciálny 
jav charakterizovaný rýchlymi, krátkotrva
júcimi kontrakciami kostrových svalov s 
cieľom produkovať teplo. 

Primárne motorické triaškové centrum 
sa nachádza v dorzomediálnej oblasti zad
ného hypotalamu v blízkosti tretej komory. 
Reaguje na signály z periférnych chlado
vých receptorov a na pokles centrátnej tep
loty. Impulzy, ktoré vysiela cez mezencefa
lické a rombencefalické jadrá motorického 
systému, cez tr. cerebrospinalis a tr. reticu
lospinalis do predných motorických neuró
nov, vyvolávajú facilitáciou motorických 
neurónov tonické a motorické odpovede 
kostrového svalstva. 

U dospelých jedincov je prvou somatomo
torickou reakciou na chlad zvýšeníe sva
lového tonusu, čo vysvetľuje známy feno
mén pocitu stuhnutia svalstva pri pôsobe
ní chladu. Aktivity motorických nervov sú 
spočiatku asynchrónne a majú rozličné 
frekvencie. Neskôr, po zvýšení tonusu nad 
určitú kritickú úroveň vznikajú synchrón
nejšie výboje, ktoré sprevádza svalová 
triaška. sprostredkovaná pravdepodobne 
spätnoväzbovými osciláciami svalových 
vretienok a napínacími reflexmi. Súčas
nými rytmickými kontrakciami svalových 
agonistov a antagonistov s frekvenciou 
1 0-20/s sa zväČŠuje svalová práca a pro
dukuje sa viac tepla. Produkcia tepla sa 
môže pri triaške krátkodobo zvýšiť oproti 
pokojovým hodnolám 5-6-krát, dlhodobej
šie sa týmto spôsobom zvyšuje asi dvojná
sobne. 

Clovek môže používat svaly na produkciu 
tepla pohybom aj úmyselne (napr. podup
kávanie nohami, tlieskarúe rukami, rýchla 
chôdza a pod.) . 

ZNÍŽENÝ VÝDAJ TEPLA. Výdaj tepla sa účin
ne znižuje obmedzením pritoku krvi do 
horných vrstiev kože - kožnou vazokon
strikciou. Klúčovú úlohu tu má hypotala
mus a zvýšená aktivita synlpatikových ner
vov inervujúcich cievy kože, ako aj účinky 
hormónov (noradrenalínu, vazopresínu 
a angiotenzinu ll). Okrem centrátne vyvola
nej generalizovanej vazokonstrikcie, kto-
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rá je pomerne silná i v renálnej cirkulácii 
a prejavuje sa zvýšením celkovej periférnej 
vaskulárnej rezistencie. vzniká lokálna va
zokonstrikcia. a to priamym pôsobením 
chladu (napr. ruky vystavené chladu v stu
denej vode) i prostredníctvom spinálnych 
reflexov. Kožné cievy sú pri ochladení citli
vejšie na pôsobenie katecholamínov, takže 
vazokonstrikcia je výraznejšia. 

Pri dlhšom pôsobení chladu sa môže pre
javiť špecifická lokálna vaskulárna reakcia. 
Cievy (napr. v prstoch alebo na tvári) sa pri 
aplikácii chladu najprv zúžia, neskôr sa pe
riodiCky kontrahujú a relaxujú. Môže ísť 
o prejav postupného oslabovania sympati
kového tonusu, prípadne o priamy účinok 
chladu na hladké svalstvo stien arteriol. 
Táto reakcia. označovaná ako Lewisova re
akcia, je v podstate obrannou reakciou, 
ktorá zabezpečuje perfúziu akrálnych častí 
tela a zabraňuje vzniku omrzlín, na druhej 
strane však za určitých podmienok urých
ľuje podchladenie tela. 

Dalším termoregulačným mechanizmom je pilo
erekcia - konslrikcia mm. Qrrectores pillorum [JlUsia 
koža"). U človeka nemá na tvorbu a udrliavanie tepla 
rozhodujúci vplyv. na II zvierat so srsťou alebo s pe
rim sa týmto spôsobom výrazne zväčšuje termoizolač
ná vrstva. 

TERMOREGULAČNÉ MECHANIZMY V TEPLE 

ZNÍŽENÁ TVORBA TEPLA. Inhibíciou sekrécie 
hormónov štítnej žľazy a ďalších hormónov 
sa spomaľujú metabolické procesy, stráca 
sa chuť do jedenia a znižuje sa schopnosť 
fyzicky pracovať. Tonus kostrových svalov 
klesá. 

ZVÝŠENÝ VÝDAJ TEPLA. Výdaj tepla sa zvy
šuje väčším prítokom krvi do kože - kož
nou vazodilatáciou, a to pri utlmení akti
vity sympatikových centier zodpovedných 
za pokojový tonus ciev v koži a zvýšení mi
nútového vývrhového objemu srdca. Ku 
kožnej vazodilatácii vplyvom tepla prispie
vajú aj lokálne vplyvy a spinálne reflexy. 
Vazodilatácia býva najvýraznejŠia v akrál
nych častiach tela (prsty na rukách a no
hách, uši, nos, pery). Dodatočná vazodila
tácia môže nastať v prípade potreby v pro
ximálnych častiach končatín a na trupe. 
Vazodilatácia súvisí aj so zvýšenou činnos-

fou potných žliaz a pravdepodobne ju vyvo
láva tkanivový vazodilatačný hormón bra
dykinín, ktorý sa vylučuje i do potu. 

Veľmi účinným spôsobom výdaja tepla je 
potenie. Pri termoregulačnom potení pre
bieha súčasne sekrécia potu aj vazodilatá
cia. Tieto procesy sa vzájomne efektívne 
ovplyvňujú. 

V chladnom, ale i v nadmerne teplom 
prostredí má u človeka významnú úlohu 
vôľové účelové konanie. Chlad aj nad
merné teplo pociťuje človek ako diskomfort 
- telesnú nepohodu a tento nepríjenmý po
cit ho upozorňuje na možnosť podchlade
nia alebo prehriatia. Svojimi schopnosťami 
si však môže prostredie upraviť tak, aby sa 
jeho termoregulačné mechanizmy nemuse
li nadmerne aktivovať. 

Okrem udržiavania vhodnej teploty okolia má ti člo
veka dôležitú úlohu oblečenie. ktoré ho chráni nielen 
pred chladom. aJe i pred prehIiatím. V tomlo prípade 
musí mať odev bledé farby. ktoré odrážajú žiarenie 
zvonku (na zabalenie človeka v šoku, resp. podchla
deného sa používa alumíniová fólia) a musí byť varný, 
aby mohla prebiehat konvekcla vzduchu a evaporácia. 

AKLIMATIZÁCIA 

Podobne ako existuje aklimatizácia na 
pobyt vo vysokých polohách, existuje aj fy. 
ziologická aklimatizácia na pobyt v horú
com a chladnom prostredi. 

Aklimatizácia na horúce prostredie 
vzniká po niekoľkých dňoch a prejavuje sa 
v prvom rade zlepšenou schopnosťou potiť 
sa (rýchlejší nástup a väčší objem potu). 
Sekrécia potu sa môže zdvojnásobiť a aj 
prah potenia sa posúva k nižšlm teplotám 
tela. Naopak, pri dlhodobej adaptácii na 
horúce prostredie sa prah potenia posúva 
k vyšším telesným teplotám. Pritom sa zvy
šuje sekrécia aldosterónu, ktorý znižuje 
straty sodíka obličkami. hrubým črevom 
a potnými žľazami. Človek neaklimatizova
ný na horúce prostredie môže strácať pote
nim až 1 5-20 g NaCl denne. Po aklimatizá
cii, ktorá trvá niekedy viac týždňov, sa 
v dôsledku zvýšenej sekrécie aldosterónu 
potom stráca len 3-5 g NaCl denne. Pritom 
sa zvyšuje pocit smädu. čím sa zabezpeču
je dostatok tekutín na evaporáciu . 

Aklimatizácia na chladné prostredie sa 
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prejavuje zvýšeným metabolizmom [bazál
ny metabolizmus sa môže trvale zvýŠiť 
0 25-50 %), zvýšením činnosti štítnej žľazy. 
zväčšením izolačnej tukovej vrstvy, ako aj 
neskorším nástupom svalovej triašky pri 
pobyte v chlade. Pôsobením dlliodobého 
chladu [najmä u experimentálnych zvierat) 
môže vzniknúť hypertrofia štítnej žľazy. 
Dlhodobý pobyt v chlade [niekoľko mesia
cov až rokov) sa prejavuje u človeka takis
to zvýšeným metabolizmom a zväčšením 
štítnej žrazy. 

Reakcie na chlad a teplo závisia aj od aktivity moz
govej kôry. ZisUlo sa. že v hlbokej celkovej anestézii 
alebo v spánku. pripadne v bezvedomí sú reakcie na 
chlad výrazne utlmené. Táto skutočnosť naznačuje. 
že v anestézii alebo pri v bezvedomí treba venovať veT
kú pozornosť udr2iavaniu telesnej teploty. Aj vyčer
paný človek. ktorý zaspí v chladnom prostredí. sa 
môže ľahko podchladiť. 

Okrem celkovej aklimatizácie existuje lo
kálna aklimatizácia - habitualizácia. Týka 
sa tej časti tela. ktorá je  opakovane vysta
vovaná chladu. Lokálne prispôsobenie sa 
prejavuje u rudí pracujúcich rukami 
v chladnej vode [napr. u rybárov). Po pono
rení prstov do chladnej vody si udržia lep
šie prekrvenie akrálnych častí tela a vyššiu 
teplotu kože ako ľudia bez častého kontak
tu so studenou vodou. 

HORÚČKA 

Horúčka (febris) vzniká za určitých pa
tologických okolností. Tento stav sprevád
zajú zložité a komplexné imunitné, bio
chemické a fyziologické reakcie, ktoré 
_prestavujú" hodnotu centrálneho termo
statu tak. aby sa dočasne, na určitý čas 
zvýšila telesná teplota. Horúčku teda 
môžeme definovať ako zvýšenie telesnej 
teploty [zvyčajne nad 38 °C), ktoré vznik
lo imunitnými a termoregulačnými me
chanizmami pri zmene nastavenej hodno
ty centrálneho termostatu a ktoré slúži 
na obranu organizmu. 

Horúčka sa  vyskytuje nielen II cicavcov a človeka. 
ale aj II vtákov. plazov. obojživelníkov a rýb. Je to 
pravdepodobne najdlhšie známy plÍznak choroby. 

EXOGÉNNE A _EXOGÉNNE- PYROGÉNY 

• Lipopolysacharidy bakteriálnych mcmbrán 
(mikrobiálne endotoxínyJ 

• Antigény pôsobiace na lymfocyty 
• Imunokomplexy 
• Rakovinové bunky 
• Deštruované bunky 

Tab. 10. 2 Exogénne pyrogény a pyrogény vytvo
rené imunitnými procesmi v organizme a vlastný
mi zmenenými bunkami 

VZNIK HORÚČKY 

Látky vyvolávajúce horúčku sa nazývajú 
pyrogény. Rozdeľujú sa na exogénne a en
dogénne pyrogény. 

EXOGÉNNE PYROGÉNY. Medzi exogénne py
rogény [tab. 10.  2) patria baktérie. resp. li
popolysacharidy ich membrán [mikrobiál
ne endotoxíny), vírusy, protozoá, kvasinky, 
ako aj rozličné antigény, imunitné komple
xy a bunky telu vlastné i zmenené [napr. 
rakovinovým procesom či deštrukciou po 
rozsiahlych chirurgických výkonoch) . 

Exogénne pyrogény pôsobia na monocy
ty, makrofágy, lymfocyty a ďalšie bunky, 
ktoré zodpovedajú za tvorbu endogénnych 
pyrogénov [obr. 10. 10). 

PRODROMÁLNE STÁDIUM HORÚCKY 

exogénne 
pyrogény 

� 
Iymfocyty. 
makrofágy 

t. ! , 
NS • 

endogénne 
pyrogény 

+ I HYPOTALAMUS I-
Obr. 10. 10 Procesy prebiehajúce v prodromálnom 
štádiu horúčky 
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ENDOGÉNNE PYROGÉNY. Medzi endogénne 
pyrogény (tab. IO.  3) zaraďujeme mediáto
ry imunitnej odpovede, súhrnne označova
né ako cytokíny. Z nich sa na vzniku ho
rúčky zúčastňujú interleukíny (IL) - IL- ] 
(a a Pl, IL-2 a IL-6, faktory nekrotizujúce 
nádory (tumor necrosis factor, TNF) -
TNF-a (kachektin) a TNF-P (Iymfotoxín), in
terferóny - a, P, a y a faktory stimulujúce 
kolónie (colony stimulatingfactors, CSF). 

IL-l produkujú najmä monocyty. makro
fágy, ale aj neutrofily. endotelové bunky, 
T-lymfocyty a i. (pozIi kapitolu 3). IL-] 
pôsobí na hypotalamus, stimuluje syntézu 
prostaglandínov a vyvoláva horúčku, ano
rexiu a ospanlivosť. Znižuje obsah železa 
v plazme, zvyšuje tvorbu CSF pôsobiacich 
v kostnej dreni, proteínov akútnej fázy a 
imunoglobulínov a má proteokatabolické 
účinky vo svaloch, čím zvyšuje koncentrá
ciu aminokyselín v plazme. Okrem toho 
zvyšuje koncentrácie hormónov - inzulínu. 
ACTH a vazopresínu. Všetky tieto zmeny 
výrazne ovplyvňujú priebeh a účinok ho
rúčky. 

IL-2 stimuluje lymfocyty T i B a ďalšie 
imunokompetentné bunky. Zvyšuje sekré
ciu Iymfokínov. 

IL-6 sa pokladá za kfúčový cytokín akút
nej fázy. Zvyšuje telesnú teplotu a pôsobí 
synergicky s IL- l .  

TNF-a (kachektín) sa tvori v aktivova
ných makrofágoch. Okrem cytotoxického 

Tab. 10. 3 Základné endogénne pyrogény a zá· 
kladné mechanizmy ich pôsobenia 

ENDOGÉNNE PYROGÉNY 

. Il.r l a a p  
• IL-2. 11.6 
• TNF-a (kachektín] a TNF-p (Iymfotoxin) 
• Interferóny a. P2 a y 
Mechanizmy pôsobenia (?J 
• Aklivácia fosfolipázy �. konvertia fosfolipidov 

bunkovej membrány na 
kyselinu 

arachidónovu cykloo�:ygenáza . PGE2 
• lVorba endotelových intermediárnych 

transmiterov 
Kontrakcia aktinu a myozínu v bunkách ciev 
OVLT 

a cytostatického účinku na niektoré nádo
ry zvyšuje aktivitu fagocytov, katabolizmus 
i koncentráciu proteínov akútnej fázy. 
Horúčku môže vyvolávať priamo alebo 
prostredníctvom zvýšenej tvorby IL- l .  

TNF-P (Iymfotoxín) sa tvorí v aktivova
ných T -lymfocytoch. 

Interferóny a, P a y aktivujú makrofágy 
a NK-bunky a zvyšujú diferenciáciu lymfo
cytov T a B, ako aj sekréciu IL- l .  

CSF sa tvoria vo zvýšenom množstve 
pôsobením IL- ] na endotelové bunky. 
Stimulujú proliferáciu prekurzorov mono
cytov a granulocytov. čím vyvolávajú leuko
cytózu (najmä neutrofiliu). 

Endogénne pyrogény majú rozsiahle, aj 
keď v súčasnosti ešte nie celkom objasne
né účinky na organizmus. Predpokladá sa, 
že tieto látky môžu priamo alebo sprostred
kovane cez intermediárne transmitery pre
stupovať do hypotalamu v miestach, kde 
chýba hematoencefalická bariéra - cez or
ganum vasculosum laminae terminalis 
(OVLT). V hypotalame aktivujú fosfolipázu 
A, (tejto aktivácii zabraňujú glukokortlkoi
dy). čím sa v bUIlkových membránach pod
necuje konverzia fosfolipidov na kyselinu 
arachidónovú. Táto kyselina sa pôsobením 
cyklooxygenázy ďalej transformuje na pro
staglandíny (najmä PCE,). 

Uvedená cesta pôsobenia endogénnych pyrogénov 
pri vzniku horúčky pravdepodobne nie je jediná. 
Zistilo sa. že aplikácia špecifického blokátora PGE2 
úplne nezabráni vzniku horúčky. 

Endogénne pyrogény vyvolávajú kontrak
ciu aktínu a myozínu v bunkách ciev 
OVLT, čo ovplyvňuje perfúziu časti hypota
lamu. ktorá má rozhodujúci význam pre 
nastavenie hodnoty centrálneho termosta
tu (tento mechanizmus zatial nie je objas
nený) . Príprava endogénnych pyrogénov 
a ich spostredkovaný účinok na centrálny 
termostat trvá niekolko desiatok minút až 
1 ,5 hodiny. 

Výsledným efektom spúšťacej fázy je zvý
šenie referenčnej hodnoty termostatu, kto
rý so zretelom na vzniknutú diskrepanciu 
medzi teplotou tela a nastavenou hodnotou 
.. považuje" telesnú teplotu za nedostatočnú 
a aktivuje efektorové mechanizmy zvyšujú
ce telesnú teplotu. Telesná teplota sa zvy
šuje zapojením všetkých mechanizmov pre 
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uchovávanie tepla (vazokonstrikcia. úče
lové správanie - vyhľadanie teplého pro
stredia. používanie prikrývok atď.1, ako aj 
pre zvýšenú produkciu tepla (zvýšenie me
tabolizmu, svalová triaška. príjem teplých 
tekutín atď.). V tejto fázeje dominantná ak
tivita sympatika, pričom sa zvyšuje sekré
cia hormónov štítnej žľazy. Sprievodnými 
príznalani sú nepríjemné pocity chladu 
a bolesti hlavy. svalov a klbov. 

Po vyrovnaní teploty tela s prestavenou 
termostatickou hodnotou nastáva subjek
tívne pociťovaná úľava. Situácia sa postup
ne obracia - telesná teplota prevyšuje hod
notu centrálneho termostatu a teplota sa 
začína znižovať zvýšeným výdajom tepla va
zodilatáciou, potením a zrýchleným dýcha-

zvýšenie nastavená úprava ('CI hodnota nastavenej termostatu 
nastavenej 

40 hodnoty I " roh. I hodnoty 
termostatu termostatu 

39 'I , vazodila-
38 �Cia centrálna vazokonslrikcla, potenie teplota j triaška 
37 

čas (h) 

Obr. 10. I I  Zmeny hodnoty centrálneho termo
statu, následné termoregulačné mechanizmy 
a zmeny centrálnej teploty tela 

MECHANIZMY HOROCKY 

zvýšenie referenčnej hodnoty termostatu 

I EFEKTOROVÉ MECHANIZMY I 
• 

• t 
uchovávanie lepia zvýšenie produkcie lepia 

vazokonslrikcJa. zvýšenie metabolizmu. 
účelove správanie triaška 

+ + 
HORÚCKA 

Obr. 10. 12 Procesy prebiehajúce v organizme po 
zvýšení nastavenej hodnoty centrálneho termo
statu 

nínl. Aktivuje sa parasympatikus, uvoľňuje 
sa zvýšený tonus sympatika a klesá systé
mový tlak kivi. Môže nastať vazokonstrikcia 
pľúcnych arteriol so zvýšením krvného tlaku 
v pľúcnom riečisku (obr. 10 . l l , obr. 10. 12). 

FYZIOLOGICKÉ ANTIPYRETICKÉ 
MECHANIZMY 

V organizme existujú nielen látky vyvolá
vajúce zvýšenie telesnej teploty, ale aj pri
rodzené antipyretické látky - endogénne 
kryogény. ktoré sa výraznejšie aktivujú 
práve pli horúčke. Pli horúčke sa v hypota
lame vo zvýšenej miere tvorí kortikoliberin 
(CRH). ktorý vedie v adenohypof'ýze k pre
mene materskej molekuly proopiomelano
kortínu (POMC) na adrenokortikotropný 
hormón (ACľH) a hormón stimulujúci 
melanocyty (a-MSH). Tento hormón utl
muje tvorbu PGE" zatiaľ čo ACľH pôsobe
ním cez kortizol utlmuje imunitné procesy 
a tvorbu endogénnych pyrogénov. 
Predpokladá sa aj jednoduchá negatívna 
spätná väzba cez TNF -a, pretože podanie 
protilátky anti-TNF-a zabraňuje poklesu 
horúčky (obr. 10 .  13). 

Veľký význam v prirodzených antipyretic
kých mechanizmoch sa pripisuje hormónu 
arginin-vazopresín (AVP). Tento hormón, 
ktorý sa tvorí priamo v hypotalame, má svo
je dráhy pre axonálny transport nielen do 
neurohypof'ýzy, ale priamo aj do tých oblas
tí hypotalamu, ktoré sú rozhodujúce pre 
vznik horúčky. Pôsobením AVP v oblasti 
OVL T nastáva pokles horúčky. Predpokladá 
sa, že salicylany pôsobia nielen ako blokáto
ry cyklooxygenázy a tvorby prostaglandínov, 
ale aj ako stimulátory tvorby AVP. 

Na zníženie a odstránenie horúčky slúžia ešle ďal
šie mechanizmy. Z moču bol izolovaný glykoproteín � 

uromodulín. ako aj inhibílor IL- l .  Podobné účinky má 
angiotenzín II (obr. 10. 14). 

Aj horúčka má teda svoje prirodzené 
fyziologické inhibičné mechanizmy. ktoré 
fungujú na základe blokovania tvorby me
diátorov horúčky a odstraňujú ju po splne
ní svojej úlohy v organizme. 

ZMENY VITÁLNYCH FUNKCÚ PRI HORÚČKE 

Zvýšenie telesnej teploty sprevádza zvý
šenie metabolizmu. a to na každý l 'C asi 
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FYZIOLOGICKÉ ANTIPYRETICKÉ MECHANIZMY I 

� 
HYPOTALAMUS 
zvýšenie PG E2 

hypofýza 

ACTH 

kortizol 

t 
Inhibícia imunitného 

systému - tvorby 
endogénnych 
pyrogénov 

I pokles teploty r------n 
HYPOTALAMUS t 

_ _ _ _  o _ O O _ O O ,  

I I 
L---'p'--o_k_le_s_t_eP:...I_O.:.ty_.Jrm mm u J 

Obr. 10. 13 Základné kontrolné antipyretické me
chanizmy pôsobiace cez hypotalamus. hypofýzu 
a nadobličku 

° JO  %. Účinkom endogénnych PYTogénov 
sa zvyšuje kataboJizmus v kostrových sva
loch, aby sa získali aminokyseliny na bu
dovanie ďalších potrebných proteínov. 
najmä v akútnej fáze, charakterizovanej 
negatívnou dusíkovou bilanciou. Môže 
vzniknúť hyperglykémia a metabolická aci
dóza. Zvyšuje sa syntéza niektorých pro
teinov akútnej fázy v pečeni a v sére sa zni
žuje koncentrácia železa a zinku. Ďalším 
sprievodným javom horúčky je tvorba biel
kovín tepelného šoku (heat shock proteins), 
ktoré majú protektivny účinok na metabo
lické funkcie buniek a môžu antagonisticky 
pôsobiť na TNF-cx. 

Počas horúčky sa mení aj činnosť obli
čiek. Klesá diuréza, zvyšuje sa nátriuréza 

FYZIOLOGICKÉ ANTIPYRETICKÉ MECHANIZMY II 

uroillodulín 
Tammo\'-Horsfallov 

faklor 

inhibítor lL- } 

pokles teploty 

I anglolenzín I 
Obr. 10. 14 Menej objasnené antipyretické 
mechanizmy 

a vzniká aminoacidúria. V moči sa môžu ob
javiť bielkoviny, hyalinové valce a kreatlnln. 
Po upraveni teploty môže nasta! polyúria. 

Pri horúčke sa spomaIuje peristaltika 
gastrointestinálneho traktu, znižuje sa 
sekrécia tráviacich štiav vrátane slín 
a môže vzniknúť zápcha. Znižuje sa aj chuť 
do jedenia, čo spôsobuje priamy účinok ka
chektínu. 

výrazný vplyv má horúčka aj na krv 
a kardiovaskulárny systém. Zvyšuje sa 
koncentrácia CSF' v kostnej dreni (najmä 
GM-CSF') s následným zvýšením počtu 
neutrofiIných leukocytov. Napriek zníženej 
diuréze môže pri nedostatočnom príjme te
kutin vzniknúť následkom zvýšenej perspi
rácie oligémia a dehydratácia. Ďalším prí
znakom je tachykardia a zvýšený minútový 
vývrhový objem srdca. prípadne až extrasy
stoly. Systémový tlak krvi kvalitatívne zod
povedá teplote - pri vzostupe teploty sa 
zvyšuje, pri poklese sa znižuje. 

Pre respiračný systém je typické zrýchle
nie ventilácie, čím sa odovzdáva viac tep
la dýchaním. Zvýšenim alveolárnej ventilá
cie sa zároveň kryjú vyššie energetické ná
roky organizmu. 

Charakteristickým príznakom horúčky je 
aj hyperalgézia (PGE, stimuluje periférne 
receptory bolesti), spojená s bolesťami hla
vy a svalov. Častá je tiež somnolencia 
a apatia. Najmä u staršich osôb môže 
vzniknú! delirantný stav. K zmenám men
tálneho stavu prispievajú p-endorfíny, 
ktoré sa tvoria vo zvýšenej miere. 

VÝZNAM HORÚČKY 

Hippokrates už okolo roku 400 pred n. l. 
napísal, že ,.horúčka pomáha ničiť škodlivé 
látky v tele-o Aj v súčasnosti, keď sa poda-
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rilo objasniť mechanizmy vzniku horúčky 
a sprievodných javov, ju pokladáme v urči
tých situáciách a do určitého stupňa za 
obranný imunofyziologický mechaniz
mus (obr. 10. 4). 

Tab. 10. 4 Význam horúčky 

Zvýšenie imunitnych schopnosti - pohyblivosti 
a fagocytárnej schopnosti leukocytov. produkcie 
prolilátok. antibakteriálnych a antivírusových 
látok. ako aj proliferácie T -Iymfocytov 

Spomalenie rastu a rozmnožovania mikroorga
nizmov - znížením množstva železa a zinku 
v plazme 

Nešpecifický diskonúort - medicínska-sociálny 
význam 

Počas horúčky sa aktivuje imunitný 
systém (pohyblivosť a fagocytárna schop
nosť leukocytov) , zvyšuje sa proliferácia 
T -lymfocytov, ako aj produkcia protilátok 
a antibakteriálnych (peroxid vodíka. 
superoxidy) a antivírusových látok (interfe
rón). Zároveň sa jej účinkom vytvára 
nepriaznivé prostredie pre rast a rozmno
žovanie vírusov a baktérií. Znížením množ
stva železa, zinku a medi v plazme chýbajú 
patogénom dôležité substráty, ktoré potre
bujú na reprodukciu, a tak sa spomaluje 
rast a rozmnožovanie mikroorganizmov. pri
padne aj niektorých nádorových buniek. 

Horúčka má aj medicínska-sociálny aspekt. preto
že vyvoláva nešpecifický diskomfort. V mnohých 
prípadoch je potrebné obmedziť náročné fyzické 
a psychické výkony. ktoré by mohli viesť k ďalšiemu 
zvyšovaniu spotreby kyslíka. metabolizmu. nárokov 
na činnost srdca. cirkulácie a pod. Horúčka je stav. 
ktorý sl niekedy vyžaduje privo[anie odbornej lekár
skej pomoci. čim sa zabezpečuje "časná odborná 
a racionálna terapia 7.ákladného ochorenia. 

ŠKODLIVÉ ÚCINKY HORÚCKY 

Horúčka nesmie prekročiť určitú hra
nicu telesnej teploty a nesmie trvať priliš 
dlho. Zvýšenie telesnej teploty do 
39 'C u ka..rdiorespiračne zdravých jedin
cov nespôsobuje spravidla nijaké vážne 
problémy. Dlhotrvajúca horúčka alebo ho
rúčka u menej zdatných jedincov však 
môže mat za následok zhoršenie celkového 
stavu a dokonca útlm imunitných reakcií. 

Tab. 10. 5 Škodlivé účinky horúčky 

Zvýšenie metabolizmu. potenie. dehydratácia. 
strata solí 

Svalový katabolizmus. negatívna dusíková 
bilancia 

Záťaž kardiovaskulárneho systému až cirku
lačná insuficiencia 

Bolesť hlavy. svalov. krbov. hyperalgézla 

Somnolencia a letargia 

Febrilné kŕče. delírium. halucinácie 

Telesná teplota nad 41 °C - zníženie imunit
nych reakCií. možné poškodenie eNS 

Telesná teplota nad 43 °C - tepelný šok. smrť 

V takýchto pripadoch škodlivé účinky ho
rúčky (tab. IO .  5) prevažujú nad jej priaz
Ilivými obrannými mechanizmami. 

Pri horúčke sa zvyšujú energetické náro
ky organizmu a zvyšuje sa aj potreba teku
tín. Keďže vo svaloch prebieha zvýšená pro
teolýza, pri dlhšie trvajúcich horúčkach sa 
výrazne znižuje telesná hmotnosť a klesá 
fyzická výkonnosť. 

Zvýšenie minútového vývrhového objemu 
srdca kladie veľké národy na srdce a per
fúziu orgánov. 

Horúčka nad 4 1  'e má na organizmus 
nepriaznivé účinky a je nebezpečná. 
Takáto vysoká horúčka už prestáva plniť 
fyziologickú obralUlú funkciu, naopak, 
efektívnosť imuniiných mechanizmov zni
žuje pod východiskovú úroveň a stáva sa 
nebezpečnou patologickou reakciou. Často 
ju sprevádza enormná tachyka..rdia, ta
chypnoe, cyanóza. porucha vnútorného 
prostredia a najmä u detí existuje reáina 
možnosť permanentného poškodenia ner
vového tkaniva eNS. Môžu sa vyskytnúť 
poruchy vedomia a kŕče. 

pri teplote nad 43 'e V'miká tepelný šok 
a smrť. Normáine, a to i vďaka fyziologickým 
antipyretickým mechanizmom, telesná teplo
ta ani pri horúčke nepresahuje 40 'e. 

LITERATÚRA 

Baumgart. S. a kol.: Thermoregulation. In: Fetal and 
Neonatal Physiology. Philadelphia. London. 

351 



Toronto. \V. B. Saunders. Co. 1992. s. 477-526. 
Bue. M .. Ferenčík. M.: Imunogenelika. Bratislava. 

Alfa plus 1994. s. 474. 
Buchanec. J.: Febris. In: Buchanec. J. a kol.: 

RepetItórium pediatra. Martin. Vydavatelstvo 
Osvela 1994, s. 523-525. 

Buchanec. J .. Javorka. K.: Poruchy termoregulácie 
u delí a ich liečba. Csl. Pedtat. 48, 1993. Č. 6. 
s. 334-336. 

Buchanec. J .. Hoza. J .. Javorka, K .. Kapellerová, A .. 
Slapák. I.. Vavnnec. J .. Zibolen. M.: Horúčka a jej 
liečba u delí. Martin. Vydavatelstvo Osveta 1998. 
s. 80. 

Ganong, \V. F.: Review of Medical Physiology. A Lange 
Med. Book. 15. vyd. London. Sydney. Prentice Hall 
International 1991. s. 754. 

HuHn. I.: Horúčka. In: Ferenčík. M .. Stvrtinová. V . . 
Bernadič. M .. Jakubovský. J . . Hulín. 1 . : Zápal. ho
rúčka. bolesť. Bratislava. Vydavaterstvo Slovart -
G.T.G .. s. r. o .. Slov. Acad. Press. s. r. o .. 1997. 
s. 141-156. 

Javorka, K. a kol.: Klinická fyziológia pre pediatrov. 
Martin. Vydavatelstvo Osveta 1996. s. 488. 

Kolesár. J. : Zmeny termoregulácie a vek. Hypotermia 
a hyperterOlia. Bratis!. Iek. Listy. 97. 1996. Č. 3, 
s. 165-174. 



Pestovať vedu a nemilovať fudfje ako zapáliť pochodeň a zavrieť oči. 

C f n s ke p r [ s l o v l e  

FYZIOLÓGIA VYLUČOVACIEHO SYSTÉMU 

Vnútorné prostredie organizmu je vysta
vené vplyvom, ktoré môžu narušovaf jeho 
homeostázu. Na jednej strane sa do orga
nizmu dostávajú živiny a voda z tráviaceho 
systému a kyslík z pľúc, na druhej strane 
sa do vnútorného prostredia dostávajú 
produkty katabolizrnu. Nepotrebné, prí
padne škodlivé látky sa musia dostat z tela 
do vonkajšieho prostredia, t. j. musia sa 
vylúčit von. 

Hlavnými vylučovanými látkami (exkrétml1 sú oxid 
uhličilý [C02), odpadové produkty bielkovinového me
tabolizmu (močovina, kyselina močová, kreatinín, 
amoniak, kyselina hipurová), niektoré intermediärne 
produkty metabolizmu. ak ich koncenlrácia prekročí 
určitú hranicu (kyselina mliečna. acetón. kyselina 
acetoctová. anorganické látky, najmä chloridy, fosfo
rečnany a sírany]. ako aj prebytky vitamínov a vody, 
cudzorodé látky (liečivá) a i. 

Medzi orgány s exkrečnou funkciou pat
ria pľúca. obličky. tráviaci systém vrátane 
pečene a koža. 

FUNKČNÁ MORFOLÓGIA OBLIČIEK 

Obličky [renes) sú párový orgán, ktorý 
plní okrem exkrečnej funkcie aj funkciu re
sorpčnú [hospodárenie s látkami), homeo· 
statickú a endokrinnú. 

Základnou morfologickou a funkčnou 
jednotkou obličky je nefrón. stočený kaná
lik s d[žkou 35-40 mm [obr. l l . l ) .  Plocha 
vnútorného povrchu všetkých nefrónov je 
zhruba 5-7 m'. V každej ľudskej obličke sa 
nachádza 1-1 ,3 milióna nefrónov. 

Nefrón sa začína Malpighiho obličkovým 

OBUCKOVÉ TELIESKO aferentná arteriola 

l l. 1 Nefrón 
"ené podTa Moffetta 

1993} 

Bowmanovo puzdro 

TUBULARNY 
SYSTÉM 

proximálny --tr (./� 
tubulus 
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distálny tubulus 
juxtamedulárny aparát 

eferentná 
arteriola 

zberný 
kanáIlk 

spojovací segment 



kôrové nefr6ny 
(85 %) 

Juxtamedulárne nefr6ny 

Obr. ll.  2 Kôrové a juxtame
dulárne nefróny a ich ulože
nie 
(Upravené podľa Moffetta a kol.. 
1993) 

/ 
/ 

/ 

- - - - - - - -

KORA 

-\ DREN ! vonkajšia I 
zóna 
drene 

zberný 
kanálik 

telieskom s Bowmanovým puzdrom a gIa
merulom. klbôčkom tenkostenných kapi
lár. Obličkové telieska sa nachádzajú 
v kôrovej vrstve obličiek. Pliestor medzi 
dvoma listami Bowmanovho puzdra pokra
čuje do praximálneho tubula, Henleho 
kľučky, distálneho tubula a zberného ka
nálika. Glomeruly i tubuly sa nachádzajú 
v kôre obličiek, zostupné a vzostupné 
ramienka Henleho kľučiek a dreňové časti 
zberných kanálikov sú uložené v dreni. 

Nefróny možno rozdelif na kôrové (super
ficiálne) a juxiamedulárne (obr. l l . 2). 
Glomeruly kôrových nefrónov sú v centrál
nej časti kôry. Ich Henleho kľučky sú krát
ke a eferentné artelioly pokračujú do peli
tubulárnych kapilár, ktoré obkolesujú vlast
né i susedné tubuly. Táto kapilárna sieť 
pIináša kyslik a dôležité energetické látky 
tubulárnym bunkám, ako aj látky pre se
kréciu tubuJmi a slúži na návrat resorbova
nej vody a ďalších látok do krvného obehu. 

Jl1Á1ameduláme nefróny majú svoje te
lieska a glomeruJy v časti kôry, ktorá je bliz
ko drene. V porovnaní s kôrovými nefrónmi 
majú väčšie glomeruly, dlhšie Henleho kľuč
ky, zasahujúce hlboko do drene, a z ich efe
rentných arteliol V'LnIkajú vasa recla. 

(I5 %) 

- -

- - -

Celkový objem krvi, ktorý sa nachádza 
v kapilárach obličiek, je asi 30-40 ml. 

Obličkové teliesko (corpusculum renis) 
meria pliemerne 200-300 �m. Skladá sa sa 
z Bowmanovho puzdra (capsula glomerull) 
s dvoma listami, medzi ktoré sa filtruje pri
márny moč z krvi kapilár glomerula (obr. 
l l . 3). 

Glomerulus tvorí zložitá sústava kapilár. 
mezangiálnych a epitelových buniek. Melia 
asi 200 �m a má guľovitý tvar. Do každého 
glomerula vstupuje jedna prívod ná cieva -

vas aJferens a vystupuje z neho jedna od
vodná cieva - vas eJferens. Obidve cievy 
zodpovedajú svojou štruktúrou arteriolám, 
t. j .  odporovým cievam, ktoré môžu nezá
visle od seba aktívne meniť svoj pliemer. 
a teda aj vaskulárny odpor. Vnútri glome
rula sa medzi arteriolami nachádzajú kapi
láry I. rádu, ktoré tvolia klbko 20-40 vzá
jomne anastomozujúcich kľučiek. 

Z vasa efferentia vzniká ďalšia generácia 
kapilár, a to peritubulárnych kapii ár a va
sa recla, ktoré pochádzajú z juxtamedulár
nych glomerulov a vstupujú do drene ob
ličky. Vasa recta zostupujú do drene, kde 
formujú okolo zberných kanálikov a vzo
stupných ramienok Henleho kľučky kapi-
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Obr. ll. 3 Obličkové teliesko 
s prifahlými štruktúrami 
(Upravené podTa Berneho 
a Levyho. 1993) arerentná 

arteriola 

endolel 

parielálny 
epitel 

výbežky 

ererentná 
artertola 

granulárne 
bunky 

A'81f\����- mezangiálne " bunky 

podocytov ---\\--\\\ 
Bowmanov 
priestor 

lámu sie!. Krv sa vracia späť do kôry cez 
ascendentné ramienka vasa recta. Hoci do 
vasa recta vstupuje menej ako 0,7 % krvi 
renálneho prietoku, táto krv pbú dôležitú 
výživnú úlohu drene obličiek a zároveň je 
nástrojom koncentrovania a zrieďovania 
moču. 

Obličkami preteká 20-25 % minútového 
objemu srdca (renálna frakcia minútového 
objemu srdca), a to aj napriek skutočnosti, 
že obličky tvoria iba 0,5 % celkovej hmot
nosti tela. U dospelého človeka je to asi 
1 300 ml krvi/min cez obidve obličky s cel
kovou hmotnosťou 230-340 g. Relatívne 
vysoký prietok krvi v pomere k hmotnosti 
tkaniva sa odráža v nízkej artériovenóznej 
diferencii kyslíka (len asi 1-2 %). 

Krv z a. renalis sa dostáva aj do tých tka
nív obličiek (puzdra, väzivá), ktoré sa pria
mo nezapájajú do tvorby moču, takže prie
tok cez cievy glomerulov je asi o 1 0  % 
nižší ako hodnota prietoku cez obličkovú 
tepnu. 

Z pokusov s rádioaktívne označenými mikrosré
rickými útvarmi (gurôčky z umelej hmoty S prieme
rom 9 11m) vyplýva. že všetka krv pretekajúca ob· 
ličkami prechádza najprv kôrou obličky. a to glo
meruimi. Prietok krvi dreňou obličky je ovefa men· 

bazálna bunka 

endolel 

proximálny 
tubulus 

ší. Cez kôru obličky preteká asi 500-600 ml kr
vl/min / I OO g Lkanlva. dreňou iba 25 ml/min/ 
100 g tkaniva. 

MERANIE PRIETOKU KRVI OBLiČKAMI. 
Prietok krvi sa môže merať (zvyčajne expe
rimentálne) pomocou elektromagnetické
ho prietokomeru alebo na základe Fic1cov
ho princípu, ktorý využíva fakt. že v oblič
kách sa mnohé látky vylučujú z krvi do 
moču. Pre obličku platí: 

prietok krvi = vylúčené množstvo látky 

artériovenózna diferenda 

V prípade, že sa použije látka. ktorá sa 
vylučuje do moču tak dokonale, že jej kon
centrácia vo v. renalis je nulová, možno 
rovnicu pre výpočet prietoku krvi podla 
Fickovho princípu upraviť takto: 

U . V  
prietok plazmy = -p 

u - koncentrácia látky v moči. V - objem moču za ) 
min, P - koncentrácia látky v plazme 

Takýmito látkami sú kyselina paraami
nohipurová (PAH) a diodrast. Zistilo sa, že 
obidve látky sa pri nízkej koncentrácii 
v plazme vylučujú až na 90 %, a to preto, 
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že asi 10  % krvi nepreteká okolo priamych 
časti proximálnych tubulov, ktoré práve 
extrahujú PAH z plazmy. Je to krv, ktorá 
preteká puzdrom obličiek. hílom. panvič
kou a pod, Prietok krvi meraný pomocou 
PAH sa teda označuje ako efektívny prie
tok plazmy obličkami (Ef). 

Z prietoku plazmy obličkami možno vypočítať prie
tok krvi obličkami pomocou hemalokritu. 

Tlak krvi V kapilárach l.  rádu je vyšší 
ako v iných kapilárach systémového obe
hu, čo vyplýva z morfologického usporiada
nia riečiska. Prívodné artérie sú krátke a 
aferentné arterioly sú priamymi vetvami in
terlobulárnych artérií. Pre tlak krvi je ďalej 
rozhodujúca práca srdca a tonus aferent
ných a eferentných arteriol. Hlavné efe
rentné arterioly môžu výrazne zvyšovaf 
cievny odpor. a tým udržiavaf vysoký tlak 
v kapilárach glomerulov. 

Tlak krvi v kapilárach l. rádu má hodno
tu približne 8 kPa (50-60 mmHg). t. j .  
40-50 % systémového arteriálneho tlaku. 
čím je zabezpečená prevaha krvného hyd
rostatického tlaku nad onkotickým tlakom 
krvnej plazmy a glomerulárna filtrácia. 

GWMERULÁRNA FILTRÁCIA 

Glomeru1árna filtrácia (GfR) je filtrácia 
plazmy, ktorá preteká kapilárami glomeru
lov, pričom vzniká glomerulárny filtrát -

primárny moč. Tento moč sa dostáva do 
Bowmanovho puzdra. 

Glomerulárna filtrácia je biofyzikálny 
proces zabezpečovaný prácou srdca. ktorá 
je daná Starlingovými silami. t. j .  tlakom 
v kapilárach l. rádu. onkotickým tlakom 
krvnej plazmy a hydrostatickým tlakom 
v Bowmanovom puzdre (okrem filtračného 
koefiCientu) . filtrácia v glomerulárnych ka
pilárach je ovela väčšia ako v iných kapilá
rach tela. čo je podmienené krvným tla
kom. charakteristikanli glomerulárneho 
fUtra a plochou mtrácie. 

filtráciu krvnej plazmy. a tým aj tvorbu 
glomerulárneho fUtrátu (primárneho moču) 
teda ovplyvňujú najmä tri faktory - tlak 
a prietok krvi . kvalita glomerulárneho filtra 
a plocha filtrácie. 

TLAK A PRIETOK KRVI. Tlak krvi má rozho
dujúci význanl pre glomerulárnu filtráciu. 
pretože mechanizmus tvorby primárneho 
moču je podobný ako mechanizmus tvor
by tkanivového moku. filtračný tlak 
(6.67-8 kPa. 50-60 mmHg). ktorý slúži ni
elen na filtráciu. ale aj na posun primárne
ho moču tubulárnym systémom. sa však 
neuplatiiuje úplne. keďže proti nemu pôso
bí onkotický tlak bielkovín krvnej plazmy 
(aSi 2.67-3.33 kPa. 20-25 mmHg) a inter
sticiálny tlak. t. j .  hydrostatický tlak 
v Bowmanovom puzdre (aSi 1 .33-2.67 kPa. 
10-20 mmHg). 

Velkost efektívneho filtračného tlaku 
(obr. l l .  4) možno vypočítať podla vzorca: 

Pcl. = TK - (P ook. + P hyrl�.) = 50-B0 - (25 + 15) mmHg 
= 10-20 mmHg 

P�r - efektívny filtračný tlak. P onk. - onkotický tlak. 
Ph}111"05L - hydrostatický tlak 

Táto sila však pôsobí len na začiatku ka
pilár glomerula. Pri výpočte efektívneho 
filtračného tlaku treba braf do úvahy velký 
presun tekutiny z plazmy do primárneho 
moču. Počas prietoku krvi kapilárami sa 
odfiltrováva tekutina z plazmy (aSi 20 %). 
pričom sa zvyšuje relatívna koncentrácia 
plazmatických bielkovin. a tým aj onkotíc
ký tlak plazmy v kapilárach glomerula. Ak 
je onkotický tlak krvi vstupujúcej do kapi
lár asi 3.73 kPa (28 mmHg). na konci glo
merulárnych kapilár môže dosahovaf hod
notu až 4.8 kPa (36 mmHg) a filtrácia kle
sá na nulu. Pri poklese systémového tlaku 
na 9.33 kPa (70 mmHg) sa znižuje tlak 
v glomeruloch asi na 5.33 kPa (40 mmHg). 
efektívny ftItračný tlak na nulu a tvorba 
moču sa zastavuje (anúria). Tento stav 
môže vznikať aj pri edéme obličky. Puzdro 
obličky je tenké. ale pevné. čo prispieva 
k nadmernému zvyšovaniu intersticiálneho 
tlaku. 

Pre činnost obličiek. ktoré upravujú 
plazmu. je dôležité aktuálne množstvo 
plazmy pretekajúcej cez renálnu cirkulá
ciu. Obidvoma obličkami preteká za poko
jových podmienok I 200 - 1 500 ml kr
vi/min. Po prepočítaní podla hematokritu 
sa ukazuje. že prietok plazmy cez kapiláry 
glomerula je asi 700 ml/min. Z tohto 



Obr. ll. 4 Vznik efek
tívneho filtračného 
tlaku pre glomeru1ár
nu filtráciu 
TK - tlak kn'i v kapilá
rach I. rádu. Phydr. - tlak 
v Bowmanovom priesto
re. P 001<. -onkotický llak 
plazmy v kapilárach glo
meru la. Prf - efeklivny 
filtračný llak 
(Upravené podra 
Berneho a Levyho. 
1993) 

aferentná arteriola 

AFERENTNÁ CAst 
TK 50 mmHg �hydr -10 mmHg 

Ot,k. -28 mmHg 
Pd 12 mmHg 

množstva plazmy. t. j . zo 700 ml sa vytvá
ra u muža za l min 120- 125 ml a u žien 
1 10 ml glomerulárneho filtrátu, t. j .  pri
márneho moču, 

Pomer medzi množstvom vytvoreného 
glomerulárneho ultrafIltrátu a množstvom 
krvnej plazmy pretekajúcej obličkami vy
jadrený v percentách sa nazýva filtračná 
frakcia. Pri fyziologických hodnotách prie
toku plazmy a glomerulárnej filtrácie je to 
asi 15-20 %. Celkovo vzniká za 24 h pri
bližne 170-180 l glomerulárneho ultrafil
trátu (primárneho moču). 

CHARAKTERISTIKA GLOMERULÁRNEHO FIL
TRA. Filtrácia závisi od kvality glomerulár
neho filtra, ktOlý tvori endotel kapilár, ba
zálna membrána a epitel viscerálneho listu 
Bowmanovho puzdra (obr. l l . 5). 

Koeficient filtrácie je v kapilárach glome
rulov oveľa vyšši ako v tných kapilárach or
ganizmu, čo naznačuje, že na jednotku 
plochy pripadá väčši počet pórov. 

Endotel kapi1ár predstavuje pomerne 

eferent.ná arteriola 

EFERENTNÁ CAst 
48 mmHg 

-10 mmHg 
-36 mmHg 

2 mmHg 

hrubý filter. ktorý nie je prekážkou ani pre 
väčšinu bielkovín krvnej plazmy. Per
meabilita glomerulárnych kapilár je až 
50-krát vyššia ako permeabilita iných ka
pilár (napr. v kostrovom svale). Fenestrácie 
sú pomerne veľké (okolo 70-100 nm) , tak
že endotel kapilár predstavuje bariéru len 
pre bunky. 

Medzi endotelom a epitelom Bowmanovho 
puzdra je bazálna membrána, ktorá obme
dzuje veľkosťou svojich otvorov (7-10  nm) 
prestup veľkých molekúl plazmatických biel
kovín (fibrinogén a globulíny). 

Epitelové bunky viscerálneho listu 
Bowmanovho puzdra tvoria ploché podocy
ty, ktoré nasadajú na bazálnu membránu. 
O priepustnosti glomerulárneho filtra roz
hodujú štrbiny medzi výbežkami podocytov 
(4-14  nm). 

Ďalšou štruktúrou. ktorá ovplyvňuje glo
merulárnu filtráciu, je mezangium. Bunky 
mezangia. umiestené medzi bazálnou 
membránou a endotelom, sú schopné kon
trakcie a aktivne regulujú glomerulárnu 
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endotelová 
bunka 

Obr. l l. 5 G1omeru1árny fil
ter 
(Upravené podľa Ganonga. 
\99\) 

:;':,::::"l-C=--, výbežky 

filtráciu. Kontrakciou týchto buniek sa 
môže zmenšovaf filtračná plocha, a tým aj 
koeficient filtrácie. Okrem toho sú schopné 
fagocytózy. takže môžu vychytávaf imúnne 
komplexy, vylučovaf rozličné látky [pros
taglandíny) a vytváraf dôležitú štruktúrnu 
podporu glomerulárnym kapiláram. Dôle
žitým regulátorom kontrakcie mezangia je 
angiotenzín II. 

Neutrálne látky, ktorých molekuly majú 
menší priemer ako 4 nm, látky s molekulo
vou hmotnosfou do 70 000 prechádzajú do 
primárneho moču volne, molekuly s prie-

podocytu 
fillračná 
štrbina 

bazálna 
membrána 

merom nad 8 nm [molekulová hmotnosf 
nad 90 000) sa vôbec nefLItrujú a prechod 
látok s molekulami, ktorých priemer sa po
hybuje v rozmedzí 4-8 nm [molekulová 
hmotnosf 70 000 - 90 000), je nepriamo 
úmerný ich velkosti a závisí od tvaru mo
lekúl [tab. l l . l ) .  

Na prechod látok glomerulárnym filtrom 
však nemožno pozeraf len z mechanického 
hladiska a možnosf ich fLltrácie určovaf 
podla velkosti otvorov mtra [napr. moleku
la plazmatickej bielkoviny albumínu má 
priemer 6-7 nm. no napriek tomu za fyzio-

Tab. ll. l Filtrovateľnosť niektorých látok v závislosti od molekulovej hmotnosti a veľkosti molekúl 
(Upravené podfa Trávničkovej. 1992) 

Látka Molekulová hmotnosť Polomer Filtrovateľnosť 
(run) (%) 

Voda \8 0. 10 100 
Močovina 60 0.\6 100 
Glukóza \80 0.36 100 
Sacharóza 342 0.44 100 
InuJín 5 500 1 .48 98 
Myoglobin \6 000 1.95 75 
Hemoglobín 64 000 3.25 3 
Plazmatický albumín 69 000 3.55 
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logických okolností cez glomerulárny filter 
takmer vôbec neprechádza (len asi 0,2 %), 
Možno to vysvetliť skutočnosťou, že bazál
na membrána glomerula s komplexom 
proteoglykánov a terminálmi kyseliny sia
lovej má veľmi silný negatívny elektrický 
náboj , podobný elektrickému náboju plaz
matických bielkovín. Nastáva tu teda vzá
jomné odpudzovanie rovnakých nábojov aj 
molekúl uvedených látok, čím sa ich mt
rácia sťažuje, resp. znemožňuje. Na dru
hej strane sa predpokladá, že molekuly 
s kladnými nábojmi páry priťahujú (obr. 
l l . 6). 

Z plazmy sa efektívnym filtračným tla
kom filtrujú do Bowmanovho puzdra spolu 
s vodou elektrolyty a látky s nízkou mole
kulovou hmotnosťou. Ako sme už uviedli, 
membrána kapilár v glomerule je za nor
málnych okolností pre bielkoviny takmer 
nepriepustná, takže filtráciou v glomeru
loch vzniká ultrafiltrát krvnej plazmy. 
Tento ultrafiltrát sa svojím zložením podo
bá plazme zbavenej bielkovln alebo tkani
vovému moku. 

Popri filtračnom tlaku sú teda ďalšími 
základnými limitujúcimi faktormi filtrácie 
veľkosť štrbín v glomerulárnomfiltri a nega
tívny elektrický náboj. 

filtrovateľnosť 
látok 
(%1 
100 1 .......... ___ 

80 

60 

40 

20 

4.0 6.0 8.0 
(nml 

Obr. ll .  6 Účinok elektrických nábojov na filtro
vateľnosť látok 
Na zostrojenie týchto kriviek sa použil II potkanov 
dexlrán - elektricky neulrálny. s pozitívnymi a nega
tívnymi nábojmi. 
(Upravené podla Ganonga. 1991) 

Aj II zdravého človeka sa denne dostáva do glome
rulárneho filtrátu určité množstvo plazmatickej biel
koviny s najmenšou molekulovou hmotnosťou. ktorou 
je albumín (až 7 g). Táto bielkovina sa takmer úplne 
resorbuje v proximálnom tubu le, a tak zdravý človek 
vylučuje do moču maximálne 20 mg bielkovín za 24 h. 
Pri vyšších hodnotách hovoríme o proteinúrii. 

Mnohé malé molekuly, ktoré by mohli byť normál
ne vorne filtrovatefné, sa nefiltrujú do primárneho mo
ču preto. lebo sú viazané na plazmatické bielkoviny. 
Ide o vápnik, kyselinu močovú, niektoré hormóny. 
ťažké kovy atď. 

PLocHA FILTRÁCIE. Ďalším faktorom ovplyv
ňujúcim veľkosť glomerulárnej filtrácie je 
plocha, cez ktorú filtrácia prebieha. 
Priemerný vnútorný povrch kapilár v jed
nom glomerule je asi 0.4 mm' a celková 
fIltračná plocha vnútorného povrchu glo
merulárnych kapilár dosahuje 0,8-1 ,5  m'. 

Predpokladá sa, že všetky glomeruly pra
cujú súčasne, a teda využíva sa celá fil
tračná kapacita obličiek, hoci .. prácu" kaž
dého glomerula ovplyvňuje činnosť tubula 
cez tzv. tubuloglomerulárny feedback. 

REGULÁCIA GLOMERULARNEJ FILTRÁCIE 

Glomerulárna filtrácia je po prepočte na 
telesnú hmotnosť najnižšia u novorodencov 
a jej hodnota predstavuje asi jednu pätinu 
hodnoty glomerulárnej filtrácie u dospelých 
jedlncov. V priebehu prvého roku života sa 
však s glomerulárnou filtráciou dospelých 
postupne vyrovnáva, potom je pomerne stá
la a klesá až vo vyššom veku. V gravidite sa 
glomerulárna fLltrácia zvyšuje. 

Glomerulárna filtrácia nie je konštantná 
ani u jedlncov v určitom vekovom období. 
V noci, počas spánku klesá asi o 30 %, 
nadránom sú jej hodnoty najnižšie a popo
ludní najvyššie. 

Glomerulárna filtrácia klesá mierne pri 
väčšej fyzickej námahe, zmene polohy tela 
(z horizontálnej polohy do vertikálnej polo
hy) a nepríjemných emóciách (bolesť) a vý
raznejšie pri nedostatočnej činnosti srdca 
a šoku. Výrazne sa mení aj podľa stavu hy
dratácie organizmu a obsahu solí v potra
ve. Zvyšuje sa pri strave bohatej na mäso 
a iné bielkoviny. V záujme zachovania ho
meostázy organizmu musí byt glomerulár
na filtrácia aktívne regulovaná. 

Medzi faktory. ktoré ovplyvňujú glomeru
lárnu ftItráciu, patria zmeny prietoku krvi, 
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renálny 
prietok glomerulárna 
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Obr. 11 . 7 Vzťah medzi stredným arteriálnym tla
kom krvi, renálnym prietokom plazmy a veľkos
ťou glomerulárnej filtrácie 
(Upravené podfa Sedláčka. 1997) 

zmeny celkového systémového i lokálneho 
tlaku Iuvi (v kapilárach glomerulov), zmeny 
hydrostatického tlaku v Bowmanovom 
puzdre, ako aj zmeny koncentrácie plazma
tických bielkovín, filtračného koeficientu 
a filtračnej plochy. 

Za fyziologických okolnosti sa permeabi
lita glomerulárneho filtra. filtračná plocha 
a obsah plazmatických bielkovín menia 
velmi málo. Relativne stály je aj hydrosta
tický tlak v Bowmanovom puzdre. Hlavnou 
premennou a regulovanou veličinou je teda 
tlak krvi, ktorý pôsobí na steny glomeru-

angiotenzín II 
katecholamíny 
(noradrenalín) 
adenozín 
endoteliny 
prostaglandíny (PC F 2) 

myogénna 
autoregulácia 

lárnych kapilár. Zmenami tlaku a prietoku 
Iuvi v glomerulárnych kapilárach sa glome
rulárna filtrácia reguluje dostatočne efek
tívne v (obr. l l .  7). 

Tlak a prietok Iuvi v kapilárach glomeru
lov sa lokálne reguluje zmenou priemeru 
aferentných a eferentných arieriol. Pri kon
strikcii aferenlných arleriol sa prítok krvi 
do glomerulov znižuje a klesá aj glomeru
lárna filtrácia. pri konstrikcii eferenlných 
arteriol sa sťažuje odtok Iuvi z kapilár glo
merulov, zvyšuje sa v nich tlak a stúpa aj 
glomerulárna filtrácia. 

Ak sa väak v tom islom čase pn veľkej konstrikcii 
eferentných artenol pnetok krvi znižuje. plazma zo
stáva dlhši čas v glomeruloch a veľká časf tekutiny 
z plazmy sa filtruje do primárneho moču. Tým sa 
môže nadmerne zvyšova( onkotický tlak krvnej plaz
my a glomerulárna filLrácia paradoxne klesá aj na
priek zvýšenému glomerulárnemu tlaku. 

Pri vysokej koncentrácii vazokonstrikč
ných látok v plazme sa kontrahujú aj vasa 
aJferentia. Proti účinkom vazokonstriktorov 
pôsobia endogénne vazodilatačné látky, ku 
ktorým patria prostaglandiny vznikajúce 
priamo v glomeruloch. 

Prietok a tlak krvi v obličkách, a teda aj 
glomerulárnu filtráciu regulujú autoregu
lačné, hu morálne a nervové mechanizmy 
(obr. l l . 8). 

AUTOREGULAČNÉ MECHANIZMY 

Autoregulácia prietoku krvi obličkami 
sa nazýva aj myogénna auto regulácia, 
pretože jej podstata spočíva priamo v 10-

acetylcholín 
prostaglandíny (PCE, PCI2) 
átriový nátriuretický peptid 
kiníny (bradykinín. kalidín) 
oxid dusnatý 
príjem veľkej dávky proteínov 
hyperglykémia 
pyrogény 

Obr, ll .  8 Hlavné regulačné faktory zapojené do regulácie renálneho prietoku krvi 
(Upravené podľa Reitana a Klena, 1995) 
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kálnych reakciách buniek hladkého sval
stva ciev, Hladká svalovina cievnej steny 
reaguje na zvýšenie intramurálneho tlaku 
v cievach zvýšením napätia, t. j ,  vazokon
strikciou, Predpokladá sa, že pli distenzii 
buniek hladkého svalstva steny ciev na
stáva ich depolarizácia, po ktorej nasle
duje kontrakcia, Rozličným stupňom va
zokonstrikcie sa teda udržiava relatívne 
konštantný prietok krvi aj pri rôznych 
hodnotách systémového krvného tlaku 
(v určitom rozsahu), 

Ďalšou možnosťou autoregulácie je hro
madenie glomerulárneho filtrátu pli zvý
šení tlaku a prietoku krvi i glomerulárnej 
filtrácie, Pri nahromadení primárneho mo
ču sa zvyšuje hydrostatický tlak v Bowma
novom puzdre, a tým sa znižuje efektívny 
filtračný tlak, 

Autoregulácia prietoku krvi v cievach obli
čiek je mimoriadne dobre vyvlnutá, PIietok 
krvi obličkami zostáva konštantný aj po izo
lácii obličiek, a to pri zmenách krvného tla
ku v širokom rozmedzí 12-25,3 kPa 
(90-190 mmHg), 

AutoreguJácia prietoku krvi obličkami platí najmä 
pre cievy kôry obličiek. Prietok krvi cievami v dreni 
obličiek je veľmi maly. a preto tam autoregulácia ne
má väčší význam. Pri zvýšení krvného tlaku sa však 
pre nedostatočné autoregulačné schopnosti týchto 
ciev zvyšuje prietok kIvi dreňou. zhoršuje sa tvorba 
koncentračného gractientu a môže sa naruši( celková 
koncentračná schopnosť obličiek. 

NERVOVÁ REGUlÁCIA 

Cievy obličiek sú inervované sympati
kovými nervami zo segmentov Th6 -L3, 

Obličky sú inervované prevažne a podľa niektorých 
aulorov výlučne sympatikovým nervstvom. Táto iner
váda sa uskutočňuje cez 0:1- a �-adrenergické recep
tory. Zdá sa. že inervované sú aj tubuly obliČiek. naj
mä proximálne. Vplyv sympatika pravdepodobne 
stimuluje lubulárnu resorpciu. 

Pli zvýšení aktivity sympatikových ner
vov vzniká vazokonstlikcia renálnych ciev, 
Sympatikus inervuje obidva druhy arterio!. 
Zvýšená aktivita sympatika vyvoláva kon
trakciu aferentných i eferentných arteriol, 
s prevládajúcim vplyvom aferentnej kon
strikcie, a teda so znížeTÚm glomerulárnej 
filtrácie, 

Tonus sympatikových nervov mervuju
cich renálne cievy sa zvyšuje v stojacej po
lohe, pri fyzickej práci, ale aj vplyvom stre
su, 

Fyziologický význam inervácie však nie je veIký. 
Potvrdzuje to skutočnosť. že aj transplantovaná oblič
ka má prakticky rovnaké funkcie ako oblička inervo
vaná. V clenen'ovanej obličke zabezpečujú reguláciu 
prietoku krvi a ďalších fWlkcií jednak autoregulačné 
mechanizmy. jednak humorálne látky. 

HVMORÁLNA REGUlÁCIA 

Rozličné látkové faktory a hormóny môžu 
vyvolávať vazokonstrikciu alebo vazodilatá
ciu, Vazokonstrikčné látky sa vyznačujú 
tendenciou pôsobiť skôr v eferentných ar
teliolách, čo má za následok zvýšenie glo
merulárnej filtrácie, 

RENÁLNE VAZOKONSTRIKčNÉ LÁTKY, Vazo
konstrikciu renálnych ciev môže vyvolávať 
nedostatok kyslika, t. j ,  pokles saturácie 
krvi 0, (hypoxiaJ , Hypoxická renálna vazo
konstIikcia však býva výrazná až pli pokle
se saturácie krvi kyslikom pod 50 %, 

Vazokonstrikciu ciev obličky, najmä in
terlobulárnych artélií a aferentných arte
riol vyvolávajú katecholamíny, Ich pôso
bením sa znižuje tlak i prietok krvi glome
rulárnymi kapilárami, a tým klesá aj 
glomerulárna filtrácia, 

Ďalšou látkou, ktorá vyvoláva renálnu 
vazokonstIikciu s prevahou vazokonstrtk
cie aferentnej arterioly, a teda i pokles glo
merulárnej filtrácie, je adenozín vznikajú
ci rozkladom adenozíntrifosfátu (ATP) , 
Predpokladá sa, že adenozin je zapojený do 
mechanizmu udržiavania tubuloglomerulár
nej rovnováhy (obr, l l .  9), 

Zistilo sa, že každý tubulus spätne 
ovplyvňuje aj činnost príslušného glomeru
la, Pri zvýšeTÚ prietoku tekutiny vo vzo
stupnom ramienku Henleho kľučky a v pr
vej časti distálneho tubu la sa glomerulárna 
filtrácia v príslušnom glomerule znižuje 
a opačne, čo plispieva k udržiavaniu stále
ho prietoku tekutiny distálnym tubulom, 
Zdá sa, že receptor pre túto reguláciu sa 
nachádza v macula densa a jeho úlohou je 
"monitorovať" plietok chlolidových iónov 
(Cn, a to ich reabsorpciou cez oblasť tnla
vej škvrny, Pli zvýšení, resp, znižení prieto-
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glomeruláma 
filtrácia 

prísun NaCI do 
lubulárnej tekutiny 

zvýšenie odporu 
v aferentnej arteriole 

monitorovanie 
v macula densa 
a premena na sig
nál 

Obr. 11 . 9 Tubuloglomeru1árna rovnováha - spät
ná väzba 
Zvýšenie glomerulárnej filtrácie zvyšuje prisun NaCl 
do tubulárnej tekutiny, čo sa monitoruje v macu la 
densa a premieňa na signál. ktorý zvyšuje odpor v 
aferentnej arteriole. a tým sa upravuje (znižuje) glo
merulárna filtrácia. 
(Upravené podfa Berneho a Levyho, 1993) 

ku iónov CI- v uvedených častiach tubu lov 
vzniká vazokonstrikcia alebo vazodilatácia 

glomerulus 

distálny tubulus 

aferentnej arterioly. Zmeny priemeru afe
rentnej arterioly môže vyvolávať v tomto 
prípade zvýšená premena adenozíntrifos
fátu a adenozínmonofosfátu až na adeno
zín, ktorý spôsobuje zvýšenie odporu vo 
vasa afferentia, ale aj účinok angiotenzínu 
ll, prípadne prostaglandínov. Hlavným 
vazokonstrikčným systémom v renálnej 
cirkulácii je však systém renin-angioten
zin-aldosterón (RAAS). 

T iger s tad t  roku 1898 zistil. že extrakt tkaniva 
obličiek vyvoláva zvýšenie krvného tlaku (hyperten
ziu). Neskôr sa podarilo z extraktu izolovať látku. kto
rá zodpovedá za túto hypertenznú reakciu. Touto lát
kou je renin. 

KIúčovým enzýmom RAAS je proteolytic
ký enzým renin, produkt granulárnych 
juxtaglomerulárnych buniek. 

Tento enzým sa tvori prevažne v obličkách (90 %). 
ale môže sa nachádzať aj v mozgu. srdci. pečeni a ďal
ších orgánoch (10 %). V obličkách sa uskladňuje 
v granulárnych - myoendokrinných bunkách juxta
glomeru1árneho aparátu (obr. l l .  10). Tento aparát 
sa skladá zo sekrečných buniek. z buniek tmavej 
škvrny (macula densQ) a z buniek extraglomerulárne
ho mezangia. Macula densa obsahuje cylindrické 
bunky distálneho tubula v blízkosti glomerula. ktoré 
sú uložené medzi vas afferens a vas efferens. Tieto 
bunky majú veľké jadrá a tmavý vzhfad. Plnia dôleži
tú chemoreceptívnu funkciu a pomáhajú regulovať 
sekréciu reninu. 

Obr. ll. 10 
Juxtaglomeru1árny 
aparát 
(Upravené podľa 
Guy tona a Halia. 19961 
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Východiskovou látkou pri tvorbe renínu 
je preprorenín. Tento prekurzor sa mení 
na prorenín a z jeho molekuly vzniká 
pôsobením tkanivového kalilcreínu napo
kon samotná aktívna látka renín (glyko
proteín aspartylproteáza). 

V klinickej praxi sa určuje plazmatická renínová 
aktivita (PRA), t. j. množstvo angiotenzínu I vytvore
ného po inkubácii so vzorkou plazmy. a to pomcou 
rádlolmunoanalýzy (RIA). za normálnych podmienok, 
v ležiacej polohe a pri strave obsahujúcej primerané 
množstvo sodíka sa vytvára za l h asi 1-3 ng/ml an
giotenzínu L 

Renín pôsobí po vyplavení do krvi na an
giotenzinogén produkovaný pečeňou, kto
rý sa v plazme nachádza ako Cl,-globulín. 

Koncentrácia angiotenzínu v plazme sa zvyšuje 
pôsobením glukokortikoidov. hormónov štítnej žfazy, 
estrogénov. ako aj vplyvom _heat shock proteínov". 

Pri liečbe glukokortikoidmi. Cushingovom syndróme. 
hypertyreóze. ale aj počas gravidity či pri užívaní an
tikoncepčných pripravkov môže byf teda koncentrácia 
angiotenzinogénu zvýšená. 

Angiotenzinogén (obr. l l . l l) sa štiepi pô
sobením renínu na angiotenzín I. Táto lát
ka má len nevýrazný vazokonstrikčný 
účinok, vyznačuje sa však inými účinkami 
(napr. protizápalovými). Angiotenzín I sa 
mení vplyvom enzýmu Iconvertujúceho 
angiotenzin (ACE) pri prechode plúcnou 
cirkuláciou na aktívny oktapeptid angio
tenzín II. 

ACE je bunková peplldáza. ktorá sa nachádza 
v plazmatickej membráne vaskulárnych endotelo
vých buniek s katalytickým miestom na povrchu 
bunky. Malé množstvo ACE sa vyskytuje aj vo fib
robiastoch. v mikroklkoch tenkého čreva. v proxl
málnych tubu loch obličiek. v plexus choroideus. 
v prostate. v srdci a i. 

ANGIOTENZINOGÉN 

preprorenín 

! 
prorenín L �  

kalikreín 
(letradekapeptid) 

(hepa,;n) j 
• 

ANGIOTENZiN I 

(deka peptid) 

(inhibítory ACE) 

enzým konvertujúci angiotenzín 
(ACE) 

ANGIOTENZ(N II 

[oktapeplid) 

- aminopeptidáza ----•• � angiolenzinázy � ./  � 
- karbo� .. ypeptidáza --/--::>..:;.----_. 

ANGIOTENZ(N III inaktívny angiotenzÚl (1.7) 

(heplapeptid) 

Obr. l l. II Premena neúčinného angiotenzinogénu na účinné angiotenziny a na inaktívny angiotenzín 
(1,7) 
Heparín inhibuje pôsobenie renínu na angiotenzinogén. 
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Polčas existencie angiotenzínu II je len 
1-2 min, čo je v porovnaní s reninom 
[SO min} veľmi málo. Koncentrácia angio
tenzínu I I  v plazme dosahuje okolo 
25 pg/ml [približne 25 pmol/I}. 

Angiotenzín II sa môže premieňať angio
tenzinázoLL [aminopeptidáza} na heptapep
tid angiotenzín III. Enzým angiopeptidáza 
sa nachádza v erytrocytoch, ale aj v iných 
tkanivách. Angiotenzín III disponuje ešte 
asi 40 % vazokonstTikčného účinku angio
tenzinu II a naplno ovplyvňuje reguláciu 
sekrécie aldosterónu. Angiotenzín II sa 
môže odbúravať endopeptidázoLL alebo kar
bOAypeptidázou na angiotenzín l, 7, ktorý 
je už inaktívny, pripadne ho môžu vychytá
vať z cirkulácie bunky cievneho riečiska, 
okrem pľúcnych ciev. 

Hlavné účinky angíotenzínov ilustruje 
obr. l l .  12 .  Angiotenzín II je účinná vazo
konstrilečná látka, ktorá zvyšuje systolický 

endokrinný systém 
a humorálne vplyvy 

aj diastolický tlak krvi. Je jednou z najsil
nejších vazokonstrikčných látok [S- I O-krát 
silnejšia ako noradrenalín}. 

V obličkách pôsobí najmä na eferentné 
cievy. ktorých konsttikciou sa zvyšuje tlak 
v úsekoch pred nimi, t. j .  v glomerulárnych 
kapilárach. Zvýšenie tlaku v kapilárach l .  
rádu sprevádza zlepšenie glomerulárnej 
filtrácie. Efekt angiotenzÍI1u II na aferentné 
cievy je pravdepodobne neutralizovaný 
účinkom prostaglandínov. 

AngiotenzÍI1 II okrem toho zvyšuje aktivi
tu sympatilca a uľahčuje uvoľňovanie nor
adrenalínu z drene nadobličky a z perifér
nych adrenergických zakončeni. 

Ďalej sa vyznačuje pozitívnym inotropným 
účinkom na srdce. Uľahčuje uvoľňovanie 
vazopresínu [ADH) a adrenokortikot:ropné
ho hormónu [ACTH) .  

Angiotenzín I I  pôsobí priamo na kôru 
nadobličiek a je hlavným regulátorom se-

zvýšenie aktivity sympatika 
zvýšenie sekrécie vazopresínu 
a kortikotropínu dipsogénny účinok 

zvýšenie sekrécie aldosterónu 
a katecholamínov (noradrenalin) 

interakcia 
- kalikreín - ki ní nový systém 
- prostaglandíny 
- átriový nátriuretický peptid 
- oxid dusnalý 
- endotelíny 
- ? 

KARDIOVASKULÁRNY 
SYSTeM 

pozitívny inotropný účinok na srdce 

periférna vazokonstrtkcia 

1 
ANGIOTENZINY 

I. II. III 

iné 
stimulátor a promótor rastu 

stimulácie rastových faktorov 

vazokonstrikcia vasa efferentia 

zvýšenie glomerulárnej filtrácie 

(priama + cez sympaUkus a noradrenalín) zvýšenie resorpcie sodíka 
(priamo a cez aldoster6n) 

retencia sodíka a vody 
Obr. ll.  12 Hlavné účinky angiotenzínov 
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krécie aldosterónu. Aldosterón pôsobením 
na distálne tubuly zvyšuje resorpciu sodí
kových iónov (Na') a vody. čo je spojené 
s uvolňovaním draslíkových a vodíkových 
iónov (K' a W). 

Významný je aj dipsogénny účinok 
angiotenzínu Il. sprostredkovaný subforni
kálnym orgánom (vyvoláva pocit smädu 
a nedostatku soli . .. zvyšuje chuť na so
dík") .Tým sa zvyšuje príjem vody a solí a 
upravuje sa objem cirkulujúcej tekutiny. 

Tvorba a sekrécia renínu sa riadi cez 
chemoreceptory a baroreceptory obsahom 
sodíka v tubulárnej tekutine. objemom ex
tracelulárnej tekutiny. ako aj zmenami 
krvného tlaku. 

Baroreceptory ovplyvňujúce sekréciu re
nínu sa nachádzajú najmä vo vasa affe
rentia a reagujú na zvýšenie alebo zníženie 
renálneho perfúzneho tlaku krvi. Pokles 
tlaku krvi v aferentných cievach sekréciu 
reninu stimuluje. zvýšenie tlaku jeho se
kréciu inhibuje. 

Chemoreceptory. ktoré reagujú na kon
centráciu Na' a CI- v tekutine pretekajúcej 
distáínymi tubuimi .  sa nachádzajú v ma
cula densa. pri znížení prísunu sodíka 
a chloridov do distálnych tubulov sa se
krécia reninu zvyšuje a naopak. nadmerný 
prítok moču so zvýšenou koncentráciou 
NaCI do oblasti macula densa uvolňovanie 
reninu utlmuje. 

Autonómny nervový systém reguluje 
sekréciu reninu cez fJI -receptory sympatika 
a cyklický adenozínmC/lOjosját (cAMP). Pri 
zvýšenej aktivite sympatika sa zvyšuje se
krécia reninu aj adrenalínu. Preto �-adre
nergické blokátory (napr. propranolol) se
kréciu renínu blokujú. 

Na regulácii sekrécie reninu sa zúčastňu
jú aj humorálne faktory. Reninovú sekré
ciu zvyšujú prostaglandíny. katechol
amíny. fJ-adrenergické agonisty. histamín. 
dopamín a zvýšené nmožstvo cAMP. 

Inhibičný účinok na sekréciu reninu má 
zvýšená koncentrácia angiotenzínu Il (prin
cíp negatívnej spätnej väzby) . uazopresín. 
ako aj zvýšená koncentrácia uápnika vnút
ri bunky. 

Systém renín-angiotenzín-aldosterón 
sa aktivuje pri hypotenzii. hypovolémii 
(zapríčinenej krvácaním. dehydratáciou. 
zlyhaním srdca alebo cirhózou pečene) 

a pri hyponatriémii (spôsobenej deplé
ci ou sodíka). Účinok RAAS sa v týchto 
prípadoch prejavuje vazokonstrikciou. 
zlepšením činnosti srdca. retenciou sodí
ka a vody. zvýšením príjmu vody s ob
medzením jej vylučovania a zvýšením ob
jemu cirkulujúcej tekutiny (obr. l l . 1 3) .  

Okrem celkového, obehového systému renín-angio
lenzin (RAS). ktorého zložky cirkulujú v krvi. existujú 
aj lokalne. tkanivovo špeCifiCké systémy. 

Anglotenzín I vytvorený v tkanive mozgu podporuje 
uvoľňovanie vazopresínu. oAytocinu a ACľH. zvyšuje 
aktivitu sympatika a vyvoláva pocit smädu a nedo
statku soli. Lokálne tvorený angiotenzín II môže para
krome ovplyvňovať rast a funkciu príslušného orgánu. 
V obličkách sa lokálny RAS nachádza najmä v pars 
recta dislálnych tubu lov. kde pôsobí priamo na re
sorpciu sodíka. Obehový angiotenzin II zvyšuje v kôre 
nadobličiek sekréciu aldosterónu. Lokálny RAS nado
bličiek pravdepodobne zosilňuje Signál angiotenzínu II 
z obehového systému. 

Receptory pre angiotenzín (AT -recepto
ry) sa nachádzajú v hladkom svalstve. 
v kôre nadobliČiek. v obličke a v mozgu. 
V súčasnosti sa podarilo identifikovať dva 
hlavné typy AT -receptorov - AT, a AT,. 

ATl -receptor sa vyskytuje vo všetkých or
gánoch. ktoré fyziologicky odpovedajú na 
angiotenzin ll. Dnes sú známe dva podtypy 
tohto receptora - AT'A a ATIB (podarilo sa 
objaviť ešte ďalšie podtypy. no ich význam 
zatial nie je objasnený). 

Funkcia receptora AT2 tiež nie je úplne jasná. 
Pomerne veľké množstvo AT2-receptorov sa nachádza 
v mezenchýmovom tkanive počas fetálneho vývinu. 
Viaceré štúdie ukazujú. že tento receptor sa môže zú
častňovať na bunkovom raste a diferenciácii. 

RENÁLNE VAZODILATAČNÉ LÁTKY. Vazodila
táciu v obličkách. podobne ako v niekto
rých iných častiach tela. vyvoláva mediátor 
parasympatika acetylcholín. 

Vazodilatačnými látkami sú aj kiníny -
bradykinin a kalidín (lyzylbradykínín), kto
rý sa môže meniť na bradykinín aminopep
tidázou. 

Prekurzorom obidvoch kininov sú kini
nogény - uysokomolekulouý (HMW) a níz
komolekulový (LMW). na ktoré pôsobia pro
teázy kalikreíny. produkové v pečeni a ob
ličkách. Rozoznávame dva typy kalikreinov 
- plazmatický (prekalikreín) . ktorý cirkulu
je v inaktivnej forme. a tkanivouý (na api-
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intrarenaJne 
baroreceptory + tlaku krvi 
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chemoreceptory 
(macula densa) .. NaCl 

+ aktivita syrnpatika. 
katecholamíny 

jmiagIomerulárne 
bunky nedostatočný prívod NaCI. 

straty NaCl RENIN 

angiotenzín I I  

zvýšená reabsorpcia NaCl 
v proximálnom tubule 

vazokonstrikcia 

upravenie tlaku krvi 
a objemu krvi 

Obr. 11 .  13 IDavné mechanizmy zapojené do aktivácie systému renín-angiotenzín na úpravu zníženého 
tlaku a objemu krvi 

kálnych membránach buniek). Inaktívny 
plazmatický kalikreín sa aktivuje aktívnym 
Hagemanovým (XI! . )  plazmatickým fakto
rom zrážania krvi . pričom vzniká aktívny 
plazmatický kalikreín, pôsobiaci na vyso
komolekulový kininogén za vzniku aktívne
ho bradykinínu. Vysokomolekulový kinino
gén zodpovedá spolu s tkanivovým kalikre
ínom za vznik druhého vazodilatačného 
kininu - Iyzylbradykinínu (kalidínu) z nÍZ
komolekulového kinínogénu. 

Bradykinín aj kalidín majú vazodilatačné 
účinky. zapričiňujú pokles periférnej va
skulárnej rezistencie a zvyšujú permeabili
tu kapilár, diurézu i nátriurézu. 

Ďalšiu skupinu regulačných látok 

predstavujú prostaglandíny, ktoré majú 
úzky vzťah k RAAS (roku 1934 ich opísal 
von Euler) . Angiotenzín II zvyšuje syntézu 
prostaglandínov skupiny E a F (PGE, 
a PGF,.J. Prostaglandiny E majú vazodi
latačné účinky, ktorými modulujú 

vazokonstrikciu v obličkách vyvolanú 
pôsobením angiotenzínu II a bránia "pre
strelenej" vazokonstrikcii. Zvyšujú prie
tok krvi v kôre obličky, ale znižujú 
prietok v jej dreni. Okrem toho majú nát
riuretický účinok vyvolaný zmenami re
nálnej hemodynamiky. 

Popri týchto Jyziologiclcých vazodilatač
ných látkach môžu pôsobiť vazodilatačne 
aj bakteriáne pyrogény a rozličné exogén-
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ne látky [kofeín a iné umelo pripravené 
látky) . 

MERANIE GLOMERULÁRNEJ FILTRÁCIE 
A FILTRACNEJ FRAKCIE. Glomerulárnu fil
tráciu možno merať na základe klírensu 
[clearanee. C) látok. ktoré sa volne filtrujú 
glomerulmi a v. tubuloch sa už nijako ne
upravujú [nie sú resorbované. secernované 
ani metabolizované) : 

GF = � 
P 

GP' - glomerulárna filtrácia. U - koncentrácia látky 
v moči. V - objem moču za l min. P - koncentrácia 
látky v plazme 

Látka vhodná na meranie glomerulárnej 
filtrácie sa nesmie viazať na plazmatické 
proteíny, musí byť volne filtrovateIná, t. j . 
jej koncentrácia musí byť v glomerulárnom 
filtráte rovnaká ako v plazme, nesmie sa 
upravovať v tubuloch. musí byť inertná 
a nesmie byť toxická. Takouto látkou je po
Iysacharid inulín. Keďže ho pli vyšetrova
ní klírensu treba podávať v infúzii, aby sa 
splnila podmienka konštantnej koncentrá
cie v plazme, v klinickej praxi sa častejšie 
vyšetruje klírens endogénneho kreatinínu, 
látky, ktorá sa tvorí v organizme [nemusí 
sa teda podávaf v infúzii) a má relativne 
stálu plazmatickú koncentráciu. Len 
v malom množstve sa secernuje tubu Imi. 
čo mierne zvyšuje skutočnú hodnotu glo
merulárnej filtrácie. 

Obr. ll.  14 Základné typy tubulárnych funkcií 
A - vylučovanie glomerulárnou filtráciou (napr. 
Inulín), B - vylučovanie tubulárnou exkréciou 
(napr. amoniak), C - vylučovanie glomerulárnou 
filtráciou i tubulárnou exkréciou (napr. kyselina 
paraaminohipurovál, D - vylučovanie glomerulár
nou filtráciou kombinované s tubulárnou 
resorpciou 

Filtračná frakcia je tá časf plazmy, ktorá 
sa objavuje za určitú časovú jednotku ako 
glomerulárny filtrát. Jej normáina hodnota 
je 0,25. To znamená, že 25 % plazmy, ktorá 
pretiekla glomerulmi. sa prefJ.Itrovalo do tu
bulov. Možno ju vypočítať zo vztahu: 

FF' = 
GF (CkreallnhlU alebo Cllllllfn) 

EF (CPAH) 
FF- flitračná frakcia. Gf - glomerulárna filtrácia. 
Ckrntlnlnu - klírens kreatininu. Clnurnu - khrens Inulínu. 
EF - efektívny prietok plazmy obličkami. CPAH - klírens 
kyseliny paraaminohipuroveJ 

TUBULÁRNY SYSTÉM 

U človeka sa tvorí za 24 h 150-180 I glo
merulárneho filtrátu. V 180 I glomerulár
neho filtrátu sa nachádza asi l kg NaCI, 
500 g NaHC03• 250 g glukózy, 100 g ami
nokyselín a veľa ďalších rozpustených lá
tok. Pretože celkové množstvo vylúčených 
látok nepresahuje za 24 h niekolko gra
mov. voda a látky sa musia väčšinou resor
bovať v tubu loch. Okrem toho sa do defmi
tívneho moču plidávajú látky, ktoré sa ne
nachádzajú [alebo len v malom množstve) 
v glomerulárnom filtráte. Glomerulárny 
filtrát sa teda v tubuloch ďalej upravuje 
a až po týchto úpravách vzniká 1-1,5 I de
fmitívneho moču. 

Základnou funkciou tubulov je spätná re
soxpcia. Okrem resorpcie sa niektoré látky 
môžu pliamo dodávať do moču tubulárnou 
exkréciou alebo sekréciou [obr. l l . 14). 
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o tubulárnej exkrécii hovorime vtedy, keď sa látka 
dostáva do moču z krvi cez bunky tubulov. Sekrécia 
sa vzťahuje na odovzdávanie látok priamo z buniek 
tubulov do moču. 

FUNKCIA PROXIMÁLNYCH TUBUWV 

Proximálny tubulus S lúmenom 50 �m 
a priemernou d!žkou 15 mm predstavuje 
až 80 % tubulárnej štnlktúry a uskutoč
ňuje sa v ňom prevažná časť tubulárnej re
sorpcie. 

Do proximálneho tubu la sa dostáva glo
merulárny filtrát s látkami, ktorých kon
centrácia zodpovedá za rovnaký osmotický 
tlak, ako má plazma. Ide teda o izoosmotic
kú tekutinu v celej d!žke až do konca proxi
málneho tubula. 

RESORPCIA V PROXIMÁLNOM TUBULE 

V proximálnom tubule sa resorbuje pre
dovšetkým voda, a to až 80 % (obligátna re
sorpcia). Ide o pasívnu resorpciu. ktorá pre
bieha na základe osmotického gradientu 
vytváraného aktívnym transportom rozpu
stených látok, najmä resorpciou sodíka 
(Na'). 

Osmotický gradient medzi obličkovou intersticlál
nou tekutinou a tekulinou v proximálnom tubu le je 
vermi malý. je však vermi efektívny pri presunoch vo
dy von z tubulárneho lúmenu. 

V proximálnych tubu loch sa aktívnym 
transportom resorbujú viaceré látky - glu
kóza (spolu so sodíkom, t. j .  sodíkovo·glu
kózový kotrallsportl. aminokyseliny, krea
tín, draslík, fosfáty a kyselina askorbová. 

Na aktívny transport je potrebná energia 
(ATP). Energetická náročnosť aktívneho 
transportu tubulárnou bunkou spôsobuje, 
že resorpčné schopnosti sú obmedzené. 

Maximálna transportná schopnosť tubu
lárnej bunky sa označuje ako tubulárne 
maximum resorpcie (tm). Súčet maxim 
všetkých tubulárnych buniek udáva celko
vú resOlpčnú scllOpnosť proximálnych tubu
lov a označuje sa ako tubulárna masa 
(Tm). Ak glomenllárna ponuka prevyšuje 
celkovú resorpčnú schopnost proximál
nych tubu lov, nastáva prekročenie prahu 
a látka sa objavuje v tekutine aj po precho
de proximálnyrni tubuimi. Akje koncentrá-

cia látky v glomenllárnom filtráte pIimera
ná a stačia sa resorbovať všetky jej mole
kuly, v tekutine za proximálnymi tubuimi 
sa už nebude nachádzať. 

. 
Typickou prahovou látkou je glukóza. 

Vlohou obličiek je resorpciou navracať pre
filtrovanú energeticky dôležitú glukózu 
späť do krvi, a tak zabrániť jej stratám. 

REsORPCIA GLUKÓZY. Glukóza sa resorbuje 
proti koncentračnému gradientu (tekutina 
v lúmene proxirnálneho tubula oproti peIi
tubulárnej tekutine, resp. krvnej plazme). 
a preto sa musí transportovať aktívne, pIi
čom sa spotrebúva energia. Táto energia sa 
využíva zároveň na transport sodíka z cyto
plazmy tubulárnej bunky do peritubulár
neho priestoru, čo má za následok pokles 
koncentrácie Na' v cytoplazme a následne 
vstup iónov z lúmenu proximálnych tubu
lov do cytoplazmy. Tento vstup sa uskutoč
ňuje spolu s glukózou, a to prostredníc
tvom spoločného prenášača (kotrallsport). 

Podobným spôsobom sa transportujú aj ďalšie lát
ky - aminokyseliny. lak tát. citráty, fosfáty. chloridy 
i vodík. 

Prenášač pre Na' a glukózu sa nachádza 
v kefkovom leme - v mikroklkoch buniek 
proximálneho tubula. Glukóza sa tran
sportuje do vnútra bunky, kde sa hromadí. 
Transport z bunky do peritubulárneho 
pIiestoru je potom v dôsledku koncentrač
ného rozdielu pravdepodobne pasívny a 
uskutočňuje sa jednoduchou difúziou . 
Takmer všetka glukóza sa resorbuje už na 
začiatku proxirnálneho tubula. 

Pri nedostatku energie alebo 02' pripadne pri chý
baní dostatočného množstva Na' na transport z bun
ky do perltubulárneho priestoru sa vstup sodíka 
a glukózy z lúmenu proximálnych tubu lov do bunky 
zhoršuje. pripadne zastavuje. 

Pri normálnej koncentrácii glukózy 
v plazme (5 mmol/l) sa táto látka v moči 
nevyskytuje. To znamená, že sa stačí kom
pletne resorbovať spät do krvi . Pri postup
nom zvyšovani plazmatickej koncentrácie 
stúpa proporcionálne aj resorpcia. a tak sa 
glukóza do defmitívneho moču nevylučuje. 
Ak však koncentrácia v plazme presahuje 
hodnotu 10-12  mmol/l, glukóza sa začína 
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Obr. 11. 15 Vzťah medzi glo
merulárnou filtráciou glukó
zy pri fyziologickej glomeru
lárnej filtrácii (125 ml/min), 
spätnou resorpciou a exkré
ciou glukózy v závislosti od 
plazmatickej koncentrácie 
TMa - celková kapacita renál
nych tubu lov pre resorpciu 
glukózy. P mln - minimálny re
nálny prah pre glukózu 
(Upravené podľa Sedláčka. 
1997) 
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TMa - 375 mg/min 
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objavovať v definitívnom moči. Koncen
trácia glukózy v plazme, pri ktorej sa obja
vujú v moči jej prvé stopy, sa označuje ako 
renálny alebo minimálny prah pre glukó
zu (obr. l l . 15) .  

Pri ďalšom zvyšovaní koncentrácie sa 
postupne zvyšuje aj množstvo glukózy 
vylučované močom. Vylúčené množstvo 
sa pritom zvyšuje nelineárne až po plaz
matickú koncentráciu 20 mmol/1. Celý 
prírastok sa však neobjavuje kvantitatív
ne v moči, pretože tubuly sú stále schop
né časť glukózy resorbovať a navyše 
bunky proximálnych tubulov nemajú 
rovnaké tubulárne maximum. Jedine 
vtedy, keď glykémia presahuje hodnotu 
prevyšujúcu aj najvýkonnejšie nefróny, 
sa tubulárna kapacita pre glukózu usta
ľuje a celý prírastok sa vylučuje do mo
ču. Hovoríme o tubulárnom maxime pre 
glukózu. 

Tá časť resorpčnej krivky, ktorá leží 
medzi renálnyrn prahom a tubulárnym 
maximom, sa nazýva sklon titračnej kriv
ky pre glukózu (splay) . 

Tubulárna masa resorpcie pre glukózu 
[frnG) je u dospelých mužov asi 375 mg/min, 
u žien 300 mg/min, čo zodpovedá glykémii 
okolo 1&-19 mmol/1. 

IO 20 30 40 (mmol/ll 

REsORPCIA AMINOKYSELÍN, Ďalšími organic
kými látkami, ktoré sa resorbujú v proximál
nych tubu loch aktívnym prenášačovým 
systémom v membráne kefkového lemu, sú 
aminokyseliny. Prakticky všetky molekuly 
aminokyselín sa pri prechode tubuImi resor
bujú späť do krvi. Jednou z hlavných funkcií 
proximálnych tubu lov obličiek je ,.zachraňo
vať" aminokyselíny pre organizmus. 

Resorpčný transportný systém pre ami
nokyseliny má síce veľkú kapacitu, ale tak
isto má svoje maximum a svoj prah. 
Existujú najmenej tri transportné systémy 
- systém pre neutrálne aminokyseliny 
(leucín), systém pre bázické aminokyseli
ny (arginín) a systém pre kyslé aminoky
seliny (glutamín). Predpokladá sa však, že 
aminokyseliny sa transportujú celkovo až 
siedmimi transportnými systémami. Všet
ky transportné mechanizmy z tekutiny 
v proximálnych tubu loch do buniek majú 
spoločné to, že závisia od prítomnosti iónov 
Na', podobne ako transport glukózy. vý
stup aminokyselín z buniek do intersticiál
nej peritubulárnej tekutiny zrejme od sodí
ka nezávisí. 

RESORPCIA BIELKOVÍN A PEPTIDOV, Malé 
množstvo proteinov s nízkou molekulovou 
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hmotnosťou (najmä albumín a � -mikroglo
bulín), ktoré sa dostávajú do glo�erulárne
ho filtrátu, sa väčšinou resorbujú už v pro
ximálnych tubu loch. 

Tieto bielkoviny, ako aj niektoré peptido
vé hormóny (inzulín, rastový hormón a i.) 
sa resorbujú endocytózou, hydrolyzujú sa 
lyzozómovými enzýmami a ich metabolity 
sa ďalej resorbujú. Týmto sa obličky zú
častňujú na regulácii plazmatickej kon
centrácie peptidových hormónov. 

RESORPCIA SODÍKA. Medzi anorganické lát
ky aktívne resorbované najmä v proximál
nom tubu le patrí sodík (Na'). ktorý má mi
moriadne dôležitú úlohu aj pri kotranspor
te ďalších látok. 

Sodík sa v proximálnych, ale aj v distál
nych tubu loch a zberných kanálikoch 
(s výnimkou tenkej časti Henleho kľučky) 
vymieňa kotransportom z tubulárneho lú
menu do tubulárnych epitelových buniek 
v smere svojej koncentrácie a elektrických 
gradientov a aktívne sa pumpuje z týchto 
buniek do intersticiálneho priestoru. Ióny 
Na' sa pumpujú do interstícia pôsobením 
Na-K-ATP-ázy. Regulátorom spätnej re
sorpcie sodíka sú predovšetkým mineralo
kortikoidy (aldosterón) . 

REsORPCIA DRASLÍKA. Draslík (K') sa vy
znač�je tým, že v tubu loch sa resorbuje aj 
vylucuJe. Volne sa filtruje v glomeruloch 
a potom sa väčšinou (50-80 %) spätne re
sorbuje v proximálnych tubu loch spoločne 
s Na' a H,O. Ďalších 30 % prefiltrovaného 
draslíka sa môže resorbovať v ascendent -
nom ramienku Henleho kľučky. 

REsORPCIA vÁPNIKA. Glomerulárnou filtrá
ciou sa volne filtruje len tá časf plazmatic
kého vápnika (Ca" ) ,  ktorá nie je viazaná 
na bielkoviny plazmy. Asi 98 % vápnika sa 
zresorbuje späť v tubuloch. Prevažná časf 
vápnika (60 %) sa resorbuje v proximál
nych tubuloch. Transport vápnika reguluje 
najmä parathormón. 

V Henleho kručke sa resorbuje asi 20 % preflltrova
ného vápnika. V tejto časti (v ascendentnej Henleho 
kručke) môže resorpciu vápnika blokoval furosemid 
a stimulovať parathormón. za konečnú koncentráciu 
vápnika v moč!. a teda aj v plazme zodpovedá dlstál-

ny segment nefrónu riadený parathormónom. Zdá sa. 
že tubulárne maximum pre resorpciu vápnika neexis
tuje. 

REsORPCIA FOSFÁTOV. Ďalšími anorganic
kými látkami, ktoré sa resorbujú v proxi
málnych tubuloch, sú fosfáty. Z primárne
ho moču sa resorbuje späf asi 80 % fosfá
tov (z toho asi 75 % v proximálnych tubu
loch a 5 % pravdepodobne v ďalších čas
tiach nefrónu). Resorpcia fosfátov tiež závi
sí od resorpcie sodíka, a teda aj od aldoste
rónu a parathormónu. 

Fosfáty sú látky, ktorých tubulárne ma
xi�á sa približujú normálnej filtrovanej 
náloži. Preto sa už nevýrazné zvýšenie fil
trovaného množstva prejavuje fosfatúriou, 
t. j .  obsahom fosfátov v moči. Obličky teda 
zohrávajú veľkú úlohu v regulácii plazma
tickej koncentrácie fosfátov. 

Parathormón koncentráciu fosfátov 
v plazme zvyšuje. zároveň však znižuje 
tubulárne maximum. čím sa zvyšuje aj 
fosfatúria. Zníženie tubulárneho maxima 
vyvolané hormónom prištítnych teliesok 
sa realizuje zatial neobjasneným mecha
nizmom inhibície resorpcie spolu s inhi
bíciou resorpcie sodíka a hydrogénuhliči
tanov. 

REsORPCIA HYDROGtNUllLIČITANOV. Resorp
cia hydrogénuhličitanových iónov (HCO �) 
je aktívna. Prestup iónov z lúmenu tub�
lov musí byť so zreteľom na negatívny ná
bOJ . na membráne buniek aktívny, na 
pentubulárnej strane môže byť pri priaz
nivom elektrochemickom gradiente pasív
ny. Bunková membrána tubu lov je pre 
hydrogénuhličitany velmi permeabilná. 
Ióny HC03- sa transportujú membránou 
rozložené na CO a OH- za účasti karbo-

. d 
' 

nat ehydratázy. 

RESORPCIA CHLORIDOV. Chloridové ióny 
(Cl-) vstupujú do tubulárnych buniek 
spolu s iónmi Na' pomocou sodíkovo
chl�ridového kontransportu (sekundárny 
aktlVny transport CI-). Energiu na tento 
kontransport zabezpečuje Na-K-ATP-áza. 

R�sorpcia chloridov môže prebiehať aj 
paslvne cez medzibunkové spojovacie kom
plexy (najmä v proximálnom tubule). 
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TUBULARNA 
TUBULARNE 

INTERSTICIALNA BUNKY 
TEKUTINA TEKUTINA 

H,0 + CO, Na-

Obr. 11 .  16 Chemické reak
cie zapojené do sekrécie ió
nov vodíka bunkami proxi
má1nych tubulov 
nepremšované čiary - aktivny 
transport (Na·, W. K-l .  preru
šované čiary - difúzia (HeDa') 
(Upravené podla Ganonga. 
1991) 

karbonát-

l 
O K-

dehydratáza 

Na-

antiport ( ) H' 

li' 

EXKRÉCIA - SEKRÉCIA V PRoXlMALNoM 
TUBVLE 

cť 

V proximálnych tubuloch prebieha 
okrem resorpcie aj exkrécia - sekrécia. 
Látka sa vylučuje do proximálnych tubu
lov vtedy, keď jej koncentrácia v tekutine 
za proximálnymi tubuimi (t. j. v Henleho 
lďučke) presahuje koncentráciu v glomeru
lámom nItráte. 

Spravidla sa tieto látky vylučujú v proxi
málnych tubu loch aktívnym spôsobom, čo 
si vyžaduje prísun energie. Aj preto hovo
rime o exkrečnom tubu1árnom maxime 
a exkrečnej tubu1árnej mase. V proximál
nych tubu loch sa vylučujú zvyčajne látky, 
ktoré sú cudzorodé (napr. kyselina paraa
minohipurová, penicilín, organické farbivá. 
sulfónamidy, exogérll1y kreatinín a L). 

V proximálnych (i distálnych) tubuloch 
a v zberných kanálikoch prebieha sekrécia 
vodíkových iónov (W), tzv. acidifikácia 
moču. Protóny sa vylučujú z buniek proxi
málnych tubulov do tubulárnej tekutiny 
aktívnym transportom - protónouou pum
pou a uýmenou za Na ' (obr. l l . l 6) .  Vylu
čovaním iónov Na' z tubulárnych buniek 
do intersticiálnej tekutiny Na-K-ATP-ázou 
Iprimámy aktiuny transport) sa znižuje ín-

H2 C03' 

w 

H' + 

prolónová 
pumpa 

l 
+ HC03- - - - - -

- - - - -
HeD3-

- - - -)oo HeDa-

- - - - ,.  Heúa-

tracelulárny obsah sodíka, čo vyvoláva 
vstup Na' do buniek spojený s vylučovaním 
W. Protóny pochádzajú z intracelulárnej 
difúzie kyselíny uhličitej (H,C03J. ktorá 
vzniká za účasti /carbonátdehydratázy. 
Preto inhibítory tohto enzýmu znižujú vylu
čovanie H+ do moču. 

Ióny W sa používajú v proximálnych tu
buloch na spätnú resorpciu hydrogénuhliči
lanových iónov, v distálnych tubuloch sa vy

lučujú do deflnitívneho moču (obr. l l .  17). 
Minimálna hodnota pH moču, tzv. limi

tujúce pH je 4,5 (pri nižšej hodnote je už 
prekročený maximáíny gradient. proti kto
rému môžu bunky transportovať protóny) . 
Koncentrácia W v moči pli pH 4,5 je až 
l aaa-krát vyššia ako koncentrácia W 
v plazme. Preto existujú tli dôležité reakcie. 
ktorými sa odstraňujú volné protóny, a tým 
sa zabezpečuje ich zvýšená sekrécia. Ide 
o reakciu s HCO;, pri ktorej sa tvori CO, 
a H,O, reakciu s HPO,'- za vzniku H,PO,'- a 
reakciu s NH3 pri tvorbe NH, (obr. l l .  18). 

FUNKCIA HENLEHO KĽUČIEK 

Henleho klučky siahajú z kôry obličky až 
do hlbky drene a vracajú sa spät ku kôre. 
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Obr. ll .  17 Exkrécia iónov 
vodíka z tubulárnych bu
niek do tubulárnej tekutiny 
V proximálnych tubuloch sa 
sekrécia W používa na spät
nú resorpciu iónov He03'. 
v distálnych tubuloch sa ióny 
H' vylučujú a ióny He03' sa 
odvodzujú z CO2" 
(Upravené podfa Sedláčka. 
1997) 

Obr. 11. 18 "Osudy" iónov 
vodíka po vylúčeni do teku
tiny tubu10v pri výmene za 
ióny sodíka 

TVORBA FOSFÁ-
-��: -�-�'��:2=- - � Na' HCO -

V '  

Vo všetkých prípadoch l ión 
Na' a l ión He03' vstupujú 
do krvi za l Ión H· vylučova
ný do tubulárnej tekutiny. 
(Upravené podTa Ganonga . 
1991) 

TU 
Na·

.
@ HPO - �_ HCO -

_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ .4. _ _ - - - - - - - - - - - - - - _ _ o: . - - - - - - - - - -
1 00 -� 

7°; TVORBA IQ::! 1(:01 kyselina AMONIAKU NH4 .... 

, @� Cl- H 

, 
rslutamoVá HCO, 

NH )I 

t NHp 

Celková priemerná dfžka Henleho kIučky je 
asi 1 7  mm. 

Ofžka Henleho kľučky sa II jednotlivých zvierat líši. 
Cím väčšia je schopnost koncentrovať moč a hospo
dáriť s vodou. tým dlhšie sú Henleho kfučky (napr. 
II hlodavcov žijúcich na púšti). 

Do Henleho kIučiek prichádza z proxi
málnych tubu lov asi 40 I izotonickej teku-

tiny za 24 h. Henleho klučka prebieha 
v hypertonickom interstíciu, kde je 
osmolarita na vrcholoch klučiek až 4-
krát vyššia než osmolarita plazmy ( l  200 
mOsm/I). Preto sa v descendentnom ra
mienku. ktoré je priestupné pre vodu. po
stupne smerom k ohybu kIučky osmolari
ta zvyšuje a vzniká hypertonická tubu
lárna tekutina. 
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Obr. 11.  19 Zmeny os
molality tubu1árnej te
kutiny v rôznych časti
ach nefrónu a interstícia 
obličiek so znázornením 
miest prestupov vody 

PROXlMÁLNY TUBULUS DlSTÁLNY TUBULUS 

a jednotlivých iónov 
• 

H,O 

Na' Cl 
Na'HCO; 300 

izo - izoosmotická tekuti
na. hyper - hyperosmotic
ká tekutina. hypo - hypo
osmotická tekutina v po
rovnaní s plazmou 
(Upravené podfa Ganonga. 
1991) . .  ' . . -

V ascendentnom ramienku sa nachádza 
aktivna sodíkovo-chloridová pumpa, ktorá 
prečerpáva Na' a CI- do okolitého prostre
dia. Toto ramienko však vodu neprepúšťa. 
Preto v tekutine nachádzajúcej sa vo vzo
stupnom ramienku osmotický tlak sme
rom ku kôre klesá a vzniká hypotonický 
moč. Na druhej strane solúty nahromade
né v interstíeiu spôsobujú zvýšenie osmo
tického tlaku. Hypertonickosť interstícia je 
výsledkom prestupu vody zo zostupného 
ramienka do intersticia. a tým aj koncen
trovania tekutiny v tejto časti tubulárneho 
systému [obr. l l .  19). 

Schopnosť obličiek vylučovaf koncen
trovaný alebo zriedený moč závisí od 
transportu soli v ascendentnom ramien
ku Henleho kľučky a jeho nepriepustnos
ti pre vodu. Zvýšená resorpcia soli v tom
to úseku nefrónu pri nízkej koncentrácii 
antidiuretického hormónu [ADH) v plaz
me vedie k vylučovaniu zriedeného moču . 
S resorpciou sodíka súviSÍ aj sekrécia ió
nov H+ a acidobázická rovnováha. 

Henleho kľučky obsahujú teda na vr
chole maximálne hypertonický moč. na 
ich konci je už moč hypotonický. Príčinou 
zmien osmolality tekutiny v Henleho 
Iďučkách je protiprúdový multiplikač
ný systém. 

izo Na' 

' K·ll izo 
300 

300 Na' Na' 
Cl- K' 

K' 

H,O - . 

HENLEHO KLUCKA ZBERNÝ KANÁLIK 

Princíp tohto systému možno demon�trovať na fyzi
kálnom modeli (obr. l l .  20) s dvoma trubicami A a B. 
ktoré sú od seba oddelené semipermeabilnou mem
bránou. schopnou prenáša! rozpustenú lálku jedným 
smerom. Obidve trubice spája na vrchole kapilára. Ak 
tekutina neprúdi. činnosťou membrány sa zvyšuje 
koncentrácia látky rovnomerne v celej trubici A. Ak 
tekutina prúdi. dostáva sa na začiatok ramena B kon
centrovanejší roztok. ako bol pôvodný. Látka. ktorá sa 

U 
'I:'B" . ... . . , 

o o I o . ..... . .  , 

Obr. ll.  20 Princíp fungovania fyzikálneho mode
lu protiprúdového multiplikačného systému 

373 



dostala na začiatok ramena B. sa v dôsledku kon
centračného rozdielu dostáva znovu vo väčšej miere 
do trubice A. takže jej koncentrácia bude v tejto tru
bici opäť vyššia. Koncentrovaná tekutina sa potom 
opätovne dostáva do ramena B, vzniká nový koncen
tračný rozdiel. v časti A sa celková koncentrácia opät 
zvyšuje. a tak sa to neustále opakuje. Ma.ximálna kon
centrácia sa dosahuje v mieste komunikäcie obidvoch 
ramien. 1. j. na vrchole systému v spojovacej kapiláre, 
Z trubice B vyteká pri takomto prúdení tekutiny zrie
dený hypotonický roztok. 

Ak sa k tomuto systému pripojí ešte ďalšia tmbica 
C. oddelená membránou. ktorá prepúšťa vodu. počas 
prietoku sa roztok skoncentruje aj v tejto trubicL 

Uvedený systém v podstate zodpovedá 
jednotlivým tubulárnym útvarom v dreni 
obličiek. Biologický protiprúdový multi
plikačný systém predstavujú Henleho 
klučky a zberné kanáliky. HenJeho kľučky 
môžeme prirovnať k trubiciam A a B. zber
ný kanálik k trubici C [obr. I l .  2 1).  

c :( 
Obr. 1 1 .  2 1  Aplikácia protiprúdového multiplikač
ného systému na dreňové časti nefrónu a proti
prúdového systému vasa recta 
A, B. C - dreňové časti nefrónov. a. b - spojky medzi 
ramienkami vasa recta, verlikálne šípky - pohyb te
kutiny v Henleho kručke a krvi vo vasa recta. hOri
zontálne šípky - pohyb tekutiny cez interstícium 
medzi ramienkami Henleho kľučky 
(Upravené podla Sedláčka. 1997) 

Tenké zostupné ramienko Henleho kluč
ky je relatívne nepriepustné pre rozpustené 
látky, ale ľahko prepúšťa vodu. Preto sa vo
da presúva do tnterstícia, pričom sa zvyšu
je koncentrácia sodíka v tubulárnej tekutí
ne. Predpokladá sa, že močovina [urea) 
vstupuje do zostupného ramienka a zvyšu
je osmolalitu. Recirkulácia urey predstavu
je dôležitý koncentračný mechanizmus. 

Naopak, tenká vzostupná časť Henleho 
kľučky je zasa relatívne nepriepustná pre 
vodu. ale dobre priepustná pre sodík a 
ureu [ľahšie prepúšta Na'). V tejto časti te
da sodík prechádza do tnterstícia pasívne 
koncentračným gradientom. 

Hrubá vzostupná čast je relatívne neprie
pustná nielen pre vodu, ale ani pre rozpus
tené látky. V tomto segmente sa však na
chádza prenášač, ktorý transportuje l ión 
Na', l ión K' a 2 ióny CI- z lúmenu tubulov 
do buniek. Sodík sa potom aktívne trans
portuje sodikovou pumpou von z buniek do 
interstícia, ktoré sa stáva hypertonickým 
oproti izotonickej tekutine pritekajúcej 
z proximálnych tubu lov. Hypertonické tn
terstícium odčerpáva z tubulárnej tekutiny 
v zostupnom ramienku vodu a odovzdáva 
do tubulárnej tekutiny cez stenu de
scendentného ramienka ióny Na'. Tubu
lárna tekutina v zostupnej časti Henleho 
klUČh)' teda odovzdáva vodu a prijíma so
dik. 

Draslík difunduje späť do tubulárneho lúmenu. 
pričom sa udržiava diferencia transtubulárneho po
lenciálu +7 mV. Jeden ión Cl- difunduje pasívne do 
interstícia, I ión Cl- sa kotransportuje s K'. 

Vlastnosti HenJeho klučiek majú rozho
dujúci význam pre multiplikáciu koncen
trácie látok v tekutine. Henleho klučky 
pracujú ako proti prúdové multiplikátory 
a vasa recta ako proti prúdové výmenníky. 

FUNKCIA DISTÁLNYCH TUBULOV 

Z funkčného hľadiska sa za distálny tu
bulus pokladá pars convoluta. ktorá sa 
začína za maClIla densa a tvori klučku 
v blízkosti glomerula vlastného nefrónu. 
Distálny tubulus sa vždy vracia k svojmu 
vlastnému glomerulu a dotýka sa jeho pó
lu, t. j. miesta, kde blízko seba vstupuje 
vas afferens a vystupuje vas efferens. 
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V tomto mieste sa bunky distálneho tubula na
chádzajú medzi obidvoma uvedenými arteriolami. 
majú cylindrický tvar a veľké jadrá. Pre svoj tmavý 
vzhfad sa označujú ako lmavá škvrna (macula den
sa). Táto škvrna vytvára spolu s bunkami médie afe
renlnej a eferentnej arterioly juztaglomedulámy 
aparát. kde sa tvorí renín. 

Distálny tubulus potom pokračuje sme
rom ku kôre obličky a neskôr vyúsťuje do 
zberného kanálika. Distálny nefrón, t. j .  
štruktúry distálneho tubu la. spojovacieho 
segmentu a zberného kanálika, zodpovedá 
zhruba za 19-20 % celkovej resorbovanej 
tekutiny. 

V distálnych tubuloch tiež prebiehajú 
procesy resorpcie a exkrécie. Pokračuje 
tu resorpcia vody, pričom sa môže resorbo
vať až 19 % glomerulárneho filtrátu. Aj keď 
je loto množstvo menšie ako množstvo te
kutiny resorbovanej v proximálnych tubu
loch. ide o významné miesto regulácie de
finitivneho zloženia moču. Resorpcia vody 
v distálnych tubu loch sa označuje ako Ja
kultalivna resorpcia Uej rozsah sa riadi vý
berovo podla stavu a potrieb organizmu 
osmolaritou a objemom extracelulárnej te
kutiny). 

Zásadnú úlohu v tejto regulácii majú 
hormóny - aldosterón, ktorý zvyšuje re
sorpciu sodíka a exkréciu draslíka, a anti
diuretický hormón. ktorý priamo regulu
je resorpciu vody tým, že zvyšuje permea
bilitu distálnych tubu lov a zberných kaná
likov pre vodu. Pri jeho chýbam sú steny 
distálnych tubulov pre vodu prakticky ne
priepustné. 

Resorbujú sa najmä ióny sodíka. vápni
ka. chloridov, hydrogén uhličitanov a fosfá
tov. Bunky distálnych tubu lov vylučujú ió
ny vodíka pôsobením karbonáldehydralá
zy. 

FUNKCIA ZBERNÝCH KANÁLIKOV 

Zberné kanáliky majú dve časti - kôrovú 
a dreňovú. Zberný kanálík tvorí vetvu mul
tiplikačného systému (vo I'yzikálnom mo
deli ide o trubicu C: pozri obr. l l . 20). 
V zbernom kanáliku sa postupne zvyšuje 
osmotická koncentrácia tubulárnej tekuti
ny. pretože vodu odsáva hypertonické in
tersticium. Na konci zberného kanálika sa 
už nachádza definitívny moč, ktorý môže 

dosahovať mernú hmotnost až l 035 
kg/m' (primárny moč má mernú hmotnosť 
l 0 1 0  kg/m'). 

U človeka má osmo Iari ta moču hodnotu 
I 400 mOsmjl. čo je takmer 5-krát viac ako osmoIa
rita plazmy. U iných živočíchov je schopnosť koncen
trovať moč dokonca väčšia. Maximálna osmolarita 
moču u psov je 2 500 mOsmjl a u niektorých púšt
nych hlodavcov až 5 000 mOsmil. 

Osmo Iari tu a objem tekutiny v zberných 
kanálikoch podmieňuje ADH, ktorý zvyšuje 
permeabilitu pre vodu. Pri dostatočnom 
množstve tohto hormónu prechádza voda 
z hypotonickej tekutiny v kôrových zber
ných kanálíkoch von do inlersticia kôry 
(bez močoviny, pre ktorú je táto čast zber
ných kanálikov relatívne nepriepustná). 
čím sa tubulárna tekutina stáva izotonic
kou. za normálnych okolností sa asi I O  % 
filtrovanej vody resorbuje spät Izotonická 
tekutina potom pokračuje do dreňových 
zberných kanálikov a ďalších 4.7 % alebo 
i viac filtrátu sa resorbuje do hypertonické
ho intersticia drene, čím sa moč ďalej kon
centruje. 

Vnútorná medulárna čast zberných ka
nálikov je priepustná tak pre vodu (v prí
tomnosti ADH). ako aj pre močovinu, ktorá 
prechádza do interstícia jednoduchou ale
bo facilitovanou difúziou a udržiava vysokú 
osmolaritu dreňových pyrarnid. Močovina 
pomáha udržiavat protiprúdovú výmenu vo 
vasa recla. Voda sa zvýšenou osmolaritou 
intersticia tiež presúva a tekutina v tubu
loch je čoraz koncentrovanejšia. 

Osmotický gradient v pyramídach drene 
by sa nemohol udrIat, ak by sa sodík a mo
čovina v intersticiálnych priestoroch vychy
távali krvným obehom. Tieto látky však zo
stávajú v pyramídach. pretože vasa recta 
pracujú ako proliprúdové výmenníky. Pri 
zostupe vasa recta do hypertonickej drene 
z nich vystupuje voda a osmotickým gra
dientom do nich vstupujú solúty. Na vr
chole vasa recta má krv rovnakú osmoIari
tu ako tekutina v intersticiu. t. j . viac ako 
l 000 mOsm/1. Vzostu pné ramienka pre
chádzajú opäť cez menej koncentrované 
prostredie, a preto v nich do krvi prechádza 
voda a vystupuje NaCI a močovina. Solúty 
svojou recirkuláciou v dreni vlastne pomá
hajú udržiavať jej hypertonickosf. 
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Táto protiprúdová výmena je pasívny 
proces. Závisí od difúzie vody a látok preni
kajúcich obidvoma smermi cez permeabil
né steny vasa reela a nemohla by udržať 
osmotický gradient, ak by prestal fungovať 
multiplikačný protiprúdový systém. 

Vysoká osmolallta !mri na vrchole vasa reela pred
stavuje nebezpečenstvo pre erytrocyty (osmotická he
molýza). Preto existuje mechanizmus. ktorý odkláňa 
prúd erytrocytov už vo vyšších vrstvách drene. takže 
cez vrchol vasa reeta preteká krv s nízkym hemato
kritom a urýchfuje prechod erytrocytov cez cievy v hy
pertonickom prostredí. 

Pri nizkej koncentrácii alebo chýbaní ADH (napr. 
pri diabetes Inslpidus) sú zberné kanáliky pre vodu 
relatívne nepriechodné. Tekutina teda zostáva hypo
tonická. veľké množstvo jej priteká do obličkoveJ pan
vičky a denne sa môže vytvárať až 20-30 l moču s os
molaritou Iba 30 mOsmil. 

Jednoduchšie ako určovať osmolaritu je merať mer
nú hmotnosť (pomocou urometra), ktorá sa príležitost
ne pokladá za index koncentrovania moču. Merná 
hmotnosť ultrafiltrátu plazmy je I 010. merná hmotnosť 
maximálne koncentrovaného moču je asi 1 035 kg/m3. 

Merná hmotnosť i osmolarita moču 7..ávisia od veku. 
S postupujúcim vekom maximálne hodnoty klesajú 
(v každej dekáde asi o I kg/m3). takže ak vo veku 
20-29 rokov dosahuje maximálna merná hmotnosť 
l 030. vo veku 60-69 je to l 026 kg/m'. 

DIURÉZA A MOČ 

Množstvo moču vytvoreného za určitý čas 
(napr. za deň) sa nazýva diureza. Denná diuré
za je u dospelého človeka I 000-1 500 ml/ 
24 h (u žien je to o niečo menej). 

Diurézu ovplyvňujú rozličné faktory. 
U zdravého človeka závisí predovšetkým od 
príjmu tekutín a ich výdaja [perspiratio in
sensibi/is, potenie, straty dýchacím a gas
trotntestinálnym systémom (tzv. extrare
nálne straty tekutiny z tela) . 

Diuréza vyvolaná prijatím nadmerného 
množstva hypotonickej tekuttny (napr. vo
dy) sa nazýva vodná diuréza. Zvýšená di
uréza sa začína asi 15 min po prijati velkej 
dávky vody a maximum dosahuje asi po 
40 min. Tento jav vzniká v dôsledku zníže
nej osmolaity plazmy. 

Maximálny prietok moču vyvolaný vod
nou diurézou je asi 16  ml/min (t. j .  160 ml 
moču/IO  min). Pri velmi rýchlom príjme 
vody sa môžu rozvinúť priznaky intoxiká
cie vodou. Opuch buniek v mozgu vyvolá
va kŕče a môže zapríčiniť smrt. Intoxikácia 

vodou vzniká aj vtedy, keď sa príjem vody 
nezvyšuje, zvýšená je však koncentrácia 
exogénneho alebo endogénneho ADH pôso
bením neosmotických stimulov (napr. chi
rurgickej traumy). 

Osmotický tlak veľkého množstva nere
sorbovaných látok v renálnych tubuloch 
spôsobuje zvýšenú tvorbu moču. V tomto 
prípade hovorime o osmotickej diuréze. 
Látky, ktoré sa neresorbujú v proximál
nych tubuloch, vytvárajú mohutný osmo
tický efekt, a to najmä pri znížení objemu 
tubulárnej tekutiny, čím sa ich koncentrá
cia zvyšuje. 

OsmoUcká diuréza sa vyskytuje prirodzene pri cuk
rovke. keď glukóza, ktorá zostáva v tubulárnej tekuti
ne, so sebou _strháva- vodu a vyvoláva polyúriu. 

BIOFYZIKÁLNE CHARAKTERISTIKY MOČU 

Merná hmotnosť moču môže kolísať 
v rozmedzí l 003-1 030 kg/m3 (bežná hod
nota je I 0 1 5-1 024 kg/m3) . Zvyšuje sa pri 
glykozúrii a proteinúrii a znižuje sa pri 
nadmernom príjme tekutín alebo pri diabe
tes insipidus. 

pH moču má pri normálnej výžive zvy
čajne hodnotu okolo 6,0 a v priebehu dňa 
kolíše v rozmedzí 4,8-8,0. Reakcia moču 
závisi od obsahu hydrogénuhličitanov, fos
fátov, sulfátov a amoniaku. Pri vysokom 
prísune bielkovín pH moču klesá, pretože 
vzniká nadbytok sulfátov a fosfátov. Acidita 
moču sa zvyšuje aj prí acidóze, horúčke 
a patologickom hromadení tekutín v telo
vých dutinách (hydrotorax, ascites). Alka
lický moč sa môže vyskytovať pri alkalóze 
(napr. po opakovanom vracaní). 

Farba moču je spravidla zlatožltá. Toto 
sfarbenie podmieňujú farbivá urochróm a 
urobi/in. Zriedený moč s mernou hmotnos
ťou I 001-1 010 kg/m3 je takmer číry, bez
farebný. 

Farba sa môže meniť pri niektorých 
ochoreniach, ale aj po užití niektorých lie
kov alebo prírodných látok. 

Moč je za normálnych okolnosti číry a ak 
obsahuje hnis, baktérie, fosfáty alebo urá
ty, býva zakalený. 

Zápach moču podmieňuje malé množ
stvo prchavých mastných kyselín. Pri dlh
šom státi na vzduchu začína nepríjemne 
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Tab. 11. 2 Koncentrácia základných látok v krv-
nej plazme a v definitívnom moči 
(Upravené podra Sedláčka. 1997J 

Látka Plazma Moč 
Ig/lOO ml) Ig/lOO ml) 

H20 90-93 95 
Močovina 0.03 2.0 
KreaLiIlúl 0.001 0.075 
Kyselina močová 0.004 0.05 
Na' 0.30 0.35 
CI- 0.37 0.6 
Sulfáty 0.002 0.18 
Fosfáty 0.009 0. 15 
H' 0.02 0. 15 
Ca2• 0.008 0.015 
Mg" 0.0025 0.006 
NH4- 0.001 0.04 

páchnuť. čo zapríčiňuje amoniak. Pri ketó
ze cítiť zreteľný zápach acetónu. 

MOČ A JEHO ZLOŽKY 

FYZIOLOGICKÉ SÚČASTI MOČU (tab. l l . 2). 
Pri normálnej pestrej strave má moč (uri
na) charakteristické zloženie. Jeho hlav
nou zložkou je voda a podstatnými zložka
mi sú urea. konečný produkt katabolizmu 
bielkovin, kreatín, produkt katabolizmu 
svalov Geho exkrécia sa výrazne znižuje až 
stráca v období puberty) a kreatinín, kto
rý je produktom metabolizmu kreatinu. 
Ďalej obsahuje kyselinu močovú, najdôle
žitejší produkt oxidácie purínov, ktorá 
vzniká nielen z nukleoproteínov potravy, 
ale aj pri štiepení bunkových mukoproteí
nov. Pomer kyseliny močovej a urey je 
u dospelého človeka asi l : 70. 

Moč okrem toho obsahuje aminokyseli
ny, chloridy (najmä vo forme NaCl], sulfá
ty (najmä z bieikovín obsahujúcich metio
nín a cystín). fosfáty, amónny katión 
a minerálne látky (Na', K'. Ca" a i . ) .  
Pomer sodíka a draslika v moči je u zdra
vého človeka vyšší ako l .  

ABNORMÁLNE SÚČASTI MOČU, Moč zdravé
ho človeka nemá obsahovať bielkoviny. cu
kor, krv a hnis. 

Bielkoviny sa môžu objavíť v moči naj-

mä po ťažkej svalovej práci alebo po prijme 
potravy s vysokým obsahom bielkovín. 
V takomto prípade hovorime o fyziologic
kej proteinúrii (normálne sa v moči na
chádza menej ako 150 mg bielkovin/24 hl, 
ku ktorej zaraďujeme aj tzv. ortostatickú 
proteinúriu. 

Proteinúria sa zisťuje asi u 35 % tehot
ných žien. 

Glukóza sa normálne vylučuje močom 
v množstve l g/24 h. Akje táto hodnota vyš
šia, hovorime o glykozúrií. Po požiti väč
šieho množstva ovocia sa môže prechodne 
vyskytovať galaktozúria a laktozúria. 

Obsah ketolátok v moči sa zvyšuje pri 
hladovaní, diabete a v gravidite. 

Bilirubín sa objavuje v moči pri ochore
niach pečene a amoniak vo zvýšenej miere 
pri diabetes mellitus. 

FUNKČNÁ MORFOLÓGIA 
VÝVODNÝCH MOČOVÝCH CIEST 

K vývodným močovým cestám patria ob
ličkové kalichy (ealices renales] , obličková 
panvička (pe/vis renalis], močovody (ure
ter] , močový mechúr ( vesica urinaria) 
a močová rúra (urethra) . Vývodné cesty 
slúžia na transport definitivneho moču 
(obr. l l .  22). 

Do obličkovej panvíčky priteká moč z 2-4 
obličkových kalichov. Panvíčka je krátkodo
bým rezervoárom moču, v ktorom sa jeho 
zloženie ani koncentrácia už nemenia. 
Transport moču sa začína relaxáciou - dia
stolou kalichov pri uzatvorenom cirkulár
nom sfinktri na začiatku močovodu 
(Henleho sfinkter) . Pritom vzniká okolo pa
pily podtlak a moč sa nasáva zo zberných 
kanálikov. Táto fáza trvá 0,5-1 min. 
Vzápätí nasleduje systola kalicha, trvajúca 
len niekoľko sekúnd. ktorá vtláča pri 
ochabnutom Henieho sfinktIi malú čast 
moču do ureteru. 

Už pri miernom zvýšení tlaku v panvičke 
sa kontrahuje hladká svalovina v jej distál
nej časti. Subrenálna čast močovodu má 
najnižší prah dráždivosti, a preto sa bunky 
v tejto časti ureterov označujú ako paee
maker ureterálnej peristaltiky. Cirkulárnou 
kontrakciou ureterálnej svaloviny sa odde
ľuje príslušné množstvo moču a vtláča sa 
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Obr. l l .  22 Morfologické štruktúry vývodných močových ciest s inerváciou 
V segmentoch sakrálnej miechy 52-54 je spinálne centrum močenia. 
(Upravené podla 8erneho a Levyho. 1993) 

do močovodu. Táto časť moču ("porcia mo
ču") sa nazýva močové vretienko. 

Stena močovodov obsahuje hladké sval
stvo, ktoré je usporiadané špirálovite, lon
gitudinálne a cirkulárne. Moč sa transpor
tuje cez ureter kontrakciami cirkulárnej 
svaloviny - aktívnou peristaltikou (pravi
delné peristaltické kontrakcie sa vyskytujú 
1-5-krát/min). Močové vretienko je uzatvo
rené kontrakciou cirkulárnej hladkej svalo
viny spredu i zozadu. 

Sťah na začiatku vretienka je najsilnejší v prvej lre
line močovodu. v strednej časti je sila obidvoch kon
trakcií rovnaká a v poslednej tretine sa zosiliíuje kon
trakcia na konci vretienka (na jeho začiatku slabne) . 
Takýto mechanizmus pomáha presúvať moč do močo
vého mechúra. 

V koncovej časti (posledné 3 cm) pre
chádza močovod šikmo stenou močového 
mechúra, kde je polmesiačikovitými krkva
mi vytvorené chlopňovité usporiadanie. 
Hoci sa tu nenachádza špeciálny ureterál
ny sfinkter, šikmý prechod pomáha udržia
vať močovody zatvorené, s výnimkou peri
staltických vIn. Pri náp!ňaní močového 
mechúra sa močovody prebiehajúce cez je
ho stenu stláčajú, a tým sa zabraňuje re-

gurgitácii moču. Pri poruche tohto chlop
ňového mechanizmu nastáva spätný tok 
moču z mechúra do ureteru (vezikourete
rálny reflux) . 

Rýchlosť pohybu močového vretienka je 
1-6 cm/s. Naraz môže postupovať urete
rom vždy len jedno vretienko. Tlak v mo
čovode je 0,2-1 , 3  kPa (2- 1 0  cmH,O) 
a tlak peristaltickej vlny môže dosahovať 
3-8 kPa. 

Močovody sú inervované parasympatiko
vými i sympatikovýnli nervami. Parasym
patikus aktivitu ureteru zvyšuje, sympa
tikus je pravdepodobne utlmuje. Pre 
peristaltickú aktivitu močovodov je rozho
dujúce lokálne podráždenie močovým vreti
enkom. V ureteri sa nachádzajú aj volné 
nervové zakončenia, ktoré sprostredkúvajú 
vnímanie bolesti (najmä pri prechode mo
čového kameňa), čo býva zdrojom viace
rých reflexov. Najvýznamnejší z nich je 
ureterorenálny reflex. ktorý vzniká reflex
nou kontrakciou obličkOvých arteriol pri 
patologickom dráždení močovodov. pričom 
sa spomaluje glomerulárna filtrácia aj tvor
ba moču. Cielom reflexu je znížiť hromade
nie moču v panvičke pri nepriechodnom 
močovode. 

378 



FUNKCIA MOČOVÉHO MECHÚRA 

Stena močového mechúra obsahuje 
hladké svalstvo. ktoré je tiež usporiadané 
špirálovite, longitudálne i cirkulárne. Táto 
svalovina tvoríJlmkčný celok a slúži na vy
lučovanie moču. Označuje sa spoločným 
názvom m. detrusor urinae. Pri vývode mo
čového mechúra tvorí cirkulárna vrstva 
hladkej svaloviny vnútorný zvierač [nL 
sphincter uesicae) . Okrem tohto sfinktra 
má dôležitú úlohu vonkajší zvierač [m 
sphincter urethrae) z pliečne pruhovanej 
svaloviny. ktorý sa dá ovládať vôľou cez nn. 
pudendi. 

Vnútornú stenu močového mechúra vy
stiela sliznica. ktorá obsahuje tzv. vnútor
ný faktor [intrinsie) s bakteliostatickými 
účinkami. 

Močový mechúr inervujú parasympati
kové vlákna nn. peluici a sympatikové vlák
na nn. hypogastrici. Parasympatikus vyvo
láva kontrakciu m. detrusor a relaxáciu 
vnútorného sfinktra. To znamená. že sa 
uplatňuje pli vyprázdňovaní mechúra, t. j .  
pli močení. Sympatikus zabezpečuje pre
dovšetkým inerváeiu vnútorného zvierača 
a jeho kontrakciu a môže znižovať tonus 
m. detrusor, ČÚ11 pomáha zadržiavať náplň 
v močovom mechúre. U mužov má sympati
ková inervácia význam aj pli prevencii vstu
pu semena do mechúra počas ejakulácie. 

MOČENIE 

Pli plnení močového mechúra sa zvyšuje 
intravezikálny tlak spočiatku rýchlo 
a dosahuje hodnotu 0,67 kPa [5 mmHg). 
pli ďalšom plnení je stúpanie tlaku vnútIi 
mechúra pomalšie a jeho hodnota nepre
sahuje 1 ,33 kPa [10 mmHg). Keďže hladká 
svalovina, sliznica a vôbec celkové uspolia
danie steny močového mechúra zabezpe
čujú dostatočnú plastickosť, s postupným 
napinaním steny pli narastajúcom objeme 
moču jej tenzia úmerne povoľuje. Pli ná
plni nad 300 ml však začína tlak vnútIi 
mechúra opäť stúpať a pli maxinlálnej ná
plni môže dosahovať hodnotu 6,67 kPa 
[50 mmHg): [obr. I l .  23). 

Od týchto izotonických hodnôt treba odli
šovať izometrické hodnoty tlaku, ktoré sú 
dané kontrakciami pli mikčnom reflexe 
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Obr. 11. 23 Vzťah medzi intravezikálnym obje· 
mom a tlakom (cystometrogram) 
Pri zväčšovaní objemu moču vnútri mechúra sa in
travezikálny tlak spočiatku zvyšuje. pri ďalšom V'-,lO
slupe objemu sa lIak prakticky nemeni a jeho prud
ké zvýšenie nastáva až pri močení. Pokračujúca pre
rušovana čiara je krivka tlaku. keď nedošlo k mikcii. 

[renex močenia) . Ide o náhle kontrakcie. pri 
ktorých sa môže tlak v mechúre zvýšiť 
krátkodobo až na 13.3 kPa [100 mmHg). 

Mikčný renex má svoje receptory [recep
tory napätia, s(retch receptory) v stene mo
čového mechúra. Aferentnú i eferentnú 
dráhu predstavujú parasympatikové vlák
na nn. pelvici. centrum sa nachádza v krí
žovej časti miechy [sakrálne mikčné cen
trum S2-S.). Efektorom je hladké svalstvo 
močového mechúra. 

Prvé izometIické kontrakcie močového 
mechúra spojené s prvým nutkaním na 
močenie sa objavujú u dospelého človeka 
pri náplni asi 150 ml. Pli zvyšovaní objemu 
v močovom mechúre sa kontrakcie zosil
ňujú a keď objem dosiahne zhruba 400 ml, 
hodnoty intravezikálneho tlaku sa môžu 
zvýšiť až na 13.3 kPa [ 1 00 mmHg). 

Počiatočné izometrické kontrakcie me
chúra aktivujú receptory, čo vyvoláva ďal
šiu kontrakciu a to sa stále opakuje. Po 
niekoľkých sekundách až l min sa potom 
kontrakcie zastavujú. Útlm mikčného rene
xu trvá rozlične dlho a závisí od náplne me
chúra. 

Keď základný tlak v mechúre dosiahne 
vyššie hodnoty, izometIické kontrakcie sa 

379 



zosilňujú a tlak už možno vedome registro
vat. Zároveň sa objavuje inhibičný reflex, 
ktorý utlmuje zvierače močového mechúra, 
Dostredivá časť tohto reflexu je spoločná 
s mikčným reflexom, centrum sa tiež na
chádza v mieche (blízko centra mikčného 
reflexu), no eferentná dráha smeruje 
k vnútornému zvieraču s cieľom utlmiť ho. 
Rovnako aj priečne pruhovaná svalovina, 
ktorá obopína uretru, má tendenciu rela
xovať sa, 

Len čo sú mikčné a ínhibičné reflexy do
statočne silné, vôlbvou reguláciou sa von
kajší slinkter uvoľňuje a môže prebehnúť 
močenie (mikcia) , Vôľová kontrola je índi-

NAPLŇANIE 
MOCOVÉHO 
MECHÚRA 

vonkajší 
sfinkter 

viduálna, Niektori jedínci sú schopní odo
lávať imperatívnemu nutkaniu na močenie 
až do náplne mechúra 700 ml i viac, väčši
nou však už objem 400 ml vyvoláva invo' 
luntárne močenie, dokonca i napriek vôli. 

Počas močenia sa m. detrusor kontrahu
je, vnútorný i vonkajší slinkter a perineál
ne svaly sa relaxujú a moč prechádza cez 
močovú rúru von (obr. l l .  24). Po močení 
sa uretra ženy vyprázdňuje iba gravitáciou, 
u muža sa vyprázdňuje niekoľkými kon
trakciami m, bulbocavernosus, 

Počet mikcií za deň je índi\�duálny a zá
visí od príjmu tekutín a exlrarenálneho vý
daja tekutín, 

mozog 

� spinálna 
: miecha 
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Obr. 11. 24 
Mechanizmus močenia 
Slav m. delrusor. ineľ
vácia. aktivita močové
ho mechúra. uretry 
a vonkajšieho sfinktra 
pri napmaní mechúra 
močom. po jeho naplne
ní a počas moČenia. 
(Upravené podla 
Moffetta a kol.. 1993) 



Močenie je spinálny reflex. ktorý však fa
cilitujú a inhibujú vyššie mozgové centrá 
a možno ho podobne ako defekáciu ovplyv
ňovať vôľou. Vo vyšších mozgových cen
trách je niekoľko etáží, ktoré utlmujú ale
bo podporujú mikčný a inhibičný reflex. 
V pons Varali existujú silné inhibičné aj fa
cilitačné centrá, v zadnom hypotalame je 
dalšia facilitačná oblasť a v mozgovej kôre 
sú najmä inhibičné centrá. U človeka je 
vôľová kontrola močenia lokalizovaná 
v premotOlickej zóne mozgovej kôry a do
zrieva v 3.-4. roku . Vôľová kontrakcia 
brušných svalov pomáha vylučovať moč 
zvýšenim intraabdominátneho tlaku. 

Úloha týchto centier spočíva predovšet
kým v inhibícii mikčného reflexu [okrem 
obdobia močenia). 

Kontinencia je schopnosť zhromažďovať moč a za
držiavať ho v močovom mechúre. Inkontinencia je 
nekonlrolovaterný únik moču (napr. pri miechovom 
šoku. poraneniach mozgu a pod.). 

HODNOTENIE FUNKCIÍ OBLIČIEK 

Základným parametrom pri posudzovaní 
funkcie obličiek je diuréza. t. j .  množstvo 
moču vytvoreného za 24 h.  

Nedostatočná funkcia obličiek sa preja
vuje zvýšenou koncentráciou niektorých 
látok v plazme, ktoré za normálnych okol
ností obličky vylučujú z tela von. K takým
to látkam patrí predovšetkým močovina, 
kyselina močová, kreatinín a i. 

Stupeň poškodenia obličiek [napr. glo
merulárnej filtrácie) sa zisťuje vyšetrova
ním kvantitatívnej proteinúrie, t. j .  
množstva bielkovin vylúčených močom za 
24 h. 

Ďalšími dôležitými funkčnými skúškamí 
obličiek je určovanie klirensu, t. j .  očisťo
vacej funkcie obličiek. Vylučovanie látky 
z plazmy do moču sa môže uskutočňovať 
filtráciou cez glomeruly, exkrécioul sekré
ciou v tubu loch alebo kombináciou obid
voch spôsobov. Vyšetrenie klírensu sa vy
užíva na určenie prietoku krvi cez obličky 
[pomocou kyseliny paraaminohipurovej), 
ako aj glomerulárnej filtrácie a filtračnej 
frakcie [klírensom endogénneho kreatini
nu). 

Glomerulárna filtrácia sa môže vyšetro-

vať aj rádionuklidovými metódami. 
Hodnotu glomerulárnej filtrácie možno zis
ti( sledovaním časového poklesu aktivity 
určitej látky v krvi, ktorá sa jednorazovo 
aplikovala do žily. 

Tubulárne maximum resorpcie sa môže 
určovať napríklad pre glukózu [zriedkavo], 
tubulárne maximum exkrécie pomocou ky

seliny paraaminohipurovej [pozri Návody 
na praktické cvičenia). 

Osobitne sa môže vyšetrovať vylučova
nie sodíka a draslíka za 24 h a súčasne 
sa môžu merať ich koncentrácie v plaz
me. Za normálnych okolností sa u zdra
vého človeka pri normálnom stravovaní 
vylučuje močom 1 00-200 mmol Na' 1 
24 h a 30-80 mmol K' 124 h.  

Schopnosť koncentrovať moč sa určuje 
koncentračným testom. Tento test sa 
môže robiť klasickým smädovým alebo an
tidiuretinovým testom. 

Pri smädovom teste platí pre vyšetrovaného zákaz 
prijímať tekutiny 24-36 hodín. V súčasnosti sa prere
ruje antidiuretínový. presnejšie desmopresínový test 
(desmopresín je syntetický analóg anlidiuretínu. klo
rý nemá vedrajšie vazokonstrikčné účinky). Pri lomlo 
teste sa obmedzuje prijem tekutín od 22. h predchá
dzajúceho dňa. Ráno po odbere moču sa vyšetrované
mu podáva stanovená dávka ADH (desmopresín sa 
podáva vo forme nosových kvapiek) a potom sa každú 
hodinu odoberá moč (4 hodiny) . 

pri normálnej koncentračnej schopnosti obliČiek 
dosahuje maximálna osmolaJita moču vo vekovom ob
dobí 12-50 rokov hodnoty nad 900 mOsmjkg a vo ve
ku 50-70 rokov hodnoty nad 750 mOsmjkg. V počia
točných štádiách chronických obličkových ochorení 
môže byt postihnutá skôr koncentračná schopnosť 
ako glomerulárna filtrácia. 
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Rovnováhaje bezpečnejšia než prevaha. 

D e m o k r i io s  

REGULÁCIA ACIDOBÁZICKEJ ROVNOVÁHY 

Nevyhnutnou podmienkou existencie 
a správneho fungovania biologických systé
mov je stále zloženie vnútorného prostredia 
- homeostáza. V ludskom organizme ne
pretržite vznikajú produkty tntermediárne
ho metabolizmu, ktoré majú prevažne kyslý 
charakter. za tyziologických okotností sa 
vytvára asi 12  000 mmol/I vodíkových ió
nov (W) za 24 hodín. Organizmus nadby
točné ióny W odstraňuje a udržiava ich 
optimálnu koncentráciu. Hovoríme o acido
bázickej homeostáze - izohydrii. Na korek
ciu odchýlok koncentrácie vodíkových ió
nov, ktoré by nepriaznivo ovplyvňovali 
funkcie jednotlivých orgánov, slúžia dva ly
py regu lačných mechanizmov: 

O chemické tlmivé systémy (nárazníko
vé, pufrovacie) - neutralizujú kyseliny ale
bo zásady endogénneho, prípadne exogén
neho pôvodu a majú význam pre okamžitú 
reguláciu pH; 

O fyziologické mechanizmy (respirač
né a renálne) - uplatňujú sa pri väčšom 
zaťažení acidobáziCkej rovnováhy, keď sú 
tlmivé systémy nedostatočné. 

CHEMICKÉ TLMIVÉ SYSTÉMY 
TELESNÝCH TEKUTÍN 

Koncentrácia vodíkových iónov je v jednotli
vých telových oddieloch nizka - 40 mnol/l. 
Tradične sa vyjadruje ako záporný logarit
mus koncentrácie vodíkových iónov - pH 
(-log [Wil. 

Hodnota pH intracelulárnej tekutiny sa 
pohybuje v rozmedzí 6,8-7,4. Pre rozličnú 
intenzitu metabolických procesov sa pH 
v bunkách udržiava zložitejším spôsobom 
ako v extracelulárnej tekutine, kde je táto 
hodnota stála. Hodnota pH intersticiálnej 
tekutiny sa rovná pH krvi. Hodnota 

pH arteriálnej krvi (krvnej plazmy) je 
7,400 ± 0,040, pH venóznej krvi je pre 
väčší obsah CO, o niečo nižšie. Výrazné 
odchýlky pH organizmus ťažko toleruje. za 
zlučiteľné so životom (pri extrémnych hod
notách len krátkodobo) sa pokladá pH 
v rozmedzí 7,0-7,8. 

Napriek neustálej tvorbe kyslých meta
bolitov je v krvi a extracelulárnej tekutine 
koncentrácia W konštantná. Túto stálosť 
zabezpečujú okrem tného tlmivé systémy 
- pufre. Sú to zmesi slabých kyselín a ich 
bázických solí, ktoré sú schopné viazať, 
resp. uvolňovať W, a tak zmierňovať zme
ny pH. 

Podľa chemického zloženia rozlišujeme 
hydrogénuhličitanové a nehydrogénuhli
čitanové pufre a podla miesta ich pôsobe
nia pufre intracelulárneho a extracelu
lárneho priestoru, ktoré vzájomne spolu
pracujú pri udržiavaní acidobázickej rov
nováhy (ABR) medzi krvou a tkanivami. 

V krvi a extracelulárnych tekutinách 
pôsobia štyIi pufrovacie systémy. Ich cel
ková tlmivá kapacita je 48 mmol/l. Na tl
mivej kapacite krvi však nemajú rovnaký 
podiel. Niektoré z nich sú významnejšie 
pri udržiavaní pH intracelulárnych teku
tín. 

Hydrogénuhličitanový tlmivý systém 
(tlmivá kapacita 24 mmol!l) lvorí hyd ro
génuhličitanový anión a kyselina uhličitá 
(HCOs- a H,C03) v pomere 20 : l .  Je naj
dôležitejším pufrom v chemickej regulácU 
ABR a predstavuje viac než polovicu celko
vej tlmivej kapacity krvi. 

Bielkovinový tlmivý systém (tlmivá ka
pacita 15 mmol/l) tvoria plazmatické alebo 
bunkové (intracelulárne) bielkovtny. Biel
koviny sa správajú ako amfolyty. To zna
mená, že podľa reakcie prostredia prijímajú 
alebo uvol!iujú ióny vodíka. Pri normálnom 
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pH sa správajú ako slabé kyseliny a viažu 
H'. Po jeho uvoTnení sa stávajú aniónmi. Ak 
pH klesne, tieto anióny viažu H'. 

Hemoglobínový tlmivý systém (tlmivá 
kapacita 7 rnmol/l) sa skladá z oxygenova
ného a deoxygenovaného hemoglobínu. 
Väzbou kyslíka sa H' z molekuly hemoglobí
nu uvoTňuje. Ak sa v pTúcach hemoglobín 
oxygenuje, uvoTnený H' reaguje s hydrogén
uhličitanovým aniónom za vzniku kyseliny 
uhličitej , ktorá disociuje na H,O a CO,. Oxid 
uhličitý sa vydychuje pTúcami. Naopak, 
v tkanivách sa po odovzdani kyslíka oxyge
novaný hemoglobín meni na deoxygenova
ný, ktorý je schopný prijať W. Hemoglobín 
môže na každý mmol 0" ktorý odvádza tka
nivám, naviazať 0,7 mmol H'. 

Fosfátový tlmivý systém (tlmivá kapa
cita 2 mmol/l) tvorí dihydrofosfát (H,PO,'") 
a monohydrofosfát (HPO/). Ich koncentrá
cia v plazme je príliš nízka na to, aby moh
li fungovať ako významný nárazníkový 
systém. fosfátový pufer je najdôležitejším 
pu from intracelulárneho priestoru a má 
významnú úlohu pri regulácii pH moču. 

ÚČASŤ RESPIRAČNÉHO SYSTÉMU 
NA REGULÁCII ACIDOBÁZICKEJ 
ROVNOVÁHY 

Približne 98 % kyslých metabolitov sa 
v organizme nachádza vo forme oxidu uhli
čitého (CO,), ktorý je popri vode konečným 
produktom oxidácie živín. Denne sa vytvá
ra priemerne 600 g CO,. Hoci samotný CO, 
nie je kyselinou, v roztoku sa hydratuje na 
kyseltnu uhličitú (H,COs), ktorá je zdrojom 
H'. Kyselina uhličitá je prchavá (nestála) 
kyseltna, ktorá môže existovať buď v plyn
nom, alebo tekutom štádiu. Reakcia je re
verzibitná a H,COs sa vo forme CO, odstra
ňuje vydychovaním. Respiračný systém tak 
reguluje koncentráciu kyseliny uhličitej v /(r
vi, ktorá sa vyjadruje ako parciálny tlak 
oxidu uhličitého (pCO,) . Celý proces sa 
označuje ako respiračná regulácia acido
bázickej rovnováhy. 

Úloha pTúc pri regulácii ABR úzko súvisí 
s transportom CO, v !mri (obr. 12. 1 ) .  Po di
fúzii z tkanív zostáva asi 5 % CO, v plazme 

alveolárny epitel kapilárny endotel 

l�, ---#1+(_5 %------�I rozpustený CO, 

CO2 + Hb =  §] 
karbonátdehydratáza 

e'1'trocyt 

Obr. 12. l Tri hlavné mechanizmy transportu CO2 v krvi 
(Upravené podla Shapira a kol.. 1994) 
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vo forme fyzikálne rozpusteného plynu. 
Velmi malé množstvo rozpusteného CO, 
pomaly reaguje s vodou za vzniku H,C03. 
Pomer medzi rozpusteným CO, a H,C03 je 
asi l 000 : l .  Malé množstvo plazmatickej 
H,C03 [slabá kyselina) rýchlo vytvára rov
nováhu so svojimi disociovanými iónmi [H' 
a HC03-) . a preto je jej koncentrácia v plaz
me takmer zanedbateľná. 

Prevažná časf CO, sa odstraňuje mecha
nizmami vytvárania hydrogénuhličitanové
ho iónu HC03- a karbaminohemoglobínu, 
ktoré predstavujú ďalšie dve transportné 
formy CO, v krvi. Pri fungovaní týchto me
chanizmov majú dôležitú úlohu erytrocyty. 

MECHANIZMUS 
HYDROGÉNUHLIČITANOVÉHO IÓNU 

V erytrocytoch sa nachádza karbonátde
hydratáza [KA), enzým bielkovinového 
charakteru s molekulovou hmotnosťou 
30 kDa, ktorý obsahuje vo svojej molekule 
zinok. Urýchľuje hydratačnú reakciu, pri 
ktorej vzniká z CO, kyselina uhličitá. 

KA 
CO, + H,O • H,C03 �W + HC03-

Oxid uhličitý, ktorý sa difúziou dostáva 
z tkaniva do krvi, sa v erytrocytoch v prí
tomnosti karbonátdehydratázy rýchlo hyd
ratuje na H,C03. Kyselina uhličitá potom 
diSociuje na H' a HC03-. H' sa viaže na he
moglobín. z ktorého sa uvoľľiuje kyslík [O,). 
Pretože deoxygenovaný hemoglobín viaže 
viac H' než oxyhemoglobín, pokles saturá
cie hemoglobínu kyslíkom pri ceste krvi ka
pilárami zvyšuje jej nárazníkovú kapacitu. 

Zvýšenie koncentrácie hydrogénuhličita
nových iónov v erytrocytoch sa prejavuje 
vytvorením koncentračného gradientu. 
ktorý umožľiuje pohyb HC03- do plazmy. 
V záujme zachovania elektrickej neutrality 
prechádza do erytrocytu l ión Cl- výmenou 
za každý ión HC03- [chloridový posun). 
V pľúcach prechádza HC03- výmenou za 
cr znovu z plazmy do erytrocytu . Väzbou 
kyslíka na hemoglobín [oxyhemoglobín) sa 
uvoľľiuje H', ktorý reagl�e S HC03- za 
účasti karbonátdehydratázy, pričom vzni
ká H,O a CO,. Oxid uhličitý prestupuje na 
základe tlakového gradientu do alveolárne-

ho priestoru a vylučuje sa z pľúc. 
Oxyhemoglobín, ktorý je v erytrocyte tran
sportovaný do tkaniv, odovzdáva 0, a opäť 
naväzuje H+, 

MECHANIZMUS �NOHEMOGLOBúru 

Chemickou väzbou CO, s aminoskupina
mi [-NH,) bielkovinových častí molekuly 
hemoglobínu vzniká karbaminohemoglo
bin. Po transporte do pľúc sa CO, z tejto 
väzby uvoľňuje a vylučuje sa z organizmu. 

Z toho, čo sme uviedli. vyplýva, že respi
račná regulácia ABR závisí od schopnosti 
homeostatických systémov udržiavať rov
nováhu medzi tvorbou a vylučovaním CO,. 
Množstvo CO" ktoré sa dostáva z buniek 
do krvi , závisí od rýchlosti metabolizmu. 
Arteriálny pCO, si za normálnych podmie
nok udržiava hodnotu okolo 5,3 kPa 
[40 mmHg). Ak jeho hodnota pri zvýšeni 
tkanivového metabolizmu stúpne, sttmulu
je sa ventilácia. CO, sa vo zvýšenej miere 
vydychuje pľúcami dovtedy. kým arieriálny 
pCO, opäť neklesne na normálne hodnoty. 
Tento spätnoväzbový mechanlzmus, ktorý 
je súčasťou chemickej regulácie dýchania, 
udržiava rovnováhu medzi produkciou 
a výdajom CO,. 

Obrazom vylučovania COz je parciálny tlak CO2 
v alveolárnom vzduchu (PAC02) a v arteriálnej krvi. 
(P3C02)' Meranie hodnoty pC02 v klinickej praxi 
umožňuje posúdiť funkčný stav odstraňovania COz' t. 
j. ventilačné schopnosti respiračného systému. 

ÚČASŤ OBLIČIEK NA REGULÁCII 
ACIDOBÁZICKEJ ROVNOVÁHY 

Prvé dva mechanizmy regulácie ABR -
chemické pufre a respiračný systém -
účinkujú síce velmi rýchlo, ale rovnako 
rýchlo sa aj vyčerpávajú. V dôsledku toho 
by mohol nastať značný pokles hydrogén
uhličitanového aniónu v plazme. Defi
nitívna úprava acidobázickej rovnováhy sa 
dosahuje až vylúčením [alebo zadržaním) 
iónov H+ v organizme činnosťou obličiek. 
Ich význam spočíva aj v tom, že sú schop
né dlhodobo kompenzovať zmeny ABR. 
Obličky majú nezastupiteľnú úlohu vo vy-
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lučovaní neprchavých (fixných) kyselín. 
ktoré sa v krvi nachádzajú vo forme sod
ných alebo draselných solí a ktoré organiz
mus nedokáže spracovaf alebo Inak odstrá
niť. Pri ich vylučovaní obličkami sa v tubu
loch alkalické kovy vymieňajú za ióny 
vodíka a v organizme zostávajú dôležité mi
nerálne látky. 

Účasf renálnych mechanizmov na reak
ciách ABR sa označuje ako metabolická 
regulácia. Obličky zasahujú do týchto pro
cesov tak, že regull!iú plazmatickú koncen
tráciu hydrogénuhličitanu. 

Princíp regulácie ABR obličkami spočíva 
vo vylučovaní vodilcových iónov do moču 
a reabsorpcii hydrogénuhličitanových iónov 
do krvi . Schopnost buniek renálnych tubu
lov zúčastňovaf sa na vylučovaní vodíko
vých iónov je daná dvoma faktormi. 

Prvým je skutočnost, že bunky renálnych 
tubulov obsahujú karbonátdehydratázu, 
ktorá katalyzuje Intracelulárnu tvorbu ky
seliny uhličitej : 

H,O + CO, H H,C03 H W + HC03-

Druhým špecifickým faktorom je to, že 
medzi tubulárnymi bunkami a glomerulár
nym ľtltrátom (tubulárnou tekutinOU) exis

tuje aktívna výmena Na' za W ,  ktorá je pri
márne zodpovedná za sekréciu vodíkových 

petitubulárna 
krv 

r-
1. Na HC03 

'--

r-
2. Na HC03 

'--

r-
3. Na I-IC03 

bunka 
renálnych 
tubulov 

CO2 + H20 
t 

karbonát-
dehydratáza 

r HC03- + H' 

r HC03- + H' 

r HC03- + H' 

t 

iónov. Vypudzovanie Na' z buniek do inter
sticia Na-K-ATP-ázou znižuje intracelulár
nu koncentráciu Na', čo podporuje vstup 
sodíka do bunky z tubulárnej tekutiny. 
Tento krok sa spája s vylučovanim W, kto
rý pochádza z intracelulárnej disociácie 
H,C03. do lúmenu tubula. 

Sekrečný proces W sa začina vtedy, keď 
sa CO, v tubulárnej bunke vplyvom karbo
nátdehydratázy zlučuje s vodou. Vzniknutá 
H,C03 disociuje na W a HC03-. Ióny vodíka 
sa aktivne vylučujú do tubulárnej tekutiny 
výmenou za Na'. Anión HC03-, ktorý vzníká 
v bunke (po disociácii H,C03), prechádza do 
intersticiálnej tekutiny a do krvi. Z toho vy
plýva, že za každý secernovaný W vstupuje 
I ión Na' do bunky a l ión HC03- do !mri. 

Pre metabolickú reguláciu ABR má vý
znam ceíkové množstvo vylúčených vodíko
vých iónov. Len menej ako l % kyselín vy
lúčených močom sa však objavuje vo for
me volných W. Koncentrácia W v moči 
môže dosiahnut maximálne l OOO-krát vyš
šiu koncentráciu ako v plazme. Pri pretrvá
vaní tejto limitujúcej koncentrácie by moč 
velmi rýchlo dosiall01 tzv. limitujúce pH 
(4,5) a transportný mechanizmus obličko
vých tubulov by ďalej nedokázal vylučovaf 
W proti koncentračnému gradientu. Preto 
sa musí W z tubulárnej tekutiny odstraňo
vat ďalšími mechanizmami. 

HCO - Na' ľ 
H2C03 • 

CO2 + H20 

H O  

glomerulárny filtrál 

HP04 

j 
H2P04 -

H Pťr , , 

Na' NH, 

NH/ 

NH ' 

Na' 

Obr. 12. 2 Hlavné renálne mechanizmy zodpovedné za vylučovanie H+ a retenciu HC03-
(Upravené podfa Shapira a kol.. 1994) 
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Na odstraňovanie volného W z tubulár
nej tekutiny slúžia v obličkách tri mecha
nizmy (obr. 12.  2). Konečným výsledkom 
ich pôsobenia je vstup l iónu Na' a l iónu 
HC03- do krvi za l vylúčený ión W. 

REABSORPCIA FILTROVANÉHO 
HYDROGÉNUHLICITANOVÉHO IÓNU 

Hydrogénuhličitanové ióny z plazmy sa 
v glomeruloch filtrujú do glomerulárneho 
ftltrátu a dostávajú sa do tubulárnej teku
tiny. V proximálnych tubuloch sa resorbu
je 80-90 % filtrované ho HC03-, zvyšok sa 
resorbuje v distálnych tubuloch a v zber
ných kanálikoch. Proces spätnej reabsorp
cie HC03-je pre organizmus velmi dôležitý, 
pretože zabraňuje stratám hydrogénuhliči
tanových iónov, ktoré sú súčasfou najdôle
žitejšieho pufra telových tekutín, močom. 
Reabsorpcia filtrovaného HC03- sa usku
točňuje na základe reakcie s voľným H'. 

Väčšina W vylučovaných do tubulárnej 
tekutiny reaguje v proximálnom tubu le 
s HC03-, ktorý sa pôvodne dostal do glo
merulárneho ftltrátu. Vzniknutá H,C03 sa 
v tubulárnej tekutine rozkladá za účasti 
lcarbonátdehydratázy na H,O a CO,. Oxid 
uhliČitý vstupuje do tubulárnych buniek, 
kde nahradzuje pôvodne spotrebovaný 
CO,. Tento proces umožňuje reabsorpciu 
HC03- - za každý ión HC03- odstránený 
z tubulárnej tekutiny prechádza l ión 
HCO-3 z tubulárnych buniek do krvi. 

Absorpciou HC03- a sekréciou W v oblič
kách nastáva acidifikácia moču. Usku
točňuje sa to predovšetkým v proximál
nych tubu loch, pretože mechanizmus se
cernujúci kyseliny (H') má v distálnom tu
bule a najmä v zbernom kanáliku nižšiu 
sekrečnú kapacitu. Ak je koncentrácia 
HC03- v plazme nízka, reabsorbuje sa vše
tok filtrovaný HC03- a moč sa viac acidifi
kuje. Ak je koncentrácia vysoká, prekročí 
sa renálny prah pre HC03-, ktorý je 
26-28 mmol!!. Nadbytok HC03- sa objavu
je v moči a moč sa alkalizuje. 

Vylučovanie veľkého množstva W mo
čom zabezpečuje väzba s puframi prítom
nými v tubulárnej tekutine. Najdôležitejší 
je fosfátový a amóniový pufer. Väzba W 
s týmito puframi vyúsfuje na rozdiel od 
predchádzajúceho mechanizmu do vzniku 

nových hydrogénuhličitanových iónov. To 
znamená, že prí nadbytku W v extracelu
lárnej tekutine obličky nielen reabsorbujú 
ftltrovaný hydrogénuhličitan. ale aj vytvá
rajú nový hydrogénuhličitan, čím pomá
hajú nahradzovaf jeho straty z extracelu
lárnej tekutiny prí acidóze. 

VYLUCOVANIE TITROVATEĽNÝCH 
KYSELÍN 

Po reabsorpcii väčšiny HC03- z tubulár
nej tekutiny sa začína uplatňovaf špecific
ký tlmivý systém tubulárnej tekutiny - fos
fátový pufer (HPO.'- a H,PO,-, 4 : l ) .  
Vylučovaný W sa viaže s HPO/- a vytvára 
H,PO, -, ktorý sa môže eliminovaf močom vo 
forme sodnej soli (NaH,PO). Táto reakcia 
prebieha najmä v distálnych tubuloch 
a zberných kanálikoch, pretože tu dosahu
je fosfát v dôsledku reabsorpcie vody vyso
kú koncentráciu .  

Každý vodíkový ión. ktorý reaguje s náraznikmi, 
prispieva k titrovatefnej acidite moču. Acidita sa 
meria stanovením mn07"stva báz. ktoré sa musia pri
dať k moču. aby sa jeho pH vrátilo k 7.4. t. j. k pH 
plazmy. resp. k pH glomerulárneho ultrafLitrátu. 

AMÓNIOVÝ TLMIVÝ SYSTÉM 

Druhý špecifický tlmivý systém v tubu
lárnej tekutine sa skladá z amoniaku (NH3) 
a amóniového katiónu (NH;). NH; sa 
syntetizuje z glutamínu, ktorý sa aktívne 
transportuje do epitelových buniek tubu
lov. Molekula glutamínu sa metabolizuje 
takto: 

glutamín -) 3 CO, + 2 NH; + 2 HC03-

Amóniový katión sa aktívne vylučuje vý
menou za Na' do lúmenu tubu la a HC03-
prechádza spolu s Na' do krvi. To zna
mená, že za každú metabolizovanú 
molekulu glutamínu v proximálnom tubule 
sa 2 amóniové katióny vylučujú do moču 
a 2 nové ióny HC03- sa resorbujú do krvi. 

V zberných kanálikoch sa dostáva NH; 
do tubulárnej tekutiny odlišným mechaniz
mom. V bunkách tubula sa NH; nachádza 
v rovnováhe s NH3 (NH; H NH3 + W). Báza 
amóniového pufra - NH3 ľahko difunduje 
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do tubulárnej tekutiny a viaže sa tu S vol
nými iónmi W. Vzniknutý NH: sa vylučuje 
močom. Tým sa udržiava koncentračný 
gradient, ktorý umožňuje amoniaku difun
dovať z buniek do moču mechanizmom ne
iónovej difúzie. 

Jednou z najdôležitejších charakteristik amóniové
ho tlmivého systému je jeho priama fyziologická re
gulácia. Zvýšenie koncentrácie H' v extracelulárnej te
kutine stimuluje metabolizmus glutaminu v oblič
kách. čim sa zvyšuje tvorba NH4' a nového HC03-. za normálnych okolností množstvo eliminovaného voT
ného H+ amóniovým pufrom predstavuje približne 
50 % vylúčených látok kyslého charakteru a 50 % no
voutvorených iónov HCO:} - v obličkách. 

Vylučovanie iónu vodíka v obličkách ovplyvňuje 
okrem zmien pC02 a koncentrácie karbonátdehydratá
zy aj koncentrácia iónov draslíka [K') a hormónov kôry 
nadobličiek. Pri poklese koncentrácie K+ sa zvyšuje 
tvorba kyseliny uhličitej pravdepodobne pre bunkovú 
acidózu spôsobenú stratami draslíka. aj keď je pH 
plazmy zvýšene. Naopak. nadbytok K- v bunkäch tlmí 
sekréciu W. pretože klesá tvorba H2.C03' Aj aldosterón 
a ďalšie kortikoidy kôry nadobličiek. ktoré zvyšujú tu
bulárou reabsopciu Na+. podporujú sekréciu H+ a K'. 

PORUCHY ACIDOBÁZICKEJ 
ROVNOVÁHY 

Nepriamu informáciu o acidobázickej 
rovnováhe celého organizmu poskytujú pa
rametre získané vyšetrením vzorky arteriál
nej (častejšie arterializovanej kapilárnej) 
krvi. Vnútorné prostredie charakterizujú 
tieto hodnoty arteriálnej krvi: pH 7,400 
± 0.040, pCo, 5,3 ± 0,6 !ďa (40 mmHg) , 
HC03- 24 ± 2 mmol!!. 

Pri porušení vzájomného pomeru meta
bolickej (HC03-) a respiračnej (pC 0,) zložky 
hydrogénuhličitanového pufra sa mení aj 
koncentrácia W, čo sa prejavuje posunom 
pH. Hodnoty pH pod 7,36 sa označujú ako 

Tab. 12. 1 Poruchy acidobázickej rovnováhy 

Metabolické poruchy 
� bez primárnej zmeny pC02. 

Acidóza - pokles pH a pokles HCO - (napr. pri zvýše
ných stratách HCO-3 hnačkami alebo nedostatočnom 
vylučovaní H+ pri poškodení obliČiek) 

Alkal6za - vzostup pH a nostup HC03- (napr. pri 
vracaní alebo nadmernom prívode či tvorbe HC03-) 

acidóza (presnejšie acidémiaJ , hodnoty nad 
7,44 ako alkalóza (presnejšie alIcalémia, 
bazémia). 

Poruchy ABR vyvolané primárnou zme
nou HC03- označujeme ako metabolické, 
poruchy, ktoré zapríčinila primárna zmena 
pCO" ako respiračné. Metabolické a respi
račné poruchy sa môžu navzájom kombi
novať. V tomto prípade hovoríme o zmieša
ných poruchách acidobázickej rovnováhy 
(tab. 12 . 1 ) .  

KOMPENZÁCIA PORÚCH ACIDOBÁZICKEJ 
ROVNOVÁHY 

Pri kompenzácii porúch acidobázickej 
rovnováhy ide o adaptačný zásah inej , 
pôvodne nezmenenej zložky pufra tak, aby 
pH dosiahlo aspoň približné fYziologické 
hodnoty. Zjednodušene možno povedaL že 
metabolické poruchy kompenzuje respirač
ný systém a respiračné poruchy kompen
zujú renálne mechanizmy. Vývoj adaptač
ných procesov trvá niekoľko hodín až dní 
a rovnako dlho adaptačné mechanizmy po 
odstránení vlastnej príčiny pretrvávajú. Aj 
keď sa kompenzáciou poruchy acidobázic
kej rovnováhy upravujú. nenormalizujú sa 
úplne. Jedinou poruchou. ktorú organiz
mus kompenzuje až na fYziologické hod
noty pH, je respiračná a1kalóza. 

ÚtAst RESPIRACNÉHO SYSTÉMU NA KOMPEN
ZÁCII PORÚCH ABR. CO, je spojovacím člán
kom medzi metabolizmom a ventiláciou. 
Koncentrácia W v arteriálnej krvi, ktorá sa 
meru podla zmien pCO" je za fYziologických 
okolností stimulom pre centrálne chemore
ceptory, čím sa udržiava ventilácia na úrov
ni zodpovedajúcej metabolickým požiadav
kám organizmu (pozri kapitolu 6). 

Respiračné poruchy 
- bez primárnej zmeny koncentrácie HC03-

acidóza - pokles pH a vzostup pC02 (pri hypovenUlá
cH následkom útlmu dýchania. neuromuskulárnych 
poruchách. chorobách pľúc a pod.) 

alkal6za - vzostup pH a pokles pC02 (pri hypervenU
lácH počas psychickej záťaže. horúčke a pod.) 
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Pri metabolickej acidóze, charakterizo
vanej vzostupom H,C03, a teda poklesom 
HC03-je dýchanie nadbytkom iónov W vý
razne stimulované. Hyperventiláciou sa 
prebytočný CO, vydychuje a znižuje sa al
veolárny aj arteriálny pCO,. V konečnom 
dôsledku koncentrácia W klesá a pH krvi 
sa zvyšuje. 

Naopak. pri metabolickej alkalóze. cha
rakterizovanej poklesom H,C03, a teda 
vzostupom HCO; znížená koncentrácia ió
nov W ventiláciu tlmí. Hypoventilácia ve
die k retencii CO, v organizme, pričom sa 
zvyšuje arteriálny pCO,. Koncentrácia W 
nadobúda opäť normálne hodnoty a pH 
klesá. 

Pri zvýšenej ventilácii. ktorá nie Je následkom zvý
šenia arteriálnej koncentrácie W (napr. pri námahe). 
následný pokles pC02 znižuje koncentráciu H' pod 
normálnu hodnotu a vyvoláva respiračnú alkalózu. 
Na druhej strane hypovenUlácia môže nedostatočnou 
elimináciou CO2 spôsobiť respiračnú acidózu. 

Ú CASŤ OBLICIEK NA KOMPENZÁCII PORÚCH 
ABR. Zvýšený obsah CO, v krvi pri respi
račnej acidóze má za následok zvýšenie 
pCO, v tubulárnych bunkách, a tým aj in
tracelulárnej koncentrácie W. Výsledkom 
je zvýšené vylučovanie W. zadržiavanie 
HCO; v obličkách a jeho zvýšený prísun 
do krvi. 

Pri respiračnej alkalóze pokles pCO, 
v krvi a následne v bunkách renálnych tu
bulov vedie k poklesu produkcie W karbo
nátdehydratázovým systémom, čím sa zni
žuje spätné získavanie HCO; z tubulárnej 
tekutiny a vylučovanie W. Respiračnú al
kalózu obličky tak kompenzujú znižova
ním rýchlosti obnovy hydrogén uhličitanu. 

Akútne respiračné poruchy sa kompenzujú oka
mžitým zapojením chemických Umlvých systémov. 
ako aj zmenami ventilácie. Obličky sa do kompenzač
ného procesu výraznejšie zapájajú až pri chronických 
respiračných poruchách. 

Obličky sa vo velkej miere zúčastňujú aj 
na kompenzácii metabolických porúch. Pri 
metabolickej acidóze pokles plazmatickej 
koncentrácie hydrogénuhličitanových ió
nov znižuje dostupnosť hydrogénuhličita
nov v tubulárnej tekutine pre vylučovanie 
W. Na optlmalizáciu vylučovania H' sa vo 
zvýšenej miere využíva fosfátový a anlónio
vý pufer. Dominantným mechanizmom je 
odstraňovanie kyslých produktov vo forme 
NH;. Tieto mechanizmy si vyžadujú prime
rané koncentrácie sodíka a fosfátu v plaz
me. Naopak, schopnost obličiek spomalo
vať získavanie hydrogénuhličitanového 
iónu späť z moču, a tým znižovať vylučova
nie W je vysoko efektívna v ochrane pred 
metabolickou alkalózou, ak sa nevyžadu
je vyššia reabsorpcia Na' alebo K'. Hypo
natriémia vyúsťuje do zvýšenej reabsorpcie 
sodíka v obličkách, ktorá si vyžaduje zvý
šené vylučovanie W a reabsorpciu HCO;. 
Hypokaliémia zvyšuje reabsorpciu K' a vy
užíva ten istý mechanizmus ako reabsorp
cia Nat. 

Na regulácii acidobázickej rovnováhy sa okrem re
spiračného systému a obličiek zúčastňujú aj ďalšie or
gány (napr. pečeň metabolizovaním kyseliny mliečnej 
- laktátu a kyseliny pyrohroznovej znižuje prebytok 
kyslých metabolitov v krvi a exkrečná funkcia kože 
okrem iného zabezpečuje výdaj COz' ktorý predstavu
je asi 1 .5 % z celkového výdaja COz pľúcami). 

LITERATÚRA 

Dzúrik. R a kol.: Poruchy vnútorného prostredia. 
Diagnostika a terapia. Martin. Vydavaterstvo 
Osveta 1984. s. 256. 

Ganong. \V. F.: ?tehled lékafské fy-,liologie. Jinocany. 
Nakladalelství a vydavalelství H a H  1995. s. 668. 

Javorka. K. a kol.: Klinická fyziológia pre pediatrov. 
Martin. Vydavateľstvo Osveta 1996. s. 487. 

Jindra. A. a koL: Biochémia. Martin. Vydavatefstvo 
Osveta 1985. s. 555. 

Shapiro. 8. A. a kol.: Clinical application of blood ga
ses. St. Louis. C. V. Mosby, Co. 1994. s. 427. 



V nekonečnej knihe tajomstva vieš niečo prečítať. 

W. S h a ke sp e a re 

FYZIOLÓGIA ENDOKRINNÉHO SYSTÉMU 

VŠEOBECNÁ CHARAKTERISTIKA 
ENDOKRINNÉHO SYSTÉMU 

Endokrinný systém má spolu s neIVovým 
a imunitným systémom zásadnú úlohu pri 
udržiavani integrity organizmu a jeho adap
tácu na zmeny vo vonkajšom a vnútornom 
prostredí. Svoje regulačné funkcie vykonáva 
prostrednictvom hormónov. 

Hormón je podľa tradičnej defmicie látka, 
ktorú produkuje špecializované tkanivo [en
dokrinná žľaza), vylučuje sa do krvi [na roz
diel od exokrinných systémov, ktorých se
kréty sa dostávajú do telových dutin vyús
ťujúcich do vonkajšieho prostredia) a pôsobí 
v minimálnych koncentráciách na cielové 
bunky v mieste vzdialenom od miesta svojej 
produkcie prostredníctvom receptorov. 

Endokrinný systém je fylogeneticky naj
starší regulačný systém, ktorý umožňuje 
už primitívnym organizmom reagovať na 
zmeny vnútorného a vonkajšieho prostre
dia. Kým nie je vytvorený neIVový systém, 
bunky komunikujú navzájom iba prostred
níctvom látok, ktoré vylučujú do svojho 
okolia. 

V endokrinnom systéme má v tradičnom 
chápaní centrálnu úlohu hypotalamus 
s hypofýzou. Hypotalamus sprostredkúva 
kontrolu endokrinného systému centrál
nym neIVovým systémom [CNS). 

Hypotalamové neuróny produkujú stimu
lačné a inhibičné neurohormóny [liberiny 
a statiny), ktoré regulujú aktivitu hypofýzy 
a hypofýza zasa svojimi tropnými hormón
mi stimuluje aktivitu periférnych endokrin
ných žliaz - štítnej žľazy, nadobličiek a po
hlavných žliaz, ktoré produkujú hormóny 
pôsobiace priamo na cieľové tkanivá. 

Hormóny pôsobiace na cieľové neendo
krinné tkanivá produkuje okrem perifér
nych žliaz riadených hypofýzou aj hypo-

talamus [oxytocín, antidiuretický hor
món), hypofýza [prolaktin, rastový hor
món), pankreas [inzulin, somatostatín), ob
lička [erytropoetin, systém renín-angio
tenzín), srdce [átriový nátriuretický pep
tid) i mozog [neurohormóny pôsobiace 
mimo mozgu) . 

Najnovšie poznatky ukazujú, že platnosť 
tradičnej definície endokrinného systému 
je iba relatívna. Hranice medzi regulačnými 
systémami sa s pribúdajúcimi poznatkami 
zmazali. Neurohormóny produkované ner
vovými bunkami totiž pôsobia aj na úrovni 
samotného neIVového tkaniva - ako neu
rotransmitery alebo ako látky ovplyvňujúce 
prenos neIVového vzruchu. Citlivé metódy 
molekulárnej biológie ukázali, že hormóny 
endokrinných žliaz produkujú, zvyčajne 
však v menšom množstve, aj ďalšie tkanivá 
- placenta, mliečna žľaza, mozog, tráviaci 
systém, krvné elementy atď. Tieto látky 
môžu pôsobiť na funkciu susedných bu
niek [napr. účinok somatostatinu z O-buni
ek Langerhansových ostrovčekov pankrea
su na funkciu B-buniek) alebo priamo na 
funkciu buniek produkujúcich hormón. 
V pIVom prípade hovoríme o parakrinnom 
prenose signálu, v druhom prípade o auto
kríl1l1ej regulácii. 

Na rozdiel od väčšiny ostatných systémov 
organizmu endokrinný systém nepredsta
vuje jedna anatomická jednotka, ale jeho 
zložky - endokrinné žľazy sú rozmiestené 
v rozličných častiach organizmu a navzá
jom komunikujú predovšetkým prostred
nictvom informácií prenášaných krvou -
hormónmi. 

CHEMIcKÁ ŠTRUKTÚRA HORMÓNOV 

Podľa chemického zloženia rozlišuje
me tri sku piny hormónov - aminohormó-
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ny, peptidové hormóny a steroidné hor
móny. 

AMINOHORMÓNY, Ide o deriváty aminokyse
liny tyrozínu. Časf týchto hormónov obsa
huje vo svojej molekule atómy jódu. Sú to 
hormóny štítnej žľazy (tyroxin a trijódty
ronín). Ďalšiu skupinu aminohormónov 
tvoria hormóny drene nadobličky (kate
cholamíny) . 

PEPTIDOVÉ HORMÓNY. Ide o malé peptidy až 
bielkoviny, ktoré sa syntetizujú z vysokomo
lekulových prekurzorov - preproflOrmónov 
v drsnom endoplazmatickom retikule endo
krinných buniek. Po odštieperú časti pepti
du sa ako prohormóny dostávajú do Golgiho 
aparátu a odtiaľ do sekrečných granúl, kde 
sa proteolytickým štiepením vytvára koneč
ná molekula honmónu (obr. 13. l) .  Do tejto 
skupiny patria hormóny hypotaJamu. pan
kreatické hormóny a hormóny hypofýzy. 

STEROIDNÉ HORMÓNY. Prekurzorom týchto 
hormónov je cholesterol. Sú to cyklické 
aromatické uhľovodíky. produkované kô
rou nadobličky a pohlavnými žľazami. 

MECHANIZMUS ÚČINKU HORMÓNOV 

Hormóny proteínového alebo peptido
vého charakteru sú dobre rozpustné vo 

bunková membrána 

ff' 

vode, a tak pri transporte krvou spra\�dla 
nepotrebujú nosiče. Ťažko však prechádza
jú lipidovou vrstvou membrán, preto sa 
v cieľovom tkanive najprv naväzujú na špe
cifické bielkovinové receptory na vonkajšej 
strane bunkovej membrány (membránové 
receptory), čim sa spúšfa kaskáda ich 
účinkov. 

Po na\�azaní hormónu na membránový 
receptor sa signál prenáša do bunky via
cerými mechanizmami. Väzba hormónu na 
membránový receptor podmieňuje vznik 
"druhých poslov", ktoré vyvolávajú ďalšie 
zmeny. Najčastejším mechanizmom je akti
vácia adenylcyfclázy s následným zvýšením 
koncentrácie cyklického adenozínmono
fosfátu (cAMP), ktorý aktivuje proteín
Icínázu A v cytoplazme bunky a tá mení fos
foryláciou aktivitu ďalšieh enzýmov. Po
dobne ako cAMP druhým poslom môže byt 
aj cyklický guanozínmonofosfát (cGMP). 

Ďalším mechanizmom, aktiváciou ktoré
ho reaguje bunka na účinok niektorých 
hormónov, je rozštiepenie fosfatidylinozi
tolu na diacylglycerol a inozitoltrifosfát 
pôsobením membránovej JosJolipázy. Tieto 
látky spolu s iónmi vápnika (Ca" ) aktivujú 
proteínlcínázu C, čo má za následok zmenu 
aktivity príslušných enzýmov. Zároveň sa 
zvyšuje syntéza ďalšieho vnútrobunkového 
mediátora - prostaglandínov (PG). 

Účinkom niektorých hormónov sa otvá-

'\ 
Obr. 13. l Syntéza a sekrécia 
peptidových hormónov 8l�))O · (il @ @ 
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� � sekrečné €ll -- _ Ca2* 

V drsnom endoplazmatickom 
retikule sa syntetizuje veľký 
prekurzor - preprohormón. Po 
odštiepení signálneho peptidu 
sa zvyšok molekuly - prohor
món dostáva do Golgiho apa
rátu. kde prebieha ďalšie štie
penie (matu rácia. proces ing) 
prekurzorovej molekuly. 
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v sekrečných vezikulách. 
Stimuláciu sekrécie exocytô
ZOli sprevádza vzostup vnútro
bunkového Ca2�. 
(Upravené podra Vandera 
a kol.. 1990) 



rajú kanálY, ktoré umožňujú vstup Ca" 
do bunky a uvorňujú ho aj z vnútrobun
kových zdrojov. Interakciou Ca" s kalmo
dutinom (bielkovinový vnútrobunkový no
sič) sa mení aktivita mnohých enzýmov. 
Niekorka vnútrobunkových mechanizmov 
teda sprostredkúva účinky mnohých hor
mónov. O tom, ktoré bunky zareagujú, 
rozhoduje prítomnosť a prístupnosf špe
cifických receptorov na povrchu bu
niek, ktoré sú schopné rozpoznať a navia
zaf svoj hormón. 

Membránové receptory hormónov majú 
proteínový charakter a ich zloženie je ge
neticky kódované. Expresia génu (teda je
ho syntéza a prítomnosť) v danej bunke je 
podmienkou účinku hormónu. 

Účinok hormónu na bunku možno simu
lovať aj zvýšením koncentrácie druhého 
posla v bunke iným mechanizmom. 

Hormóny štítnej žľazy a steroidné hor
móny sa zle rozpúštajú vo vode, a preto 
musia byť v krvi naviazané na bielkovinové 
nosiče. Vďaka svojej rozpustnosti v tukoch 
pomerne lahko difundujú bunkovou mem
bránou a ich hlavné špecifické receptory sa 
nachádzajú až v bunkovom jadre (nukleo-

vé receptory). Jedna čast týchto recepto
rov viaže hormón. druhou časťou sú navia
zané na DNA. Tieto hormóny ovplyvňujú 
predovšetkým expresiu génov kódujúcich 
bielkoviny (vrátane enzýmov). 

pri skúmaní receptorov sa zistilo. že ich patologické 
zmeny móžu zapričiňovať endokriImé poruchy. Tieto 
poruchy sa klinicky prejavujú ako nedostatok homló
nov. ktoré by mali na postihnuté receptory úČinkovať. 
Koncentrácia hormónov v knr:i Je pritom normálna ale
bo dokonca zvýšená. 

HYPOTALAMO-HYPOFÝZOVÝ 
SYSTÉM 

Hypotalamus (hypothalamus) je uložený 
na spodine mozgu (obr. 13. 2) a predstavuje 
lú časť CNS, ktorá sa priamo zúčastňuje na 
riadení endokrinného systému. Vpredu ho 
ohraničuje chiasma opticum, po bokocb sú 
brázdy temporálnych lalokov a vzad u corpo
ra mammilaria. Zhluky tiel nervových bu
niek tvoria hypotalamové jadrá, ktoré pro
dukujú špecifické neurohormóny. ovplyv
ňujúce rozličné funkcie endokrinného 
systému. Neurohormóny syntetizované 
v telách buniek sa transportujú do nervo-

SAGITÁLNY REZ MOZGOM V STREDNE tiARE 

Obr. 13. 2 Vzfah hy
potalamu a hypofýzy 
Hypotalarnový neuro
endokrinný systém Je 
uložený v okolí tretej 
komory. najmä v jej 
bočných stenách. 
Axôny hypotalamo
vých neurohormónov 
sa končia v eminentia 
medlana. kde do krvi 
vylučujú' liberíny 
a statíny. alebo v zad
nej hypofýze. do kto
rej sa transportuje 
oxytocín a vazopresín. 
(Upravené podra 
Vandera a kol.. 1990) 

adenohyporýta 

neurohypofýza 

kosť 
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vých zakončení a z nich sa exocytózou 
uvolňujú do krvi . 

Axóny velkých neurónov produkujúcich 
oxytocín a vazopresín (antidiuretický hor
món) sa končia v neurohypofýze, odkial 
sa dostávajú do systémovej cirkulácie. 

Axóny transportujúce neurohormóny. 
ktoré regulujú funkcie adenohypofýzy, sa 
končia v eminentia mediana na spodine 
mozgu, odkiaľ sa dostávajú do kapilár hy
potalamo-hypoJýzového portálneho obehu 
(obr. 13 .  3). Týmto systémom sa transpor
tujú k prednej hypotyze ešte pred zriede
ním v systémovej cirkulácii. Hypotalamo
-hypofýzový portálny obeh teda obsahuje 

hormóny zadného 
laloka hypofýzy 

neuróny 

ADH 

transport 

vysokú koncentráciu stimulačných a inhi
bičných neurohormónov. 

HYPOTALAMOVÉ NEUROHORMÓNY 
TRANSPORTOVANÉ DO NEUROHYPOFÝZY 

ANTIDIIJRETICKÝ HORMÓN 

Antidiuretický hormón (ADH; arginín
vazopresín, AVP) je peptid zložený z 9 
aminokyselín, ktorý sa syntetizuje vo vel
kobunkovej časti nel. paraventricularis 
a nel. supraopticus. Prekurzorová mole
kula obsahuje signálny peptid, ďalej sa-

HYPOTALAMUS 

syntéza 

transport 

eminentia mediana 

artéria 

transport 

porlálna --��r--',\ ��'==:::::;::: 
véna '\.. 

artéria 

neurohypofyza 

Obr. 13. 3 Hypotalamo-hypofýzové vzťahy 

)-;:::;'-::::\.J.-:=-l-'/'/ adenohypofýza 

ACfH. TSH. LH. 
FSH. CH. PRL 

RH - uvoľňujúce hormóny. liberiny. IH - inhibičné hormóny. statiny. ADH - anUdiuretický hormón. vazopre
sIn. ocr - oxyiocín. ACTH - adrenokorUkotropný hormón. TSH - tyreotropný hormón. LH - luteinizačný hor
món. FSH - hormón stimu!ujúci folikuly. CH - rastový hormôn. PRL - prolaktín 
Zadná hypofýza je predfžením nervového tkaniva. Neurohormôny syntetizované v hypotalame sa sem transpor
tujú nervovou cestou a dostávajú sa do systémového krvného obehu. 
Neurohormôny regulujúce runkcie prednej hypofýzy sa transportujú axônmi do eminentia mediana. odkiar sa 
krátkou krvnou cestou (portá1ny obeh) dostavajú k hypofýze bez toho. aby sa zrieďovali v systémovej cirkuláCii. 
[Upravené podIa Berneho a Levyho. 1990} 
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motný ADH, neurotyzín II (skladá sa z 93 
aminokyselín) a glykoproteín. ADH na
viazaný na neurotyzín II sa transportuje 
v neurosekrečných vezikulách axónom až 
do neurohypofýzy, kde sa obidva peptidy 
secernujú do krvi (pozri obr. 13 .  3). 
Neurotyzín zrejme zohráva úlohu pri 
transporte ADH, ale zatial sa nepodarilo 
zistiť, či má po vylúčení do krvi nejaké 
špecifické účinky. 

REGULÁCIA. Syntéza a sekrécia ADH je re
gulovaná osmolalitou plazmy, ako aj zme
nami objemu cirkulujúcej krvi a krvného 
tlaku. 

Zmeny osmolality signalizujú osmore
ceptory v prednej stene tretej mozgovej ko
mory [cirkumuentrikulárne orgány), kde nie 
je hematoencefalická bariéra. Odtiaľ sa in
formácie dostávajú nervovou cestou k veľ
kým neurónom v ncl. supraopticus a nel. 
paraventricularis. Pri poklese osmolality 
bunky zväčšujú svoj objem a to je signál 
pre zníženie syntézy a pokles sekrécie 
ADH. Naopak, ak sa osmolalita plazmy 
zvyšuje [napr. pri dehydratácii). objem bu
niek sa zmenšuje (voda vystupuje z bunky 
do okolia) a to je signál pre zvýšenie sekré
cie hormónu. Tým sa zvyšuje vstrebávanie 
vody zo zberných kanálikov obličiek a kle
sá množstvo vylúčeného moču. 

Zmeny krvného tlaku zaznamenávajú 
baroreceptory [nízkotlakové v predsieňach 
srdca. vysokotlakové v sinus caroticus 
a v arcus aortae) . Podnetom na zvýšenie 
sekrécie ADH je potreba zvýšit objem cir
kulujúcej krvi alebo čelit poklesu krvného 
tlaku. 

Vrodená porucha sekrécie ADH sa prejavuje stra
tami vody močom. Je zaujímavé. že doslaT zistené 
miesta genetickej poruchy sa nachádzajú na signál
nom peptide alebo na neurofyzíne. pričom časf kó
dujúca samotný ADH je intaktná. 

ÚCINKY. ADH zvyšuje spätné vstrebáva
nie vody zo zberných kanálikov obličiek. 
Po naviazaní na membránové receptory 
aktiváciou cAMP v epitelových bunkách 
kanálikov vznikajú v ich stene minikanáli
ky s priemerom 0.2 nm. ktoré spájajú 
vnútro buniek so zberným kanálikom 
a prepúšfajú vodu, nie však väčšie mole
kuly. Tým sa zabezpečuje spätné vstrebá-

vanie vody zo zberných kanálikov do epite
lových buniek. Kanáliky uľahčujúce tran
sport vody sa nazývajú aquaporiny, ADH 
prostrednictvom svojich V2 receptorov ov-
plyvňuje aquaporín 2 .  

ADH má okrem toho vazokonstrikčný 
účinok [podľa toho sa nazýva aj uazopre
sín). ktorý spočíva v ovplyvňovani redistri
búcie krvi z kožnej , svalovej a črevnej ob
lasti do mozgu a pečene. 

ADH sa tvorí v menšom množstve aj 
v malobunkovej časti paraventrikulárneho 
jadra a vylučuje sa z nervových zakončení 
v eminentia mediana do portálneho obehu. 
Zúčastňuje sa na regulácii sekrécie adre
nokortikotropného hormónu [ACTH) v hy
pofýze, no jeho množstvo je po zriedení 
v systémovej clrkulácii príliš malé na to. 
aby sa mohli prejavit ďalšie účinky. 

Zistilo sa, že ADH pôsobí aj na pamäť, a to 
tým, že podporuje tvorbu a vybavovanie pa
mätovej stopy [oxytocín pôsobí opačne). 

OXYfOCÍN 

Oxytocín sa podobne ako ADH skladá z 9 
aminokyselín [odlišuje sa len druhou a ôs
mou aminokyselinou) a jeho prekurzorová 
molekula sa syntetizuje tiež v ncl. supra
opticus a ncl. parauentricularis, odklaľ 
sa transportuje spolu s neurotyzínom l do 
neurohypofýzy. 

REGULÁCIA. Podnetom na sekréciu oxytocí
nu je dilatácia pôrodných ciest a podráž
denie prsnikových bradaviek. Reflexne sa 
vyplavuje aj pri dojčeni, čo vedie ku kontrak
eli myoepitelových buniek a vylučovaniu 
mlieka a tiež ku kontrakciám myometria. 

ÚCINKY. Hlavný účinok oxytocínu sa preja
vuje v reprodukčnom systéme. Uteroki
netické účinky sú dôležité najmä pri pôro
de [oxytocín sa používa na jeho indukCiU). 
Vyvoláva kontrakcie hladkého svalstva ma
ternice na konci gravidity i siahy myoepite
lových buniek prsnikovej žlazy [epizodická 
sekrécia vyvolaná stimuláciou) .  

Tonická sekrécia oxytocínu má význam 
pri regulácii metabolizmu vody a solí 
[zosilňuje antidiuretický účinok a súčasne 
pôsobi nátriureticky). 

Oxytocín pôsobí podobne ako ADH aj na 
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správanie a pamäť, a to tým, že inhibuje 
tvorbu a vybavovanie pamäťovej stopy. 

HYPOTALAMOVÉ NEUROHORMÓNY 
REGULUJÚCE ADENOHYPOFÝZU 

Tieto hormóny sa syntetizujú v rozlič' 
ných hypotalamových jadrách, transpor· 
tujú sa axónmi do eminentia mediana 
(pozri obr. 13 .  3) a odtial sa po uvoľnení 
z nervových zakončení dostávajú portál· 
nym kapilárnym obehom k prednému lalo· 
ku hypofýzy, kde stimulujú (liberíny) ale· 
bo inhibujú (statiny) sekréciu a biosyntézu 
príslušných hormónov. 

Treba si uvedomiť, že toto platí len pre 
funkcie hypotalamových neumhormó,lOv, 
ktoré regl/lujll hypofýzu. Tie isté neurohor· 
móny sa syntetizujú aj v iných oblastiach 
mozgu (i samého hypotalamu), kde pôsobia 
ako neuromodulátory, v tráviacom systé· 
me, pripadne i v ďalších systémoch. Fun· 
keie hypofýzy však ovplyvňujú iba tie libe· 
ríny a statiny, ktoré sa uvoľňujú na úrovni 
eminentia mediana do portálneho obehu, 
a preto dosahujú hypofýzu ešte pred zrie· 
dením v systémovom obehu. 

LIBERÍNY 

1'YREOLIBERÍN (hormón uvoľňujúci tyreo· 
tropín, thyrotropin releasing hormone, 
TRH). Tento hormón, identifIkovaný ako 
prvý zo skupiny hypotalamových neu· 
ropeptidov, je amidový tripeptid (pyro· 
Glu·His·Pro·NH,) . Hypofýzotropný (majúci 
vzťah k funkcii hypofýzy) TRH sa syntetizu· 
je v malobunkovej (parvocelulárnej) časti 
nd. paraventriwlaris hypotalanlU. V !uvi 
i v tkanivách sa degraduje v priebehu nie· 
koľkých minút. Stimuluje biosyntézu ty. 
reotropného hormónu (tyreotropín. TSH) 
a prolaktinu (PRL) v hypofýze a jeho synté· 
zu a sekréciu regulujú (inhibujú) zasa hor· 
móny štítnej žľazy (mechanizmus negatív' 
nej spätnej väzby) . 

Tyreoliberin sa okrem parvoeelulárnych ja· 
dier syntetizuje i v ďalších štruktúrach CNS, 
ako aj v tráviacom systéme, kde má zrejme 
iné, špecifické účinky. Na úrovni CNS ovplyv· 
I1uje prenos nervového vzruchu, zvyšuje bde· 
losť organizmu (skracuje spánok po podaní 
barbiturátov a alkoholu), stimuluje dýchanie 
a pozitívne pôsobí aj pri léziách neurónov. 

Jeho pripadné terapeutické použitie limituje 
krátky polčas v krvi a obmedzený prechod 
hematoencefalickou bariérou, preto sa pri· 
pravujú a skúšajú deriváty s vhodnými vlast· 
nostan1i. 

GONADOLIBERÍN (hormón uvoľI1ujúci gona· 
dotropíny, gonadotropin releasing hormone, 
GnRH; luliberín, luteinizing hormone-relea
sing hOl'mone, LHRH). Gonadoliberin je de· 
kapeptid, ktorý má prvé dve aminokyseliny 
rovnaké ako TRH. Neuróny, ktoré secer· 
nujú GnRH, sa končia v eminentia media· 
na a pochádzajú z mediálnej preoptickej 
oblasti, paraventrikulárnej oblasti hypota· 
lanlU a z nd. arcuatl/s. GnRH stimuluje se· 
kréciu luteinizačného hormónu (lutropín. 
LH) a hormónu stimulujúceho folikuly (fo· 
litropin, FSH). 

KORTIKOLIBERÍN (hormón uvoľňujúci kOlti· 
kotropín, corticotropin releasing hormone, 
CRH). Kortikoliberinje peptid, ktorý sa skla· 
dá zo 4 1  anlinokyselín. Podobne ako TRH aj 
tento hypofýzotropný hormón sa syntetizuje 
v parvocelulárnej časti hypotalamového nd. 
paraventriwlaris. Stimuluje syntézu pro· 
opiomelanokortinu (POMC), ktorý je prekur· 
zorom adrenokortikotropného hormónu 
(kortikotrapín, ACTH), melanotropného hor· 
mónu (melatoTÚn, MSH) a p·endorfúlU v hy· 
pofýze. ako aj sekréciu ACTH. 

SOMATOLIBERÍN (hormón uvoľňujúci rasto· 
vý hormón, growth hormone-releasing hor
mone, GHRH). Tento peptid, zložený zo 44 
aminokyselín, sa syntetizuje v nd. arcuatus 
a stimuluje sekréciu a syntézu rastového 
hormónu (STH) v hypofýze. 

STATÍNY 

SOMATOSTATÍN. Tento hormón sa vyskytu· 
je v dvoch formách - ako peptid zložený zo 
1 4  aminokyselín (až 90 % somatostatinu 
v eminentia mediana) a ako peptid zložený 
z 28 aminokyselin. Rozdiely v ich účinkoch 
sú iba kvantitativne. Hypofýzotropný so· 
matostatín pochádza z prednej periventri· 
kulárnej oblasti hypotalamu. Inhibuje se· 
kréciu STH a TSH. 

PROLAKTOSTATÍN. Tento hormón inhibuje 
vyplavovanie PRL a TSH a zrejme je totoŽ· 
ný s dopamínam. 
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INTERAKCIA S IMUNITNÝM SYSTEMDM 

Cytokiny produkované imunitným a neu
roendokrinným systémom pôsobia stimu
lačne na sekréciu CRH a somatostatínu 
a inhibične na sekréciu TRH a LHRH. čo sa 
odráža na zmenách aktivity príslušných 
endokrtnných systémov prí aktivácii imu
nitného systému [napr. zápalom). 

HYPOFÝZA 

Hypofýza [hypopllysis cerebri. pod moz
gová žľaza. gt. piluilaria) je uložená v turec
kom sedle klinovej kosti. S hypotalamam je 
spojená stopkou, ktorá prechádza cez dia
phragma sellae [pozri obr. 13. 2). 

Hypofýza sa skladá z dvoch lalokov. kto
ré sú oddelené septom. Predný lalok ade
nohypofýza sa v ranej ontogenéze vyvinul 
z ektodermy stropu primitívnej ústnej du
tiny, zadný lalok neurohypofýza má ner
vový pôvod a tvoría ho predovšetkým axó
ny hypotalamových neurónov [pozri obr. 
13. 2 a obr. 13. 3). 

PORTÁLNY HYPOTALAMO-HYPOFÝZOVÝ KRVNÝ 
OBEH, Z vetvičiek a. hypophysea sup. sa tvo
IÍ sieť kapilár, ktorá sa rozširuje v eminen
tia mediana hypotalamu. Odtial sa krv od
vádza portálnymi žilami pri stopke hypofýzy 
k tkanivu adenohypofýzy. kde sa žily opäť 
rozvetvujú a vytvárajú kapilárnu sieť [pozri 
obr. 13. 3). Toto usporiadanie umožňuje 
transport neurohormónov [liberinov a statí
nov] secernovaných z eminentia mediana 
k cieľovým bunkám adenohypofýzy. a to bez 
zliedenia v systémovej cirkulácii. 

HORMÓNY ADENOHYPOFÝZY 

V adenohypofýze je päť základných dru
hov buniek. Somatotropné blLn/cY. ktorých 
je až 50 %. produkujú rastový hormón 
[STH). la/ctotropné bun/cy produkujú pro
laktín [PRL). /corti/cotropné bun/cy adreno
kortikotropný hormón [ACTH), tyreotrop
né bun/cy tyreotropný hormón [TSH) a 
gonadotropné bun/cy produkujú luteini
začný hormón [LH) a hormón stimulujú
ci folikuly [FSH). 

Kvantitatívne zastúpenie jednotlivých 
druhov buniek sa mení v závislosti od 

fyziologických a patologických podmienok. 
Tropné hormóny stimulujú periférne endo
krinné žľazy [ACTH nadobličku, TSH štítnu 
žľazu, LH a FSH vaječníky), zatiaľ čo STH 
a PRL pôsobia priamo na cielové neendo
krinné tkanivá. 

Z chemic/cého hlhdislm sú hormóny ade
nohypofýzy bielkoviny [STH, PRL). glyko
proteíny [TSH, LH, FSH), zložené z dvoch 
podjednotiek - ex [špecifická pre každý hor
món) a p [rovnaká pre všetky glykoproteíno
vé hormóny), alebo peptidy [ich prekurzo
rom je POMC a patria k nim ACTH, p-en
dorfín a ex-MSH). 

RASTOVÝ HORMÓN 

Rastový hormón [somatotropný hormón, 
growth Iwrmone. STH, GH) je bielkovina, 
ktorá sa skladá zo 191 aminokyselín s dvo
ma disulfidickými mostíkmi a s molekulo
vou hmotnosťou 22 000. 

REGuLÁCIA [obr. 13. 4). Hlavnými hypotala
movými regulátormi STH sú somatolibe
cin [stimulátor biosyntézy a sekrécie) a 50-
matostatín [inhibítor sekrécie, biosyntézu 
neovplyvňuje]. Sekréciu týchto neuropepti
dav ovplyvňujú na úrovni hypotalamu roz
ličné neurotransmitery - katecholamíny, 
sérotonín, histamín, kyselina y-aminoma
slová, ale i cytokíny. 

Sekrécia rastového hormónu sa zvyšuje 
pri strese, telesnej námalle a po zaspaní 
[45-90 min). Podnetom na jeho sekréciu je 
aj absolútny alebo relatívny pokles živín. 
predovšetkým pokles koncentrácie glukózy 
a volných mastných kyselín v krvi . Naopak, 
ak sa koncentrácia týchto látok zvyšuje, 
sekrécia rastového hormónu klesá. Príjem 
bielkovín sekréciu rastového hormónu 
podporuje [z aminokyselín je v tomto sme
re najúčinnejší arginínJ, pri obezite je jeho 
sekrécia zrúžená. 

ÚČINKY. STH po naviazarú na špecifické 
membránové receptory v tkanivách stimulu
je tvorbu somatomedínov [molekulová 
hmotnosť 7 000). Somatomedíny majú 
štruktúru podobnú ako proinzulín [50 a 
70 % zhoda anlinokyselínJ, preto boli na
zvané rastové faktory podobné inzulínu 
[insuline li/ce growtlI factors 1 a Il, lGF -
lGF- l ,  resp. lGF-2) . Somatomedíny produ-

397 



�-adrenergická stimulácia Obr. 13. 4 Regulácia se
krécie rastového hormó
nu sérotonin dopamín stres 

o.-adrenergická stimulácia 
spánok 

;'/IUkÓza voTné mastné 
kyseliny 

� "��='==::::;T 
GH - rastový hormón. 
GHRH - somatoliberín 
Schéma znázorňuje ullra
krátku (GHRH - GHRH). 
krátku (GHRH - GH) 

stimulácia 

inhibícia 

GH 

i bežnú negatívnu spätnú 
väzbu (somatomedíny -
GHRH alebo GH). 
(Upravené podTa Berneho 
a Levyho. 1990) 

somatomedín �eče:/ somatomedín 
ostatné 

tkanivá 

kované V pečeni sa vylučujú do krvi, kde 
cirkulujú naviazané na bielkovinové nosi
če, ktoré spomaIujú ich prechod do cieľo
vých tkanív. Somatomedíny ovplyvňujú 
rast v detstve. Pôsobením na chondrocyty 
stimulujú rast kostí (kým nie je uzavretá 
rastová štrbina dlhých kosti). 

Rastový hormón pôsobí u detí i dospe
lých prostredníctvom somatomedlnov cel
kovo anabolicky - podporuje rast orgánov 
a proteosyntézu (zvýšeným vychytávaním 
bunkami sa znižuje koncentrácia aminoky
selín v plazme a celková dusíková bilancia 
je pozitívna) . 

Rastový hormón okrem toho podporuje 
lipolýzu a zvyšuje glykémiu. 

NADBYTOK A NEDOSTATOK RASTOVÉHO HOR
MÓNU, Pri chorobnej nadprodllkcii rastové
ho hormónu vzniká u detí gigantizmus 

a u dospelých akromegália, ktorá sa preja
vuje zhrubnutím kostí a zväčšením akrál
nych častí tela (prstov, nosa a brady, nad
očnicových oblúkov) . Je sklon k hypergly
kémii a môže vzniknúť diabetes. 

U detí sa nedostatolc rastového hormónu 
prejavuje proporcionálnym zaostávaním 
v raste (trpasličí vzrast u neliečených je
dincov), v dospelosti sú prejavy nedostatku 
tohto hormónu nenápadné (napr. sklon 
k obezite, a imunitné poruchy). 

PROLAKTÍN 

Prolaktín (PRL) je polypeptid zložený zo 
198 aminokyselín s troma disulfidickými 
mostíkmi a s molekulovou hmotnosťou 
22 500. Produkujú ho laktotropné bunky 
hypofýzy (malá časť buniek - somatolakto
tropné bunky - produkuje súčasne rastový 
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hormón, ktorý má podobné zloženie ako 
PRL). 

PRL sa podobne ako ostatné proteínové či 
peptidové hormóny syntetizuje vo forme väč
šieho prohormónu. Vyskytuje sa aj v glyko
zylovanej forme, čím sa meru jeho účínnos(, 

REGuLÁCIA, Hypotalamus má na sekréciu 
prolaktínu hypof'ýzou prevažne inhibičný 
účínok. Pli porušení hypotalamovej regu
lácie hypofýzy (následkom úrazu, nádoru. 
ale aj pri expelimentálnej transplantácii 
hypof'ýzy) sa sekrécia prolaktínu výrazne 
zvyšuje, zatial čo sekrécia ostatných hor
mónov klesá. Tento inhibičný účinok 
sprostredkúva dopamín. 

Stimulačný vplyv na sekréciu prolaktínu 
má z hypotalamických faktorov tyreolibe
rín a vazoaktívny intestinálny peptid 
(VIP). Z mimohypotalamových faktorov 
zvyšujú jeho syntézu i sekréciu predovšet
kým estrogény. 

V gravidite sa koncentrácia PRL zvyšuje 
až 20-krát. Pli dojčení je podnetom na je
ho vyplavovanie mechanické dráždenie 
prsníkovej bradavky. 

Bazálna koncentrácia PRL v plazme dosa
huje u mužov plibližne polovičné hodnoty 
koncentrácie PRL u žien vo fertilnom veku. 

Prolaktín sa vyplavuje v spánku i pli 
stresových podnetoch. 

ÚČINKY, Prolaktín má pliamy laktotropný 
účinok. V puberte stimuluje diferenciáciu 
prsníkovej žľazy, v gravidite v súčinnosti s es
trogénmi a progesterónom stimuluje rozširo
vanie a zväčšovanie aJveol a kanálikov žľazy. 
Pre účinok PRL na produkciu mlieka je dôle-

Žitý pennisívny vplyv inzulínu a kortizolu. 
Stimuluje biosyntézu kazeú1U a la/dalbumfnu 
v prsníkovej žľaze, ako aj enzýmov potreb
ných na syntézu laktózy. 

U mužov význam prolaktínu nie je celkom 
objasnený, je však známe, že podporuje väz
bu testosterónu v prostate a tvorbu recepto
rov pre androgény. U nižších živočíchov 
pôsobí na osmoreguláciu a rast. Túto úlohu 
plní vo fetoplacentárnej jednotke pravdepo
dobne prolaktín produkovaný placentou. 

U transgénnych myšiek. ktorým bol genetickými 
manipuláciami vyradený prolakUnový receptor. sú 
prítomné ťažké poruchy fertility. laktácie i ovulácie. 
Koncentrácia PRL v krvi je II nich 3D-IDO-krát vyššia. 
čo svedčí o dôležitej úlohe vlastného receptora v me
chanizme negatívnej spälnoväzbovej regulácie sekré
cie prolaklúlU. Poruchy imunitného systému sa II my
šiek napriek očakávaniu neobjavili. 

NADBYTOK PROLAKTÍNU, Vysoká koncentrá
cia PRL u žien inhibuje sekréciu gonadoli
berínu i syntézu hormónov v pohlavných 
žľazách, čo má za následok amenoreu 
a anovuJáciu spojenú s galaktoreou (fYzio
logická neplodnosť počas laktácie). 

Nadbytok PRL u mužov sa prejavuje po
klesom Iibida, impotenciou, oligosper
miou. involúciou prostaty a zníženou 
produkciou testosterónu semenníkmi. 

Pliazruvé účinky pli hypersekrécii PRL 
má aplikácia dopamínu alebo látok, ktoré 
sekréciu dopamínu stimulujú. 

ŠTÍTNA ŽĽAZA 
Štítna žľaza (gL thyroidea) s hmotnosťou 

okolo 20 gje uložená na prednej strane tra-

epitelové 

bazálna 
bunky -==t=t;����Jy-����l-

Obr, 13. 5 Folikul štítnej žľazy kapiláry membrána 
V strede folikula je koloid (zásob-
ná forma uskladnenia tyreoglo- normálny apikálna 
bulínu). Prstenec okolo koloidu folikul časf 
tvori jedna vrstva kubických epl- koloid 
telových buniek. ktorých bazálny 
koniec smeruje ku kapiläram 
a aplkálny koniec je obrátený do 
lúmenu folikula. Pri zvýšenej sll-
mulácii sa množstvo tyreoglobuli- stimulovaný 
ou v lúmene znižuje a epitelové [olikul 
bunky sa pre(ahujú. 
(Upravené podfa Berneho 
a Levyho. 1990) 

--<2e:::;�==r..,---{::::::j::::� resorpcia 
koloidu 
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Ho_�: 2�_ o _�3 2}_CH,CHCOOH �6' 5_6 I 

Obr. 13. 6 Chemická štruktúra hormónov 
štítnej žľazy 
Ak je v molekule trijôdtyronínu jódovaná 
pozícia S' namiesto pozície 3', vzniká biolo
gicky inaklívny reverlný trtjódtyronín. 

I I NH, 
I I 

3.5,3',S'-tetrajódtyronín (tyroxin. T4) 

I I 

HO �3 2�_ O _�3 2�-CH2CHCOOH 
L-6' 5_6 I I NH, 

I 
3.5.3'-lIijódtyrorun (T3) 

I I 

I I 
HO �3' 2�_ O _�3 2}-CH,CHCOOH L-6' 5_ I I NH, 

I 
3.3'.5" -trijódtyronín (reverLný. rT3' 

chey pod štítnou chrupkou a tvoria ju dva 
laloky spojené mostíkom. Skladá sa z kru
hových folikulov (obr. 13 .  5) s jednou vrs
tvou rolikulárnych buniek, ktorých vonkaj
šiu stranu tvori bazálna membrána. Vnútri 
prstenca. na apikálnej strane folíkulárnych 
buniek žTazy je dutina vyplnená koloidom. 
Medzi rolikulmi je väzivo s cievami, nerva
mi a parafolikulárnymi bunkami (C-bun-
kyj. 

Stitna žTaza produkuje vo svojich foliku
loch tyroxín (3,5.3·.5'-tetrajódtyronin, tyro
xín, T) a trijódtyronín (3,5,3'-trijódtyronín. 
trijódtyronin, T,); (obr. 13. 6). V parafoliku
lárnych bunkách sa tvori kalcitonín. 

BIOSYNTEZA (obr. 13 .  7). Stítna žTaza má 
schopnosť aktívne vychytávat jód proti 
koncentračnému gradientu, čo si vyžaduje 
energiu. V porovnaní s plazmou obsahuje 
3D-krát viac voTného jodidu. Jodid, ktorý 
sa dostáva cez bazálnu membránu do roli
kulárnej bunky aktívnym transportom 
sprostredkovaným Na' /1- symportérom 
(membránový protein). sa ďalej transportu-

je k apikálnemu koncu, kde sa oxiduje pro
stredníctvom peroxidázy. Reaktívny inter
mediárny produkt sa dostáva do lúmenu 
folikula a tu sa naväzuje na tyreoglobulín 
(Tg), glykoproteín s molekulovou hmotnos
{ou 660 000, ktorý syntetizuje rolikulárna 
bunka. Po vylúčelÚ do lúmenu folikula 
exocytózou prebieha v jeho molekule jódo
vanie tyrozínových zvyškov. Podľa počtu 
atómov jódu vzniká monojódtyrozín (MIT) 
a dijódtyrozín (DlT). Spojením dvoch mo
lekúl DlT éterickou väzbou vzníká tyroxín. 
spojením MIT a DlT vzniká trijódtyronín. 
Tieto hormóny sa ako súčast molekuly ty
reoglobulinu skladujú v koloide lúmenu fo
liku Ia. PôsobelÚm TSH prebieha pinocytóza 
kvapiek koloidu z lúmenu folikula do cyto
plazmy rolikulárnych buniek, kde sa tyreo
globulín hydrolyzuje, pričom sa uvoTňujú 
hormóny a secernujú sa do krvi . Pri hydro
lýze sa uvoľňuje aj MIT a DlT. Obidve látky 
sa však ešte v bunke dejódujú a jód sa vy
užíva opät na jódovanie tyreoglobulinu. Do 
krvi sa dostáva za normálnych okolností 
len malé množstvo tyreoglobulinu. 
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LÚMEN 
FOLlKULA 
S KOLOIDOM 

T, \ / T, 
Tg 
I \ ••••••••• MIT DlT ..J.. 

EPITELOVÁ 
BUNKA 
FOLlKULA 

peroxldáza t ig + 

vezikuJy Tg 

GOlgihO�� mikrotubuly ...... ..- mikrofilamenty 

... 
Tg 

amlno- �T dejodácia g� 
J- +-MIT � proteázy +-DlT � 

kyse;W; 
endoplazmatické 

retikulum J-

bazálna membrána 

I I OO .f. � lyzozómy 

J� vychytávanie 

Obr. 13. 7 Biosyntéza hormónov štítnej žľazy 
T3 - trijódtyronín. T� - tyroxin. Tg - tyreoglobulín. MIT - monojódtyrozín. OIT - clijódtyrozín. J -jód 
V endoplazmatickom retikule a GoIgiho aparáte epitelových buniek folikulov sa syntetizuje bielkovinová časť 
molekuly lyreoglobulínu. ktorá sa skJaduje v lúmene folikula. Tu sa na jej tyrozínové zvyšky naväzujú atómy 
jódu (vychytáva ho z klVného obehu jódová pumpa alebo sa uvoľňuje z monojódtyrozínu a dijódtyrozínu pri 
hydrolýze tyreoglobulínu). 
Sekrécia hormónov šlítnej žľazy si vyžaduje pinocytózu tyreoglobulínu s jeho následnou hydrolýzou a sekré
ciou T4 a T3 do krvi. Sučasne prebieha dejodácia monojódlyrozínu a dijódtyrozínu ešte vnutri bunky a jodid sa 
opäC využije v biosynléze hormónov štítnej žrazy. 
(Upravené podľa Berneho a Le"yho. 1990) 

Stítna žľaza secernuje predovšetkým T,. 
menej T3. T, je vlastne prohormón, pretože 
70-90 % T3 vzniká jeho čiastočnou dejodá
ciou v tkanivách. Ak sa namiesto vonkaj
šieho kruhu dejóduje vnútorný kruh tyro
xínu. vzniká neaktívny reverzný trijódty
ronín (rT/ Organizmus má takto možnosť 
reguloval tvorbu aktívneho hormónu. 
Počas hladovania alebo pri ťažkých ocho
reniach. keď je stímulácia metabolizmu 
neúčelná, zvyšuje sa tvorba rT3 na úkor T3. 

REGULÁCIA, Aktivitu štítnej žľazy reguluje 
predovšetkým tyreotropný hormón (tyro
tropín, thyroid stimulating hormane, TSH) 
prednej hypol)izy. ktorý sa viaže na mem-

bránové receptory folikulárnych buniek 
(obr. 13. 8). V bunkách stúpa koncentrácia 
iónov vápnika a aktivuje sa adenylcyklázo
vý systém. Zvyšuje sa vychytávanie jodidu 
z krvi. vo folikulárnych bunkách sa stimu
luje biosyntéza tyreoglobulínu i jeho pro
teolýza a hormóny štítnej žľazy sa uvoliiujú 
do krvi. Trvalá stimulácia TSH má za ná
sledok hyperpláziu folikulárnych buniek 
(bunky sú vyššie a koloid v centre folikulov 
sa stráca). Pri poklese stimulácie TSH štít
na žľaza atrofuje (folikulárne bunky sú níz
ke a hromadí sa v nich kolOid). Sekréciu 
TSH v hypol)ize inhibujú negatívnou spät
nou vázbou hormóny štítnej žľazy. čím sa 
udržuje ich primeraná koncentrácia. TSH 
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termálne a nervové signály 

dop.min .-L
somalostatín "'T" 

TRH 

hypofý"m 

TSH 

štítna 
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stimulácia 

=f;I;;:,� inhibícia 

dejodácia 

Obr. 13. 8 Regulácia 
aktivity štítnej žľazy 
TRH � tyreoliberín. 1'81-1 
- tyreolropný hormón. 
T3 - trij6dlyronín. T4 -
tyroxín 
SUtna žTaza secernuje 
prevažne prohorm6n 1'4' 
ktorý sa na periférii de
jóduje na aklivny Ta' 
Táto premena je dôle
žilá aj v inhibícII sekré
cie TSH hypofýzou. T3 
tlmí stimuláciu štítnej 
žTazy predovšetkým na 
úrovni hypofýzy. ale aj 
v hypotalame. a to me
chanizmom negatívnej 
spätnej väzby. 

" �I  '---____ T, 

je zároveň pod kontrolou hypotalamu -
TRH stimuluje vylučovanie a biosyntézu 
TSH, kým somatostatín a dopamín jeho se
kréciu inhibujú. 

Hormóny štítnej žlazy pôsobia mechaniz
mom negatívnej spätnej väzby aj na bio
syntézu a sekréciu TRH. Cytokíny stimu
lujú sekréciu somalostatinu a inhibujú se
kréciu TRH i odpoveď štítnej žlazy na TSH. 

Sprievodným javom ochorení spojených 
s nadmernou produkciou cytokínov je níz
ka koncentrácia hormónov štítnej žlazy pri 
normálnych alebo dokonca znížených hod
notách TSH. 

TRANSPORT V KRVI, T4 a T3 cirkulujú v krvi 
naviazané na bielkovinové nosiče, čo pred
stavuje vlastne ďalšiu formu ich skladova
nia. Do tkaniva sa dostáva iba vornáJrak
cia hormónu (0,03 % T, a 0,3 % T3) . 

Hlavným nosičom je globulín viažuci ty
rorin (thyroxine binding globulín, TBG), ďa
lej transtyretín (prealbumín) a napokon aj 
samotný albumín. 

Na určovaní celkovej koncentrácie hor
mónov štítnej žlazy v plazme sa zúčastňujú 
všetky nosiče. Pri genetickom defekte spo
jenom s chýbaním niektorého nosiča je sí
ce koncentrácia celkového T4 a T3 v plazme 
nízka, zvýšená je však ich volná frakcia 
a postihnutí jedínci nemajú (ažkosti. 

ÚČINKY. Po vstupe do bunky sa hormóny 
štitnej žlazy transportujú cytoplazmou k jad
rovým receptorom, pričom sa T, dejóduje na 
T3• V jadre buniek stimuluje tento hormón 
expresiu génov kódujúcich rozličné bielkovi
ny - enzýmy, membránové receptory a pro
teohormóny (napr. 5TH). Výsledkom sú dva 
hlavné účinky - jednak podpora rastu 
a morfogenetickej maturácie mladých or
ganizmov' jednak stimulácia metabolizmu 
so zvýšenou spotrebou 02 a tvorbou tepla. 

prvý účinok možno ilustrovať na príklade metamor
fózy obojživelníkov, počas ktorej sa dovtedy nízka 
koncentrácia hormónov štítnej žľazy výrazne zvyšuje. 
Aj pridanie hormónov štílnej žrazy do roztoku s pul
cami vyvoláva metamorfózu. 
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U detí majú hormóny štítnej žľazy pod
statný význam pre normálny vývin nervo
vého systému, rast i maturáciu kostí. Pri 
genetickej poruche funkcie štítnej žTazy je 
dôležité substituovať organizmus hormón
mi už v prvých týždňoch po naroderú, inak 
hrozí trvalý mentálny deficit. 

Hormóny štítnej žTazy ovplyvňujú aktivi
tu chondrocytov v rastových platničkách 
kostí a kostný vek detí (stu peň osifikácie 
kostí zisťovaný pomocou rtg). 

Pôsobením hormónov štítnej žTazy sa zvy
šuje spotreba 0, i produkcia tepla a zrých
ľuje sa akcia srdca (pozitívny chronotrop
ný a inotropný účinok). Tieto hormóny 
podporujú aj glukoneogenézu, lipolýzu 
a proteolýzu (zosi!ňovarum účinkov iných 
hormónov). 

NADBYTOK A NEDOSTATOK HORMÓNOV, Nad
bytok hormónov sa prejavuje zvýšenou 
tvorbou tepla (neznášanlivosť teplého 
prostredia. zvýšená teplota tela, potenie), 
znižovaním telesnej hmotnosti pri vyso
kom príjme potravy, nepokojom, tachy
kardiou i zvýšenou ventiláciou. 

Obr. 13. 9 Štruktúra 
nadobličky 
Kôra obalená kapsulou sa 
:;kJadá z troch histologicky 
: funkčne odlišných častí. 
vývojovo odlišná dreň je 
"lastne sympatikové gan
�lion bez axónov. ktoré se
:-ernuje adrenalín a narad
":'f'naJúl. 
I ipravené podra Vandera 
kol.. 1990) 

kapsula 

kôra 

dreň 

K hlavným príznakom nedostatIru hormó
nov štítnej žTazy patri citlivosť na chlad, su
chá chladná pokožka. spomalenie pohybov, 
pomalá tichá reč, mentálna otupenosť, bra
dykardia a retencia vody. Vznikajú i poru
chy sexuálnych funkcti. U detí je nápadná 
psychomotorická retardácia. 

NADOBLIČKA 

Nadoblička (g!. suprarenalis) je párový or
gán umiestený nad hornými pólmi obličiek. 
Jej hmotnosť je 3-7 g, pričom je u žien väč
šia ako u mužov. Skladá sa z dvoch funkč
ne i vývojovO odlišných častí (obr. 13. 9) -
z kôry (cortex) a drene (medulla). Kôra nad
obličky pochádza z mezodermálneho tkani
va a je zdrojom kortikosteroidov. Dreň 
nadobličky má pôvod v neuroektodermál
nych bunkách sympatikového ganglia 
a produkuje najmä katecholamíny. 

HORMÓNY KÓRY NADOBLIČKY 

Kôra nadobličiek má tri zóny. VonkajŠia 
vrstva zona glomerulosa sa skladá z acido-

kôra nadobličky 

dreň nadobličky 

zona 
glomerulosa: 
aldoster6n 

zona 
fasclculata: 

kortizol a 
androgény 

zona 
reticularis: 

sexuálne 
steroidy 
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filných buniek, pod ňou sa nachádza zona 
Jascieulata, zložená z podlhovastých bu
niek, a vnútornú vrtsvu tvorí zona rdieula
ris so sieťovitým usporiadaním buniek. 

Kôra nadobličky produkuje steroidné 
hormóny. ktoré možno rozdeliť do troch 
skupín. Glukokortikoidy sa syntetizujú 
predovšetkým v zona fasciculata, minera
lokortikoidy sa tvoria najmä v zona glo
merulosa [aldosterón iba v tejto vrstve) 
a pohlavné hormóny androgény a estrogé
ny v zona reticularis. 

my eytochrómu P-450. Je to skupina hemo
proteínov, ktoré absorbujú svetlo s vlnovou 
dlžkou 450 nm. Časť biosyntézy prebieha 
v mitochondriách. Chemické zloženie a bio
syntézu hormónov kôry nadobličiek znázo
ňuje obr. 13. IO. 

BIOSYNTÉZA, Prekurzorom steroidných hor
mónov je plazmatický cholesterol na\�azaný 
na lipoproteíny s nízkou hustotou [LDL), kto
ré sa viažu na LDL-receptory a vstUpl�Ú do 
bunky, kde sa cholesterol uvorňuje. Váčšinu 
krokov v procese premeny od cholesterolu po 
biologicky účinné hormóny katalyzujú enzý-

INTRACELULÁRNY MECHANIZMUS. Steroidné 
hormóny vstupujú do bunky Jaeilitovanou 
difúzial!. V cytoplazme sa naväzujú na biel
kovinový nosič [receptor?), ktorý zabezpe
čuje ich transport do jadra, kde sa viažu 
podobne ako hormóny štítnej žľazy na jad
rové receptory, kódované proonkogénom 
e-erb-A. Receptory sa potom príslušnou 
častou naväzujú na DNA v jadre. a to po
mocou sekvencií aminokyselin. ktoré obsa
hujú cystein a tvoria komplexy so zinkom 
[.,zinkové prsty"). Steroidné hormóny 
ovplyvňujú expresiu génov kódujúcich en-

Ch� _ �� (5) _ ttSL-i6S!-_ 
"aJ "CV ,,� 

pregnenolón 1 7a-hydro).')'-
pregnenolón 2)Z;�� 

dehydroepi
androsterón 

bH6 í=� o 

, .OSXS-w--,.ctsP" ,.c&ó 
progesterón 17a-hydroll.')'- androsténdi6n 
t progesterón j 

G>Afl/�&/;wtA>1" o; " 

, .c15JS' , �g, ,.ct5ó 
1 1-deoxykortiko- l 1 -deoxykortizol testoster6n 

Gtr;!///?ZZIZ7t/ôn" , I .�. ,ón:S �" � o ... c::t)" o ' HO 
korUkosterón kortizol estradiol 

l '",,' 

GLUKOKORTIKOIDY ANDROGÉNY 

_'�fb' 

... c::t)" aldosterón , MINERALOKORTIKOIDY 
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Obr. 13. 10 Biosynteza hormónov 
kôry nadobličky 
Vefké šípky s číslami označujú re
akcie katalyzované tým istým enzý
mom (priesečníky s malými šípka
mi) . 
(Upravené podľa Krezeho a koL 
1993) 



zýmy alebo iné biologicky aktívne látky biel
kovinového alebo peptidového charakteru . 

NADBYTOK A NEDOSTATOK HORMÓNOV. 
Nadbytok hormónov kôry nadobličky za
pričinený zvýšenou sekréciou ACTH alebo 
nádorom nadobličky sa prejavuje svalo
vou slabosťou a atrofiou, hromadením 
a redístribúciou tuku (mesiačikovitá 
tvár), hyperglykémiou, poruchami imu
nity. osteoporózou (vplyv glukokorti
kOidov), hypertenziou, hypokaliémiou 
a alkalózou (vplyv mineralokortikoidov) , 

Nedostatok hormónov kôry nadobličky 
zapričiňuje zvýšenú únavu, nechuť do je
denia, hypoglykémiu, nátriurézu s dehy
dratáciou, hypotenziu, hyperkaliémiu, 
hyponatriémiu. metabolickú aci dózu 
a celkovo slabú toleranciu záťaže, 

pri zvýšenej syntéze a sekrécti prekurzo
rovej molekuly ACTH sa zvyšuje aj sekrécia 
hormónu stimulujúceho melanocyty (MSHJ, 
čo sa navonok prejavuje nadmernou pig
mentáciou pokožky. 

Obidva stavy, ale najmä nedostatok hor
mónov kôry nadobličky znamenajú ohroze
nie života. 

GLUKOKORTIKOIDY 

U človeka je hlavným predstavitelom glu
kokortikoidov kortizol. Po vylúčení do krvi 
sa 90 % kortizolu viaže na bielkovinové no
siče, predovšetkým transkortín (o:,-globu
lin), časť sa viaže na albumín, Medzi viaza
nou a volnou frakciou hormónu je dyna
mická rovnováha, Volná frakcia vstupuje 
do buniek a doplňuje sa uvolňovaním z no
sičov. 

Ďalším glukokortikoidom (u človeka 
menej významným, ale u hlodavcov, plazov 
a vtákov hlavným) je kortikosterón. 

REGULÁCIA. Hlavným regulátorom sekrécie 
glukokortikoidov je adrenokortikotropný 
hormón (ACTH): (obc. 13,  l l) ,  Tento hor
món, produkovaný adenohypofýzou, sa 
viaže na membránové receptory buniek 

� mfekcla acetyJchOlín } 
. , úzkost kyselina y-anunomas!ová neurotrans-

stres uraz . t ' . depreSij sero Dnm filtery aneslezla ::\ noradrenalín 
hypoglykénlla \ I endorfin 

potrava - / / 

Obr. 13. I I  Regulácia se
krécie kortizolu 
CRH - hormón viažuci 
kortikotropín. ADH - antl
diuretický hormón. ACTH - adrenokortikotropný 
homlón (kortikotropín). 
DHEAS - dehydroepi
androsterónsuUál 
Kortizol lnhibuje biosynté
lU a sekréciu CRH v hy
polaJame. na úrovni hypo
�'Z)' ovplyvňuje iba bio
:,yntezu (nie sekréciu) 
ACTH. Prostredníctvom 
�eurolransrniterov sa sti
muluje sekrécia CRH po 
lS)'chickej a telesnej záCa-

ACTH stimuluje aj se
ofJ"éciu aldosterónu a an
Imgénov. 
,pravené podra Berneho 
Levyho, 1990) 
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kôry nadobličky a aktivuje systém adenyl
cykláza - cAMP. Takto aktivovaná proteín
kináza stimuluje biosyntézu hormónov, 
ktoré sa hneď vylučujú do krvi. V nad
obličke sa neskiadujú (na rozdiel od hor
mónov štítnej žľazy skladovaných vo forme 
tyreoglobulinu). ACTH stimuluje aj vychy
távanie cholesterolu nadobličkou. Sekréciu 
samotného ACTH stimuluje hypotalanliový 
kortikoliberin a vazopresin (na regulácii 
ACTH sa zúčastňuje len vazopresín vylučo
vaný z emínentia mediana). 

Kortizol tnhibuje (negatívna spätná váz
ba) sekréciu a biosyntézu kortikoliberínu 
(tým znižuje vyplavovanie ACTH), ako aj 
biosyntézu ACTH. 

Sekrécia glukokortikoidov výrazne stúpa 
pri psychickej aj telesnej záťaži, ak dosiah
ne určitú úroveň (stres) . Táto odpoveď sa 
sprostredkúva vyplavením kortikoliberínu, 
vazopresínu a následne ACTH. Všetky tri 
hormóny sa spontánne epizodicky secer
nujú aj v rámci diurnáíneho rytmu s ran
ným maximom medzi 4.-6. h a s postup
ným poklesom v priebehu dňa. 

ÚČINKY. Metabolické účinky spočívajú v sti
mulácii konverzie bielkovín na glukózu 
a v uskladňovani glukózy vo forme glykogé
nu. Stimulované sú kroky, ktoré zahrnujú 
mobilizáciu svalových proteínov, vstup uvo!
nených anlinokyselin do hepatáínej glu
koneogenézy a tvorbu glykogénu. Kortizol 
stimuluje aktivitu enzýmov zapojených do 
týchto procesov. 

Metabolické účinky možno charakterizo
var ako /catabolic/cé. antianabolic1cé a dia
betogénne. Glukokortikoidy zvyšujú rezis
tenciu buniek na ínzulín, čím sa znižuje 
vstup glukózy do buniek. Majú podstatný 
význam pre udržiavanie glykémie. Podpo
rujú aj lipolýzu. no v jednotlivých častiach 
tela pôsobia odlišne (tuk sa stráca na kon
čatlnách, ale ukladá sa na trupe a na tvá
ri) . Okrem toho znižujú črevnú resorpciu 
vápnika a zvýšením počtu osteoklastov sti
mulujú osteolýzu. 

Velmi dôležitý je vplyv na imunitný 
systém. Kortizol potláča na viacerých úrov
niach zápalovú reakciu vyvolanú traumou, 
cudzími látkami či infekciou. Svojim lynúo
lytíckým účinkom tlmí imunitné (alergické) 
reakcie vrátane tvorby proWátok. 

V spojivových tkanivách kortizol inhi
buje syntézu kolagénu i proliferáciu fibro
blastov. Zabraňuje tvorbe jaziev a môže 
zapríčiňovaf otváranie starých jaziev. Spô
sobuje aj stenčenie kože a zvýšenú fragilitu 
kapilár. 

Ďalší účinok sa týka eNS. Kortizol dobre 
prechádza hematoencefalickou bariérou do 
mozgu a vyvoláva eufóriu, podráždenosť 
a emocionálnu labilitu. Podporuje chuť do 
jedenia. 

MINERAWKORTLKOIDY 

Hlavným predstaviteľom míneralokorti
koidov je aldosterón, ktorý je 25-krát účin
nejší ako ďalší prirodzený hormón nad
obličky deoxykortikosterón. Míneralokor
tikoidné účinky kortizolu sú 400-krát 
slabšie. Míneralokortikoidy produkuje glo
merulárna zóna kôry nadobličky. 

REGULÁCIA. Pri poklese objemu cirkulujú
cej tekutiny klesá prietok krvi a tlak v re
nálnych artériách, čo podnecuje sekréciu 
renínu (enzým) v juxtaglomerulárnych 
bunkách obličky (obr. 13 .  12) . Angiotenzi
nogén, peptid zložený zo 14  aminokyselín, 
ktorý vzniká v pečeni. sa reninom štiepi na 
dekapeptid angiotenzín I. Pri prietoku 
pľúcami sa účinkom enzýmlL konvertuJúce
Iw angiotenzín (ACE) mení na oktapeptid 
angiotenzín II, hlavný stimulátor syntézy 
a sekrécie aldosterónu, ktorý má aj vazo
konstrikčné účinky. 

Ďalším priamym stimulačným prvkom 
sekrécie aldosterónu je znížená koncentrá
cia sodíka v plazme. Stimulačnú úlohu má 
vysoká koncentrácia draslíka, ktorý depo
Iarizuje bunky v zona glomerulosa kôry 
nadobličky, a tým priamo vyvoláva sekré
ciu hormónu. 

Na regulácii sekrécie hormónu má podiel 
aj tonický stimulačný účinok ACTH. 
Naopak, sekréciu aldosterónu inhibuje át
riový nátriuretický peptid (ANP) , ktorý sa 
tvorí v srdci. 

ÚČINKY. Hlavné účinky aldosterónu smerujú 
k udržiavaniu objemu extracelulárnej tekuti
ny retenciou sodíka a v urýchľovani exkré
cie draslíka, čim sa zabraňuje vzostupu jeho 
koncentrácie vo vnútornom prostredi. 
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Obr. 13. 12 Regulácia se
krécie aldosterónu 
Vysoká koncentrácia K+ sti
muluje sekréciu aldoster6nu 
priamo. pokles objemu cir
ku!ujúcej tekutiny (hernora
gia) a nízka koncentrácia 
Na< prostredníctvom systé
mu renín-angiotenzin. 
ACTH sekréciu stimuluje. 
amový nátriureUcký peptid 
ju inhibuje. 
(Upravené podra Berneho 
a Levyho. 1990) 

hemorágia 

extracelulárna 
tekutina 

Hlavným miestom účinku aldosterónu 
sú tubulárne bunky obličiek. Stimuluje re
absorpciu Na' z moču v distálnom tubu Ie. 
pričom sa pasívne so sodíkom reabsorbuje 
aj voda. a tým sa udrluje extracelulárny 
objem tekutiny bez zvýšenia koncentrácie 
sodíka v plazme. Transportom Na' z tubu
la späl do vnútorného prostredia prevažu
je v lúmene tubula elektronegatívny náboj . 
ktorý uľahčuje sekréciu iónov K' a H' tu
bulárnymi bunkami do moču. čím sa zvy
šuje exkrécia draslíka a vnútorné prostre
die sa alkalizuje. Fungovanie týchto me
chanizmov je podmienené dostatkom Na' 
v moči (nefungujú po deplécii sodíka). 

ANDROGÉNY A ESTROGÉNY 

Hormóny testosterón a estradiol sa 
tvoria v zona reticularis kôry nadobličky 
len v minimálnom množstve. Vznikajú tu 
však ich prekurzory androsténdión a de
hydroepiandrosténdión. ktoré majú síce 
nízku hormonálnu aktivitu. ale v perifér
nych tkanivách sa môže premieňal na ak
tívny testosterón a estradiol. 

Nadoblička ako zdroj androgénov u mu
žov a ako zdroj estrogénov u žien je zaned-

i K' � 

renin 

ANP JlACTH 

?a-t� aldosterón 

angiotenzín II 

angiotenzín I 

angiote zinogén 

pečeň 

konvertujúc! 
enzým 

.. 

oo 
prúca 

bateľná. významnejšia je však z hladiska 
celkovej bilancie produkcia hormónov 
opačného pohlavia. U žien pripadá na nad
obličkové steroidy polovica androgénovej 
aktivity. Význam pohlavných hormónov 
nadobličky sa môže zvýšil po vyhasnutí se
krečnej aktivity gonád. 

Sekréciu nadobličkových androgénov 
a estrogénov stimuluje ACTH. Pri vrodenej 
poruche biosyntézy kortizolu vedie zvýšená 
stimulácia ACTH k akumulácii 1 7-0H pre
kurzorov. čo môže mať za následok intra
uterinnú masku1inizáciu vonkajších pohlav
ných orgánov u plodu ženského pohlavia. 

HORMÓNY DRENE NADOBLIČKY 

Dreň nadobličky je súčasťou sympatiko
adrenálneho systému. V 7. týždni fetálneho 
života prerastajú neuroektodermálne bun
ky do kôry nadobličky a tu sa z nich vytvá
ra dreň. Je to vlastne sympatikové gan
glion. Pregangliové vlákna reprezentujú 
axóny splanchnických nervov, ktoré pochá
dzajú z hrudníkovej časti miechy a pre
chádzajú celiakálnym plexom až do drene. 
Acetylcholin, ktorý vylučujú, stimuluje syn
tézu a sekréciu katecholamínov v post-
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Obr. 13. 13. Biosyntéza katecholamínov 
(Upravené podIa Krezeho a kol.. 1993) 

gangliových (chromafmných) bunkách dre
ne nadobličky. Sú to modifikované neuró
nové bunky, chýba im však axón a svoje 
produkty adrenalín (85 úlo), noradrenalín 
a dopamín secernujú do krvi . Touto ces
tou sa dostávajú ako pravé hormóny 
k cieľovým tkanivám. 

BIOSYNTÉZA, Chromafinné bunky drene nad
obličky vychytávajú tyrozín (obr. 13.  13),  
ktOlý sa v cytoplazme hydroxyiuje na di
hydroxyfenylalanín (DOPA) . Dekarboxy
láciou DOPA vzniká dopamín, ktorý sa 
v chromafmných granulách hydroxyiuje na 
noradrenalín. Z časti granúl sa noradrena
lin vylučuje, z ostatných častí difunduje 
spät do cytoplazmy, kde sa metyláciou me
ní na adrenalín, opäť vstupujúci do chro
mafinných gran úJ. 

V granulách sa okrem toho nachádza 
adenozíntrifosfát (ATP) a sú tam aj ďalšie 
bielkoviny - clunmograníny (napr. chromo
granín A je prekurzorom pankreastatínu 
v pankrease), s ktorými tvoria nedifizubiíný 
komplex. 

REGULÁCIA, Dreň nadobličky sa aktivuje 
v rámci tzv. poplachovej reakcie ("boj , alebo 
útek"). Podnetom je telesná alebo psychic
ká zátaž, ale aj hypoglykémia a hypotenzia. 
Bezprostredným stimulom na biosyntézu 
a sekréciu katecholamínov je vyplavenie 
acetylcholínu z pregangliových vláken. 
Pôsobením acetylcholínu sa depolarizuje 
plazmatická membrána a zvyšuje sa kon
centrácia vnútrobunkového vápnika s 
následnou exocytózou chromafinných 
granúl. Stimulačne pôsobí na syntézu ad
renálnych katecholamínov aj kortizol. 
Inhibičný účinok má zvýšenie krvného tla
ku a glykémie. 

ÚCINKY, Adrenalín a noradrenalín uplat
ňujú svoje účinky prostredníctvom špecific
kých membránových receptorov. V cieľových 
tkanivách sa nachádzajú dve hlavné skupi
ny adrenergických receptorov - a a �. Tieto 
receptory sa delia ešte na ďalšie podskupi
ny. Pri stimulácii receptorov al sa aktivu
je inozitoifosfátový systém, aktivácia recep
torov Cl, sa spája s inhibíciou adenylcyklá
zového systému. Naopak, receptory �l a �, 
sú napojené na aktiváciu adenylcyklázové
ho systému. 

Účinky katecholamínov možno charakte
rizovať ako metabolické a cirkulačné. 
Mobilizujú energiu, stimulujú glykogenolý
zu a glukoneogenézu v pečeni i vo svaloch. 
Zvýšená lipolýza v tukovom tkanive záro
veň poskytuje materiál pre pečeňovú glu
koneogenézu. K hyperglykémii prispieva 
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súčasná inhibícia sekrécie inzulinu. Ok
rem toho sa zvyšuje termogenéza. 

Účinkom katecholamínov sa zvyšuje krv
ný tlak. 

Adrenalín zosilňuje srdcové kontrak
cie, vyvoláva vazodilatáciu arte rio I 
v kostrových svaloch a vazokonstrikciu 
arteriol v koži a vo vnútorných orgánoch. 

Účinky sprostredkované jednotlivými 
receptormi sú uvedené v tab. 13.  1 a 
účinky adrenalínu a noradrenalínu v tab. 
13 . 2 .  

Tab. 13. 1 Hlavné účinky sprostredkované adrenergickými receptormi 

Srdce zvýšenie sily kontrakcie. zvýšenie frekvencie. 
zvýšenie vodivosti. zvýšenie dráždivosti �, 

Cievy vazokonstrikcia, Ct ] ' � 
vazodllatácia. �, 
dilatácia koronárnych ciev �, 

Pľúca bronchodilatácia �, 
Oko mydtiáza ", 

Tráviaci systém zníženie molility a tonusu. �, 
konslrikcia sfinklrov " 

Obličky zvýšenie sekrécie reninu �, 
Pankreas zníženie sekrécie inzulínu (prevláda). ex, 

zvýšenie sekrécie inzulínu, �, 
zvýšenie sekrécie gJukagónu �, 

Maternica kontrakcia. " 
relaxácia �, 

Pohlavné orgány konlrakcia semenného mechúrika. ", 
kontrakcia ductus deferens ", 

Potné žfazy zvýšenie sekrécie (lokálne. adrenerglcké) " 

Trombocyty agregácia ex, 
Metabolizmus stimulácia tvorby glukózy v pečeni u človeka: 

(glukoneogenéza. glykogenolýzal � > " 

glykogenolýza a glykolýz.a vo svaloch. �, 
lipolýza v lukovom lkanive (prevláda). �, 
úUm Iipolýzy v tukovom tkanive ", 

Tab. 13. 2 Porovnanie účinkov adrenalínu 
a noradrenalinu 

NADBYTOK A NEDOSTATOK HORMÓNOV. 
Nadbytok hormónov vzniká pri nádorovom 
postihnutí chromafmných buniek a preja
vuje sa hypertenziou (často s paroxyzmál
nym charakterom), hyperglykémiou a hy
permetabolizmom. 

Účinok Adrenalín Noradrenalín 

Pertférna rezistencia H+ 
Krvný tlak - systolický H H+ 

- diastolický 0 - H+ 
Srdcový výdaj H 
Vazodilatácia O 
Clykogenolýza H+ + 
Lipolýza H+ H+ 
Bronchodilalácia H O 

- negatívny inhibičný účinok. + pozitívny stimulačný 
účinok. O - bez efektu 

Nedostatok hormónov drene nadobličky 
sa výraznejšie neprejavuje, pretože ho 
kompenzujú katecholamíny produkované 
sympatikovým nervovým systémom. 
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ENDOKRINNÝ PANKREAS 

Okrem enzýmov, ktoré sa tvoria v exo
krinnej časti pankreasu a vylučujú sa do 
lráviaceho traktu. produkuje pankreas 
hormóny, ktoré majú zásadnú úlohu v re
gulácii metabolizmu živín. Endokrinné 
bunky sú súslredené v Langerhansových 
ostrovčekoch pankreasu a predstavujú 
1-2 % celkovej hmoty podžalúdkovej žľa
zy. Ostrovčeky sú roztrúsené po celom or
gáne a skladajú sa z viacerých typov bu
niek. 

Bunky A. tvoriace 25 % buniek ostrovče
kov a produkujú predovšetkým gJukagón. 
Bunky B predstavujú až 60 % buniek 
ostrovčekov. sú zdrojom inzulínu a tvorí 
sa v nich aj tyreoliberín. Bunky D produ
kujú somatostatín, ale i gastrín a bunky 
F' produkujú pankreatický polypeptid. 

Bunky A a D sú lokalizované na periférii 
ostrovčekov, centrálnu časf vyplňujú len 
bunky B. Fenestrované kapiláry zásobujú
ce ostrovčeky umožňujú vylučovanie pan
kreatických hormónov predovšetkým do 
krvi , ktorou sa dostávajú k cieľovým tkani
vám (napr. do pečene. svalov. tukových bu
niek). 

Podnetom na sekréciu pankreatických 
hormónov sú živiny vslrebané z tráviaceho 
traktu do mezenterických ciev, ako aj gas
trointestinálne hormóny. ktoré sa pritom 
vyplavujú. Vstrebané živiny sa dostávajú 
do pankreatickej a potom do portálnej vé
ny. Pri takomto anatomickom uspaliadaní 
živiny už krátko po vstrebaní ovplyvňujú 
exokrilmú (tráviace enzýmy) i endokIinnú 
sekréciu pankreasu. 

Hormóny pankreasu vylúčené ako odpo
veď na príjem živín (inzulín a glukagón) 
prichádzajú najprv do pečene, a to vo vyš
ších koncentráciách než do ostatných orgá
nov. Pečeň množstvom zachytených hor
mónov spoluurčuje ich koncentráciu v pe
riférnej krvi . 

Niektoré pankreatické hormóny (najmä 
somatostatín a tyreoliberin) ovplyvňujú už 
priamo v Langerhansových ostrovčekoch 
endokIinnú sekréciu iných buniek (para
krinný účinok) alebo vlastných buniek, kto
ré ich vyprodukovali (aulokrinný ÚČinok) . 
Zvláštné anatomické spojenia medzi bun
kami umožňujú, aby sa navzájom ovplyv-

ňovali priamo, bez prostrednictva tnter
sticiálnej tekutiny. 

Langerhansove ostrovčeky inervujú vlák
na autonómneho nervového systému - n. 
uagus dx. (pri jeho stimulácii sa zvyšuje se
krécia inzulínu prostrednictvom M, -recep
torov) i adrenergické ulálcna (sttmulácia 
a-receptorov sekréciu inzulínu tnhibuje, 
stimulácia �-receptorov sekréciu zvyšuje). 

Inervácii pankreasu sa donedávna nepripisoval veT
ký význam, pretože perfundovaný (denervovanýJ pan
kreas, transplatovaný pankreas. ako aj perfundované 
izolované ostrovčeky reagujú na zmeny koncentrácie 
glukózy primerane. Najnovšie výskumy ukazujú. že 
reguláciu sekrécie inzulínu leptínom sprostredkú
vajú pravdepodobne zmeny v tonuse aulonómneho 
nervového systému. 

INZULÍN 

BIOSYNTÉZA, Gén kódujúci biosyntézu 
inzulínu je u človeka lokalizovaný na 
krátkom ramienku I I .  chromozómu. 
Podobne ako ostatné bielkovinové a pep
lidové hormóny aj inzulín sa tvorí v 
B-bunkách Langerhansových ostrovče
kov najprv ako väčší prekurzor na ribo
zómoch. Tento preproinzulín obsahuje 
vo svojej molekule signálny peptid zlože
ný z 23 aminokyselín, ktorý má dôležitú 
úlohu pli transporte molekuly do endo
plazmatického retikula, kde sa odštepuje 
a degraduje. Zvyšok molekuly proinzulín 
s molekulovou hmotnosťou okolo 9 000 
(obr. 13.  14) sa skladá z refazcov A a B. 
spojených disulfidickými väzbami a 
C-peptidom ( connecting peptide, CP). 
Definitívnu priestorovú štruktúru získa
va proinzulín v Golgiho aparáte. odkiaľ 
sa transportuje do sekrečných granúl. 
V týchto granulách sa C-peplid za účasti 
konvertujúcich enzýmov od inzulínu od
deluje a spolu s ním sa v ekvimolárnych 
množstvách vylučuje do krví. Samotný 
inzulín má molekulovú hmotnosť 5 808 
a skladá sa z 51 aminokyselín. Na rozdiel 
od inzulínu sa C-peptid tkanivami na re
ceptoroch nevychytáva, a preto cirkuluje 
v krvi dlhšie. Jeho prítomnosf v krvi 
svedčí o pankreatickej sekrécii inzulínu. 
Stanovuje sa napríklad vtedy, keď treba 
v krvi odlíšiť endogénny tnzulín od inzu
línu exogénneho pôvodu. 

410 



( s - s  '\ reťazec A 

IO re(azec B 

80 

, 30 

''---------------C-peptid --------->, 1 

Obr. 13. 14 Molekula proinzulinu 

REGULÁcIA. Všeobecne možno povedaf, že 
sekrécia inzulínu je odpoveďou na prívod 
živin - glukózy, aminokyselín a volných 
mastných kyselín, ktorých vychytávanie. 
metabolizmus a ukladanie podporuje. Ak 
sa prísun týchto látok zastavuje, utlmuje 
sa aj vylučovanie inzulínu. 

Najdôležitejším regulačným faktorom se
krécie inzulínu je koncentrácia glukózy 
v krvi. Glukóza vstupuje do B-buniek pan
kreasu pomocou transportéra GLUT-2, 
ktorý je od inzulínu nezávislý. V priebehu 
metabolizmu glukózy vzniká ATP. pričom 
sa uzatvárajú ATP senzitívne draslíkové 
kanály. Draslík nahromadený v bunkách 
spôsobuje depolarizáciu s následným vzo
stupom iónov Ca" v cytozole. čím sa spúš
(a uvoTr'iovanie inzulínu z bunky exocytó
rou. Sekrécia inzulínu po stimulácti glukó
rou má bifázický charakter. prvú fázu 
charakterizuje vysoký vzostup sekrécie 
\' prvých 2 min (uvolnenie preformované
ho inzulínu pripraveného na sekréciu) 
a následný pokles. Ďalšia. menej výrazná 
fáza trvá zhruba od 5. do 60. min a počas 
nej sa uvoľňuje novovytvorený inzulín. 

Je zaujímavé. že po peroráInom podaní 
glukózy i aminokyselín sa sekrécia inzulí-

nu stimuluje výraznej sie ako po intrave
nóznom podaní. čo zapríčiňujú pravdepo
dobne gastrointestinálne hormóny (žalú
dočný inhibičný peptíd. cholecystokinín 
a gastrin). vylučované pri perorálnej apli
kácii. 

Z pankreatických hormónov stímuluje 
sekréciu inzulínu glukagón. somatostatín 
ju inhibuje. 

Deficit draslíka. ktorý významne ovplyv
ňuje mechanizmus sekrécie inzulinu. má 
za následok zníženu odpoveď inzulínu na 
stimuláciu. 

U pacientov. ktorí užívajú diuretiká spôsobujúce 
straty K' alebo trpia ochoreniami spojenými s pokle· 
som K' (napr. primárny hyperaldosteronizmus), sa 
môže po záťaži glukózou prejavovať znížená toleranCia 
podobne ako pri dlabete. Táto porucha sa upravuje po 
doplnení zásob draslika. 

ÚČINKY. Polčas inzulínu v krvi človeka je 
5 min. Inzulín sa najprv naviaže na prí
slušné receptory v bunkovej membrá
ne. Receptor inzulínu je tetramér zložený 
z dvoch podjednotiek - ct a �. ktoré sú spo
jené disulfidickými mostíkmi (obr. 1 3. 1 5) .  
Gén pre syntézu tohto receptora sa na
chádza na 19 .  chromozóme. Väzbou inzulí-
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Obr. 13. 15 Inzulínový 
receptor 
Podjednotky ct sú medzi 
sebou a s podjednotkami 
p spojene disulfidick-ýJni 
mostíkmi. Podjednotky 

- - - &-5 - - -t- - - -&-5 - - _ .  t-
a sú dôležité pre naviaza
nie inzulínu, podjednotky 
p, ktoré prenikajú mem
bránou do cytoplazmy. sú 
zodpovedné rA prenos 
signálu do bunky. 

r-
� +-

-

� cytoplazma 

nu na u-podjednotky sa stimuluje 1yrozín
kinázová aktivita �-podjednotiek (na roz
diel od podjednotky u zasahuje podjednot
ka � cez membránu až do vnútra bunky), 
čím sa spúšťa kaskáda fyziologických účin
kov inzulínu. Samotný komplex inzulin -
receptor sa potom internalizuje do bunky, 
kde sa v lyzozómoch rozkladá a podjednot
ky receptorov putujú spät do bunkovej 
membrány. Aj keď sú takmer všetky tkani
vá schopné metabolizova! inzulín, za nor
málnych okoiností sa 80 % inzulínu degra
duje v pečeni a obličkách. 

Glukóza je schopná vstupovať do všetkých 
buniek, ale v mnohých tkanivách uľahčuje 
jej vstup práve inzulín, a to reguláciou počtu 
glukózových transportérov v bunkovej 
membráne. Je známych 5 glukózových 
transportérov, ktoré sa označujú skratkou 
GLUT s príslušným číslom, t. j .  GLUT- l , 
GLUT-2, GLUT-3, GLUT-4 a GLUT-5. 
Skladajú sa približne z 500 amínokyselín 
a sú uložené v bunkovej membráne, ktorú 
bielkovinový reťazec križuje 12-krát. 
GLUT-2 je v membráne B-buniek pankrea
su a umožňuje vstup glukózy do buniek ne
závisle od inzulínu. čo je dôležité pre regulá
ciu jeho sekrécie. Okrem toho má GLUT-2 
význam pre transport glukózy v črevách, ob
ličkách a pečeni. GLUT - l a GLUT -3 spro
stredkúvajú bazálne vychytávanie glukózy 
niektorými tkanivami (obličky, mozog, eryt
rocyty, placenta atď.) . Práve GLUT -4 spro
stredkúva vychytávanie glukózy stirnulova
né inzulínom predovšetkým v kostrovom 
a srdcovom svale a v tukovom tkanive. 

r 
bunková 
membrána 

t--

Inzulín má výrazný vplyv na metabolic
ké procesy. Okrem vstupu glukózy do bu
niek (sval a tukové tkanivo) podporuje 
inzulín syntézu glykogénu, znižuje gluko
neogenézu (pečeň, sval) a stimuluje proteo
syntézu (zároveň znižuje katabolizmus 
bielkovín) a lipogenézu (a tým znižuje keto
genézu) v pečeni, vo svale i v tukovom tka
nive. Výsledkom je pokles koncentrácie 
glukózy, volných mastných kyselín a keto
látok v plazme. 

Inzulín podporuje vstup iónov K' do bu
niek, takže pri intenzívnej terapii inzulínom 
môže vzniknú! až hypokaliémia. 

Svojimi anabolickými účinkami podpo
ruje ínzulin rast buniek. 

Inzulin stimuluje aj produkciu leptínu, 
hormónu, ktorý produkujú tukové bunky 
(znižuje príjem potravy, zvyšuje výdaj ener
gie a má zásadnú úlohu pri udržiavani 
energetickej rovnováhy). U zdravých jedin
cov sa jeho koncentrácia v sére zvyšuje 
úmerne s relatívnym zastúpením tukového 
tkaniva. Na druhej strane leptin sekréciu 
inzulínu inhibuje, pravdepodobne prostred
nictvom stimulácie sympatikovej a relatív
nej inhibície parasympatikovej (vagovej) 
inervácie. Zistilo sa, že jeho koncentrácia je 
zvýšená u obéznych jedincov (zrejme ide 
o periférnu rezistenciu na úČinky leptínu). 
pri diabete závislom od inzulínu (chýba pro
dukcia vlastného inzulínu) sa sekrécia lep
tinu po podani inzulinu nezvyšuje. 

NADBYTOK A NEDOSTATOK HORMÓNU. Nad

bytok inzulínu (pri predávkovaní alebo ná-
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dore secernujúcom inzulín - nesidióme, prí
padne pri relatívnom hyperinzulinizme za
príčinenom deficitom kontraregulačných 
hormónov) sa prejavuje hypoglykémiou 
a jej nepriaznivým vplyvom na mozog, kto
rého fungovanie priamo závisí od prisunu 
glukózy. Na nedostatok glukózy je najcitli
vejšia mozgová kôra [sprievodnými príznak
mi sú závraty, zmätenosL. poruchy videnia 
a agresivita), až potom ostatné časti mozgu 
[hypotermia, kŕče). V tomto stave sa aktivu
je sympatiková časť autonómneho nervové
ho systému, čo sa prejavuje úzkosťou. ble
dosťou, potením a tachykardiou. 

Absolútny alebo relatívny nedostatok in
zulinu [napr. pri prevahe kontraregulač
ných faktorov alebo protilátok proti inzulí
nu či jeho receptorom, ktoré zabraňujú jeho 
účinku) má za následok ochorenie diabetes 
mellitus. pri tomto ochorení je vstup glukó
zy do buniek obmedzený, nadmerne sa však 
uvoľňuje z pečene, čo má za následok hy
perglykémiu. Po dosiahnutí prahovej hod
noty v plazme vzniká aj glykozúria [glukó
za sa vylučuje močom) s následnou osmo
tickou diurézou a dehydratáciou. 

Pri intracelulárnom deficite sa glukóza vo 
zvýšenej miere tvOlí z proteinov. Keďže 
energia sa zabezpečuje metabolizovaním 
proteinov a tukov, telesná hmotnosť sa zni
žuje. Katabolizmus tukov vedie k nadmer
nej tvorbe acetylkoenzýmu A [acetyl-CoA). 
ktorý sa premieňa na ketolátky vyvolávajú
ce acidózu. Stratami iónov Na' a K', ktoré sa 
vylučujú s organickými aníónmi, a dehydra
táciou sa prehlbuje metabolický rozvrat or
ganizmu. 

GLUKAGÓN 

Glukagón je lineárny polypeptid zložený 
z 29 anlinokyselin s molekulovou hmot
nosťou 3 485. 

BIOSYNTÉZA, Gén kódujúci glukagón je lo
kalizovaný na 2. chromozóme. Podobne 
ako inzulín aj glukagón sa syntetizuje ako 
vysokomolekulový prekurzor v A-bunkách 
pankreasu, ale aj v sliznici tráviaceho trak
tu. Preproglukagón sa skladá zo 1 79 anli
nokyselín. Čiastočným štiepením vzniká 
proglukagón zo 69 aminokyselin s mole
kulovou hmotnosťou 9 000, ktorý sa ozna-

čuje aj ako glycentín. Konečným produk
tom je glukagón, ktorý sa vylučuje exocy
tózou. Okrem neho vznikajú štiepením pre
kurzorových molekúl ďalšie peptidy. 

REGULÁCIA, Sekrécia glukagónu sa zvyšuje 
pri hypoglykémii a utlmuje pri hyperglyké
mii. pri zvýšenej koncentrácii glukózy v krvi 
tlmivo pôsobí na sekréciu glukagónu priamo 
v pankrease inzulin vylúčený z B-buniek 
a kyselina y-aminomaslová [parakrinnou 
cestou}. pri chýbaní inzulinu je odpoveď glu
kagónu prehnaná. 

Sekréciu glukagónu stimulujú glukogén
ne aminokyseliny [alanín. serín, glycin, 
cystein a treonín). cholecystokinin [CCK). 
gastrin, kortizol a stúpa aj pri telesnej ná
mahe. Okrem toho ju prostredníctvom 
�-receptorov stimuluje sympatikus. 

Na sekréciu glukagónu pôsobia tlmivo 
voľné mastné kyseliny, somatostatín, se
kretín a a-adrenergická stimulácia. 

ÚČINKY, Polčas glukagónu v krvi je 
5-7 min. Po naviazaní na receptory [mole
kulová hmotnosť cca 190 000) sa aktivá
ciou enzýmu adenylcy/dázy zvyšuje vnú
trobunkový obsah cAMP, čím sa aktivuje 
proteínkmáza A a fosforyláza. 

Glukagón pôsobí opačne ako inzulin. To 
znamená, že mobilizuje zásoby energie a 
pôsobí glykogenolyticky, glukoneogene
ticky, lipolyticky a ketogeneticky. Jeho 
energetický účinok súvisí so zvýšenou de
amináciou aminokyselín v pečeni. 

ĎALŠIE PANKREATICKÉ HORMÓNY 

SOMATOSTATÍN, Tento hormón sa vyskytu
je v dvoch formách - ako peptid zložený zo 
1 4  aminokyselín a ako peptid zložený z 28 
aminokyselín. Obidve formy hormónu sú 
účinné. Somatostatin bol pôvodne izolova
ný z hypotalamu ako významný regulátor 
sekrécie rastového hormónu. V pankrease 
sa syntetizuje v D-bunkách. 

Podnetom na sekréciu somatostatínu sú 
aminokyseliny. glukóza, voľné mastné kyse
liny, glukagón a niektoré gastrointestinálne 
hormóny. Inzulin jeho sekréciu inl1ibuje. 

Somatostatín pôsobí v pankrease predo
všetkým na okolité bunky (parakrinnou 
cestou). Znižuje sekréciu inzulínu a gluka-
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gónu, spomaľuje trávenie a vstrebávanie ži
vín v tráviacom systéme, redukuje sekréciu 
tráviacich štiav, znižuje motilitu žalúdka, 
dvanástnika i žlčníka a spomaľuje resorp
eiu glukózy a triacyglycerolov v čreve, Pre 
tieto účinky sa úspešne vyskúšal pri akút
nej nekróze pankreasu. 

Pankreatický nádor secernujúci soma
tostatín sa prejavuje rovnakými príznakmi 
ako diabetes (zrejme prevažuje tlmivý úči
nok na inzulín), ktoré ustupujú po odstrá
není nádoru. 

'ľYREoLmERÍN. Hormón uvoľňujúci tyreo
tropín (thyrotropin releasing hormone, TRH) 
je tri peptid, ktorý bol podobne ako somato
statín izolovaný najprv z hypotalamu ako 
regulátor sekrécie tyreotropného hormónu 
(TSH). V pankrease sa syntetizuje v B-bun
kách, v sekrečných granulách sa nachádza 
spolu s inzulínom. 

pri postnatálnom podávaní tyreoliberínu experimen
tálnym zvieratám sa ukázalo, že stimuluje rast pankre
asu a inhibuje exokrinnú pankreatickú sekréciu. 
Vyplavuje sa pri stimulácii glukózou a zrejme autokrin
neovplyvňuje stimulovanú sekréciu inzulínu. 

U človeka sa význam tyreoliberínu zatiaľ 
nepodarilo úplne objasniť, no určité infor
mácie prinášajú pokusy s genetickými ma
nipuláciami (u myšiek, ktorým chýba gén 
pre TRH, sa zisťuje hyperglykémia s poru
šenou sekrečnou odpoveďou inzulínu na 
stimuláciu glukózou) . 

PANKREATIcKÝ POLYPEPTID, Tento lineárny 
peptid sa skladá z 36 aminokyselín. U člo
veka spomaľuje resorpciu živin, no jeho 
skutočný fYziologický význam nie je zatiaľ 
objasnený. 

METABOLIZMUS VÁPNIKA A JEHO 
ENDOKRINNÁ REGULÁCIA 

Ión vápnika (Ca" ) má zásadný význam 
pre fungovanie mnohých systémov organiz
mu. Jeho koncentrácia výrazne ovplyvňuje 
mechanizmus sekrécie (exocytóza) i účinok 
hormónov (druhý posol v bunke). mechaniz
mus prevodu nervového vzruchu, nervQVQ
svalovú dráždivosť, mechanizmus bunkové
ho delenia, zrážania krvi i oplodnenia. Ca" je 
hlavným katiónom v štruktúre kostí a zubov. 

Vápnik sa vyskytuje vnútri buniek (intrace
lulámy) i mimo nich (extracelulárny), pričom 
časf je naviazaná na bielkovinové nosiče 
a časť zostáva volná. V plazme je 50 % váp
nika v ionizovanej forme, 40 % sa pevne via
že na bielkovínové nosiče (predovšetkým al
bumin) a 10 % je v neionizovanej forme. 

Frakcia voľného Ca2+ v plazme sa mení 
podla hodnoty pH. Zvyšuje sa pri acidóze 
a klesá pri alkalóze (pokles môže vyvolať 
kŕče pri hyperventilácii) . Zastúpenie volnej 
frakcie v bunke je až 10 ODO-krát nižšie ako 
v extracelulárnej tekutine. Tento gradient 
vytvárajú pumpy (Ca-ATP-áza a vápnikovo
sodíkový výmennfk) . ktoré transportujú ió
ny Ca" von z bunky, ale aj rozličné nosiče 
(napr. kalmodulín) a membrány, na ktoré 
sa v bunke viaže. Ak sa aktivujú procesy 
sprostredkované vápnikom, volná frakcia 
Ca" v bunke sa môže v priebehu niekol -
kých sekúnd zvýšiť až \OO-násobne. Na tej
to zmene sa zúčastňuje jednak transport 
Ca" do bunky, jednak mobilizácia iónu 
viazaného v bunke. 

Regulácia udržuje koncentráciu vápníka 
v telových tekutinách a bunkách v presne 
vymedzenom rozmedzí. Jeho hlavným a dy
namickým rezervoárom je kosť. Pokles 
koncentrácie vápnika v krvi - hypokal
ciémia sa prejavuje tetaniekými kŕčmi, je
ho zvýšená koncentrácia - hyperkalciémia 
môže zapríčiniť zlyhanie srdca. 

V homeostáze vápnika majú hlavnú 
úlohu parathormón, vitamín D3 a kalci
tonín. 

PARATHORMÓN 

Parathormón (PTH) je polypeptid synteti
zovaný prištítnymi telieskami (gil. para
thyroideae) , ktoré sa nachádzajú pri hor
nom a dolnom póle štítnej žľazy. Tvorí ho 
reťazec 84 aminokyselín s molekulovou 
hmotnosťou 9 600, pričom biologická aktivi
ta je v sekvencii prvých 34 aminokyselín 
N-terminálneho konca. 

BIOSYNTÉZA. PTH sa syntetizuje vo forme 
prekurzora prepro-PTH, ktorý sa skladá zo 
1 1 5  aminokyselín. Ešte na ribozómoch sa 
z neho oddeľuje peptid z 25 runinokyselín 
a v Golgiho aparáte ďalší peptid zo 6 ami
nokyselín. 
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REGULÁcIA. Sekrécia I'TH je stimulovaná 
nízkou a inhibovaná vysokou koncentrá
ciou vápnika. Stimuluje ju aj zvýšená kon
centrácia fosfátov. Horčík pôsobí na sekré
ciu I'TH podobne ako vápnik, jeho účtnok 
je však oveľa miernejší. 

ÚCINKY. Parathormón svojtm účinkom zvy
šuje koncentráciu vápnika a znižuje kon
centráciu fosfátov v plazme. Pôsobí predo
všetkým na kosti. obličky a črevá. I'TH sa 
viaže na receptory plazmatickej membrá
ny a spúšťa kaskádu účinkov sprostredko
vanú adenylcyklázovým systémom. V kos
tiach stimuluje osteolýzu spojenú s uvoľ
ňovaním vápnika a fosfátov do krvnej 
plazmy. V obličkách zvyšuje reabsorpciu 
vápnika v distálnom tubu le a znižuje reab
sorpciu fosfátov v proximálnom a distál-

nom tu bule. V obličkách zároveň stimuluje 
syntézu vitanúnu D3 a spolu s ntm podpo
ruje resorpciu vápnika z čreva. 

NADBYTOK A NEDOSTATOK HORMÓNU. Nad
bytok I'TH, zapríčtnený najčastejšie adenó
mom prištitnych teliesok, má za následok 
hyperkalciému, ktorá môže viest k tvorbe 
obličkových konkrementov. Pri vyššej kon
centrácii hrozí srdcová arytmia a zlyha
nie srdca. 

Pri nedostaku I'TH vzniká hypokal
ciémia, ktorá sa prejavuje zvýšenou nervo
vosvalovou dráždivosťou až kŕčmi. 

VITAMÍN D3' KALCITRIOL 

Vitamín D3je prohormón, ktorý sa dostá
va do organizmu bud potravou, alebo pre
menou 7-dehydrocholesterolu pôsobením 

diéta \ �OH 

HO"& 
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prekurlor 

endokrinná 
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endokrinné 
modulátory 
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Obr. 13. 16 Vitamin D3 a jeho regulácia 
(Upravene podľa Waltersa. 1992) 
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ultrafialového žiarenia v koži (obr. 13 .  16). 
V pečeni z neho vzniká za účasti 25-hydro
xylázy 25-hydroxyvitamín D, z ktorého sa 
syntetizuje v obličkách účinkom aj -hydro
xylázy aktívny 1,25-dihydroxyvitamín 
D ( l ,25(OH),D). 

REGuLÁCIA. Premenu v pečeni a obličkách 
stimuluje parathormón a inhibuje ju váp
nik i samotný 1 ,25(OH),D. Je to teda regu
lácia, v ktorej sa uplatňuje klasická spätná 
väzba. 

1 ,25(OH),D inhibuje svoju syntézu účin
kom na enzýmy. Parathormón a nízka kon
centrácia Ca" syntézu stimulujú. 

ÚČINKY. Podobne ako hormóny štítnej žľa
zy a steroidné hormóny aj 1 ,25(OH),D sa 
viaže na jadrové receptory kódované proon
kogénom c-erb-A. Podobným mechaniz
mom účtnku ovplyvňuje transkripciu génu 
a následnú syntézu mRNA a proteínov. 
Jeho cieľovým tkanivom je predovšetkým 
črevo, oblička a kosť. Účinky smerujú k 
zvýšeniu koncentrácie Ca" v plazme, a to 
stimuláciou transepitelového transportu 
vápnika z čreva a lúmenu obličkového tu
bula do krvi. Spolu s parathormónom pod
poruje mobilizáciu vápnika z kostí. V bun
kách stimuluje syntézu proteínov viažucich 
vápnik. 

NADBYTOK A NEDOSTATOK HORMÓNU. Pri 
nadbytku vitamínu D môže vzniknúf hyper
kalciémia spojená s tvorbou kalciflkátov. 

Pri nedostatku vitamínu D v detstve vzniká 
rachitída a v dospelosti osteomalácia (po
rucha mineralizácie kosti) . 

Nález výskytu špecifických receptorov 1 .25(OHJ2D 
v rozličných tkanivách viedol k hľadaniU jeho ďaJších 
účinkov (napr. na endokrirmý. kardiovaskulárny a imu
nitný systém i na rast a direrenciáciu buniek) . 

Predpokladá sa. že tento hormón mal v evolúcii 
pôvodne väčší význam a že jeho úloha v regulácii váp
nika sa objavila až sekundárne. 

KALCITONÍN 

Kalcitonín je peptid zložený z 32 amino
kyselín s molekulovou hmotnosfou 3 500, 
ktorý má v polohe 1-7 disulfidický mos
tík. 

REGuLÁCIA. Sekrécia hormónu sa riadi 
koncentráciou vápnika v krvi. Zvýšená 
koncentrácia pôsobí stimulačne, znížená 
koncentrácia inhibične. 

Výrazná stimulácia sekrécie kalcitonínu 
pentagastrínom sa využíva v diagnostike 
medulárneho karcinómu štítnej žlazy pro
dukujúceho kalcitonin. 

ÚČINKY. Kalcitonín tlmi odbúravanie váp
nika z kostí a znižuje koncentráciu vápni
ka a fosfátov v krvi. 

Lososí kalcitonín je 3D-krát účinnejší ako 
ludský kalcitonin, a preto sa z neho ko

. merčne vyrába pnpravok na liečenie osteo
porózy. 

NADBYTOK A NEDOSTATOK HORMÓNU. Je 
zaujímavé, že nadbytok (medulárny karci
nóm štítnej žlazy) ani nedostatok kalcitoní
nu (po tyroidektómii) sa klinicky výraznej
šie neprejavujú. Z tohto dôvodu sa predpo
kladá, že v regulácii vápnika zohráva dru
horadú úlohu. 

EPIFÝZA 

Epifýza (epiphysisJ. nepárový orgán v hor
nej časti diencefala, produkuje predovšet
kým melatonín a sérotonin. Zakončenia 
nervových vláken v epifýze secernujú adre
nalín, ktorého množstvo sa zvyšuje úmer
ne s poklesom svetla v prostredí. V tme 
takto dochádza k aktivácii biosyntézy me
latonínu z tryptofánu cez sérotonín (obr. 
13 .  1 7) .  Trvalé osvetlenie sekréciu melato
nínu potláča. 

REGULÁCIA. Sekrécia melatonínu zavlsl 
od striedania dňa a noci (cirkadiánny ryt
mus) i držky svetelných periód (ročného 
obdobia). Je stimulovaná v tme a už krát
ke osvetlenie stačí na zvrátenie jeho ryt
mu. 

ÚČINKY. Melatonín pôsobí inhibične 
na gonadotropíny. Organizmu sprostred
kúva informácie o svetelnom rytme v pro
stredí, a to v súčinnosti so zrakovými 
podnetmi a ncl. suprachiasmaticus hy
pothalami. 
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Obr. 13. 17 Syntéza melatonínu 

HORMÓNY PRODUKOVANÉ 
NEENDOKRINNÝM TKANIVOM 

Do tejto skupiny patria hormóny produ
kované orgánmi a tkanivami, ktoré sa po
dľa tradičnej definície nepokladajú za en
dokrinné. 

PEPTID SÚVISIACI S GÉNOM KALCITONÍNU 

Peptid súvisiaci s génom kalcitonínu 
(calcitonin gene related peptide, CGRP) je 
kódovaný rovnakým génom ako kalcitonín 
(CT /CGRP-gén), lokalizovaným na l l .  
chromozóme. 

V rozličných tkanivách prebieha alterna
lívne štiepenie transkriptu RNA, a tak sa 
syntetizujú dva rozličné, tkanivovo špeci
fické peptidy. V CNS je to predovšetkým 
CGRP, neuropeptid, ktorý sa skladá z 37 
aminokyselín, kým v štítnej žľaze predo
všetkým kalcitonín. CGRP sa okrem CNS 

nachádza aj v nervových zakončeniach 
ínervujúcich cievy a srdce. 

REGULÁCIA. Endogénna regulácia CGRP 
zatial nie je úplne objasnená. 

ÚCINKY. CGRP je veľmi úČinný vazodilatá
tor. Svojím vazodilatačným účinkom zni
žuje arleriáíny tlak a zvyšuje prietok krvi. 

Na srdce má pozitívny inotropný a chro
notropný účinok. 

Zvyšuje aj prietok krvi obličkami a pod
poruje tvorbu moču. 

ERYTROPOETÍN 

Erytropoetín je glykoproteín s molekulo
vou hmotnosťou 60 000, ktorý sa tvori 
v obličkách a v malej miere i v pečeni. 

REGULÁCIA. Tonická nízka sekrécia erytro
poetínu udržuje bazálnu erytropoézu. Sek
récia tohto hormónu sa výrazne zvyšuje pri 
nedostatočnej saturácii obličiek kyslíkom 
(pri hypoxii alebo anémii zapričinenej poru
chami krvotvorby, pripadne krvácaním), čo 
sa prejavuje postupným zvyšovaním počtu 
erytrocytov v krvi a zvýšenou kapacitou 
transportovať kyslík. Koncentrácia erytro
poetínu sa potom vracia na pôvodné hod
noty. 

Sekréciu erytropoetinu stimuluje aj tes
tosterón. 

Pri zlyhani obličiek produkcia tohto hor
mónu klesá, a preto insuficienciu sprevá
dza anémia (dá sa upraviť jeho podaním). 

ÚCINKY, Erytropoetín účinkuje na kostnú 
dreň, kde stimuluje proliferáciu prekurzoro
vých buniek a ich dozrievanie na erytrocyty. 

ÁTRIOVÝ NÁTRnJRETICKÝ PEPTID 

Átriový nátriuretický peptid (amal nam
uretic peptide. ANP) je hormón zložený z 28 
aminokyselín s molekulovou hmotnosťou 
3 150. Produkujú ho myocyty predsieni srd
ca. Preprohormón ANP má 151 aminokyse
lín. 

REGULÁCIA, Smeruje k udržaniu normál
neho objemu extracelulárnej tekutiny. 
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Podnetom na sekréciu ANP je signál z át
riových volumoreceptorov. ktoré zazname
návajú vzostup náplne indikujúci zvýšenie 
objemu cirkulujúcej krvi i extracelulárnej 
tekutiny. ANP sa vyplavuje aj pri zvýšení 
koncentrácie osmoticky aktívnych látok 
v plazme. 

ÚČINKY. ANP zvyšuje exlmiciu vody a so
díka. a to zvýšením prietoku krvi obličkami 
(a tým aj glomerulárnej filtrácie). ale i pria
mou inhibíciou reabsorpcie sodíka v tubu
loch obličky. Tieto priame účinky zosilňuje 
ešte inhibičný účinok ANP na sekréciu al
dosterónu a ADH. 

ANP má aj vazodilatačné účinky a zni
žuje minútový objem srdca. 

ENDOTELÍN 

Endotelín (ET). pôvodne izolovaný z en
dotelových buniek ciev. je peptid zložený 
z 2 1  aminokyselin. V jeho molekule sa na
chádza 4-krát cysteín. pospájaný disulfi
dickými mostíkmi. Endotelín sa môže vy
skytovať v troch formách - ako ET- l .  ET-2 
a ET -3. Endotelové bunky produkujú pre
dovšetkým ET - J .  

HYPOTALAMUS 

REGULÁCIA. Sekréciu endotelínu stimuluje 
angiotenzín II a vazopresín. inhibuje ju 
átriový nátriuretický peptid. 

ÚČINKY. Endotelín vyvoláva vazokonstrik· 
eiu a bronehokonstrikciu a stimuluje se
kréciu aldosterónu. 

Jeho koncentrácia v krvi je príliš nízka na 
to. aby sa mohol uplatňovať v lúmene ciev. 
Vylučuje sa z bazálnej časti endotelových 
buniek mimo lúmenu. kde môže parakrin
nou cestou vyvolávať kontrakciu ciev. 

Rozličné miesta syntézy a sekrécie spolu 
s rozsiahlou distribúciou receptorov na
značujú. že endotelín môže plniť mnoho
raké úlohy. 

Okrem iného sa nachádza v rozličných 
endokrinných žlazách (v hypofýze. vo va
ječníkoch. v štítnej žlaze). kde priamo 
ovplyvňuje sekréciu hormónov alebo mo
duluje ich účinnost v cielových tkanivách. 

LEPTÍN 

Leplín. hormón objavený roku 1994. je 
produkovaný výlučne tukovým tkanivom (obr. 
13. 18). Skladá sa zo 1 67 aminokyselín 

neillo��p�Ud�Y __ �Sym��pa�t�lk�U�S 
______________ -, reprodukcia 

SVAL '- �I:n I / rn,\ -r .�""' Ul I 
glukokortikoidy� aB Inzulín 

TUKOVÉ BUNKY 
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Obr. 13 .  18 Regulácia 
a účinky leptínu 
Leptín secernovaný tukový
mi bunkami sa dostáva cir
kuláciou k cieľovým orgá
nom. kde sa naväzuje na 
svoje receptory. V hypota
lame znižuje sekréciu neu· 
ropepUctu Y s následným 
poklesom prijmu potravy. 
Zvyšuje aktivitu sympati
kového nervového systému 
a jeho prostredníctvom 
i energelich:ý výdaj. pričom 
sa inhibuje sekrécia inzulí
nu. Inzulín a glukokorti
koidy sekréciu lepUnu zvy
šujú. 
(Upravené podra Braya 
a Yorka. 1997) 



a jeho koncentrácia v plazme koreluje 
s množstvom tukového tkaniva, pričom je 
vyššia II žien ako II mužov. 

REGuLÁCIA, Koncentrácia leptinu klesá pri 
zníženom prijme potravy a stúpa pri jeho 
zvýšení. Zmena koncentrácie sa prejavuje 
až po 14 hodinách. 

Inzulín stimuluje produkciu leptinu. 

ÚČINKY, Leptin znižuje príjem potravy 
pravdepodobne účinkom na hypotalamovú 
sekréciu neuropeptidu Y (NPY). 

Aktiváciou sympatikového nervového 
systému zvyšuje energetický výdaj a má 
význam pre vývoj gonád a fertilítu. 

Myšky. ktorým chýba gén pre syntézu leptínu. sú 
infertiIné a fertilita sa objavuje až po jeho podaní. 
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Kým ostatné živočíchy sú schýlené a hradia do zeme. 
človek dostal tvár a vzpriamenú hlavu. 

aby ju mohol dvíhal k hviezdam a hľadieť do nebies. 

V. H u g o  

FYZIOLÓGIA ROZMNOŽOVANIA A TEHOTNOSTI 

Rozmnožovanie zabezpečuje reprodukč
ný systém, ktorého podstatnou zložkou sú 
gonády. U muža sú to semenníky ( tes/es). 
u žien vaječníky (ouruia). Tieto orgány pro· 
dukujú jednak pohlavné bunky gaméty 
(spermie a vajíčka), jednak pohlavné hor
móny, ktoré majú podstatný význam pre 
správne fungovanie celého reprodukčného 
systému. 

Tento systém podlieha Ileuroendokrinnej 
regulácii. Hypotalamus secernuje gonadoli
berín (gO/ladotrapin releasing hormone, 
GnRHi, ktorý stimuluje sekréciu hypofYzo
vých gonadotropných hormónov - hormónu 
stimu]ujúceho folikuly (FSH) a luteinizačné
ho hormónu (LH). Až po túto fázu sú hormó
ny angažované v riadení sexuálnych funkcii 
žien a mužov rovnaké. Gonadotropné hor
móny stimulujú produkciu gamét i pohlav
ných hormónov v gonádach. U mužov je to 
predovšetkým testosterón. u žien sú to hlav
ne estrogény a progesterón. 

DOZRIEVANIE POHLAVNÝCH 
BUNIEK - GAMETOGENÉZA 

PROLIFERÁCIA ZÁRODOČNÝCH BUNIEK. V pr
vej fáze dozrievania sa mitotickým dele
ním (obr. 14 .  l )  replikuje zárodočná bunka 
s plným (diploidným) počtom chromozó
mov (46 chromozómov, 23 párov) . Každá 
bunka sa rozde[uje na dve dcérske bunky 
so 46 chromozómami. Mitóza zárodočných 
buniek u žien prebieha vo vaječníkoch iba 
počas embryonálneho vývinu, čím sa zá
rodočné bunky pripravujú na ďalšie dozrie
vanie v reprodukčnom obdobi. U mužov 
prebieha mitóza v semenníkoch počas em
bryonálneho vývinu v malom rozsahu. na
plno sa rozvíja až v puberte a uskutočňuje 
sa do konca života. 

Po mitotickom delení nasleduje 1. a 2. 
meiotické delenie (obr. 14. 2). Pritom sa 
môžu vymieňať úseky DNA medzi homolo
gickými (párovými) chromozómami. teda 

jadro 
centrioly 

chromatinové 
chromozóm 

vlákna � -..... 

chromatídy chromatídy 

INTERFAzA -----i ... -.... -- MITÓZA ------.� ... � CYľOKJNÉZA� 

Obr. 14. l Mitotické delenie bunky 
Schéma ilustruje zmeny na 4 chromozómoch (2 pároch). Bunka je od posledného do nasledujúceho delenia 
\' interfáze. Na konci interfázy sa DNA replikuje. tvori sesterské chromatídy. ktoré sú spojené centromérou. 
Vytvára sa druhý centrio!. Počas mitózy sa pripúlajú chromozómy mikrotubulárnymi vláknami k centriolom 
a putujú (každý z páru) na opačný pól. Jadrá i celé bunky sa oddeľujú (cytokineza). 
(Upravene podľa Vandera a kol.. 1990) 
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Obr. 14. 2 Dozrievanie gamét. meióza 
Schéma ilustruje zmeny na 4 chromozómoch (2 pá
roch). Replikovaná DNA vytvára v jednom páre chro
mozómov teirádu, v ktorej sa môžu korešpondujúce 
časti čiastočne vymieňať IB-Ej, Časf materského ge
netického materiálu sa leda môže dostat do otcov
skej časti. Pri deleni jadra putuje k centriojom rozde
lený genetický materiál. pričom všetky otcovské 
[a materské} chromozómy spravidla neputujú na tú 
istú stranu lG-Hl. Výsledkom l. meiotického delenia 
je separovanie párov chromozómov s replikovanou 
DNA do rôznych buniek (na rozdiel od mitotického 
delenia. kde sa odderuJú replikované časti DNA). 
Vznikajú dcérske bunky s haploidným počtom chro
mozómov (H), ktOlých replikovaná DNA sa v 2. mela
liekom delení rozdeľuje do ďalších dcérskych buniek 
s 23 chromozómami. 
(Upravené podra Vandera a kol.. 1990) 

chromozómami. ktoré zabezpečujú tie isté 
funkcie. Takto vznikajú nové kombinácie 
pôvodného otcovského a materského gene
tického materiálu (obr. 14 . 2 C-G), ktoré 
ponesie budúca pohlavná bunka (gaméta) -
vajíčko alebo spermia. Ďalšie kombinácie 
genetického materiálu vznikajú tak. že pri 
rozdelení pôvodnej zárodočnej bunky na 
dcérske bunky sa replikovaný genetický 
materiál pochádzajúci od jedného z rodičov 
Ueden z každého páru chromozómov) nedo
stáva do tej istej bunky celý, ale sú v nej 
zastúpené replikované chromozómy tak od 
otca, ako aj od matky. Počas tohto delenia 
získavajú dcérske bunky - gaméty hap
loidný počet nepárových chromozómov (23) 
so zdvojenou DNA. 

V 2. meiotickom delení sa replikovaná 
DNA rozde[uje do dvoch dcérskych buniek 
(obr. 14.  2 1). Každý z párových chromozó
mov prešiel do inej dcérskej bunky a po 
oplodnení bude tvoriť polovicu genetického 
materiálu chromozómového páru budúce
ho jedinca. Pri delení ženskej zárodočnej 
bunky sa pohlavné chromozómy XX roz
de[ujú do obidvoch dcérskych buniek. Pri 
deleni mužskej zárodočnej bunky sa do 
jednej dcérskej bunky dostáva pohlavný 
chromozóm X a do druhej pohlavný chro
mozóm Y. Pre pohlavie jedinca je teda roz
hodujúca spermia. ktorá oplodňuje vajíč
ko. Ak je to spermia s chromozómom X. 
výsledný genotyp je XX a plod bude mať žen
ské pohlavie. Ak je vajíčko oplodnené sper
miou s chromozómom Y. výsledný genotyp 
je x'l a plod bude mužského pohlavia. 
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SEXUÁLNA DIFERENCIÁCIA 

V prvých piatich týždňoch po oplodnení 
ešte nemožno odlíšiť mužské a ženské po
hlavie. Medzi 3. a 7. týždňom embryonál
neho vývinu sa vytvárajú dva páry pohlav-

ných kanálov - Miillerove a Wolffove vý
vody. 

Prítomnost chromozómu Y usmerňuje 
ďalší vývoj primitívnych gonád k vzniku se
menníkov (testes); (obr. 14. 3, dolná časf), 
ktoré sa začínajú formovať v 6. týždni in-

ŽENSKÉ REPRODUKCNÉ ORGÁNY 

bez testosterónu 
bez anU-Mullerovho hormónu 

Wolffov vývod 

bez dihydrotestosterónu 
regresia 
tuberculum genitale 

ii 

.::,=----- vagma -

labia majora ---t:::� __
__ 

-=.J 
MUŽSKÉ REPRODUKCNÉ ORGÁNY r -�O�dY 

k antigén H Y 
i ', / �'�estis 

- I � testoster6n : 
_ - -''''lJlJer� --- I testosterón orrlJÓl} , 

: , 5o.-reduktáza 

l L __ _ • ! 

horna časť 

l 1 dihydrotestosterón 

s na es 
prosta_ tuberculum genitale 

duet deferens I I sinus urogenitalis regresia 
epididymis 

ureth a\�f 
tesUs glans 

penis 
scrotum 

Obr. 14. 3 Vývoj ženských a mužských reprodukčných orgánov 
O smere vývoja rozhoduje testikulárna sekrécia lesloster6nu a antl-Mi.illerovho hormónu. pri Jej chýbaní sa vy. 
\ijajú ženské reprodukčné orgány. 
(Upravené podfa Berneho a Levyho. 1990J 
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trauterinného života. Tento proces je ria
dený antigénom H-Y, kontrolovaným pro
duktom génu z krátkeho ramienka chro
mozómu Y. Glykoproteín H-Y sa objavuje 
na povrchu všetkých buniek jedinca muž
ského pohlavia. V semenníkoch sa vytvá
rajú spermatogénne tubu1y a Sertoliho 
bunky v 7.  týždni a Leydigove bunky v 8. 
týždni embryonálneho vývoja. Sertoliho 
bunky produkujú antiparamezonefrický 
hormón (anti-Miillerov hormón, AMA), 
ktorý spôsobuje, že MiiIlerov vývod začí
na v 7.-8. týždni regredovaf. Leydigove 
bunky začínajú produkovať testosterón, 
ktorý indukuje v 9.-10.  týždni rast 
Wolffovho vývodu. Vplyvom testosterónu 
sa vývod v 12 .  týždni intrauterinného vývi
nu ďalej diferencuje na nad semeník (epi
didymis), semenovod (ductus dejerens), se
menné mechúriky (vesiculae seminales) a 
ductus ejaculatonus. Anti- -Miillerov hor
món stimuluje aj zostup semenníkov do 
ingvinálnej oblasti. V 7. mesiaci vnútroma
ternicového života zostupujú semenníky 
do mieška (scrotum). 

Diferenciácia reprodukčného systému 
plodu ženského pohlavia sa začína až v 9. 
týždni embryonálneho vývinu. keď sa akti
vujú obidva chromozómy XX, ktoré 
usmerňujú ďalší vývin k vzniku vaječnikov 
(avana). Podmienkou je chýbanie antigénu 
H -Y a absencia produkcie testosterónu. 

Vytvori sa ovárium. Mitotickým delením 
zárodočných buniek vzniknú dcérske bun
ky oogónie. V niektorých oogóniách pre
behne aj meióza. Obalia sa granulózovými 
bunkami a predchodcami tekálnych bu
niek za vzniku folikulov. Zárodočné bun
ky, označované ako primárne oocyty, 
ostávajú v tomto stave, až kým nie sú akti
vované v období menarché. Keďže plodu 
ženského pohlavia chýba testosterón. 
v 10.-1 1 .  týždni zaniká Wolffov vývod. 
Naopak, Miillerov vývod v neprítomnosti 
testosterónu rastie a diferencuje sa na žen
ské pohlavné orgány - vajíčkovod (tuba 
uterinaJ , maternicu (uterus) a pošvu (vagi
na). Obidva chromozómy XX sú funkčné 
iba v samotnom vaječníku, mimo neho je 
aktivny len jeden chromozóm X. Ak sa teda 
u jedinca s genotypom XY (ale aj pri chro
mozómovej poruche s genotypom XO) ne
začne z rozličných dôvodov sekrécia testi-

kulárnych hormónov, vyvinie sa ženský fe
notyp s porušenou funkciou gonád. 

VonkajŠie pohlavné orgány sa diferen
cujú z genitálneho hrboľčeka a zo sinus 
urogenitalis (obr. 14. 3) po 9. týždni in
trauterinného vývinu. Bez hormonálnej sti
mulácie Uedinci s genotypom XX, ale aj 
s genotypom XO či s poruchou endokrinnej 
funkcie semenníkov u jedincov s genoty
pom XY) sa vyvijajú ženské vonkajšie po
hlavné orgány - dráždec (c/itoris). velké 
a malé pysky (labia majora et mínora) a dol
ná časť pošvy. 

Ak sa u jedincov mužského pohlavia vy
lučuje zo semelmíkov testosterón, tento 
hormón po konverzii na dihydrotestosterón 
stimuluje vznik mužských genitálií - vytvá
ra sa penis a prostata. 

REPRODUKČNÝ SYSTÉM MUŽA 

Reprodukčný systém zahrnuje gonády 
ako zdroj gamét a pohlavných hormónov a 
akcesórne pohlavné orgány, zložené zo 
systému kanálikov a žliaz zabezpečujúcich 
skladovanie a transport spermií. U muža 
sú to semelmíky (testesJ , nadsemenníky 
(epididymisJ, uložené v miešku (scrotumJ, 
semenovody (ducius dejerentes), semenné 
mechúriky (vesiculae seminalesJ, predstoj
nica (prostataJ, glandulae bulbourethrales 
a penis (obr. 14 .  4). 

SEMENNíKY, Semenníky sa skladajú z množ
stva stočených kanálikov (tl/buli seminifen 
contortO ; (obr. 14. 5). Tieto kanáliky tvorí 
bazálna membrána. na ktorú zvonka nalie
hajú bunky hladkej svaloviny a zvnútra 
Sertoliho bunky (obr. 14. 6). siahajúce od 
bazálnej membrány až po lúmen kanálika. 
V spojivovom tkanive medzi tubulmi ležia 
cievy a Leydigove bunky. zdroj steroidných 
hormónov. Semenovodné kanáliky, obsa
hujúce tekutinu a spermie, sa zbiehajú do 
rete testis a odtial cez ductuli elJerentes do 
nadsemenníka. 

V kanálikoch semenníka prebieha sper
miogenéza (obr. 14. 7). Spermatogónie 
uložené na bazálnej membráne medzi 
Sertoliho bunkami sa pri dozrievaní po
stupne posúvajú smerom k lúmenu, do 
ktorého sa dostávajú len zrelé spermie. 
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Obr. 14. 4 Reprodukčný 
systém muža 
[Upravené podľa Vandera 
a kol.. 1990) 

Obr. 14. 5 Štruktúra semen
nikov 
[Upravené podľa Vandera 
a kol.. 1990) 
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bazálna membrána hladké svalstvo 

= = = 

lúmen 1 spenme 

Obr. 14. 6 Dozrievanie zárodočných buniek v semenovodných kanálikoch 
Spermalogónie a po mitotickom delení primárne spermalocyty sa nachádzajú pri baz.,llnej membráne medzi 
Sertoliho bunkami. pri dozrievaní postupne putujú smerom k lúmenu tubu la. Primárny spermatocyt rastie 
a delí sa na sekundárne spermalocyty. Ďalším delením vznikajú spermatidy. ktoré strácajú cytoplazmu a dife
rencujú sa na spermie. 
(Upravené podľa Vandera a kol .. 1990) 
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Obr. 14. 7 Spermiogenéza 
Zmeny prebiehajú v reprodukčne 
zrelom semenníku (od puberty). 
Z Jedného primárneho spermatocy
tu vznikajú štyri spermie. 
(Upravené podra Vandera a kol.. 
1 990) 



Sertoliho bunky zabezpečujú pre do
zrievajúce spermie výživu. tvoria bariéru, 
ktorá oddeľuje dozrievajúce spermatogónie 
od hormonálnych a chemických vplyvov, 
stimulujú spermiogenézu, produkujú lu
minálnu tekutinu a fagocytujú defektné 
spermie. Sú pod stimulačným vplyvom 
testosterónu a FSH, pričom samy secer
nujú hormón inhibin. tlmiaci sekréciu 
FSH. Leydigove bunky vylučujú predo
všetkým mužský pohlavný hormón testo
sterón. 

Keďže pre normálnu funkciu semenní
kov a najmä spermiogenézu je dôležité. aby 
mali teplotu o 2-3 'C nižšiu, ako je teplota 
v brušnej dutine, sú umiestené v miešku 
[scrotum) , teda mimo brušnej dutiny. Pri 
poruchách zostupu semenníkov do skróta 
je ohrozená nielen ich reprodukčná funkcia, 
ale hrozí aj malígne zvrhnutie v neskoršom 
veku. Preto je dôležité, aby sa táto porucha 
liečila už v útlom detstve. 

Keď sa spermie ocitnú v lúmene seme
novodných tubulov. začínajú sa postupne 
posúvať do nadsemennika a semenovodu, 
ktoré slúžia ako rezervoár spermií. V tejto 
fáze sú spermie ešte nepohyblivé a ich po
sun zabezpečuje tlak tekutiny vytváranej 
Sertoliho bunkami, ako aj peristaltika tu
bulov. 

Pasáž cez epididymis trvá približne 2 týž
dne. Spermie pritom nadobúdajú pohybli
vosť, strácajú cytoplazmu a z lúmenu sa 
vstrebáva tekutina. V duetus deferens sa 
môžu spermie skladovať aj niekoľko me
siacov. 

EJAKuLÁCIA A ORGAZMUS, Transport sper
mií do vagíny umožňuje erekcia penisu. 
Pri podráždení sa prostredníctvom para
sympatika jeho arterioly rOZŠirujú a vény 
sťahujú. Najnovšie výskumy ukazujú, že 
v relaxácii corpus cavernosum má zásad
nú úlohu vyplavenie oxidu dusnaté/lO [NO), 
vazodilatačného mediátora z nervových za
končení a endotelu ciev počas sexuálnej 
stimulácie, ktorého pôsobením sa zvyšuje 
obsah cyklického guanozínmonofosfátu 
[cGMP) v bunkách. Výsledkom je nahro
madenie krvi v corpora cavernosa. Známy 
pripravok Viagra [sildenafil) pomerne se
lektivne inhibuje degradáciu cGMP práve 
v corpus cavernosum [inhibíciou degra-

dačného enzýmu fosfodiesterázy), a tým vy
voláva erekciu. 

Pred ejakuláciou, ktorá je už pod kon
trolou sympatika. sa pridáva k obsahu 
duetus deferens alkalický sekrét prostaty , 
čím sa zabezpečuje prežitie spermií v kys
lom prostredí ženského genitálneho traktu. 
Posledná zložka ejakulátu pochádza z vesi
culae seminales. Obsahuje fruktózu ako 
zdroj energie pre spermie a prostaglandíny. 
ktoré môžu ovplyvňovať motilitu ženských 
pohlavných orgánov. 

V tejto fáze sa postupne kontrahuje hlad
ké svalstvo epididymis, duetus deferens, 
prostaty a semenných mechúrikov, čím sa 
spermie dostanú do uretry. Pri ejakulácii 
sa spodina močového mechúra uzatvára 
sfinktrom, takže ej aku lát do neho nemôže 
prenikať a zároveň sa zabraňuje prechodu 
moču do močovej rúry. V ďalšej fáze sa 
kontrakciami hladkého svalstva uretry 
a priečne pruhovaného svalstva na báze 
penisu ejakulát v množstve 2-6 ml [obsa
huje priemerne 300 miliónov spermií) vy
pudí von z uretry. 

Ejakulácia sa spája s pocitovým vyvrcho
lením - orgazmom. Jeho sprievodnými 
znakmi sú rytmické kontrakcie kostrového 
svalstva, zrýchlenie činnosti srdca, zvýše
nie krvného tlaku a celkový pocit rozkoše. 
Po vyvrcholení nastáva svalová aj psychic
ká relaxácia. 

ENDOKRINNÁ REGULÁCIA REPRODUKčNÝCH 
FUNKCÚ. Eptzodicky. približne každé 2 ho
diny [do puberly sa epizodické vylučovanie 
objavuje len v spánku) vylučovaný hypota
lamový deka peptid gonadoliberín [GnRH) 
stimuluje sekréciu hypofýzových gonado
tropných hormónov FSH a LH. 

Hormón stimulujúci folikuly [FSH) 
účinkuje na Sertoliho bunky, prostredníc
tvom ktorých stimuluje spermiogenézu. 
Sertoliho bunky zároveň vylučujú proteo
hormón inhibín, ktorý negatívnou spätnou 
väzbou sekréciu FSH brzdí. 

Luteinizačný hormón [LH) pôsobí na 
Leydigove bunky, v ktorých stimuluje se
kréciu mužského pohlavného hormónu 
testosterónu. 

Testosterón [obr. 14 .  8) inhibuje sekré
ciu hypotalamového gonadoliberinu a hy
pofýzového LH. V samotných semennikoch 
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Obr. 14. 8 Účinky testosterónu 
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Niektoré účinky sa môzu uplatniť až po premene na estradiol alebo na dihydrotestosterón. 
(Upravené podľa Bemeho a Levyho. 1990) 

parakrinným účinkom podporuje spermio
genézu. Neprítomnost testosterónu má za 
následok sterilitu. 

Tento hormón podporuje aj morfologic
ký vývin a fungovanie akcesórnych po
hlavných orgánov. Po kastrácii sa ich vel
kost zmenšuje a obmedzuje sa motilita 
spermií. 

Testosterón podmieňuje rozvoj druhot
ných pohlavných znalcov - zarastanie tváre, 
h[bku hlasu. distribúciu tuku a rast svalo-

vej a kostrovej hmoty. Okrem pubertálne
ho rastového .. špurtu" spôsobuje aj uza
vretie epiJ'ýzových rastových centier. 

Ako steroidný hormón prechádza dobre 
plazmatickou membránou buniek cieľo
vých tkanív a pôsobí na transkripciu génov 
v ich jadrách. V mnohých tkanivách účin
kuje až po premene na dihydrotestosterón a 
v niektorých mozgových bunkách sa para
doxne pred svojím účinkom musí zmeniť 
na estrogén - estradiol. 
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Obr. 14. 9 Reprodukčný 
systém ženy SAGITÁLNY REZ PANVOU 
{Upravené podra Vandera 
a kol.. 1990) tuba ulerina ulerus 

urethra 

FRONTÁLNA ROVINA 

tuba ulerina 

REPRODUKČNÝ SYSTÉM ŽENY 

Reprodukčný systém ženy sa skladá 
z vnútorných a vonkajších pohlavných or
gánov (obr. 14. 9). K vnútorným orgánom 
patIia vaječníky (ovaria), vajíčkovody (tu' 
bae uterinae), maternica (uterus) a pošva 
(vagina) . Vonkajšie genitálie predstavuje 
vulva. Pod tento pojem zaraďujeme mons 
plLbis, labia majora et minora, vestibullLm 
vaginae a vestibulárne žľazy. 

VAJEčNÍKY, Tieto párové orgány sú zdro
jom vajíčok. ktoré tu dozrievajú a v mesač
ných cykloch sa z vaječníkov uvoľňujú. Už 
počas intrautelinného života (od 3. mesia-

cervix 
vagina 

ca) sa mitózou a meiózou vytvárajú v ova
Iiach vajíčka, ktorých počet dosahuje ma
ximum okolo 24. týždňa intrauterlnného 
života. Ich meiotické delenie sa v profaze 
zastaví až do puberty. Nové vajíčka ďalej 
nevznikajú a väčšina z nich postupne de
generuje. 

Pli narodení je vo vaječníkoch v primor
diáJnych folikuloch približne 2 milióny pli
márnych oocytov. Z nich sa do začiatku 
puberty uchova 400 000, ostatné zanikajú. 

Počas reprodukčného obdobia ženy (me
narché) dozrieva zhruba 400 folikulov, 
ostatné degenerujú. Keďže všetky vajíčka 
sú prítomné už pli narodení, vajíčka uvoľ
nené na konci reprodukčného obdobia že-
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ny sú o viac než tridsať rokov staršie ako 
vajíčka, ktoré sa uvoľňujú na začiatku pu
berty. 

Vo vaječníkoch možno makroskopicky 
rozlíšiť kôrovú časf {corte-\i, dreňovú časť 
(medulla) a hílus. Folikuly sú uložené 
v kôrovej časti, cievne zásobenie prechádza 
cez hílus do drene. Čast štruktúry vaječni
kov tvorí väzivo s intersticiálnymi bunka
mi. Niektoré z nich produkujú testosterón. 

HORMÓNY VAJECNíKOV. Vo vaječníkoch sa 
tvoria predovšetkým estrogény a progeste
rón. 

Estrogény sú steroidné hormóny, kto
rých prekurzorom je estradiol. Ich účinky 
sa prejavujú najmä zmenami na maternici 
a sliznici pošvy počas cyklu, ďalej pôsobia 
na rast a diferenciáciu prsníkovej žľazy. 
majú celkový anabolický účinok (menej in
tenzívny ako androgény) a ovplyvňujú rozvoj 
druhotných pohlavných znakov i typickú di
stribúciu tuku. 

Nízke koncentrácie estrogénov sekréciu 
LH a FSH v hypofýze inhibujú (negatívna 
spätná väzba), naopak vysoké koncentrácie 
hypotalamovú sekréciu gonadoliberinu sti
mulujú a zosilňujú aj sekrečnú odpoveď LH 
a FSH na jeho pôsobenie (pozitívna spätná 
väzba). 

Estrogény okrem toho podporujú retenciu 
vody v organizme. 

Progesterón zvyšuje sekréciu endomet
riálnych žliaz, znižuje kornifikáciu pošvo
vého epitelu a stimuluje rast prsnikovej 
žľazy. Vysoká koncentrácia progesterónu 

FOLIKULARNA FÁZA 

J .  7. 

..... _-..",-_.J. ... __ ... ",-__ oJ· 

14. 

inhibuje sekréciu gonadoliberinu. Proges
terón pôsobí nátriureticky. 

Hormón inhibín (glykoprotein, 32-kDa 
heterodimér zložený z podjednotky a a pod
jednotky p, ktorá sa vyskytuje v dvoch for
mách - A alebo B) inhibuje hypofýzovú se
kréciu FSH. 

Aktivín. ktorý sa skladá z dvoch podjed
notiek p (A-A alebo B-B, pripadne A-B). má 
opačný účinok, stimuluje sekréciu FSH 
v hypofýze. Obidva hormóny sú secerno
vané folikulárnymi bunkami a ovplyvňujú 
steroidogenézu a maturáciu oocytov. 

MENŠTRUACNÝ CYKLUS, Cyklické zmeny pre
biehajúce vo vaječnikoch (obr. 14. IO) spre
vádzajú hormonálne zmeny (obr. 14. I I), ako 
aj zmeny na sliznici maternice a pošvy. 

OVARlÁLNY CYKLUS, Oocyt v primordiálnom 
folikule obklopujú granulózové bunky, kto
ré priliehajú na bazálnu membránu (obr. 
14. 12). V primárnom folikule už tvoria nie
koľko vrstiev a okolo vajíčka sa z mukopo
lysachaIidov vytvára zona pellucida. Z von
kajšej strany priliehajú na bazálnu mem
bránu folikula tekálne bunky. Vnútorná 
vrstva granulózových buniek stále prilieha 
na zona pel1ucida a svojimi výbežkami, kto
ré !lOU prenikajú, zabezpečuje výživu va
jíčka. Granulózové bunky produkujú po
stupne čoraz viac antrálnej tekutiny, ktorá 
začína vyplňovaf folikul. Oocyt sa napokon 
pripája k stene folikula výbežkom z granu
lózových buniek (cumulus oophorus) a vzni
ká Graafov folikul. 

LUTEÁLNA FÁZA 

25. 28. 
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Obr. 14. 10 Ovarlá1ne funkcie počas menštruačného cyklu 
(Upravené podľa Vandera a kol.. 1990) 
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Obr. 14. I I  Hormonálne zmeny 
v plazme počas menštruačného cyklu 
Ovulačnému V"".lostupu gonadotropínov 
predchádza vzostup estradiolu a LHRH. 
Estradiol a progeslerón v luteálneJ fáze 
pochádí'..a.jú z corpus luteum. 
(Upravené podra Berneho a Levyho. 
19901 

Obr. 14. 12 Dozrievanie fotikula 
vo vaječníku 
Primordiálny [oli kul je verký 25 ).un. pri 
ovulácii meria okolo 2 cm. 
(Upravené podľa Berneho a Levyho. 
19901 
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V dospelom vaječníku prebieha dozrieva
nie primordiálnych folikulov do antrálnych 
folikulov. Do antrllinej tekutiny sa dostá
vajú biologicky aktívne látky jednak sekré
ciou granulózových a tekálnych buniek, 
jednak z plazmy ciev zásobujúcich ová
trium. Sú to steroidné hormóny. inhibín, 
LH a FSH a i. 

Počas folikulárnej fázy cyklu sa 
v niekoľkých folikuloch začína zväčšovať 
antrum a na 5.-7. de!'; cyklu sa z nich vy
čleňuje dominantný Craafov folikul, ktorý 
má dospie( k ovulácii. Depolymerizáciou 
mukopolysacharidov sa v antrllinej dutine 
zvyšuje osmotický tlak a do antra vstupuje 
tekutina, pričom folikul nadobúda veľkosť 
1-2 cm. Cumulus oophorus sa zužuje, ba
zálna membrána. priliehajúca k stene foli
kula. sa natrávi a vajíčko sa spolu s an
tráInou tekutinou uvoľňuje 14. deň cyklu 
do peritoneálnej dutiny. Vajíčko je zachyte
né fimbriami vajíčkovodu, cez ktorý putu
je ďalej smerom k maternici. 

Po ovulácii sa začína luteálna fáza ova
riálneho cyklu. Zvyšok folikula vytvára en-

dokrinné aktívne tkanivo - žIté teliesko 
(corpus luteum) . Toto teliesko je tvorené 
predovšetkým granulózovými bunkami. 
ktoré tesne pred ovuláciou hypertrofovali 
a v ich cytoplazme sa objavujú tukové kva
pôčky (luteinizácia). 

Teklline bunky obafujú granulózové bun
ky, lamina basalis sa stráca a do útvaru 
vrastajú cievy. Ak nenastalo odplodnenie, 
o 14  dni corpus luteum zaniká. Cranu
lózové a teklline bunky nekrotizujú a do 
útvaru vstupujú leukocyty, makrofágy 
a fibroblasty. Vzniká jazva po žltom telies
ku - corpus albicans. 

HORMONÁLNE ZMENY POČAS CYKLU (pozri 
obr. 14. l l ) .  Estrogény sú vylučované vo 
folikulárnej fáze granul6zovými bunkami, 
po ovulácii ich secernuje corpus luteum. 
Podobne folikulárne bunh-y produkujú aj 
progesterón (v menšom množstve) . po 
ovulácii je žlté teliesko predovšetkým zdro
jom progesterónu. Corpus luteum ďalej se
cernuje proteohormón relaxín. folikulárne 
bunky produkujú inhibín. Folikulárna fá-
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Obr. 14. 13 Zmeny na sliznici materni
ce a pošvy počas cyklu 
(Upravené podľa 8erneho a Levyho. 1990) 



za ovariálneho cyklu sa začína menštruač
ným krvácaním. Na začiatku folikulárnej 
fázy je v krvi nízka koncentrácia FSH i LH. 
Mierny prechodný vzostup FSH je sledova
ný postu pným zvyšovaním koncentrácie 
estradiolu a ínhibínu, produkovaných foli
kulárnymi bunkami dominantného foliku
la. To má za následok prechodný pokles 
koncentrácie FSH. Vysoká koncentrácia 
estrogénov spúšfa sekréciu hypotalamové
ho luliberínu (luteinizing hormone-relea
sing hormone, LH RH) a spolu s ním sti
muluje vyplavenie hypofýzového LH. LHRH 
podnecuje aj vyplavenie FSH. Mierne sa 
zvyšuje i koncentrácia progesterónu. 

V tomto období prebieha ovulácia a kon
centrácia gonadotropínov opäf klesne. Po 
ovulácii mnohonásobne stúpa koncentrá
cia progesterónu produkovaného žltým te
lieskom. v ktorom sa v tejto fáze zvýši aj 
tvorba estrogénov. Ak sa oplodnenie neu
skutoční, žlté teliesko degeneruje a kon
centrácie estrogénov a progesterónu v krvi 
dramaticky klesajú. 

Hormonálne zmeny sa spájajú so zmena
mi na sliznici maternice a pošvy (obr. 14. 
1 3), ktoré pripravujú organizmus na poča
tie a nidáciu zárodku. 

Sliznica maternice (endometrium) pôso
benim estrogénov vo folikulárnej fáze pro
liferuje (proliferačná fáza endometria). 
Endometrium niekoľkonásobne zhrubne a 
cievy sa predlžia. 

Po ovulácU prechádza endometrium pôso
benim progesterónu do sekrečnej fázy. Proli
ferácia sa zastavuje, endometriálne žľazy 
zvyšujú sekréciu, sliznica akumuluje glyko
gén, stáva sa edematóznou a je pripravená 
prijať zárodok. Ak oplodnenie nenastalo, 
v dôsledku honmonálnych zmien dochádza k 
spazmu špirálovitých artérU, povrchové vrs
tvy nekrotizujú, odlupujú sa a začína sa 
menštruačné krvácanie. V pošve sa počas 
cyklu účinkom estrogénov zvyšuje počet 
epitelových vrstiev, ktoré v priebehu ovulácie 
kornillkujú. Pôsobením progesterónu sa 
v luteálnej fáze zvyšuje telesná teplota. 

GRAVIDITA 

OPLODNENIE, Vajíčko je po ovulácii schop
né oplodnenia 10-1 5 hodín. Vajíčkovodom 
putuje asi 4 dni, kým sa dostane do ma-

terni ce. Spermie sú schopné fertilizácie 
zhruba 48 hodín po kopulácii. K oplodňu
júcej súloži musí dôjsť teda v období 2 dni 
pred ovuláciou až 15 hodín po ovulácii. 
Z niekoľkých miliónov spermií sa dostáva 
z pošvy do vajíčkovodu len niekoľko sto. 
Oplodnenie sa uskutočňuje spravidla vo 
vajíčkovode. Spermia, ktorá sa tam dostala 
z vagíny vlastným pohybom, sa naviaže na 
zona pellucida a pomocou proteolytického 
enzýmu ňou prenikne. Po splynutí plazma
tickej membrány spermie a vajíčka sa ob
sah spermie dostáva do cytoplazmy vajíč
ka. Zároveň sa zo sekrečných vezikúl okolo 
vajíčka vylučujú látky, ktoré bránia oplod
neniu ďalšími spermiami. Vajíčko dokončí 
svoje meiotic/cé delenie a zygota je pripra
vená na ďalšie, teraz už mitotické delenie. 
Toto delenie prebieha už počas pasáže va
jíčkovodom. V prípade, že sa pri tomto de
lení masy buniek oddelia, vznikajú homo
zygotné dvojičky. Heterozygotné dvojičky 
pochádzajú z dvoch oplodnených vajíčok. 

Keď sa útvar dostane do maternice, vy
tvorý blastocystu. Je to masa deliacich sa 
buniek - zárodok, ďalej vonkajšia vrstva 
buniek trofoblastu a dutina vyplnená teku
tinou. Sedem dní po ovulácii sa blastocys
ta zanori do sliznice maternice, z ktorej 
čerpá živiny cez trofoblast. 

Zárodok sa v prvých dvoch mesiacoch po 
koncepcU nazýva embryo. V mieste, kde 
blastocysta na jednej strane priJieha na en
dometrium a na druhej strane naň nalieha 
masa deliacich sa buniek zárodku, vzniká 
placenta (obr. 14. 14). Vonkajšia časf tro
foblastu - chorión vrastá do endometria 
v podobe klkov, v ktorých sú hojné kapilá
ry, pochádzajúce z pupočnikových ciev plo
du. A. umbilicalis privádza krv z plodu do 
klkov. v. umbilicalis ju zbiera a odvádza 
späť do plodu. Choriónovú membránu kl
kov z vonkajšej strany obmýva krv matky 
z uterinných ciev. Placenta sa vytvára v 5. 
týždni po implantácii, keď už začína fungo
vat kardiovaskulárny systém plodu. V pla
cente odovzdáva krv plodu CO2, močovinu 
a iné splodiny metabolizmu a zároveň sa tu 
obohacuje 02 a živinami, ktoré cez pupoč
níkovú žilu prúdia spät do plodu. 

HORMONÁLNE ZMENY POČAS GRAVIDITY. 
Bunky trofoblastu začínajú už počas zaná-
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Obr. 14. 14 Placenta 
(Upravené podra 
Vandera a kol.. 1990) 

endometrium --h:-....:..-�((�:i�:��� 
myometrium --f:,-__ 

a. a v. UlenmU-'-'cJ 

rania do endometIia secemovaf choriogona
dotropín (HeG). Tento hormón sa dostáva 
do ciev maternice a cez ctrkuláciu matky 
i k vaječníkom, kde zabezpečuje perzistenciu 
žltého telieska, ktoré by inak zaniklo. 
Stimulované corpus luteum si udržuje vyso
kú sekréciu estrogénov aj progesterónu. 

Placentáma sekrécia BeG prudko stúpa 
po nidácii a vrcholí 60-80 dni od prvého 

úponový klk 

choriónové klky 

materská krv 

dňa posledného menštruačného krvácania. 
Detekcia BeG je základom testov na včas
né potvrdenie gravidity. Po poklese v 3. me
siaci zostáva koncentrácia hormónu až do 
ukončenia tehotnosti relatívne nízka. Na 
druhej strane sa výrazne zvyšuje placen
táma sekrécia estrogénov a progesteró
nu. Ich koncentrácia sa zvyšuje kontinuál
ne až do konca gravidity. 
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Estrogény stimulujú rast svalovej hmoty 
maternice, progesterón inhibuje motilitu 
uteru, a tým zabraňuje predčasnému vy
pudeniu plodu. So zretelom na vysokú 
koncentráciu progesterónu je inhibovaná 
sekrécia gonadotropínov v hypofýze, a teda 
i dozlievanie ďalších folikulov vo vaječní
ku. V krvi matky sa zvyšuje koncentrácia 
prolaktinu, predčasnú laktáciu však brzdí 
vysoká koncentrácia estrogénov a proges
terónu. 

Placentárny laktogén (HPL) sa štruktú
rou i funkciou velmi podobá rastovému 
hormónu, a preto sa nazýva aj cho/iónový 
somatomamotropÚ1 (HCS). Tento hormón 
podporuje pozitívnu proteínovú bilanciu, 
mobilizuje tuky ako energetický zdroj a 
udržuje vyššiu glykémiu. 

Placenta produkuje aj ďalšie hormóny 
(napr. aktivín, inhibín, interferóny, pro
staglandíny a i.), ktorých úloha je často 
zatiaľ nejasná (napr. TRH, CRH, GnRH, so
matostatín, ACTH, endorfíny, STH, TSH 
a pod.) .  

TvORBA MLIEKA - LAKTÁCIA, Zatiaľ čo po
čas intrauterinného vývinu matka a plod 
komunikujú prostredníctvom placenty, po 
pôrode plní túto úlohu vo velkej miere ma
terské mlieko (v prvých dňoch po pôrode 
mledzivo). Toto mlieko je zdrojom živín (ka
zeínu, laktalbumínu, laktózy), vitamínov, 
imunoglobulínov, enzýmov, opiátov (kazo
morfín), prostaglandínov a veľkého množ
stva hormónov. 

Zloženie mlieka nie je stále. Obsah jed
notlivých zložiek a ich vzájomný pomer sa 
výrazne menia s časom, ktorý uplynul od 
pôrodu. Túto dynamiku môže sotva kopí
rovať umelá dojčenská výživa. 

Hormóny, ktoré sa nachádzajú v mater-

skom mlieku, ovplyvňujú jednak funkcie 
samotnej mliečnej žľazy, jednak dozrieva
nie tráviaceho systému mladého organiz
mu a časť z nich môže plniť určité funkcie 
aj po absorpcii do systémového obehu. 

Dojčenie má veľký význam i pre vytvore
nie správneho vzťahu medzi matkou a die
ťaťom. Dobré fungovanie laktácie podporu
je prolaktín v prttomnosti estrogénov, inzu
línu a kortikoidov. Pri dráždení bradavky 
počas dojčenia sa reflexne zvyšuje sekrécia 
oxytocínu i prolaktinu. Oxytocín vyvoláva 
sťahy myoepitelových buniek mliečnej žla
zy s vyprázdňovaním mlieka. Vysoká kon
centrácia prolaktínu zasa utlmuje sekréciu 
gonadotropínov, a tým zabraňuje ovulácii 
a novému počatiu. Ovulácia sa obnovuje 
spravidla až vtedy, keď poklesne frekvencia 
dojčenia. 
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Prax musí byť vybudovaná vždy na dobrej teórii. 

L e o n a r d o  d a  V i n c i  

VŠEOBECNÁ NEUROFYZIOLÓGIA 

Nervový systém slúži na prijímanie, spra
covávanie a ukladanie informácií prichá
dzajúcich Z vonkajšieho i vnútorného pro
stredia organizmu a na ich pohotové využí
vanie pri riadení a vzájomnej koordináeli 
činnosti jednotlivých systémov. Tým zabez
pečuje funkčnú jednoul živého organizmu 
ako celku a jeho schopnosť prispôsobovať sa 
zmenám vonkajšieho prostredia. 

STAVBA NERVOVÉHO SYSTÉMU 

Nervový systém obsahuje dva základné 
typy buniek, a to nervové bunky čiže neu
róny, ktorých hlavnou úlohou je prenos 
a spracovanie informácií, a gliové bunky, 
ktoré popri plnení iných funkcií slúžia ako 
podporný systém neurónov. pretože cen
trálny nervový systém (CNS) neobsahuje 
kolagénové spojivové tkanivo. 

NEURÓN 

Neurón je základnou morfologickou 
a funkčnou jednotkou nervovej sústavy. 
Každá nervová bunka sa skladá z tela (pe
rikaryón) a z jemných cytoplazmatických 
výbežkov - nervových vláken (obr. 15 .  l ) .  

TELO NERVOVEJ BUNKY, Perikaryón obsa
huje jadro, ktoré sa nachádza zvyčajne 
v centre a je obkolesené veľkým množ
stvom neuroplazmy s vnútrobunkovými 
organelami, zodpovednými za udržiavanie 
funkčnej integrity celého neurónu. Telo 
nervových buniek má priemer v rozmedzí 
4--132 �m. Jeho tvar môže byť guľovitý, 
oválny, pyramídový alebo plochý. V CNS 
sú telá nervových buniek umiestené v sivej 
hmote. 

NERVOVÉ VLÁKNA, Výbežky nervových bu
niek sprostredkúvajú interneurónovú 
komunikáciu vo forme vedenia vzruchov. 
ktoré sa môžu šíriť smerom k telu bunky a-

-h''''--- dendIily 

J, / 

r )\.'!,t� lf' I r \ Jadro \� _� I perikary6n 
� - l, , _ :"\1, ax6nový hrborček 

l f--- iniciálny segmenl 
ax6nu 

�-- Ranvierov zárez 

-- myelinová pošva 

1 .... -- Schwannova bunka 

-hIl-- ax6n 

nervové \r.,..-'f\-zakončenia 

Obr. 15. 1 Schéma splná1neho motoneurónu a jeho 
častí 
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lebo od teJa bunky k najbližšej synapse, 
resp, efektoru, Neurónové výbežky, ktoré 
vedú vzruchy k telu bunky, sa označujú 
ako dendrity. nervové vlákno, ktoré vedie 
nervové vzruchy od tela bunky, sa nazýva 
nemit. 

Dendrity sú zvyčajne velmi početné. bo
hato sa rozvetvujú a len zriedkavo presa
hujú dlžku l mm. Ich hlavnou funkciou je 
prijímať informácie prostredníctvom recep
torov alebo synáps a privádzať ich k telu 
neur6nu. 

NeuIit (axón) je spravidla najdlhším vý
bežkom nervovej bunky a môže dosahovať 
ct[žku viac než l m. s konštantným prie
merom v rozmedzí 0.2-20 Mm. Rozšírený 
výčnelok tela neurónu. z ktorého odstupu
je axón. sa nazýva axónový hrboľček. 
Proximálna časf axónu, ktorá je jeho po
kračovaním, sa označuje ako iniciálny 
segment. Axónový hrborček a iniciálny 
segment sú dôležitými časťami neurónu, 
pretože v nich vzniká vzruchová aktivita. 
ktorá sa šíri axónom až k jeho zakonče
niam. Casť bunkovej membrány, ktorá po
krýva neuIit. sa nazýva axoléma a má 
významnú úlohu pri šírení nervových 
vzruchov. 

unipolárne bipolárne 
bunky bunky 
(tyčinky. 
čapíky) pseudounipolárne 

bunky 

Axóny nervových buniek sú zvacsa po
kryté obalmi. Nervové vlákna periférnych 
nervov majú vždy Schwannovu pošvu. 
ktorú tvoria Schwannove bunky. Okrem 
toho je väčšina axónov obalená myelíno
you pošvou, ktorá vzniká rotáciou 
Schwannových buniek. TvoIia ju špirálovi
té lamely myelínu. ktorý vytvárajú prísluš
né Schwannove bunky. V eNS sa myelini
zujú nervové vlákna podobným mechaniz
mom - rotáciou plochých výbežkov oligo
dendrocytov. ktoré sa transformujú na 
myelín. Myelínová pošva pIitom netvorí na 
axóne sú\�slý obal. ale naopak, vo vzdiale
nostiach 0,3-1 .5 mm ju pr3\�deJne preru
šujú Ranvierove zárezy, ktoré vytvárajú 
na myellnovom vlákne úseky, tzv. internó
diá. Ranvierove zárezy sú jediným mies
tom. kde sa môžu vetviť myeJinizované 
axóny. Majú zásadnú úlohu pri saltatór
nom vedení vzruchu a keďže umožňujú 
komunikáciu medzi axolémou a intracelu
lárnou tekutinou, predpokladá sa, že sa 
zúčastňujú aj na výžive axónu. 

Z morfologického hladiska sa neuróny 
rozdelujú podra počtu výbežkov na unipo
lárne, pseudounipolárne. bipolárne 
a multipolárne neuróny (obr. 15.  2) . 

muJtipolárne neuróny 
(spinálne mOloneuróny) Obr. 15. 2 Typy neu

(arerentné neuróny) rónov podľa počtu 
vláken odstupujú-L-_________________________ -----' cich z tela bunky 
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NEUROGLlA 

Gliové bunky sa spoločne označujú ako 
neuroglia a vyvíjajú sa rovnako ako neu
róny výlučne z neuroektodermy, okrem 
mikroglie. ktorá má zrejme mezodermálny 
pôvod (vzniká transformáciou monocytov). 
Z konvenčných dôvodov sa však mikroglia 
spravidla zaraďuje medzi neurogliu. hoci 
nemá podpornú funkciu.  

K neuroglii patria oligodendrocJiy, astro
cyty, ependýmové bunky a mikroglia. 

Oligodendrocyty sa nachádzajú pre
važne v bielej hmote eNS. Telo bunky má 
pomerne malý počet cytoplazmatických 
výbežkov. ktoré sa rozširujú a plošne, vo 
forme špirály obalujú axóny. Zodpovedajú 
za tvorbu myelínu v eNS podobne ako 
Schwannove bunky v periférnych ner
voch. 

Astrocyty (ma/croglia) sa nachádzajú 
v bielej aj v sivej hmote eNS. Bunky majú 
hviezdicovitý tvar s početnými výbežkami. 
Casť výbežkov obaluje kapiláry, iné nalie
hajú na povrch tiel, resp. výbežkov neuró
nov alebo ďalších astrocytov, čím zabezpe
čujú ich vzájomný funkčný kontakt. 
Niektoré výbežky sa dotýkajú bazálnej 
membrány medzi eNS a pia mater. 

Okrem podpornej funkcie majú astrocy
ty významnú úlohu pri sprostredkúvaní 
látkovej výmeny medzi krvou a nervovými 
bunkami, udržiavaní zloženia vnútorného 
prostredia eNS a fungovaní hematoencefa
lickej bariéry. Zúčastňujú sa aj na tvorbe 
jaziev. pretože eNS neobsahuje kolagénové 
väzivo. 

Ependýmové bunky vystielajú mozgové 
komory a centrálny kanál miechy. Majú 
kuboidný tvar a povrch poklytý mikroklk
mi s pohyblivými cíliami. Ependýmové 

bunky umožňujú difúziu niektorých látok 
medzi cerebrospinálnou tekutinou a extra
celulárnym priestorom mozgu. 

Mikroglia sa nachádza v sivej aj bielej 
hmote eNS. Tvoria ju malé bunky, ktoré 
majú schopnosť motility a fagocytózy pri 
poškodení eNS. 

POKOJOVÝ MEMBRÁNOVÝ 
POTENCIÁL 

Jednou z charakteristických vlastnosti 
živočíšnych buniek je prítomnosť potenciá
lového rozdielu medzi vonkajším a vnútor
ným prostredím bunky. Toto napätie sa 
v pokojových podmienkach nazýva mem
bránový potenciál. Jeho podstatou je pre
bytok negatívne nabitých častíc (aniónov) 
v cytoplazme a prevaha kladne nabitých 
častíc (/catiónov) v exlracelulárnom priesto
re. V nervovom tkanive je koncentrácia sodí
kových a chloridových iónov (Na' a CI-) asi 
l O-krát. resp. 15-krát vyššia v extracelulár
nej tekutine ako vnútri bunky. zatiaľ čo kon
centrácia iónov draslíka (K') je 3D-krát vyššia 
vnútri bunky ako vo vonkajšom prostredí 
(tab. 15. l ). Hodnoty pokojového membráno
vého potenciálu sa líšia podla typu buniek 
a pohybujú sa v rozmedzí od niekolko mV do 
-90 mV. V prípade vzrušivých tkaniv je to 
zvyčajne medzi -30 ai -90 mV. 

Podstatou vzniku pokojového membrá
nového potenciálu je jednak prítomnosť fIX
ných aniónov bielkovín, nukleových kyse
lín, hydrogénuhličitanov (HC03-) a pod. 
vnútri bunky, jednak špecificky selektívna 
priepustnosť bunkovej membrány pre ma
lé ióny. najmä K\ Na' a CI-, ktorých kon
centrácia je v porovnaní s ostatnými iónmi 
vyššia. V pokojových podmienkach je prie-

Tab. 15. l Koncentrácie iónov Na., ct- a K+ v extracelulárnej tekutine a cytoplazme spinälnych moto
neurónov cicavcov 
(Upravené podla Mommaertsa. 19781 

Ión 

Na' 
CI-
K' 

extracelulárna tekutina 

1 50.0 
125.0 
5.5 

Koncentrácia 
(mmol/I H,O) 
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cytoplazma 

15.0 
9.0 

150.0 



pustnosť bunkovej membrány pre K' pri 
veľkom počte draslíkových prietokových 
kanálov oveľa vyššia ako pre Na', 
Negatívne náboje intracelulárnych bielko
vín a ďalších aniónov, ktoré membrána 
neprepúšťa, teda zapríčiňujú v zmysle 
elektrického gradientu tok K' do vnútra 
bunky, Takto sa postupne vytvára medzi 
obidvoma stranami membrány koncen
tračný gradient K', ktorý má opačný smer 
ako potenciálový rozdiel. To znamená, že 
elektrickú silu, ktorá zodpovedá za tok K' 
do vnútra bunky. čoraz viac brzdí chemic
ká sila (narastajúci koncentračný gradient 
K'), V momente, keď sa koncentračná sila 
K' vyrovná opačne pôsobiacej elektrickej 
sile. tok K' sa ustaľuje a potenciálový roz
diel na membráne sa rovná rovnovážne
mu potenciálu draslíkových iónov, Rov
novážny potenciál pre dané ióny je teda 
elektrický potenciálový rozdiel medzi obi
dvoma stranami membrány, potrebný na 
vyrovnanie iónového koncentračného gra
dientu na takú úroveň. aby sa výsledný 
pasívny tok príslušných iónov cez mem
bránu rovnal nule. Možno ho vypočítať po
mocou Nernstovej rovnice: 

E = 
R ,  T 

, 1n-1.9-e 
z ,  F [C)i 

E - rovnovážny potenciál daneho iónu. R - univerLál
na plynová konštanta (8 314.4 mV . C . moP . Kl), T 
absolútna teplota (pri 37 cc = 310.15 Kl, z - valencia 
(Na· = l .  K' = l .  CI- = -Il. F - Faradayova konštanta 
19,64846 , IO' C/moll 

In [Cje _ 
prirodzený logaritmus koncentrácií dané-

[eli 
ho iónu vo vonkajšom [Cle a vnútornom 
ICIi prostredí bunky (In A = 2.303 log AI, 

V sptnálnom motoneuróne cicavcov je 
intracelulárna koncentrácia draslíka 
150,0 mmol/l H,O a extracelulárna kon
centrácia 5,5 mmol/l H,O, Rovnovážny 
potenciál draslíkových iónov je podľa Nern
stovej rovnice -88,6 mV, Negatívna hodno
ta EK znamená, že vnútorná strana mem
brány je negatívna vo vzťahu k vonkajšie
mu prostrediu bunky, 

E - R , T  In [K'Je 
K - -- ' --

z ,  F [K')i 

8 314,4 , 3 10,15
, 2.303 . log � 

l , 9,6485 ' l O' 1 50 

EK = 61 .5 , log 5,5 
= 61 ,5 , (0,74 - 2 , 18) = 

150 
= -61 , 5 , 1 ,44 

EK = -88,6 mV 

Podobne možno vyrátať zo známych kon
centrácií Na' rovnovážny potenciál sodíko
vých iónov, ktorý je pre nervové bunky 
okolo +60 mV, Má teda opačný smer ako 
rovnovážny potenciál iónov draslíka, 

Ióny Cl- neovplyvňujú veľkosť pokojového 
membránového potenciálu, pretože je 
zhodný s ich rovnovážnym potenciálom 
(Ecl- = -70 mV), Ich distribúcia na obidvoch 
stranách membrány (pozri tab, 15,  l )  je vý
sledkom difúzie v smere koncentračného 
a elektrického gradientu bez účastí aktív
neho transportu, 

Pokojový potenciál nervovej bunky, ktorý 
možno merať pomocou mikroelektród 
s hrotom 0,5-1 �m, má hodnotu -70 mV, 
Táto hodnota sa líši pomerne málo od rov
novážneho potenciálu iónov K', kým rovno
vážny potenciál iónov Na' má opačný smer, 
Pri vzniku pokojového membránového po
tenciálu zohráva úlohu ešte ďalší faktor, 
a to vodivosť membrány pre jednotlivé 
ióny. ktorá je úmerná priepustnosti mem
brány, To znamená, že čím priepustnejšia 
je membrána pre dané ióny, tým väčšia je 
jej vodivosf. 

Priepustnosť membrány pre jednotlivé 
ióny (K', Na., Cl-) v pokojových podmien
kach zohľadňuje Goldmanova rovnica na 
výpočet membránového potenciálu: 

V = 
m 

R , T PK" [K'Je + PN ' ' [Na'je + 
-- , In • 

F PK' ' [K')i + PN" ' [Na')i + 

+ Pcr ' [Cl-ji 

+ P CI- ' [Cl-je 

PK., PNa.- PCI- - koeficienty permeability pre draslíkové. 
sodíkové a chloridové ióny: v zátvorkách sú koncen
trácie jednotlivých iónov v intracelulárnej (i) a extra
celulárnej {el tekutine 

Okrem W, Na', Cl- sa v tntracelulárnej 
a extracelulárnej tekutine nachádza vera 
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ďalších iónov - Ca" , HC03
-, Mg" atď. Pri 

nižšej koncentrácii však nemaj ú  pre vznik 
pokojového membránového potenciálu zá
sadný význam. 

Je známe, že bunková membrána je 
v pokojových podmienkach až 25-krát 
priepustnejšia pre ióny K' ako pre ióny 
Na'. Z tohto dôvodu sa zúčastňujú na vzni
ku pokojového membránového potenciálu 
prevažne ióny K'. Negativita pokojového 
membránového potenciálu je však približ
ne o 20 mV nižšia ako rovnovážny poten
ciál iónov K'. Za zníženie polarizácie mem
brány zodpovedá difúzia iónov Na' v smere 
koncentračného i elektrického gradientu, 
t. j. z vonkajšej strany membrány do vnú
tra bunky, ktorá je výrazne limitovaná poč
tom otvorených sodíkových kanálov. teda 
permeabilitou membrány pre ióny Na'. 

Keďže difúzia K' a Na' prebieha na zá
klade elektrochemického gradientu trvale 
a hodnoty rovnovážnych potenciálov obi
dvoch typov iónov sú iné ako hodnoty po
kojového membránového potenciálu, mo
hol by sa zvyšovať počet iónov K' na von
kajšej strane membrány a vnútri bunky by 
sa zasa hromadili ióny Na'. 

Koncentrácie Na' a K' však zostávajú na 
obidvoch stranách membrány konštantné, 
pretože okrem pasívneho toku iónov sa na 
udržiavani stáleho membránového poten
ciálu zúčastňuje aktívny transport iónov 
Na' proti chemickému a elektrickému 
gradientu z vnútra bunky na vonkajšiu 
stranu membrány a iónov K' proti kon
centračnému gradientu do vnútra bunky. 
Aktívny transport sprostredkúva enzým 

membránový 
potenciál 

(mV) 

o 

Na'-K'-ATP-áza, ktorá prečerpáva 3 ióny 
Na' z bunky von a súčasne 2 ióny K' do vn
útra bunky. Keďže sodíkovo-draslíková 
pumpa prečerpáva rozdielny počet iónov do 
vnútra bunky a tný počet smerom von, do
stáva sa viac pozitívnych nábojov na von
kajšiu stranu membrány. a preto sa ozna
čuje ako elektrogénna. Priama účasť tejto 
pumpy na pokojovom membránovom po
tenciáli je však pomerne malá a predstavuje 
len 4-5 mV. 

PODNET 

Podnetom môžu byť rozličné formy ener
gie. ktoré vyvolávajú svojím pôsobením na 
dráždivé tkanivá fyzikálno-chemické zmeny 
v bunkovej membráne. charakterizované 
zmenou dráždivosti, resp. vznUcom nervové
ho vzruchu. Zmenou dráždivosti rozumie
me zmenu pokojového membránového po
tenciálu v zmysle depolarizácie, resp. hy
perpolarizácie (obr. 15.  3). 

Depolarizácia znamená zníženie mem
bránového potenciálu, v porovnaní s poko
jovým potenciálom je teda menej negativny. 
Depolarizáciou sa však zvyšuje dráždivosť 
membrány, pretože zvyšuje jej pohotovosť 
k vzniku nervového vzruchu. 

Naopak. pri hyperpolarizácii sa poten
ciálový rozdiel na membráne zvyšuje (nega
tivita je väčšia ako -70 mV) a zároveň kle
sá jej dráždivosť. 

Návrat membránového potenciálu zo sta
vu depolarizácie alebo hyperpolarizácie na 
úroveň pokojového potenciálu sa nazýva re-

� '0 � .. .S! � .S:! <:J 8. .g � Obr. 15. 3 Zmeny mem
bránového potenciálu 
nervovej bunky v zmysle 
depolarizácie až transpo
larizácie, hyperpolarizá
cie a re polarizácie 

-70 
� .� !!! pokojový potencláJ 

- - - - - - -11- - -�l - - - - - - - - - - - - - - -

.c 
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polarizácia. Počas nervového vzruchu (hro
tového potenciálu) prechádza depolarizácia 
až do stavu transpolarizácie, t. j .  do stavu, 
v ktorom je vnútro membrány elektropozi
tívne oproti vonkajšej strane (obrátenie pola
,ily). Odpoveď na podnet pritom závisí od je
ho kvality, intenzity. trvania a rýchlosti zme
ny intenzity. 

KVALITA PODNETU. Kvalita podnetu je dôle
žitá najmä z hladiska vzniku podráždenia 
v nervových zakončeniach, pretože každý 
typ receptora je svojou štruktúrou pri
spôsobený transformácii určitého typu 
energie na elektrické signály. Takýto pod
net sa nazýva adekvátny podnet (napr. 
pre mechanoreceptory je to tlak. pre zrako
vé receptory elektromagnetické vlnenie 
a pod.). Receptor je zároveň na adekvátny 
podnet najcitlivejší (má najniŽší prah). pod
nety iných kvalít vyvolajú vzruchovú aktivi
tu až pri vysokej intenzite. V elektrofyziolo
gických experimentoch sa najčastejšie 
používa elektrická stimulácia rôznymi typ
mi dráždiaceho prúdu (pravouhlé impulzy, 
pílovité kmity. sinusové vlny a pod.) s mož
nosťou presne nastaviť všetky parametre. 

INTENZITA PODNETU, Podnety nízkej intenzi
ty. ktoré nie sú schopné vyvolať podráždenie 
s následným vznikom vzruchu, sa označujú 
ako podprahové podnety. Stimul s najniž
šou intenzitou, ktorý vyvoláva vznik akčné
ho potenciálu, sa nazýva prahový podnet 
a podnety s väčšou intenzitou sa označujú 
ako nadprahové podnety. pri podráždení 
nervového vlákna prahovým alebo nadpra
hovým elektrickým podnetom vznikajú v 
obidvoch prípadoch akčné potenciály s rov
nakou amplitúdou. Všeobecne plati, že akč
ný potenciál sa buď celkom rozvinie (nad
prahový stimul rôznej intenzity), alebo 
nevznikne vôbec (podprahový stimul). To 
znamená, že vznik akčného potenciálu sa 
riadi zákonom všetko. alebo nič. Na prenos 
informácie o intenzite podnetu slúži iný me
chanizmus, ktorým je kódovanie vo forme 
frekvencie akčných potenciálov. 

TRVANIE PODNETU, S intenzitou podnetu 
velmi úzko súvisí d[žka jeho pôsobenia. 
Vzťah medzi prahovou intenzitou elektric
kého podnetu a d[žkou trvania vyjadruje 

R - - - - - - � - - - -�-�_ .. _----, 

+-- Ch ---+ 

+-- úžitočný čas -----+ 

Obr. 15. 4 Hoorwegova-Weissova krivka 
l - intenzita prahového podnetu, l - čas, R - reobá7..a. 
2R - dvojnásobok reobázy. Ch - chronaxia 
Krivka vyjadruje závislosť intenzity prahového pod
netu od dfžky jeho trvania. 

Hoon.vegova-Weissova krivka (obr. 15. 4). 
Prahový podnet sa nazýva reobáza. Ide 
o najmenšiu intenzitu elektrického podne
tu (pravouhlého impulzu), ktorá prí trvaní 
lLŽitočnéllO času práve vyvoláva odpoveď. 
Ak trvanie podnetu presahuje užitočný čas, 
intenzitu prallového podnetu to neovplyv
ňuje. Z tohto dôvodu sa zaviedol na zisťo
vanie, resp. na porovnávanie dráždivosti 
nervových a svalových tkaniv časový para
meter. tzv. chronaxia. Defmujeme ju ako 
najkratší čas pôsobenia podnetu. ktorého 
intenzita je 2-krát vyššia ako reobáza, aby 
vyvolal odpoveď. 

Chronaximetria sa využíva v praxi ako 
klinická vyšetrovacia metóda. 

RÝCHLOst ZMIEN INTENZITY, Rýchlosť zme
ny intentzity podnetu je ďalším faktorom. 
ktorý ovplyvňuje úroveň prahu dráždivosti. 
Ak prechádza dráždiacimi elektródami jed
nosmerný elektrický prúd, vzruch vzniká 
len prí jeho zapnutí a vypnutí. Tok kon
štantného galvanického prúdu teda nie je 
schopný vyvolávať vzruchovú aktívitu, ale 
len elektrotonické fenomény. Rozho
dujúcu úlohu pri vzniku vzruchu nemá te
da samotná intenzita. ale rýchlost akou sa 
intenzita podnetu mení (Du Bois-Reymon
dava pravidlo) . Velmi pomalé narastanie in-
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tenzity elektrického podnetu má za násle
dok akomodáciu nervového vlákna. resp. 
nervu na prechod elektrického prúdu. kto
rá sa prejavuje zvýšením prahovej hodnoty 
alebo úplným vymiznutím odpovede. 
Príčinou tohto javu je nedostatočný počet 
otvorených sodíkových kanálov. potreb
ných na spustenie akčného potenciálu. čo 
súvisí s ich pomalou inaktiváciou. ak sa 
membrána udr2uje na úrovni čiastočnej 
depolarizácie. Pri pomalej depolarizácii sa 
okrem toho otvárajú draslíkové kanály 
a ióny K' difundujú von z bunky s výsled
ným repolarizačným efektom. 

ELEKTROTONICKÉ POTENCIÁLY 

Aplikácia slabých podprahových elek
trických impulzov vyvoláva depolarizáciu 
membrány nervového vlákna v blízkom 
okolí katódy a hyperpolarizáciu membrány 
v okolí anódy. 

Depolarizácia membrány v oblasti kató
dy sa nazýva katelektrotonus a spôsobu
je zvýšenie dráždivosti a vodivosti nervové
ho vlákna, pretože približuje úroveň polari
zácie membrány k úrovni potrebnej na 
vznik akčného potenciálu. Hyperpola
rizácia v oblasti anódy, označovaná ako 

Obr. 15. 5 Zmeny membránového 
potenciálu neurónu po aplikácii 
podnetov s narastajúcou intenzi
tou, snímané registračnými elek
tródami umiestenými v blízkosti 
anódy. resp. katódy 
Anódový prúd vyvoláva hyperpolari
začné zmeny membrány ane\ektro
tonického charakteru. ktoré sú 
úmerné vefkosti podnetu. Nízke in
tenzity katódového prúdu vyvolá
vajú depolarizačné odpovede. ktoré 
majú charakter katelektrOlonlckých 
potenciálov a sú tiež úmerné inten
zite aplikovaného podnetu. Silnejšie 
podnety však vyvolávajú oproti oča
kávaniu výraznejšiu odpoveď -
zmena membránového potenciálu 
má charakter miestnej (gradovanejl 
odpovede. V momente. keď katódo
vá stimulácia dosiahne depolarizá
ciu -55 mV (spúšťacia úroveií.l. 
v'tnlká propagujúci akčný poten
ciál. Všetky potenciálové zmeny sú 
zobrazené simultánne na Jednej ča
sovej osi. 

membránový 
potenciál 

(mV) 

-55 

depolarizácia 

hyperpolari
zácia 

-85 

anelektrotonus. spôsobuje zasa zTIlzenie 
dráždivosti a vodivosti nervového vlákna. 

Elektrotonické fenomény nie sú aktívne 
deje. ide o pasívne zmeny pokojovej úrovne 
polarizácie membrány. ktoré vznikajú pri
počítaním. resp. odpočítaním náboja prí
slušnej elektródy. 

Elektrotonické zmeny membránového po
tenciálu do 7 mV sú úmerné velkosti pod
prahových podnetov. pri ďalšom zvyšovaní 
intenzity podprahových stimulov sú odpove
de pod katódou neúmerne väčšie, čo je za
príčinené otváraním napäťovo riadených so
díkových kanálov v oblasti katódy. a teda 
aktívnou účasťou membrány na vznikajúcej 
depolarizácii. Odpoveď membrány pri ka
tódovej depolruizácii v rozmedzí 7-15 mV sa 
označuje ako miestna odpoveď (local res

ponse). V momente, keď elektrická stimulá
cia pod katódou vyvolá depolarizáciu okolo 
15 mV. hovoríme o spúšťacej úrovni. pli 
ktorej vzniká akčný potenciál. Zodpovedá 
hodnote membránového potenciálu okolo 
-55 mV [obr. 15. 5). 

MIESTNE PODRÁŽDENIE A VZRUCH 

Informácie prijímané nervO\'Ým systé
mom z vonkajšieho a vnútorného prostre-

/ šíriaci sa akčný potenciál 

� spúšťacia úroveň 

miestna odpoveď 

/ pokojový membránový 
potenciál 

1 .0 (msj 
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dia sa spracovávajú dvoma základnými for
mami zmien na úrovni bunkovej membrá
ny, ktoré označujeme ako miestne podráž
denie a nervový vzruch. 

MIESTNE PODRÁŽDENIE 

Miestne podráždenie je pomalá zmena 
membránového potenciálu, ktorá trvá 
10 ms i viac a šíri sa do vzdialenosti maxi
málne 1-3 mm, pričom veľkosť potenciálu 
klesá exponenciálne od miesta vzniku. 
Hovorime, že sa širi s dekrementom. 
Zmena membránového potenciálu môže 
mať charakter depolarizácie, vyvolanej zvý
šenou priepustnosťou pre ióny Na', K' 
a ďalšie malé katióny, alebo hyperpolarizá
cie, ktorá vzniká najčastejšie zvýšenim 
priepustnosti membrány pre ióny Cl- a K'. 
V tomto pripade neplatí zákon "všetko, ale
bo nič" , pretože amplitúda potenciálovej 
zmeny sa meru podla intenzity podnetu. 
Miestne podFäžderue možno teda charakteri
zovať ako stupňovanú odpoveď [graded res
ponse, graded potentials); (pozri obr. 15. 5) 

Ďalšou dôležitou charakteristikou miest
neho stavu podráždenia je nepritomnost re
fraktérnej fázy, t. j .  stavu, keď excitovaná 
membrána neodpovedá na ďalši podnet. 
Táto skutočnosť umožňuje sumáciu stup
ňovaných odpovedi (obr. 15. 6). Prťkladom 
stupňovaných potenciálov je receptorový 
(generátorový) potenciál, excitačný, resp. in
hibičný postsynaptický potenciál, platničko
vý potenciál a pacemakerový prepotenciál. 

membránový 
potenciál 

(mV) 

Stupňované odpovede plnia v nervovom 
systéme významnú integračnú úlohu, preto
že od ich úrovne závisi kódovanie informá
cií vo fonne frekvencie akčných potenciálov. 

AKčNÝ POTENCIÁL 

Hodnota pokojového membránového po
tenciálu neurónu je približne -70 mV. pri 
aplikácii prahového podnetu membránový 
potenciál klesá o 15 mV, má teda hodnotu 
-55 mV. Túto hodnotu označujeme ako pra
hový potenciál alebo spúšťaciu úroveň, 
ktorá umožňuje vznik akčného potenciálu 
ako elektrického prejavu vzruchu. V mo
mente dosiaImutia spúšťacej úrovne depo
larizačné sily prekonávajú repolarizačné 
tendencie, čím sa prudko zvyšuje rýchlost 
depolarizácie membrány, nastáva "prekmit
nutie" izoelektrickej úrovne a zmena pokra
čuje v zmysle transpolarizácie, kým sa ne
dosialme hodnota okolo +40 mV. Po dosiah
nuti tejto úrovne sa smer meru a podobne 
rýchlo prebieha repolarizácia, t. j návrat 
k hodnote pokojového membránového 
potenciálu. Vzostupná a zostupná časť akč
ného potenciálu sa nazýva hrotový poten
ciál (spike), a to podla svojho tvaru, ampli
túdy (okolo 1 10 mV) a trvania (väčšinou 
0,5-2 ms). za hrotovým potenciálom nasle
duje negatívny následný potenciál (ná
sledná depolarizácia) a pozitívny následný 
potenciál (následná hyperpolarizácia) s po
merne nízkou amplitúdou (1-2 mV) a dlh
šim trvaním (asi 40 ms) ako samotný hroto-

-50 časová priestorová 

-60 

sumácia sumácia 
- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -prah 

-70 -+-_.L __ ---.:c.",,_L--, ______ ="' ___ .L ____ � ___ pokojový . 
potenciál 

Obr. 15. 6 Schéma časovej a priestorovej sumácie gradovaných odpovedí 
Sípky označujú moment stimulácie. 
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Obr. 15. 7 Schéma akčné
ho potenciálu myelinizo
vaného nervového vlákna 
zaznamenaného pomocou 
intracelulárnej elektródy 

(mV) 
40 / hrotový potenciál 

o 

následná depolarizácia 

/ následná hyperpolarizácia 

- - - - -�- - - - - - - - - - - - - - - - - -

-70 L,----�r-----r-----.-----�----_.--� 
o \o 

vý potenciál (obr. 15. 7). Takýto akčný po
tenciál sa označuje ako monofázový a mož
no ho zaznamenať vtedy, keď sa na slÚma
nie použije jedna intracelulárna elektróda, 
pričom druhá elektróda je na povrchu axó
nu. Pri snímaní elektrickej vzruchovej akti
vity z nervového vlákna pomocou dvoch blíz
ko uložených elektród na povrchu axónu 
vzniká bifázový akčný potenciál (obr. 15. 8). 

IÓNOvE ZMENY POČAS AKČNÉHO 
POTENCIALU 

Zmenou polarizácie membrány oproti po
kojovým podmienkam sa výrazne melÚ jej 
priepustnosť pre ióny Na' - pri depolarizách 
sa priepustnosť pre Na' zvyšuje, pri hyper
poiarizácii sa znižuje. Zmena priepustnosti 
pre Na' sa uskutočňuje prostredníctvom 
napätovo závislých sodíkových kanálov. 
Depolarizácia membrány vyvoláva aj otvára
nie pomalých draslíkových kanálov. 

Pri podprahových stimuláciách, na ktoré 
reaguje membrána iba miestnym podráž
dením, t. j .  stupňovaným potenciálom, vý
stup K' prevažuje nad vstupom Na'. 

Obr. 15. 8 Snímanie a vznik bifázového akčného 
potenciálu z nervového vlákna 
Akčný potenciál sa šíri zrava doprava. Sekvencia po
tenciálových zmien, registrovaných na obrazovke 
osciloskopu, je zobrazená v pravej časti. 
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vodivosť akčný potenciál 
membrány 
(mmho/cm2) 

30 

Na' 

20 

IO 

o 2 

Úroveň depolarizácie sa už teda nemoze 
ďalej zvyšovať a membrána sa vracia do po
kojového stavu. Ak má však podnet praho
vú úroveň, resp. stupeň depolarizácie 
membrány dosahuje spúšťaciu úroveň 
-55 mV, sodíkové kanály sa prudko otvá
rajú, priepustnosť pre Na' sa niekolkosto
násobne zvyšuje a vstup Na' v smere kon
centračného aj elektrického gradientu 
mnohonásobne prevyšuje výstup K'. Tieto 
rýchle zmeny iónového rozloženia na mem
bráne majú za následok prudkú depolari
záciu až transpolarizáciu membrány, ko-

membránový 
potenciál 

(mV) 
+35 

O \ 
1\ -55 ./ "-

-70 

ARF 

3 

(mV) Obr. 15. 9 Dynamika 
zmien vodivosti 

100 membrány pre ióny 
Na+ a K+ počas akč-

80 ného potenciálu 
v obrovskom axóne 
sépie 

60 (Upravené podla 
Hodgkina a Huxleya, 
1952) 

40 

20 

4 (ms) 

rešpondujúcu so vzostupným ramenom 
hrotového potenciálu. 

Sodíkové kanály sa aj napriek pretrváva
júcej depolarizácii velmi rýchlo inaktivujú, 
čo sprevádza rýchle znižovanie priepust
nosti membrány pre ióny Na'. Táto zmena 
je spoločne so zvýšerúm permeability pre 
ióny K' zodpovedná za rýchly návrat hroto
vého potenciálu na pokojovú úroveň. Pri 
následnej hyperpolarizácii už dosahuje 
priepustnosť membrány pre Na' východis
kovú úroveň, kým pre K' zostáva zvýšená 
nad pokojový stav (obr. 1 5. 9). Na následnej 

spúšťacia 
úroveň 

pokojový 
potenciál 

Obr. 15. 10 Zmeny 
dráždivosti membrá
ny nervovej bunky 
počas vzruchu 

RRF 

ARF - absolútna re
rraktérna rá7. .a. RRF 
relatívna rerraktérna 
ráza 
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hyperpolarizácii (pozitívny násLedný poten
ciáij sa zúčastňuje aj elektrogénny efekt 
sodíkovo-draslíkovej pumpy, ktorá partici
puje i na obnoverú pôvodného rozloženia 
iónov. 

Treba si uvedomiť, že iónové toky počas 
akčného potenciálu v skutočnosti predsta
vujú iba minimálne zmeny v intracelulárnej 
koncentrácii iónov. Intracelulárnemu hro
madeniu Na' a zvyšovaniu extracelulárnej 
koncentrácie K' zabraňuje trvalé pôsobenie 
sodíkovo-draslíkovej pumpy. ktorá udržuje 
stály pokojový membránový potenciál. 

ZMENY DRAžDNOSTI POčAs VZRUCHU 

Zmeny polaJizácie membrány menia jej 
dráždivosť, a teda aj pohotovosť k vzniku 
akčného potenciálu. Dráždivosť sa zvyšuje 
pri katelektrotone a miestnej odpovedi. za
tial čo anelektrotonické procesy dráždivosť 
znižujú. 

Počas akčného potenciálu sú zmeny 
dráždivosti ešte výraznejšie. V období pre
chodu vzruchu nervovým vláknom je jeho 
membrána nedráždivá, t. j .  aplikácia 
ďalšieho, akokolvek silného podnetu už 
nevyvoláva odpoveď. Toto obdobie sa ozna
čuje ako absolútna refraktérna fáza a jej 
trvanie (0,5-2 ms) zodpovedá približne tr
vaniu hrotového potenciálu. Po nej nasle
duje relatívna refraktérna fáza, počas 
ktorej sa začína dráždivosť nervového vlák
na obnovovať a postupne sa vracia do nor
máineho stavu (obr. 15. 10) .  Na začiatku 

tejto fázy možno vyvolať odpoveď len silný
mi podnetmi, s postupným obnovovaním 
dráždivosti sa však intenzita podnetov po
trebná na vyvolanie vzruchu znižuje. 
Relatívna refraktérna fáza trvá viac než 
1 0  ms. Predpokladá sa. že jej príčinou je 
napäťová inaktivácia sodíkových kanálov. 

Refraktérna fáza predstavuje dôležitý 
mecharúzmus, pomocou ktorého sa zabra
ňuje trvalej excitácii membrán a limituje sa 
maximá ina okamžitá frekvencia impulzov. 
Pri trvaru absolútnej refraktérnej fázy l ms 
môže teoreticky dosiahnuť maximum frek
vencie až l 000 vzruchov/s. Na rozdiel od 
stupňovanej odpovede refraktérna fáza vy
lučuje akúkolvek možnosť sumácie akč
ných potenciálov. 

VEDENIE VZRUCHU 

Akčný potenciál sa hneď po svojom vzni
ku šíri po membráne daného nervového 
vlákna konštantnou rýchlosťou bez dekre
mentu, t. j .  pli zachovaní svojej pôvodnej 
amplitúdy a tvaru. Pli podráždení axónu 
elektrickým podnetom prahovej intenzity je 
polalizácia membrány neurónu v mieste 
vzniku akčného potenciálu v porovnarú 
s pokojovým stavom obrátená, takže na 
vonkajšej a vnútornej strane membrány 
vzniká opačné rozloženie nábojov ako v su
sedných častiach. Tento stav vytvára na 
povrchu i na vnútornej strane membrány 
potenciálové rozdiely, ktoré vedú k vzniku 
miestnych prúdov (obr. 15. l l ) . Kladné 

smer šírenia 
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+ + + + + + + - - - + + + 

Obr. 15. II Šírenie ner-
vového vzruchu 
v nemyelinizovaných 
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náboje na povrchu membrány pred akč
ným potenciálom a za ním sa presúvajú do 
oblasti negativity vytvorenej akčným po
tenciálom a naopak, na vnútornej strane 
membrány sa kladné náboje presúvajú 
z oblasti akčného potenciálu do sused
ných miest s negatívnym potenciálom. 
Miestne prúdy spôsobujú elektrotonickú 
depolarizáciu susedných oblastí, pri kto
rej sa mení permeabilita membrány a po 
dosiahnutí spúšťacej úrovne vzniká pro
pagujúci sa akčný potenciál. Tento poten
ciál sa však šíri len dopredu, pretože ob
lasť membrány, kde sa práve nachádzal 
akčný potenciál, je v stave refraktérnosti. 

Pri myelinizovaných vlálcnach sú axóny 
obalené myelinovou pošvou, ktorá sa skladá 

smer šírenia 
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z veľkého množstva vrstiev plazmatickej 
membrány. Po 1-2 mm je pošva vždy preru
šená Ranvierovým zárezom. KeĎŽe myelin 
pôsobí ako izolačná vrstva, akčný potenciál 
sa síce šíri opäť formou depolarizácie a vzni
kom miestnych prúdov, ale len medzi sused
nými Ranvierovými zárezmi, ktorých mem
brána obsähuje veľa sodíkových kanálov 
(2 000-12 000/�m2 membrány) v porovnaní 
s internodálnym úsekom s nízkym počtom 
sodíkových kanálov na povrchu myelínu 
(menej ako 25/�m2). Vzruch teda "preskaku
je" z aktívneho zárezu na najbližší Ranvierov 
zárez pred akčným potenciálom. Táto forma 
šírenia akčného potenciálu v myelínizova
ných nervových vlálcnach sa označuje ako 
saltatóme vedenie vzruchu (obr. 15. 12). 
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Obr. 15. 12 Saltatórne 
vedenie vzruchu 
v mye1inizovaných 
nervových vláknach 

Obr. 15. 13 Súborný 
akčný potenciál - elek
troneurogram 
Vlny zodpovedajú jedno
tlivým typom nervových 
vláken. 
(Upravené podTa 
Trajana. 1992) 
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Rýchlost vedenia vzruchu v myelinizova
ných vláknach je 10  -JOO-krát vyššia ako 
v nemyelinizovaných vláknach. Okrem 
myelinizácie však rýchlost vedenia závisí aj 
od priemeru axónu. Čím väčší je priemer 
vlákna, tým väčšia je rýchlosť propagácie 
akčného potenciálu. 

Nervy sa skladajú zo sku pín nervových 
vláken, ktoré sú myelinizované alebo bez 
myelínu a majú rozličný priemer. Z tohto 
vyplýva aj rozdielna rýchlost vedenia vzru
chu v jednotlivých skupinách nervových 
vláken. 

Pri snímaní elektrickej aktivity nervu 
v dostatočnej vzdialenosti od stimulačných 
elektród je na osciloskope viacvrcholová 
krivka, tzv. elektroneurogram alebo sú
borný akčný potenciál. Jednotlivé vrcho
ly elektroneurogramu zodpovedajú pri
slušným skupinám nervových vláken (obr. 
15 .  1 3). Rýchlosť vedenia danej skupiny 
nervových vláken možno určit z časového 
intervalu medzi stimulačným artefaktom 

EXPERIMENTÁLNY POSTUP 

s 

(malá výchylka základne v momente apli
kácie podnetu) a príslušným vrcholom 
elektroneurogramu, ktoré sa označuje ako 
obdobie latencie. a zo vzdialenosti medzi 
stimulačnými a snímacími elektródami. Ak 
sa v experimente položí na snímacie elek
tródy vypreparované nervové vlákno, dá sa 
určit konkrétna rýchlost vedenia i typ toh
to vlákna (obr. 15.  14). 

V prirodzených podmienkach sa vzruch 
šíri nervovým vláknom len jedným sme
rom, t. j. od receptora k najbližšej synapse 
alebo od synapsy k prislušnému zakonče
niu neurónu. V takomto prípade hovorime 
o ortodrómnom vedení. výnimkou je axó
nový reflex, pri ktorom sa predpokladá an
tidrómne vedenie. Vzruchy sa šíria zo 
senzitívnych zakončení nervového vlákna 
ortodr6mne po najbližšie vetvenie a ďalej 
pokračujú antidrómne, po inej vetve toho 
istého senzorického vlákna k arteriolám. 
kde vyvolávajú vazodilatáciu. 

Pri podráždení axónu v jeho priebehu 

... . , . . . . . . .. . . . .. . . J I 

� stimulátor 

R
�8IVé vl�no 

+ osciloskop 

Obr. 15. 14 Určovanie 
rýchlosti vedenia 
vzruchu nervovým 
vláknom 
S - stimulačné elektró
dy. R - registračné (sru
macie) elektródy, 1 -
dfžka nervového vlákna 
medzi S a R v metroch. 
t - časový interval me
dzi stimulačným arte
faktom a akčným 
potenciálom 
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nad prahovým podnetom sa vzruchy šÍlia 
od miesta podráždenia obidvoma smer
mi, teda ortodrómne aj antidrómne. Anti
drómne vedený vzruch však zaniká na pr
vej synapse, keďže synapsy umožňujú iba 
jednosmerný prenos vzruchov. 

PERIFÉRNY NERV 

Periférne nervy sa skladajú s veľkého 
množstva axónov eferentných a aferent -
ných neurónov. Eferentné vlákna spinál
nych nervov sú axóny multipolárnych mo
toneurónov, ktorých bunkové telá sa na
chádzajú v predných rohoch miechy. 
Aferentné vlákna spinálnych nervov pred
stavujú periférne výbežky pseudounipolár
nych neurónov, ktorých telá sa nachádzajú 
v spináinych gangliách (gangliách zadných 
rohov miechy), teda mimo CNS. Keďže 
centrálne aj periférne vlákno pseudounipo
lárnej bunky má štruktúru axónu a obidve 
vlákna zabezpečujú prenos vzruchu do 
miechy, všeobecne sa pokladajú za axón 
s bočným napojením k telu bunky. Na roz
diel od spinálnych nen'ov niektoré hlavové 
nervy obsahujú len aferentné vlákna (napr. 
n. opticus). 

Väčšina nervových vláken v periférnych 
nervoch je myelinizovaná. niektoré senzi
tívne vlákna však majú iba Schwannovu 
pošvu.  Na rozdiel od CNS periférne nervy 
obsahujú aj väzivové tkanivo, ktoré má izo
lačnú funkciu a zvyšuje ich pevnosť a odol-

Tab. 15. 2 Typy nervových vláken v nervoch cicavcov 

Typ vlákna Funkcia 

A " propriorecepcla. somatická hybnosť 

� dolyk. tlak 

Y hybnosť vläken svalových vretienok 

ii boles!. teplo 

B pregangliové autonómne vlákna 

C zadné bolesť 
korene 

sympatlkus postgangliové sympatikové vlákna 

nosť proti mechanickému poškodeniu. 
Každé nervové vlákno má endoneurium, 
obal z riedkeho kolagénového tkaniva. 
Zväzky nervových vláken v nerve obaľuje 
perineurium a väčšie a stredne velké ner
vy pokrýva na povrchu fibrózna pošva epi
neurium. 

TYPY NERVOvtCH VLÁKEN 

Klasifikácia nervových vláken vychádza 
z morfologických a fyziologických charakte
ristik, ktoré naznačujú úzky vzťah medzi 
priemerom vlákna na jednej strane a rých
losťou šírenia akčného potenciálu, velkos
ťou a trvaním hrotového potenciálu. dráž
divosťou a ďalšími vlastnosťami na druhej 
strane. Rozdelenie nervových vláken cicav
cov uvádza tab. 15.  2. 

Do skupiny A patria myelinizované vlák
na s najväčším priemerom 2-20 �m, ktoré 
sa nachádzajú v somatických nervoch. 
Delia sa na štyri podskupiny - a, p, y a  8. 

Vlákna Aa sú proprioreceptívne dostredi
vé vlákna a eferentné motorické vlákna so
matickýc

.
h nerv:)V: vlákna Ap vedú ,,:zruchy 

z taklIlnych koznych receptorov, vlákna A 
sú eferentné vlákna, ktoré zabezpeČUjú' 

motoriku svalových vretienok, a vlákna A 
sú aferentné vlákna od receptorov pre bo� 

lesť, chlad, teplo a dotyk. 
Do skupiny B patria pregangliové myeli

nizované vlákna s priemerom 1-3 �m. 
Skupina C predstavuje nemyelinizované 

vlákna s priemerom do l �m. Vedú infor-

Priemer Rýchlosť vede- Trvanie Absolútna 
vlákna nia vzruchu hrotu refraktérna 

I�m) Im/s) Ims) fáza 

12-20 70-120 

5-12 30-70 
0.4-0.5 0.4-1 

3-6 15-30 

2-5 12-30 

3 3-15 1 .2 1.2 

0.4-1.2 0.5-2 2 2 

0.3-1.3 0.7-2.3 2 2 
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Tab. 15. 3 Číselná klasifikácia senzorických nervov 

Označenie Výskyt Typ vlákna 

a 
b 

anulošpirálovité zakončenie svalových vreUenok 
Golgiho šfachové telieska 

Ao 
Ao 

II rozptýlené zakončenie svalových vretienok 
dotyk. lIak 

III bolesť a termoreceplory 

IV boles( a ďalšie termoreceptory 

mácie Z kožných receptorov pre bolesť 
a teplotu a tvoria postgangliové sympatiko
vé dráhy. 

Na označenie senzorických neurónov sa 
niekedy používa číselná klasifikácia [tab. 
15. 3). 

SYNAPTICKÝ PRENOS 

Prenos informácií medzi nervovými bun
kami sa uskutočňuje prostredníctvom sy
náps. Synapsu v širšom zmysle možno de
finovať ako funkčné prepojenie membrány 
dvoch buniek, z ktorých je aspoň jedna bun
ka nervová. Toto prepojenie má vysoko špe-

Obr. 15. 15 Schéma 
rozličných typov inter
neurónových synaptic
kých spojení 

axodendIiUcká 
synapsa 

axosomatická 
synapsa 

C-vlákna zadných koreňov 

cializovanú morfologickú štruktúru. Okrem 
klasických interneurónových spojení pat
ria k synapsám aj neuroreceptorové spoje
nia. ktoré zabezpečujú prenos signálov zo 
zmyslových buniek na nervové bunky, 
a neuroefektorové synapsy. ktorými sa 
prenášajú akčné potenciály z motoneurónov 
na svalové bunky alebo bunky žľazy. 

Informácie sa šíria k interneurónovým 
synapsám zvyčajne axónovým vláknom 
presynaptickej bunky, pričom vlastné za
končenie axónu môže byt lokalizované na 
dendrite, tele alebo axóne postsynaptickej 
bunky. Podľa toho rozlišujeme axodendri
tickú, axosomatickú, resp. axoaxónovú 
synapsu [obr. 15. 15). 

synapsa 
na iniciálnom 
segmente 

axón 
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divergencia 

0--

�genC ia �o--
Obr, 15, 16 Princíp divergencie a konvergencie 

Jeden presynaptický neurón môže vytvá
rať synapsy s mnohými postsynaptickými 
bunkami (divergencia) a jeden postsynap
tický neurón môže mať niekolko tisíc sy
náps z rozličných presynaptických neuró
nov (konvergencia): (obr. 15. 16). 

Podla charakteru prenosu signálu rozlišu
jeme elektrické a chemické syna psy. 

ELEKTRICKÉ SYNAPSY 

Elektrické synapsy majú charakter štrbi
nového spojenia (gap Junctions). Vzdiale
nosť medzi plazmatickými membránami 
v oblasti synapsy je velmi malá. dosahuje 
len 2-4 nm. Membrány sú preklenuté he
xagonálnymi bielkovinovými kanálmi. kto
ré vytvárajú intracelulárne prepojenie 
obidvoch buniek a umožňujú priamy tok 
elektrického prúdu medzi bunkami. Keď 
miestne prúdy vyvolané akčným potenciá
lom spôsobia depolarizáciu membrány 
postsynaptickej bunky. ktorá dosahuje 
prahovú úroveň. na postsynaptickej mem
bráne vzniká akčný potenciál. Sírenie akč
ného potenciálu elektrickou synapsou je 

velmi rýchle, s minimálnym synaptickým 
zdr"taním 0,05 ms. Elektrické synapsy ve
dú vzruch na rozdiel od chemických sy
náps obidvoma smermi. Sú pomerne rozší
rené v nervovom systéme bezstavovcov 
i stavovcov, u cicavcov sú však ojedinelé. 
Mimo nervových buniek sa nachádzajú štr
binové spojenia medzi bunkami myokardu, 
kde zabezpečujú synchronizovanú kon
trakciu srdcového svalu, ako aj medzi bun
kami hladkého svalstva čriev. 

CHEMICKÉ SYNAPSY 

Každá chemická synapsa sa skladá z troch 
základných častí - presynaptickej časti (sy
naphcký gombík. uzlík. axónové zakonče
nie), ktorá predstavuje rozšírené zakončenie 
axónu, postsynaptickej časti, t. j .  priIahlej 
časti plazmatickej membrány postsynaptic
kého neurónu, a zo synaptickej štrbiny 
(10-40 nm). ktorá oddeluje membrány pre
synaptickej a postsynaptickej bunky, a tým 
bráni priamemu šíreniu prúdov z presynap
hckej časti na postsynaptickú čast. Oblasť 
postsynaptickej membrány, ktorá je priamo 
pod presynaptickou membránou axónového 
zakončenia. sa označuje ako subsynaptická 
membrána (obr. 15. 17). 

Presynaptické zakončenie má vela mito
chondrií a synaptických vezikúl (vačkov) . 
ktoré obsahujú mediátor. Nachádzajú sa tu 
aj kontraktiIné bielkoviny stenin a neurín. 

Keď akčný potenciál v presynaptickom 
neuróne dosiahne presynaptickú membrá
nu' jej depolarizácia vyvolá prechodné 
otvorenie napäťovo závislých vápnlkových 
kanálov a pri pomerne vysokej mimobun
kovej koncentrácii vápnika prechádza 
z extracelulárneho priestom do presynap
tickej časti. Pôsobením Ca" sa aktivuje 
stenín a neurín, vezikuly sa približujú 
k presynaptickej membráne a nastáva 
splynutie (fúzia) ich membrán. Mediátor sa 
uvolňuje do synaptickej štrbiny exocytó
zou. Množstvo uvolneného mediátora za 
jednotku času sa pmdko zvyšuje s nara
stajúcou koncentráciou Ca" vnútri presy
naptickej časti. 

Molekuly mediátora následne difundujú 
k subsynaptickej membráne a naväzujú sa na 
receptory. ktoré sú buď priamo viazané s ió
novými kanálmi. alebo sú s nimi neviazané. 
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Ob� 15. 17 Schéma �--------------------------------------------------------------
chemickej synapsy vzruch 

Obr. 15. 18 Kanál 
riadený recepto
rom, kanál riade-
ný G-proteinom 
po aktivácii recep
torom a kanál 
ovplyvňovaný 
vnútrobunkovými 
sprostredkovateľ
mi - cAMP 
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Receptory viazané s iónovými kanálmi 
sú súčastou proteinového komplexu, ktorý 
vytvára iónový kanál. Zmena konfonnácie 
receptora, spôsobená väzbou mediátora, je 
teda priamou pričinou otvorenia, resp. 
uzatvorenia iónového kanála. 

Niektoré neuromediátory, ktoré pôsobia 
na receptory viazané s kanálmi, otvárajú ka
nály priepustné len pre katióny (Na', K') ,  
a tak vedú k miernej depolarizácii 
postsynaptickej membrány. Iné mediátory 
interagujú s receptonni iónových kanálov, 
ktoré prepúšťajú selektívne ióny Cl-o pripad
ne K', čo spôsobuje, naopak, miernu hyper
polarizáciu postsynaptickej membrány. To 
znamená, že zmena polarity membrány závi
sí od druhu aktivovaného receptora a typu 
kanála, ktorý riadi príslušný receptor. 
Všeobecne platí, že receptory sú vysoko špe
cifické a reagujú len s určitými mediátormi. 
Nie sú citlivé na zmeny polarity membrány. 

Receptory neviazané s iónovými kanál
mi spúš taj ú po interakcii s neuromediáto
rom kaskádu enzýmových procesov. Najprv 
sa aktivuje G-proteÚ1, ktorý priamo interagu
je s iónovými kanálmi alebo reguluje tvorbu 
cyklického adenozínmonojosjátu (cAMP) a 
uvolňovanie Ca" . Tieto látky priamo alebo 
nepriamo pôsobia na iónové kanály (obr. 15. 
18). 

Receptory viazané s kanálmi sprostredkú
vajú rýchle efekty na postsynaptickej mem
bráne, receptory neviazané s kanálmi zodpo
vedajú za pomalšie a dlhotrvajúce účinky 
a predpokladá sa, že majú vzťah k pamäti. 

V niektorých synapsách sa nachádzajú 
obidva typy receptorov (viazané i neviazané 
s kanálmi), pričom môžu interagovat s tým 
istým mediátorom alebo s rôznymi neuro
mediátormi. 

Syna psy, v ktorých tok iónov cez postsy
naptickú membránu vyvoláva zmenu mem
bránového potenciálu v zmysle depolarizá
cie. nazývame excitačné synapsy. Ak ió
nové zmeny vyvolávajú hyperpolarizáciu 
postsynaptickej membrány, hovoríme o in
hibičných synapsách. 

EXCITAČNÉ SYNAPSY 

Spojenie mediátora s receptormi vyvoláva 
na subsynaptickej membráne excitačnej 
synapsy otvorenie iónových kanálov, ktoré 

Sú priepustné pre Na', K' a ďalšie malé ka
tióny. Prestup jednotlivých katiónov závisí 
od ich elektrického a chemického gradien
tu. Pri pokojovom membránovom potenciá
li je prestup iónov K' minimálny, pretože 
napäťový gradient je takmer rovnaký ako 
koncentračný gradient K' cez membránu. 
Na ióny Na' však pôsobí napäťový a kon
centračný gradient súhlasne, čo vyvoláva 
masívny vtok týchto iónov do vnútra post
synaptickej bunky a nastáva depolarizácia 
membrány. Za depolarizačný potenciál 
postsynaptickej membrány zodpovedá teda 
prevažne vtok Na'. Depolarizačná odpoveď 
postsynaptickej membrány sa označuje 

membránový 
potenciál 
[mV) O vstup Na� 

EPSP 

-70 1 
IO 20 30 [ms) 

membránový 
potenciá! 

O [mV) vstup Cl-
výstup K' 

[PSP 

-70 1� 
IO 20 30 [ms) 

Obr. 15. 19 Excitačný postsynaptický potenciál 
(EPSP) a inhibičný postsynaptický potenciál 
(IPSP) 
Šípky označujú moment slimulácie presynapLického 
neurónu. 
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ako excitačný postsynaptický potenciál 
(EPSP); (obr. 15.  19). Tento potenciál má 
charakter miestneho podráždenia a pre 
malé rozmery bunkového tela sa v axoso
matických synapsách rýchlo šíri s mini
málnym dekrementom. kým EPSP vznika
júci v miestach vetvenia dendritol' sa šíri 
k telu bunky s výrazným dekrementom. 
Počas EPSP sa dráždivosť postsynaptické
ho neurónu zvyšuje. 

IN1UBICNÉ SYNAPSY 

Niektoré receptory sprostredkúvajú inhi
bičný účinok na postsynaptickú membrá
nu tým. že ju hyperpolarizujú alebo stabi
lizujú proti depolarizácii. Spojením mediá
tora s receptorom sa spúšŕa otváranie 
chloridových a draslíkových kanálov na 
subsynaptickej membráne. Ióny CI- sa po
hybujú po koncentračnom spáde do vnút
ra bunky, takže membránový potenciál na
rastá. K hyperpolarizácii postsynaptickej 
membrány vedie aj otváranie draslíko
vých kanálov spojené s výstupom K' 
z postsynaptickej bunky. Hyperpolariza
čná odpoveď postsynaptickej membrány 
sa označuje ako inhibičný postsynaptic
ký potenciál (JPSP). Dráždivost prísluš
ného neurónu počas IPSP klesá (pozri 
obr. 15 .  19). 

sUMÁCIA POSTSYNAPTICKÝCH 
POTENCIÁWV A VZNIK AKCNÉHO 
POTENCIALU 

Najednej postsynaplickej bunke sa môže 
nachádzať jedno presynaptické zakonče
nie, ale môže ich byt aj niekoľko tisíc. 
Príkladom konvergencie (zbiehania) veľ
kého množstva presynaptických neurónov 
na jeden postsynaplický neurón sú moto
neuróny predných rohov miechy. ktorých 
telo a dendrity sú takmer úplne pokryté 
presynaptickými zakončeniami. Úlohou 
motorického neurónu je spracovať pri
chádzajúce informácie a zakódovaŕ ich do 
signálov vo forme akčných potenciálov. 
Motoneurón má rozličné typy receptoro
vých proteínov. ktoré sú skoncentrované 
na jednotlivých subsynaptických miestach 
jeho povrchu. Preto môže podráždenie pre
synaptických neurónov vyvolávať v nie-

ktorých synapsách vznik EPSP a v iných 
vznik IPSP. Postsynaptické potenciály na 
jednotlivých synapsách motoneurónu sa 
pritom líšia velkos[ou i trvaním a ich am
plitúda postupne klesá so vzdialenos(ou od 
miesta synapsy. 

Jednotlivé subsynaptické membrány, či 
už na dendritoch alebo na tele bunky, ob
sahujú len málo napäťovo závislých sodí
kových kanálov a majú pomerne nizku 
elektrickú vzrušivosť. Na druhej strane 
oblast axónového hrbolčeka, ktorá sa na
chádza v iniciálnom segmente axónu, ob
salhuje vela sodíkových kanálov a je naj
vzrušivejšou častou neurónu. 

EPSP vznikajúci aktiváciou jednej neuró
novej synapsy dosalhuje hodnotu iba 2-4 mV 
a má charakter miestneho potenciálu. t. j .  ší
ri sa len pasívne na krátke vzdialenosti. Vlna 
depolartzácie. ktorá takto dosiahne oblast 
iniciálneho segmentu. spravidla nevyvoláva 
akčný potenciál, pretože nedosalhuje pralho
vú hodnotu potrebnú na otvorenie napätovo 
závislých sodíkových kanálov. 

V skutočnosti sa však aktivuje veľký po
čet excitačných synáps na jednom postsy
naptickom neuróne, pričom sa jednoWvé 
EPSP sčítavajú a vytvárajú súborný EPSP 
(grand EPSP, compound EPSPj. IPSP pro
porcionálne jeho velkost znižuje a v prípa
de, že inhibičné vstupy prevládajú. vzniká 
súborný IPSP. ktorý je prejavom hyperpo
larizácie membrány postsynaptického neu
rónu. 

Sčítavanie postsynaptických potenciálov 
prebieha na základe priestorovej alebo ča
sovej sumácie. Priestorová sumácia na
stáva pri súčasnej aktivácii väčšieho počtu 
synáps na jednom postsynaptickom neuró
ne. Časová sumácia sa uplatňuje vtedy. 
keď opakovaná stimulácia synapsy vyvolá
va vznik nového postsynaptického poten
ciálu prv. než predchádzajúci postsynap
tický potenciál zanikol. Priestorová i časo
vá sumácia postsynaptických potenciálov 
predstavuje dôležitý integračný medzičlá
nok synaptického prenosu, pomocou kto
rého frekvencia výbojov presynaptických 
neurónov reguluje veľkost membránového 
potenciálu tela postsynaptickej bunky, t. j .  
súborný postsynaptický potenciál. 

Ak sú miestne depolarizujúce prúdy vy
volané súborným EPSP dostatočne veľké 
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Obr. 15. 20 Schematické zobrazenie potenciálových zmien postsynaptickej membrány vyvolaných sti
muláciou presynaptických neurónov 
A. B. C - presynaplické neuróny 
Sípky označujú. moment stimulácie. Stimulácia neurónu A. resp. B vyvoláva EPSP. stimulácia neurónu C vyvo
láva IPSP (a), sú.časná stimulácia A a B vedie k priestorovej sumácH EPSP (bl. dva podnety aplikované v krát
kom časovom slede na neurón B vedú k časovej sumácu EPSP (cl. opakované sumácie EPSP vedú. k zníženiu 
potenciálu postsynaptickej bunky na spúšťaciu úroveň (-55 mV) a následnému vzniku akčného potenciálu (dl. 
(Upravené podľa Vandera a kol.. 1990) 

na to, aby vyvolali prahovú depolarizáciu 
iniciálneho segmentu pre vznik nervového 
impulzu, otvárajú sa jeho napäťovo riadené 
sodíkové kanály a prudký vtok Na' vyvolá
va vznik akčného potenciálu, ktorý sa ďalej 
šíri po axóne postsynaptického neurónu 
(obr. 15 .  20). 

Frekvencia vznikajúcich akčných poten
ciálov postsynaptického neurónu závisí od 
velkosti súborného EPSP. Čím väčšia je 
hodnota nadprahovej depolarizácie, tým 
vyššia je frekvencia vznikajúcich akčných 
potenciálov. Výstupný signál syna psy je 
teda zakódovaný jedine do frekvencie akč
ných potenciálov. ich veľkosť a lýchlosť 
šírenia po danom nervovom vlákne je kon
štantná. Odpovede postsynaptických neu
rónov sa takmer vždy prejavujú vo forme 
dlhších či kratších sálv akčných potenciá
lov. 

Štruktúra chemickej synapsy určuje jed
nosmernosť vedenia impulzov, pretože 
mediátor sa uvoľňuje len pri aktivácii pre
synaptického zakončenia. Preto ich možno 
prirovnať k jednosmerným ventilom, ktoré 
zabraňujú antidrómnemu (protismernému) 
šíreniu vzruchu medzi jednotlivými neu
rónmi. 

Pri chemickom prenose signálu v synap
sách sa medzi prichodom vzruchu na pre
synaptickú membránu a vznikom poten-

Ciálových zmien v postsynaptickej bunke 
zaznamenáva synaptické zdržanie. Na 
tomto zdržaní má najväčší podiel čas po
trebný na vstup iónov Ca" do presynap
tickej časti a na fúziu vezíkúl a uvoľnenie 
mediátora do synaptickej štrbiny. Predsta
vuje asi 0,5 ms, v autonómnom systéme 
však trvá oveľa dlhšie. 

INHIBÍCIA A FAClLITÁCIA V SYlVAPSÁCH 

FACILITÁCIA, Aktivita niektorých presynap
tických neurónov sama osebe nestačí ani 
pri rýchlej frekvencii impulzov vyvolávať na 
postsynaptickej membráne prahovú odpo
veď, bez ktorej nemôže vznikať akčný 
potenciál. Podprahová depolartzácia mem
brány však uľahčuje (facilituje) vznik vzru
chovej aktivity na postsynaptickom neuró
ne impulzmi prichádzajúcimi cez iné 
konvergujúce neuróny. Stav facilitácie 
môže byť prechodný alebo dlhotrvajúci. 
Facilitáciu možno pokladať za určitú formu 
priestorovej su má cie. 

POSTTETANICKA POTENCIÁCIA, Pri stimu
lácii presynaptického neurónu nízkou 
frekvenciou majú postsynaptické poten
ciály rovnakú amplitúdu aj trvanie. Po 
aplikácii tetanickej stimulácie (napr. 
50 Hz) trvajúcej I O  s sa zvyšuje amplitú-
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da i trvanie postsynaptických potenciá
lov, čo preln'áva niekolko desiatok se
kúnd. Pri opakovanej stimulácii sa totiž 
vo zvýšenej miere uvoľňuje mediátor. 

OKLÚZIA. Pli súčasnej stimulácii dvoch 
konvergujúcich presynaptických neurónov 
je odpoveď postsynaptického vlákna men
šia ako súčet odpovedí na samostatné sti
mulácie týchto neurónov. 

ÚNAVA. Pri opakovanej. dlhodobej stimulá
cii synapsy sa amplitúda postsynaptickej 
odpovede postupne znižuje. Tento jav trvá 
niekoľko sekúnd a označuje sa ako synap
ticM únava. 

PRESYNAPTICKÁ INHIBÍCIA 

Okrem postsynaptickej inhibície. ktorej 
mechanizmus spočíva vo vzniku hyperpola
rizácie postsynaptickej membrány. a teda 
vo zvýšem potenciálového rozdielu potreb
ného na dosiahnutie prahovej hodnoty, 
existuje ešte ďalší typ inhibičného mecha
mzmu, a to presynaptická inhibícia. 

Aferentné vlákna zadných koreňov mie
chy vytvárajú na spinálnych motoneuró
noch axosomatické excitačné synapsy. 
Pred synaptickým zakončením nasadá na 
axón zakončenie inhibičného aferentného 
vlákna, čím sa vytvára axoaxónová synap
sa, zodpovedná za vznik presynaptickej in-

Obr. 15. 21 Schéma 
presynaptickej inhi
bície 
Medzi zakončeniami 
a a b je axoax6nová 
synapsa. medzi za
končením b a telom 
postsynaptickej bun
ky c je axosomatická 
synapsa. 

c: 

hibície (obr. 15.  2 l) .  Aktivácia axoaxónovej 
synapsy vyvoláva čiastočnú protrahovanú 
depolarizáciu membrány aferentného vlák
na, prípadne i jeho excitačného zakonče
nia. Šíriaca sa depolarizácia môže znižovať 
amplitúdu alebo dokonca blokovai prenos 
vlastných impulzov k axosomatickej sy
napse, a tým výrazne redukovai množstvo 
uvolňovaného mediátora. 

MEDIÁTORY 

Mediátory (prenášače, nellrotransmitery) 
sú látky. ktoré sprostredkúvajú v synapsách 
chemický prenos ne/lJových informácií. 
Výsledný efekt synaptického prenosu však nie 
je podmienený charakterom uvolňovaného 
prenášača, ale typom postsynaptických re
ceptorov a ich afmitou k plislušnému mediá
toru. Neurón môže syntetizovať a uvoľňovať 
dokonca viac prenášačov (/cotransmitery) a na 
druhej strane jeden mediátor môže vyvolávať 
na postsynaptických bunkách rozdielne efek
ty - exciláciu alebo inhibídu. 

Uvolňovame mediátora sa uskutočňuje 
cez presynaptickú membránu po excitácii 
zakončenia prichádzajúcim akčným poten
ciálom. Významnú úlohu tu zohrávajú ióny 
Ca" . Koncentrácia Ca" v cytoplazme neu
rónov je velmi nízka. a preto sa už pri jej 
nepatrnom zvýšení prejavujú významné fy
ziologické účinky. 

Všetky mediátOly sú rozpustné vo vode 
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a majú nízku molekulovú hmotnosť. Možno 
ich rozdeliť do týchlo skupín: 

O acetylcholín, 
O amíny - katecholaminy (noradrenalín, 

adrenalín, dopamín), sérotonín, histamín, 
O aminokyselíny - excitačné (kyselina 

glutamová, kyselína asparágovál, inhibičné 
(kyselína -y-aminomaslová, glycín) , 

O polypeptidy - P-substancia, endorfíny, 
enkefalíny a mnoho dalších látok, 

O puriny - ATP, 
O iné - prostaglandíny a ďalšie, 

ACETYLCHOLÍN. Acetylcholín je mediátor 
využivaný na zakončeniach spinálnych 
motoneurónov (nervovosvalová platnička. 
synapsy kolaterál s Renshawovými bunka
mi), Okrem toho zohráva významnú úlohu 
v autonónmom nervovom systéme, kde je 
mediátorom na všetkých pregangliových 
zakončeniach, ale i na postgangliových pa
rasympatikových vláknach a niektorých 
postgangliových sympatikových zakonče
niach (potné žľazy a vazodilatačné vlákna), 
Predpokladá sa, že sprostredkúva prenos 
v bazálnych gangliách i v retikulárnej for
mácii a že je mediátorom Becových buniek 
v motOlickej kôre, 

Acetyleholín sa syntetizuje z cholinu 
a acetylkoenzýmu A za katalytického účin
ku cholínacetylázy, Nachádza sa prevažne 
v synaptických vezikulách, Po jeho uvorne
ní a aktivácii acetylcholínových receptorov 
muskarínového alebo nikotínového typu 
na subsynaptickej membráne sa rýchlo 
hydrolyzuje acetylcholí/lesterázou, Cholín 
sa opäť využíva v presynaptickom zakonče
ní na resyntézu acetylcholínu, 

NORADRENALÍN. Noradrenalín je mediátor 
uvoľňovaný na postgangliových sympatiko
vých zakončeniach, V CNS sa vyskytuje vo 
väčšom množstve v retikulárnej formácii 
a hypo ta lame. kde pôsobí pravdepodobne 
ako mediátor, Noradrenalín pôsobí na dva 
typy adrenergických receptorov - ex a �. 

Noradrenalín vzniká podobne ako dopa
mín a adrenalín hydroxyláciou a dekarbo
xyláciou Jenylalaninu a tyrozinu, Po aktivá
cii receptorov sa zo synaptickej štrbiny 
aktivne transportuje späť do presynaptic
kého zakončenia. Zároveň sa premieňa na 
neúčinné produkty oxidáciou za katalytic-

kého účinku monoaminooxidázy (MAO) ale
bo metyláciou, ktorú katalyzuje katecho/-O
metyltransJeráza (COMT), 

ADRENALÍN. Úloha adrenalínu ako prená
šača v sympatikovom systéme nie je cel
kom objasnená, Vzniká z nomdrenalínu 
a uvoľňuje sa do cirkulácie z drene nad
obličiek. 

DOPAMÍN. Dopamínergické neuróny sa na
chádzajú v oblasti substantia nigra v me
zencefale. odkiaľ vysielajú axóny do corpus 
striatum, kde majú na synapsách inhibič
né účinky, V synlpatikových gangliách vy
tvárajú malé intenzívne !1uoreskujúce bun
ky (SIF bunky). z ktorých sa secernuje 
dopamín ako neuromediátor. 

Syntéza a odbúravanie dopamínu sú rov
naké ako pri ostatných kalecholamínoch, 

SÉROTONÍN. Sérotonín (5-hydroxytrypta
min, 5-HT) je jedným z mediátorov v plexus 
myenteIicus tráviaceho traktu, V CNS sa 
sérotonínergické axóny rozprestierajú od 
nuclei raphes pred[ženej miechy do mno
hých oblastí mozgu. ale najmä do hypota
lamu, Mimo nervového tkaniva sa sérolo
nín nachádza v krvných doštičkách, 
žírnych bunkách a v enterochromafinných 
bunkách tráviaceho systému, 

Existuje niekoľko druhov sérotonínových 
receptorov, Receptory 5-HT, sprostredko
vávajú kontrakciu hladkého svalstva, 

Sérotonín sa syntetizuje hydroxyláciou 
tryptoJánu, Konečným produktom metabo
lizmu sérotonínu je kyselina 5-hydroxyin
doloctová, 

HISTAMÍN. Histamín sa nachádza v urči
tých neurónoch v hypotalame, jeho funkcia 
však nie je zatiaľ úplne objasnená, Vzniká 
dekarboxyláciou histidinu, 

KYSELINA GLUTAMOVÁ A KYSELINA ASPARÄ
GovÁ. Kyselina glutamová je silný excitač
ný mediátor. ktorý sa nachádza prevažne 
v mozgovej kôre a mozgovom kmeni. 
Zodpovedá za väčšinu excitačných proce
sov v mozgu a spolu s kyselinou asparágo
vou je najrozšírenejším excitačným mediá
torom v CNS, 
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KYSELINA Y-AMINOMASLOVA (GABA) . Táto 
kyselina je najrozšírenejším inhibičným 
mediátorom v CNS. Nachádza sa v inhibič
ných synapsách v mozočku. mozgovej 
kôre. sietnici, ale i v neurónoch. ktoré 
sprostredkúvajú presynaptickú inhibíciu. 
Existujú dva rozdielne typy receptorov 
GABA. Pripojením na receptor GABA, sa 
zvyšuje vodivosť chloridového kanála, pri
pojením na receptor GABA,. sa prostred
níctvom G-proteinu zvyšuje vodivosť dras
líkového kanála. 

GABA vzniká dekarboxyláciou /cyseliny 
glutamovej za katalytického účinku gluta
mátde/carboxylázy. 

GLycIN. Glycín je inhibičný mediátor, kto
rý sa uvoľňuje inhibičnými interneurónmi 
v spinálnej mieche a mozgovom kmeni. 
Pripojením mediátora na receptor. ktorým 
je chloridový kanál. nastáva hyperpolarizá
cia postsynaptickej membrány, t. j. priama 
inhibícia. Antagonistom glycínu je strych
nin a toxin tetanu. 

NEUROAKTÍVNE POLYPEPTIDY. PURINY 
A ĎALŠIE POTENCIÁLNE TRANSMITERY. Na 
rozdiel od klasických mediátorov. ktoré sa 
tvoria v axónových zakončeniach, neuro
peptidy sa syntetizujú v telách buniek. 
Môžu pôsobíf ako hormóny. mediá tory ale
bo ako neuromodulátory. 

Neuroaktívne peptidy pôsobia už pri níz
kych koncentráciách a majú dlhší účinok 
ako klasické prenášače. Dnes poznáme 
niekoľko desiatok neuropeptidov (napr. 
P-substancia, enkefalíny. endorfiny) i ďal
ších látok, ako sú puríny (napr. adenozín. 
ATPl. prostaglandíny a ďalšie. ktorých prí
tomnost v nervovom systéme bola potvrde
ná a môžu zohrávat úlohu mediátorov, 
resp. modulátorov v synaptickom prenose. 

Neuromodulátory ovplyvňujú synaptic
ký prenos regulovaním množstva uvoľňo
vaného prenášača na presynaptickom 
zakončení alebo modifikujú odpoveď post
synaptickej bunky na uvoľňovaný prená
šač. priamo sa však na prenose nezúčast
ňujú. Modulačný účinok môžu mať i nižšie 
koncentrácie mediátorov. 

D-SERlN. Táto látka patrí medzi excitačné 
aminokyseliny s neuromodulačným účin-

kom. Nachádza sa v mozgu cicavcov, kde 
pôsobí ako endogénny ligand glycínových 
modulačných miest receptorov N-metyl-D
aspartátu (NMDA). Najnovšie poznatky 
poukazujú na jelio významnú úlohu v in
terneuronálnom prenose a v interakciách 
medzi gliou a neurónmi. 

OXID DUSNATÝ (NO). V 80. rokoch sa zisti
lo. že plyn oxid dusnatý sa nachádza v or
ganizme a dokonca aj v mozgu. kde zrejme 
ovplyvňuje mnoho fyziologických funkcií. 
Produkuje ho endotel artérií, z ktorého sa 
dostáva k hladkým svalovým bunkám, kde 
vyvoláva vazodilatáciu. Tým sa zúčastňuje 
na riadení tlaku krvi a distribúcii knri 
k jednotlivým orgánom. 

Zistilo sa. že NO pôsobí aj ako signálová 
molekula v nervovom systéme. kde sa syn
tetizuje za účasti enzýmu NO-syntázy 
(NOS). Predpokladá sa. že celý proces sa 
začína uvoľnením glutamátu z nervového 
zakončenia a jeho väzbou na receptory 
NMDA. Následným tokom iónov Ca" do 
postsynaptického neurónu sa aktivuje NO
syntáza a spôsobuje uvoľnenie NO z L-argí' 
nínu. NO sa rýchlo šíri všetkými smermi 
a aktivuje okolité bunky. Takto môže mo
dulovať mnohé funkcie (napr. správanie. 
pamäť, gastrointestinálnu motilitu. bdenie 
a spánok atď.). Niektoré výskumy ukazujú. 
že pri zvýšenej tvorbe NO hrozí poškodenie 
až zánik nervových buniek. 

HEMATOENCEFALICKÁ BARIÉRA 

Prestup látok medzi krvou a intercelulár
nou tekutinou mozgového tkaniva je ob
medzený oveľa viac než v iných orgánoch 
tela. Morfologickým základom hematoence
falickej bariéry sú súvislé tesné kontakty 
(tightjunctíons) medzi endotelovými bunka
mi mozgových kapilár, ktoré znemožňujú 
prestup látok cez medzibunkové štrbiny. 
Preto všetky molekuly. ktoré vstupujú do 
mozgového tkaniva alebo ho opúšťajú. pre
nikajú transcelulárne cez endotelové bun
ky. okrem niekoľkých oblasti. kde hemato
encefalická bariéra chýba (napr. plexus 
choroidus. eminentia mediana. hypofýza. 
epifýza a area postrema). Dôležitým limitu
júcim faktorom hematoencefalickej bariéry 
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je chýbanie pinocytárneho transportu en
dotelovými bunkami. 

Bariéra je dobre priepustná pre látky, 
ktoré sa rozpúšťajú v tukoch (napr. alko
hol, kofeín, nikotín atď,) ,  Glukóza a amino
kyseliny, ktoré patria k lipofóbnym látkam, 
bariérou prechádzajú, no ich transport 
podmieňuje prítomnosť obojsmerných pre
nášačových systémov, Najrýchlejšie pre
stupuje do mozgu voda, CO, a O" 

Základnou úlohou hematoencefalickej 
bariéry je udržiavať stáLosť vnútorného 
prostredia nervových buniek v mozgu 
a mieche, Okrem toho má význam pri 
ochrane neurónov pred toxickými látkanu 
a bakteriálnymi toxinmi, ktoré sa môžu do
stať do krvného riečiska, 
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Ľudský mozog je orgánom sebauvedomovania vesmíru. 

A .  HlIx L e y  

FYZIOLÓGIA CENTRÁLNEHO NERVOVÉHO 
SYSTÉMU A ZMYSLOVÉHO VNÍMANIA 

VŠEOBECNÁ CHARAKTERISTIKA 
CENTRÁLNEHO NERVOVÉHO 
SYSTÉMU 

Centrálny nervový systém [eNS. syste
ma llervoSlIm cmtraLe) sa anatomicky skla
dá z mozgu uloženého v lebečnej dutine 
a z miechy uloženej v chrbtici [obr. 16. l ) .  
Jeho funkciou je  reguloval. koordinovať 
a integrovať jednotlivé činnosti organizmu. 
t. j. funkcie orgánových systémov alebo or
gánov. 

Pod pojmom regulácia rozumieme udržia
vanie a riadenie funkcií a ich prispôso
bovanie okamžitým potrebám a nárokom. 
Koordináciou rozumieme harmonickú sú
činnost orgánov a orgánových systémov 
tela. 

Napríklad ak človek vykonáva nejakú intenzívnu 
svalovú prácu, potrebuje na to zvýšený prísun 02 
a zvýšený odsun CO2 zo svalov. Vyššej úrovni meta
bolizmu sa teda musí prispôsobiť dýchanie i krvný 
obeh. Krv sa distribuuje tak. aby sa jej prísun k sva
lom zvýšil a k iným orgánom znížil (napr. k tráviace
mu systému). 2ivotne dôležité orgány - srdce a mozog 
-sa však bez potrebného množstva kyslíka nezaobídu 
a z tohto hradiska sú privilegované. 

Možnosť prehriatia pri ťažkej práci rieši telo pote
ním, čo si vyžaduje presun vody k potným žľazám 
a obmedzenie jej vylučovania obličkami. ktoré tvoria 
za týchto okolností koncenlrovaneJší moč. 

Samotná práca je výsledkom vôrových pohybov, 
zvládnutých motorickým učením a neustále kontrolo
vaných zrakom a inými zmyslami. Pohyb si vyžaduje 
koordináciu medzi agonistami. synergistami a antago
nislam!. pri tímovej práci je navyše potrebná spoluprá
ca s inými ľuďmi. čo predpokladá komunikáciu pomo
cou reči. Je tu teda vermi živá a nevyhnutná sociálna 
spätná väzba. 

Integrácia znamená, že organizmus sa 
správa v pIirodnom i socirunom prostredí 
vždy ako celolc. Navonok teda vystupuje ako 
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Obr. 16. 1 Dve zložky eNS - mozog uložený v le
bečnej dutine a miecha uložená v miechovom 
kanáli 
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systém zlaďujúci svoje subsystémy v záujme 
celku. Integrované aktivity CNS sa odrážajú 
v správaní a ich výsledkom je uvoľňujúci 
smiech. prejav sympatie alebo antipatie voči 
inej osobe. podráždenosť. hnev. nekontrolo
vaný výbuch zlosti. sústredené uvažovanie 
či temperamentná diskusia. 

Regulačná. koordinačná a integračná 
funkcia CNS si vyžaduje na jednej strane 
informácie zo zmyslových receptorov. na 
druhej strane súbor mechanizmov. ktoré 
uvádzajú _do-činnosti výkonné orgány. 
Medzi senzorickými vstupmi a motorický
mi výstupmi musia fungovať také proce
sy. ako sú vnímanie zmyslových podne
tov. ich rozpoznanie a hodnotenie. výber 
optimálnej odpovede a napokon jej napro
gramovanie. Predpokladom je dostatok 
informácií a skúseností, ktoré umožňujú 
predvídať následky možných alternatív 
integrovanej odpovede. Takáto odpoveď je 
vlastne súhrnom výstupov. ktorý nasledu
je po súhrne vstupov. Nadväznosť obi
dvoch procesov však nemusí byť a spravi
dla ani nie je okamžitá. časovo bezpro
stredná. 

Napriklad ak si chce človek ohriať vodu na plyno
vom sporáku. ale zistí. že nemá zápalky. bude ju zohrievať iným spôsobom (na elektrickom variči). Pritom 
sa rozhodne. že hneď zajtra kúpi zápalky. Riešenie si
tuácie kúpou zápaliek je teda časovo posunuté od 
chvíle. keď zistí, že ich nemá. 

Pomer medzi počtom neurónov. ktoré 
privádzajú do mozgu zmyslové informácie 
(aJerentné neuróny). neurónov. ktoré 
vysielajú pokyny k výkonným orgánom 
(eJerentné neuróny) . a neurónov. ktoré sú 
vradené medzi aferentné a eferentné neu
róny ( interneuróny) . je l : 10 : 200 000. 
Tento pomer odráža v prvom rade mimo
riadnu zložitosť spracovania zmyslovej 
informácie do integrovanej odpovede. jej 
zaregistrovania a uloženia do dlhodobej 
pamätí. prípadne jej negovania ako nevý
znamnej v danom priestore a čase (čo je 
najčastejšie). 

Zložitosť týchto vzťahov vyplýva aj z poč
tu synáps na neurónoch CNS. Niektoré 
mozgové interneuróny ich majú až 
100 000. CNS obsahuje celkovo podla naj-

novších údajov 50-100 miliárd neurónov. 
takže počet možných vzájomných prepojení 
je nepredstaviteľný. Neuróny pritom pred
stavujú len 10 % buniek v mozgu. 90 0/0 
pripadá na gliové bunky. Napriek nižšiemu 
počtu tvOlia neuróny približne 50 % obje
mu CNS. 

NEUROGLIA 

Neuroglia sa skladá z gliových buniek. 
ktoré majú podla súčasných poznatkov 
nielen podpornú. ale aj metabolickú. 
ochrannú a homeostaticlcú úlohli. Nachá
dzajú sa prevažne medzi neurónmi a krv
nými cievami. prípadne sú zoradené okolo 
axónov. Vyživujú neuróny a odstraňujú 
ióny a neurotransmitery, ktoré sa pri ak
tivácii neurónov hromadia v extracelulár
nej tekutine. 

V CNS rozlišujeme viaceré typy neuroglie 
- astrocyty. oligodendrocyty. mikrogliu 
a ependým. 

Astrocyty poskytujú oporu neurónom. 
čím sa celá neurónová sie! stabilizuje. Ich 
opornú funkciu zabezpečujú výbežky. kto
ré im dodávajú typický hviezdicovitý tvar. 
Astmcyty okrem toho podporujú metabo
lizmus glukózy. udržiavajú koncentráciu 
iónov draslíka (K') . vytvárajú jazvy pri po
raneniach mozgu a presúvajú do neurónov 
látky z krvi (obr. 16. 2). 

Oligodendrocyty sa zoraďujú pozd[ž 
myelinizovaných axónov. Ich hlavnou úlo
hou je tvorba myelinu v mozgu a mieche. 
Výbežky oligodendrocytov môžu priamo vy
tvára( pošvy okolo blízkych axónov. 

Mikroglia. ktorú tvoria malé bunky roz
trúsené po celom CNS. má predovšetkým 
podporný význam. Okrem toho jej bunky 
fagocytujú baktérie a bunkový odpad. Ich 
počet sa zvyšuje pri zápaloch a porane
niach mozgu. 

Bunky ependýmu majú kuboidný alebo 
cylindrický tvar a často riasinky. Tvoria 
jednovrstvovú výstelku mozgových dutín 
a špecializovaných vlásočníc cievovkových 
spleti (plexus choroideus) . Cez túto poróz
nu vrstvu môžu volne difundovat látky 
medzi tkanivovým a cerebrospinálnym 
mokom. 
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Obr. 16. 2 Neurogliové bunky eNS v okolí neurónu - astrocyt, oligodendrocyt. mikrogliová bunka 
a ependýmová bunka 
(Upravene podra Shiera a kol.. 1996) 

VZŤAHY MEDZI MOZGOM A MIECHOU 

Fylogeneticky je chrbticová miecha (me
dulta spínalis) najstaršou súčasťou eNS 
s relatívne jednoduchou a stereotypnou 
segmentovou štruktúrou. Pre mozog pred
stavuje akýsi "koridor", cez ktorý dostáva 
väčšinu senzorických informácií a vysiela 
väčšinu výstupných informácií k výkon
ným orgánom. 

Miecha však nefunguje len ako informač
ný kanál, čo potvrdzujú jednak pokusy. 
jednak klinické stavy zapríčinené preruše
ním jej spojenia s mozgom. Po odznení spi
nálneho šoku možno vyvolať u spinálneho 
živočícha adekvátnymi podnetmi reflexné 

únikové pohyby, lokomočné automatizmy, 
rozličné gastrointestinálne reflexy a pod. 

Schopnosť miechy regulovať telesné 
funkcie je silne limitovaná. Ak by mal orga
nizmus vyvinutejších živočíchov reagovať 
na senzorické vstupy jedine miechovým ty
pom pohybov. bolo by jeho správanie pli 
existujúcej rozmanitosti vonkajších podne
tov veľa ráz neúčelné, náhodné a chybné. 
Preto sa v priebehu vývoja regulačných 
systémov živých sústav čoraz viac zdoko
naIovali práve štrukturálne vztahy medzi 
receptormi a výkonnými orgánmi. 

Pri reflexoch je tento vzťah daný reflex
ným oblúkom. Medzi receptormi a výkon
ným orgánom je aIerentná dráha, relatívne 
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jednoduché miechové centrum a eferentná 
dráha. Vývoj supraspinálnych centier zna
menal v prvom rade zvyšovanie počtu cen
trálnych neurónov vsunulých medzi recep
tory a efektory a vytvorenie ascendentných 
a descendentných spojov. Takto vznikol 
hierarchický systém nervových centier, kto
rý umožňuje postupné zdokonalovanie 
a spresňovanie odpovedí, a to na základe 
schopnosti ukladať dôležité informácie 
a využívať ich pri spracúvaní nových infor
mácií, ako aj pri rozhodovaní o spôsobe re
akcie. Na vysokej fylogenetickej úrovni sa 
na nmožstvo podnetov neodpovedá vôbec, 
na niektoré podnety sa odpovedá s časo
vým odstupom a sú aj odpovede bez zjav
ných okamžilých podnetov. 

Proces spresňovania a zdokonaľovania 
vzťahov medzi receptormi a efektormi sa 
označuje ako centralizácia riadenia funk
cií alebo encefalizácia telesných funkcií. 
Hlavné poznatky o encefalizácii možno zhr
núť do štyroch bodov: 

O Stupeň centralizácie do vyšších centier 
závisí od vývojového postavenia živočícha 
(napr. u rýb a obojživelníkov je veľmi nízky). 

O Mozgové riadiace centrá ovplyvňujú vý
konné orgány cez miechové eferentné neu
róny, samy s nimi nemajú osobitné priame 
spojenie. eNS teda tvorí jednotný, hierar
chicky organizovaný riadiaci systém. pri 
ktorom vznik nadradeného centra nezna
mená negáciu. prípadne zánik fylogenetic
ky staršieho centra, ale podriadenie vyššie
mu centru v zmysle principu centrálnej 
subordinácie fylogeneticky starších centier 
mladším centrám. Z tohto princípu vyplý
va, že podriadené centrum čiastočne stráca 
schopnosť fungovať nezávisle. 

o Najvyššiu úroveň riadenia zabezpečuje 
vývojovo najmladšia štruktúra eNS - moz
gová kôra. Kôra modifikuje funkcie vývojo
vo starších štruktúr eNS, teda nielen mie
chy, ale aj podkôrových mozgových centier. 
V prípade vysoko vyvinulých živých sústav 
hovoríme o kortikalizácii funkcií, čo 
predstavuje najvyššiu formu encefalizácie. 

Kôrové riadenie funkcií nie je také jedno
duché, stereotypné a predvidatelné ako ria
denie na úrovni miechy. Dominancia kôry 
dosiahla najvyššiu úroveň u človeka a mož
no povedať. že ho vyčlenila z líše zvierat. 

o Paradoxným fenoménom pri centralizá-

Obr. 16. 3 Rozsiahle poškodenie frontálnych časti 
mozgu 
Úraz spôsobeny kovovou tyčou. hmbou 2.5 cm, ne· 
bol smrteTny. postihnutý mohol dokonca po Istom 
čase chodiL hovoriť a učiť sa. ale výrazne sa zmenili 
jeho osobnostné vlastnosti (stal sa nezodpovedným 
pri plnení pracovnych povinnosti. vyjadroval sa vul
gárne a nemaskoval svoje pudové cítenje). 
Počítačovou analýzou sa podarilo zistiL že tyč poško
dila štruktúry. ktoré riadia racionálne rozhodovanie 
a kontrolujú emócie a správanie. 
(Upravené podľa Shiera a kol.. 19961 

cii riadenia je funkčný dopad porúch a lézií 
v závislosti od hierarchického postavenia 
postihnutého centra. Lézie chrbticovej mie
chy a mozgového kmeňa sa prejavujú už aj 
pri menšom rozsahu výrazným narušením 
až stratou funkcie. Naopak, veľké lézie 
v mozgovej kôre môžu zanechal iba malé 
a na prvý pohľad nebadatelné funkčné po
ruchy (obr. 16. 3) . Túto skutočnost možno 
vysvetliť vysokou redundanciou (nadbyt
kom) štruktúrnych prvkov najvyšších cen
tier, čo zaručuje veľké funkčné rezervy 
a kompenzačný potenciál. 

Takéto zovšeobecnenie však platí len do 
určitej miery, pretože aj v mozgu sa poško
denie niektorých centier prejavuje zjavný-
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mi príznakmi znemoznuJúCInl1 plnohod
notný život postihnutého [napr. Wernic
ke ho oblasi). Z hladiska prežitia sú však 
lézie miechy a mozgového kmeňa prognos
ticky závažnejšie ako lézie niektorých kôro
vých štruktúr. 

Encefalizácia prebiehala výraznejšie II mäsožra
vých dravcov než II zvieraL ktoré sú ich korisťou. 
U dravcov sa museli vyvinút stralégie na zmocnenie 
koristi. ktorá sa v priestore ťažko hradá. a preto sa 
II nich dokonalejšie vyvinuli zmyslové orgány i sup
raspinálne centrá. 

Pri encefalizácii človeka zohrala mimoriadnu úlohu 
reč. Pokladá sa za neskorý dôsledok encefalizácie. 
lebo trvá asi 40 000 rokov. pričom sa bezpečne vie, 
že hmolnosť mozgu človeka bola I 400 g už pred 
200 000 rokmi. Encefalizácia a kortikalizácia sú teda 
nielen kvantitatívnym. ale aj kvalitatívnym vývojovým 
fenoménom. Vývoj reči viedol napríklad k laleralizácii 
mozgových hemisfér (ich špecializácii a runkčnej asy
melrtil. 

Podla stupňa encefalizácie nervových 
funkcií rozlišujeme tri regulačné úrovne -

miechovú [spináInuJ. podkôrovú [sub
kortikálnu, zabezpečovanú predlženou mie
chou. mostom, stredným mozgom, tala
mom. hypotalamom. mozočkom, bazálnymi 
gangliami a Iimbickým systémom) a kôrovú 
[kortikáInu). 

premotorická oblas( 

�� 
prefrontálna 
oblasť -��� 

Srocovo 
rečové --jft="'-"=-4'<::::l-���j 
centrum 

primárna 
sluchová 
oblasť 

interpretačná 
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FUNKČNÉ ROZDELENIE 
CENTRÁLNEHO NERVOVÉHO SYSTÉMU 

Z funkčného hJadiska možno rozdelii eNS 
na senzolický oddiel, motolický oddiel a od
diel spracovania informácií vrátane najvyš
ších nervových funkcii [obr. 16.  4). 

Senzorický oddiel [zmyslový. vstupný) za
hrnuje neuróny nadväzujúce na aferentné 
neuróny a ďalšie neuróny zapojené v sérii. 
ktoré vedú senzolické informácie z receptorov 
do pIimárnej senzolickej kôry [somestetickej. 
sluchovej, zrakovej) a asociačnej kôry. 

Primárne senzorické kôry sa skladajú 
z projekčných neurónov, ktoré prijímajú 
informácie z vymedzených oblasti perifélie 
tela. zo sietnice a sluchových recelltorov. 
Projekčné neuróny zabezpečujú senzáciu, 
pociiovanie podnetov v mieste ich pôsobe
nia. 

Asociačné polia nemajú presnú topickú 
organizáciu a zapojenie ich neurónov do 
spracovania informácií vedie k percepcii, 
identifikácii a interpretácii vstupov, teda 
k rozpoznaniu pocifovaných podnetov. 

Motorický oddiel [pohybový, výstupný) 
zahrnuje štruktúry a mechanizmy. pomo
cou ktorých sa zabezpečujú pokyny pre vý
konné orgány. t. j. kostrové svalstvo, hlad-

primárna motorická oblasť 

-;I>z""'''''-- primárna 
somalosenzorická oblasť 

mozgový kmeii 

somatická 
Interpretačná oblasť 

\Verniekeho oblasť 

zraková 
interpretačná 
oblasť 

primárna zraková 
oblasť 

Obr. 16. 4 IDavné senzorické, motorické a asociačné oblasti ľavej mozgovej hemisféry 
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ké svalstvo a exokrilmé a endokrinné žľazy. 
Výkonné orgány sa označujú ako efe/ctory. 
Regulácia pohybového systému má viacero 
úrovní - spinálnu, retikulá.rnu (v rámci 
mozgového kmeňa), cerebelárnu, bazálno
gangliovú a kôrovú. 

Oddiel spracovania informácií (oddiel in
formačného procesingu) zabezpečuje. aby sa 
informácie plichádzajúce do mozgu rozme
dili a posúdili z hľadiska ich významu. Vyše 
99 % informácií sa vyraďuje ako nedôleži
tých v danej chvíli a v daných podmienkach. 
Ak však ide o závažnú zmyslovú informáciu. 
na ktorú treba reagovat, nasleduje rozhod
nutie o plimeranom reagovaní, l. j. o výbere 
efektorov a naprogramovaní pohybu. 

Na popálenie prSla pli zhasínaní sviečky môže člo
vek reagovať najprv reflexne prudkým odtiahnutím 
ruky. možno skriknutím od bolesti a pofúkaním boľa
vého miesta. 

Ďalším riešením situácie môže byť naslinenie 
prstov a opakovanie pokusu zhasnú! plameň prstami 
alebo energické sfúknutie plameňa. po ktorom nasle
duje otvorenie okna a vyvetranie miestnosti. aby sa 
odstránil pach dymu. 

Na výber výkonných orgánov nadvázuje 
aktivácia projekčných neurónov v motolic
kej kôre (gyrus praecentralis), ktoré akti
vujú prostredníctvom pyranúdovej dráhy 
e[erentné miechové neuróny, inervujúce 
cez svoje axóny plislušné svaly. To. čo sa 
odohráva v eNS, je typický prípad inte
gračnej funkcie, ktorá sa označuje ako ka
nalizovanie informácií (channeling of il][or· 
mation) , resp. cieľové spliechodnenie infor
mácie k výkonným neurónom. 

Ani významné či pozoruhodné informácie 
však nemusia vždy vyústiť do reakcie, ale 
môžu sa uložiť do pamätl a potom v určitom 
vhodnom čase ovplyvniť správaníe, pripad
ne sa môžu využiť pli konkrétnom, ab
straktnom a tvolivom myslení. Uskladňo
vanie informácií, ktoré ostávajú v dlhodobej 
pamäti, je záležitosťou mozgovej kôry. 
Pamäť je v zásade funkciou synáps a jej 
hlavným mechanizmom je facilitácia (ulah
čenie prechodu kódovaných informácií, kto
ré viac ráz prešli cez tú istú séliu synáps). 

METÓDY ŠTÚDIA 
CENTRÁLNEHO NERVOVÉHO SYSTÉMU 

Získavanie poznatkov o mechanizmoch 
fungovania eNS je veľmi náročné z metodic-

kého hladiska a moze byt problematické 
z etického hladiska. Rovnako náročná je in
terpretácia výsledkov získaných v ránlci ex
perimentálneho výskumu alebo na záldade 
klinického pozorovania. Napliek týmto ťaž
kostiam poznanie činnosti eNS v posled
ných desaťročiach výrazne pokročilo. 

Metódy výskumu eNS možno rozdeliť na 
klinické, ablačné (pomocou expeIimentál
nych lézií - odstránenia alebo porušenia 
štruktúry) , stimulačné, registrujúce elek
lIickú aktivitu eNS a psychofyziologické. 

KliNICKÉ METÓDY 

Klinické metódy sa zameliavajú na analý
zu porúch alebo zlyhania funkcie, tzv. neu
rologického deficitu pri úrazoch a chorobách 
eNS u človeka, ale aj u domácich zvieral. 
zvierat v zoologických záhradách, laboratór
nych chovoch a pod. Okrem toho dokumen
tujú postupy pri obnovovaní porušenej 
funkcie na záldade liečby alebo funkčnej 
kompenzácie nepostihnutými štruktúrami. 

Významným doplnkom klinických metód 
sú anatomicko-histologické nálezy post 
mortem a rbntgenologické a ďalšie Z\�ditel
iíujúce postupy in uiuc. Osobitne prínosné 
sú najmä dve metódy - zobrazovanie 
technológiou magnetickej rezonancie 
(MRI) a tomografia využívajúca emisiu 
pozitrónov (PET) atypických kladne nabi
tých elektrónov, ktorých zdrojom sú rádio
aktívne izotopy uhlíka, kyslíka, dusíka 
a fluóru. 

MRI (magnetic resonanee imaging) sa často označu
je aj ako nukleárna magnetická rezonancia. Pri tejto 
metóde sa telo vyšetrovaného nachádza v magnetic
kom poli a jeho protóny (vodíkové jadrá) sú excitova
né rádiofrekvenčnymi pulzmi v uhloch k telesnej osi. 
Vysledné signály sa podra hustoty protónov spracú
vajú v počítači. ktorý vytvára obraz. 

PET (positron emissioll tomography) je metóda. pri 
ktorej sa do krvi vstrekuje napríklad rádioaktívna 
glukóza. Keďže glukóza má dominantný význam 
v metabolizme mozgu. jej utilizacia je v určitej časti 
mozgu tým väčšia. čím aktívnejšia je táto štruktúra. 
Princíp metódy spočíva v Lom. že poziLrón uvoľnený 
zo zdroja sa zrazí s normálnym elektrónom. pričom 
sa obidve častice zničia (anihilujúj. Zaroveň vzniknú 
dva lúče gama. Táto radiácia sa zachytáva detektor
mi a počítač vytvara prierezový obraz. Pomocou PET 
sa zistilo. že aktivita niektorých štruktúr je vermi vy
soká pri učení. ale výrazne sa znižuje pri vykonávani 
už naučených a zvládnutých činností (napr. pri kar
tových hrách). 
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Funkčné výpadky by malo odhaliť neuro
logické vyšetrenie, pri ktorom sa hodnotia 
vzťahy medzi štandardným podnetom (napr. 
úderom neurologickým kladivkom) a odpo
veďou, ktorá je u zdravého jedinca štan
dardná ("normálna"). U človeka sa získa
vajú významné informácie aj pri verbálnej 
komunikácii lekára a pacienta. 

EXPERIMENTÁLNE LEZIE 

Experimentálne lézie sa začali používať 
najmä v rámci neurochirurgie pod tlakom 
potreby skvalitňovať operačnú techniku 
pri zákrokoch na ludskom mozgu. Možno 
ich rozdeliť na ablácie (odstránenie štruk
túry) a incízie (prerušenie spojeni medzi 
štruktúrami). Spočiatku sa robili len na 
prístupných miestach. teda na povrchu 
hemisfér. 

Technika ablácie a incizie posh .. ytla vela 
informácií o funkciách CNS. Jej možnosti 
sú však limitované. pretože štruktúry. kto
ré ležia hlbšie pod povrchom, sa dajú (až
ko odstrániť bez toho, aby sa neporušili 
štruktúry nad nimi; klasickou abláciou sa 
nedajú vyradiť podkôrové štruktúry (napr. 
bazálne gangliá. limbický systém a pod.). 
Okrem toho štruktúry CNS tvoria často 
tzv. difúzny systém s neurónovo nahuste
ným stredom a riedkou perifériou. čo ne
zaručuje úpiný výpadok funkcie a výsledky 
teda nie sú jednoznačné. 

Techniku hIbkových lézií mozgu umožnil 
vývoj stereotaxie, a to zásluhou dvoch 
anglických vedcov - R. H .  C I a r k a 
( .. Galileo neuroJyziolágie'1 a V. Horsleyho. 
ako aj stereotaktickej chirurgie. 

Pri tejto metóde je hfbková šlruktúra urče
ná troma číselnými údajmi v sústave troch 
osí. Nulový bod. v ktorom sa pretinajú.  tvorí 
nejaký dohodnulý bod na povrchu lela. 
Slereolaktická aparatúra musí urnožni( doko
nalú fixáciu nulového bodu i znehybnenie 
hlavy. nastavenie invazívneho zariadenia -
rúrky. snímacej alebo dráždiacej eleklródy. 
incízneho drôtu a pocl. presne nad miesto, 
kde leží predpokladaná šlruktúra. ako aj za
vedenie invazívnej ihly do príslušnej štruktú
ry. Poškodenie štruktúr ležiacich nad hfada
ným miestom je minimálne. pretože rozmery 
invazívnej ihly sú malé. 

Pomocou stereotaklického zariadenia možno 

zvolenú štruktúru dráždiť elektrickým prúdom. 
zničiť elektrolýzou. snimat jej elektrickú aktivi
tu. vstrekovať do nej určitú látku alebo z nej zís
kať vzorku tkaniva. Môže sa využit na dlhodobú 
implantáciu snímacích a dráždiacich elektród 
alebo vstrekovacích rúrok. pomocou ktorých sa 
dajú aplikovať do zvolených štruktúr anesteti
ká. neurotransmilery alebo rozličné ióny. Pri 
niektorých postupoch možno dokonca selektív
ne zničiť alebo vyradiť z funkcie neuróny. ktoré 
vylučujú na svojich synaptických termináloch 
definovaný neurotransmiter. 

STIMULACNÉ METÓDY 

Stimulačné metódy sa zakladajú na dráž
dení štruktúr CNS prirodzeným spôsobom 
pomocou adekvátnych zmyslových podne
tov, t. j. nepriamo. alebo experimentálnym 
spôsobom, najčaslejšie pomocou elektric
kých, ale aj lepeiných. chladových, chemic
kých a osmotických podnetov. Velmi prí
nosná je stimulácia štruktúr pri operá
ciách mozgu v lokálnej anestézii. V tomlo 
pripade je mozog odkrytý. pacient však zo
stáva pri vedomí a je schopný komunikovať 
s neurochirurgom. Cez vhojené elektródy 
môže prebiehať stimulácia aj telemetric
kým spôsobom cez rádiový prijímač, teda 
na diaľku. 

REGISTRÁCIA BIOELEKTRICKEJ 
AKTIVITY MOZGU 

Táto metóda sa robila spočiatku pomo
cou nepolarizovatelných elektród z platiny 
alebo zo striebra, pri ktorých sa obmedzo
val vznik polarizačných prúdov v mieste 
styku elektródy s tkanivom na minimum. 
V súčasnosti sa používajú jemné mikropi
pelky s roztokom elektrolytu, ktoré sa pri
súvajú do tesnej blízkosti neurónov, pri
padne sa vsúvajú cez membránu do ich 
vnútra. Pri dokonalých stimulačných tech
nikách má hrot pipetky sotva I �m. 
Pomocou týchto elektród sa snímajú akčné 
potenciály, ktoré sú prejavom potenciálo
vých zmien na membráne neurónu (vráta
ne ich výbežkov) . Tvar akčných potenciálov 
by mal byt v zásade rovnaký na vláknach 
periférnych nervových vláken i na axónoch 
v mieche alebo mozgu. no nie je to tak pre 
špecifické vlastnosti miest. z ktorých sa 
elektrická aktivita sníma. Modifikujúci 
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vplyv má predovšetkým skutočnosť, že 
v mieche prenášajú mnohé vlákna nervové 
vzruchy súčasne. Interpretácia získaných 
záznamov je náročná a vyžaduje si veľké 
skúsenosti. 

Veľmi veľa základných poznatkov sa zisti
lo pomocou elektrokortikografie, elektroen
cefalografie a registrácie primárnych a se
kundárnych evokovaných potenciálov. 

PSYCHOFYZIOWGlCKÉ METÓDY 

Tieto metódy sa zakladajú na analýze od
povedí na premyslené podnety alebo na 
kombináciu podnetov v pokusoch typu 
podnet - reakcia. Patria sem všetky druhy 
podmieňovania, riešenie experimentálnych 
problémov (napr. hľadanie východu z blu
diska), štúdium diferenciačných útlmov, 
analýza reakčných časov a pod. Hodnota 
týchto pokusov sa výrazne zvyšuje, ak sa 
spájajú s inými metódami skúmania CNS 

(s abláciou, registráciou bioelektrickej akti
vity, so stimuláciou cez implantované elek
tródy a pod .) .  Takýto postup umožňuje lep
šie analyzovať výsledky a presnejšie určiť 
význam dráždenej alebo odstránenej štruk
túry pre sledovanú funkciu. 

MOZGOVOMIECHOVÝ MOK 

V štyroch mozgových komorách (dve late
rálne. tretia a štvrtá komora), v centrálnom 
kanáli miechy, v cisternách okolo mozgu 
a v subarachnoidálnom priestore okolo 
mozgu a spinálnej miechy sa nachádza asi 
150 ml mozgovomiechovej tekutiny (li
quo/' cerebrospinalis, cerebrospinálna teku
tina, CSF). Všetky uvedené priestory sú 
navzájom pospájané a tekutina v nich po
maly cirkuluje (obr. 1 6. 5). Množstvo 
cerebrospinálneho Iikvoru a jeho tlak sa 
udržiavajú na konštantnej úrovni. Jednou 

:S)t.,p��?� lateralne komory 

,,(!.,�f\<;--ltvií foramen interventriculare 

\,.:::�;:t--hít- tretia komora 

��,)f�05Lr-'TI.1- aqueductus cerebri 

"""mm -t;trt�ti''-- štvrtá komora 

granulationes arachnoideaJes .-::l�:;�;��;;;�:--;;;:-- sinus durae malIis 

"""'''''''�- dura mater 

arachnoidea cerebri 

pia mater 

arachnoidea spinalis 
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Obr. 16. 5 Sústava moz
gových komôr pri 
pohľade spredu 
Ľavá laterálna komora sa 
označuje ako prvá. pravá 
laterálna komora ako dru
há, tretia a štvrtá komora 
sú nepárové. rovnako ako 
canalis centralis miechy. 
Komorový systém mozgu 
sa spája so subarachnoi
dáJnym priestorom medzi 
arachnoidea mater a pia 
mater. Mozgovomiechový 
mok cirkuluje v týchto 
pliestoroch (ako to uka
zujú šipky) . Funkčne dôle
žitými útvarmi sú granula
Oones arachnoideales. kto
ré vyčnievajú do duráJnych 
sínusov s venóznou krvou. 
Cez tieto útvary sa jedno
smerne odvádza do kn1i 
prebytočné množstvo mo
ku. 



z Funkcií likvoru je chrániť mäkké tkanivo 
mozgu a miechy pri priamom styku s le
bečnými kosťami alebo so stavcami . Tento 
"tlmivý" účinok umožňuje malý rozdiel 
medzi špecifickou hmotnosťou mozgu a ce
rebrospinálnej tekutiny (iba 4 %). 

U človeka sa denne vytvára 500 ml mo
ku. čo prevyšuje jeho objem v danej chvíli 
viac než 3-krát. To znamená, že jeho tvor
bu musí vyvažovať reabsorpcia do krvi, le
bo pri nerovnováhe by sa mohol zvýšiť jeho 
tlak všade tam, kde sa nachádza. teda naj
mä tlak vnútri mozgových komôr. 

Mozgovomiechový mok sa tvori v plexus 
choroideus komôr. najviac v laterálnych ko
morách. Základný mechanizmus tvorby 
predstavuje aktívny transport iónov sodíka 
(Na') cez epitel. ktmý ohraničuje plexus od 
komorových dutin. Sodíkové ióny ťahajú so 
sebou chloridové ióny (CI"). Prisunom obi
dvoch iónov do cerebrospinálnej teku tiny sa 
zvyšuje koncentrácia osmoticky aktivnych 
častic, čo má za následok súčasný osmotický 
pohyb HP cez epitel. Ďalšími transportnými 
mechanizmami sa do moku dostáva menšie 
množstvo glukózy a opačným smerom, t. j .  
do krvi sa presúvajú ióny draslíka a hydro
génuhličitanove ióny (K' a HC03"J . 

ZLOŽENIE MOZGOVOMIECHOVÉHO MOKU, 
V porovnaní s plazmou má Iikvor približne 
rovnakú koncentráciu Na', asi o 15  % vyš
šiu koncentráciu CI-, o 30 % nižšiu kon
centráciu glukózy a o 40 % nižšiu kon
centráciu K'. Absorpcia moku do krvi pre
bieha v miestach pavúčnicových granulácií 
(granulationes arachnoidealesJ, ktoré tvo
ria pavúčnicové klky. akési jednosmerné 
spojky medzi subarachnoidálnyrn priesto
rom vyplneným mokom a horným šípovým 
splavom (sinus sagittalis sup.) i ďalšími sí
nusmi vyplnenými krvou. Endotelové bun
ky arachnoidálnych klkov majú otvory, cez 
ktoré môže vorne prúdiť mok, bielkovinové 
molekuly a dokonca červené i biele krvinky. 

PERIVASKULARNE PRIESTORY A CEREBRO
SPINÁLNY MOK, Mozgové cievy - artérie 
a vény - sú obalené vrstvičkou cievnatky 
(pia mater). ktorá s nimi preniká z povrchu 
mozgu do hlbky. Medzi cievami a touto 
vrstvičkou sú perivaskulárne priestory, 
ktoré zastupujú v mozgu Iynúatické vlá-

sočnice a cievy. Cez ne sa odstraňujú, 
najprv do moku a potom do kn'i. bielkovi
ny. ktoré sem-tam preniknú z vlásočníc do 
intersticiálneho priestoru. i prípadné 
cudzorodé častice (napr. zvyšky baktérií 
a mŕtve leukocyty pri infekciách mozgu). 

CEREBROSPINÁLNY TLAK, Priemerná hodno
ta cerebrospinálneho tlaku je 1 .3 kPa 
( 10  mmHg), môže sa však meniť v rozmedzí 
0.7-2 kPa (5-15 mmHg). Primárne zá\�sí od 
množstva moku, ktoré je konštantné. keď
že prebytočné množstvo sa odvádza do ve
nóznej krvi . Arac1moidálne klky ako jedno
smerné ventily sa otvárajú vtedy. keď tlak 
moku prevyšuje venózny tlak o 200 Pa 
( 1 ,5 mmHg) . Klky sa však môžu upchať 
časticanli. ktoré sa dostávajú do Iikvoru 
cez perivaskulárne priestory alebo z krvi 
pri hemorágiách (bielkovinami alebo zvyš
kami baktérií a leukocytov). Pri takejto blo
káde ventilov sa cerebrospinálny tlak ex
trémne zvyšuje. 

Osobitný prípad vysokého cerebrospinál
neho tlaku predstavuje hydrocefalus novo
rodencov, ktorý vzniká pri nadmernej 
akumulácii tekutiny v subarachnoidálnom 
priestore. Táto anomália vzniká buď pri ne
dostku pavúčrucových klkov. alebo pri ich 
nenormálnych absorpčných vlastnostiach. 

MERANIE CEREBROSPINÁLNEHO TLAKU. 
Tento tlak sa meria v ležiacej polohe a v po
lohe na boku (takto sa vyrovná tlak moku 
v mieche s tlakom moku v mozgu). a to 
vpiChnUtinl špeciálnej spinálnej ihly do lum
bálnej časti miechového kanála a napojením 
na graduovanú sklenú trubičku. 

Cerebrospinálny tlak možno pomerne 
presne hodnotiť aj podľa polohy discus n. 
optici na očnom pozadí, ktorý sa pri zvýše
nom tlaku vyklenuje do vnútra očnej gule. 

BARIÉRY MEDZI KRVOU A INTERSTICIÁLNOU 
TEKUTINOU MOZGU A MEDZI KRVOU A CE
REBROSPINÁLNYM MOKOM. Tieto bariéry sú 
spôsobené tým. že krvné vlásočnice mozgu 
nemajú štrbiny medzi endotelovými bun
kami, ktoré tvoria pevnú súvislú stenu bez 
pórov. Práve týmto sa odlišujú mozgové ka
piláry od väčšiny ostatných kapilár v tele. 
Takáto bariéra znemoŽl'iuje. aby sa z krvi 
do tkanivovej tekutiny a mozgového moku 
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dostali za fyziologických okolností plazma
tické bielkoviny a organické zlúčeniny 
s velkými molekulami nerozpustné v tu
koch. Obidve bariéry sú však vysoko per
meabilné pre vodu, 02' CO2 a zlúčeniny 
rozpustné v tukoc!:) (napr. etanol a väčšinu 
antibiotík) a čiastočne priepustné pre ióny 
Na" K' a Cl-o 

V klinickej medicíne existencia týchto ba
nér sŕažuje dosiahnutie účinných koncen
trácií liekov v mozgovom tkanive a mozgo
vomiechovom moku. Týka sa to najmä pro
tilátok bielkovinového charakteru a látok 
nerozpustných v tukoch, ak sú vstreknuté 
do krvi. Túto komplikáciu však vyvažuje 
fakt, že medzi mozgovomiechovým a tkani
vovým mokom prebieha difúzia. To zname
ná, že látky, ktoré sa dostanú do cerebros
ptnálneho moku, dostanú sa spravidla i do 
tkanivového moku. lebo tak pia mater na 
povrchu mozgu. ako aj epitel mozgových 
komôr sú permeabilné. Niektoré lieky sú 
ovela účinnejšie, ak sa namiesto do krvi 
vstrekujú do cerebrosptnátnej tekutiny. 

EDÉM MOZGU Velmi nebezpečnou poru
chou hemodynamiky mozgu a dynamiky 
ostatných tekutín j e  edém mozgu. 
Vzhladom na to, že mozog je uložený v le
bečnej dutine, ktorá sa pn jeho edéme ne
môže zväčšovať, hromadením edémovej 
tekutiny sa jednak stláčajú mozgové cie
vy, jednak sa ničí tkanivo mozgu. 

Mozgový edém vzniká spravidla pri prud
kom zvýšení kapilárneho tlaku nad horný 
limit autoregulačného mechanizmu (nad 
24 kPa) . Druhou hlavnou príčinou vzniku 
edému je poškodenie súvislej kapilárnej 
steny (napr. pri väčšom otrase mozgu). 

Edémový proces sa zastavuje velmi ťaž
ko, pretože tu pôsobia pozitívne spätné 
väzby podľa určitej schémy. Edém stláča 
cievy, v ktorých sa znižuje pnetok krvi 
a nastáva ischémia. Ischémia vyvoláva di
latáciu artenol, ktorá vyššou ponukou krvi 
zvyšuje tlak v kapilárach. vyšší kapilárny 
tlak potom zvyšuje prestup tekutiny do in
tersticiálneho pnestoru, a tým sa edém 
zhoršuje. Pn ischémii zohráva úlohu aj ne
dostatok 02. ktorý podporuje prestup teku
tiny do tntersticiálneho pnestoru a znižuje 
až vypína mechanizmus iónových púmp. 

Základným opatrentnl pri edéme mozgu 

je intravenózna aplikácia osmoticky účin
nej látky (napr. roztoku koncentrovaného 
manitolu), takže nadbytočná tekutina sa 
z mozgu odstraňuje osmózou. 

METABOLIZMUS CENTRÁLNEHO 
NERVOVÉHO SYSTÉMU 

Metabolizmus CNS je 7-8-krát vyšší ako 
pnemerný metabolizmus celého tela. Mozog 
predstavuje asi 2 % telesnej hmotnosti, ale 
pripadá naň okolo 15 % celkového metabo
lizmu. Neuróny sú metabolicky oveľa aktív
nejšie než bunky gliového podporného tka
niva. Energeticky náročné sú najmä iónové 
pumpy, ktoré udržujú a obnovujú normálny 
koncentračný gradient Na', K', Cl- a ďalších 
iónov po každom vzniku a pri každom vede
ní akčných potenciálov. Čím tntenzívnejšia 
je mozgová činnosť, tým intenzívnejší je me
tabolizmus neurónov; jeho zvýšenie môže 
byť niekolkonásobné. 

Metabolizmus mozgu sa vyznačuje viace
rými špecifickými črtami. ktorými sa odli
šu je od väčštny orgánov v tele. 

V prvom rade si treba uvedomiť, že mo
zog je absolútne závislý od nepretržitého 
pnsunu 02 (doslova od sekundy k sekun
de). Nie je schopný uvoľňovať energiu an
aeróbnym spôsobom (napr. ako svaly) . 
V prípade takého životne dôležitého orgánu 
s takým vysokým metabolizmom je to veľká 
nevýhoda. Navyše nemá ani pnmerané zá
soby glykogénu. Náhle prerušenie prívodu 
02 spôsobuje bezvedomie už v priebehu 
5-1 0  S. 

Mozog získava energiu takmer výlučne 
z glukózy, ktorá sa nachádza v cirkulujúcej 
krvi. Nepatrné zásoby glykogénu môžu vy
stačiť len asi na 2 min. 

Presuny glukózy do neurónov si nevyža
dujú tnzulín. Glukóza difunduje do neuró
nov aj pn ťažkom diabete, čo je akési me
tabolické privilégium mozgu. Pri predávko
vaní inzulínu však vzniká hypoglykémia. 
lebo bunky senzitívne na tnzulín vychytá
vajú glukózu v celom tele veľmi rýchlo. 
Mozgové neuróny teda nedostávajú potreb
né množstvo glukózy, čo ovplyvňuje kvalitu 
vyšších nervových funkcií a môže vyústiť 
do kómy, ktorá sa bez okamžitej pomoci 
končí smrťou. 
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FYZIOLÓGIA SENZORICKÉHO 
ODDIELU CENTRÁLNEHO 
NERVOVÉHO SYSTÉMU 

VŠEOBECNA FYZIOLÓGIA RECEPTOROV 

Človek vníma okolitý svet pomocou 
zmyslových (senzorických) receptorov, 

Zmyslové receptory (označované aj ako 
detektory) sú volné nervové zakončenia afe
rentných neurónov alebo tvarovo a funkčne 
špecializované bunky, ktoré zachytávajú 
podnety a zároveň kódujú ich intenzitu, 

Podnetom je nejaká zmena vo vonkaj
šom alebo vnútornom prostredí (napr, vib
rácie zvukotvorných telies, svetlo, pachy 
atď,) ,  Podnety dráždia prislušný receptor 
a depolarizujú ho (znižujú voUáž membrá
nového potenciálu) tým viac, čím sú inten
zívnejšie, Depolarizačná zmena receptora 
sa nazýva receptorový potenciál. Sila pod
netu sa teda kóduje formou amplitúdy 
receptorové ho potenciálu, Kvalitatívna 
stránka podnetu (svetlo, zvuk alebo pach) 
sa odlišuje vysokou špecializáciou recepto
rov, ktoré prijímajú vždy len ten podnet. na 
ktorý sú maximálne citlivé, Takýto podnet 
sa označuje ako adekvátny podnet, To zna
mená, že receptory sú maximálne citlivé na 
adekvátny podnet a len nepatrne citlivé na 
neadekvátne podnety (napr. v očiach sa 
nám zaiskrí pri silnejšom údere do hlavy, 
čo je prejavom neadekvátneho podráždenia 
receptorov sietnice), Selektívnou citlivos
fou na adekvátne podnety sa receptory 
stávajú akýmsi informačným filtrom, 
umožňujúcim vnímanie len takých zmien 
vo vonkajšom prostredí, na príjem ktorých 
má človek detektory (napr. na rozdiel od 
mnohých živočíchov nevníma ultrazvuk), 
Zmyslové vnímanie sveta je obmedzené 
počtom, druhom, hustotou a funkčnými 
vlastnosťami receptorov, 

KLASIFIKÁCIA RECEPTOROV 

Fyziologicky najvhodnejším kritériom de
lenia receptorov je charakter adekvátneho 
podnetu, podla ktorého môžeme rozdeliť 
receptory do piatich tried: 

o Mechanoreceptory - reagujú na pod
nety mechanického charakteru (napr, na 
dotyk, tlak, napínanie), Patria sem barore-

ceptory registrujúce zmeny krvného tlaku, 
rozťahové receptory pľúc, ktoré zachytávajú 
úroveň plnenia plúc vzduchom pri vdychu, 
alebo proprioreceptOly vo svaloch, ktoré re
agujú na ich predlženie, 

O Termoreceptory - sú citlivé na zmenu 
teploty kože a delia sa na tepelné a chlado
vé receptOly, 

"" Chemoreceptory - špecializujú sa na 
detekciu koncentrácií chemických látok 
v tekutinách alebo vo vzduchu, Typickými 
chemoreceptormi sú chuťové a čuchové re
ceptory, 

o Fotoreceptory - patria sem sietnicové 
receptory, ktoré reagujú na svetlo určitých 
vlnových dlžok, 

O Nociceptory alebo receptory bolesti (al
goreceptory) - reagujú na pôsobenie nad
merne silných podnetov, ktoré poškodzujú 
tkanivá, Podnety môžu byť mechanické 
(velké tlaky, vpichy, pomliaždenie_ rezné 
rany), tepelné i chladové alebo chemické 
(poleptanie kyselinami, zásadami), 

Pôsobením podnetov vznikajú objektívne 
merateIné zmeny v stave receptorov (napr, 
receptorový potenciál), Ak sú dostatočne 
silné a príslušná informácia prenikne do 
mozgu, vyvolávajú aj subjektívny pocit. 
Hovoríme o senzácii podnetu (pociťovanie 
podnetu), Táto subjektívna zložka spojená 
s príjmom podnetu sa označuje ako senzo
rická modalita, Keďže ide o subjektívny fe
nomén, ťažko ho možno defmovaf objektív
ne, Bdelý príjemca ho však môže opísať 
slovami. 

Napriklad adekvátny tepelný podnet pôsobiaci na 
tepelné receptory vyvolá iný pocit. ak tým podnetom 
bude dotyk šálky s horúcim čajom. a iný pocit. ak sa 
prst ponorí do horúceho čaju. V prvom pripade by pri
jemca opisal podnet ako teplo hladkej suchej plochy 
(ak má zaviazané oči). v druhom prípade ako 
obarujúce teplo horúcej tekutiny. Termin modalita má 
vystlhovaf práve subjektívnu stránku aplikovaného 
a vnímaného zmyslového podnetu. 

Z funkčného hľadiska sú receptOly roz
hodujúcou súčasfou zmyslových orgánov, 
Zmysel je schopnosť prijímať podnety, 
Zmysly sa rozdeľujú na dve velké skupiny 
- somatické a špeciálne, 

K somatickým zmyslom patri exterare
ceptívny, proprioreceptívny a terminologicky 
trochu paradoxne i \�sceroreceptívny zmyseL 
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Exteroreceptívny zmysel je funkčne zvia
zaný s povrchom tela (kožná citlivosť) . 
Zabezpečujú ho exteroreceptory citlivé na 
tlak. dotyk a zmeny teploty. Tento zmysel 
predstavuje zhruba to, čo zjednodušene 
označujeme ako hmat. 

Proprioreceptívny zmysel je funkčne 
zviazaný so zmenami polohy končatín, 
hlavy, trupu a svalov, ktoré tieto zmeny 
umožňujú. Proprioreceptory sa nachá
dzajú vo svalových vretlenkach. v k!bo
vých puzdrách a v úponoch ku kostiam 
a sú citlivé na roztiahnutie svalu (zmenu 
ich držky). 

Visceroreceptívny zmysel je funkčne zvia
zaný so zmenami vo viscerálnych (vnútor
ných) orgánoch. Visceroreceptory (interore
ceptory) sú citlivé na roztiahnutie stien du
tých orgánov nahromadeným obsahom 
(v močovom mechúri, čreve a pod.). 

Medzi špeciálne zmysly patrí zrale, 
sluch, ČllCh. chuť a rovnovážny zmysel. Pre 
tieto zmysly je charakteristické. že ich re
ceptory sú súčasťou osobilných, morfolo
gicky a funkčne často veľmi zložitých orgá
nov. Sú umiestené výlučne v hlave. 

V receptoroch somatických i špecíálnych 
zmyslov nastávajú po podráždení podne
tom rovnaké zmeny pokojového stavu. 

Ešte pred opísaním funkčných mecha
nizmov jednotlivých zmyslov sa preto obo
známime so všeobecnou elektrotyziológiou 
receptorov. 

ELEKTROFYZIOLÓGLA RECEPTOROV 

Keď sa receptor podráždi adekvátnym 
podnetom, nastanú isté zmeny v stave je
ho membrány, ktorá sa označuje buď ako 
receptívna, alebo ako dráždivá a nevodi
vá. Zmena spočíva v otvorení iónových 
kanálov, v prechode iónov do vnútra re
ceptora (teda vo zvýšení permeability) 
a v následnej depolarizácii (v poklese vol
táže membránového potenciálu). Táto de
polarizácia sa nazýva receptorový po
tenciál (RP). Jeho vlastnosti možno skú
mať tak, že sa zvolí vhodný receptor 
(z hľadiska veľkosti. prístupnosti a napo
jenia na aferentné nervové vlákno), na 
ktorý sa dajú aplikovať podnety rôznej 
intenzity a do ktorého možno vsunúť sní-

maciu elektródu spojenú s meracím 
zariadením voltáže membránového po
tenciálu (MP). Ak sa ďalšie snímacie 
elektródy priložia na prvý a druhý 
Ranvierov zárez aferentného vlákna 
a spoja sa s osciloskopom, dajú sa sledo
vať aj akčné potenciály (AP) generované 
receptorom. Preto sa receptorový poten
ciál často označuje ako generátorový 
potenciál. Takéto pokusné zariadenie 
umožňuje spoznať vzťahy medzi intenzi
tou podnetov a amplitúdami RP. medzi tr
vaním podnetu a amplitúdou RP a frek
venciou generovaných AP atď. 

Tieto všeobecné zákonitosti fyziológie re
ceptorov sa zistili najmä pri práci 
s Paciniho telieskami a rozťahovým recep
torom račieho klepeta. V prvom prípade je 
adekvátnym podnetom tlak na Paciniho te
liesko, v druhom prípade pasívne predlžo
vanie svalu ovládajúceho klepeto raka (obr. 
16 . 6). 

VZŤAH MEDZI SILOU PODNETU A AMPLITÚ
DOU RP. Ak sa sval mierne pred!ži (ahom 
(slabý podnet), voltáž RP poklesne iba 
o niekoľko mV. Ak sa pred!ži viac (silný 
podnet), pokles voltáže bude výraznejší. 
Receptorový potenciál je teda odstupňo
vaný (gradovaný) amplitúdou - čím silnej
ší je podnet, tým väčšia je amplitúda RP. 
Ide O amplitúdové kódovanie sily pod
netu. Vzťah medzi silou podnetu a ampli
túdou RP je v prípade račieho rozťahové
ho receptora takmer lineárny. Rovnako to 
však nie je pri všetkých receptoroch. 
Všeobecne plati vzťah: 

� - amplitúda RP. k - konštanta. S - sila podnetu 

Ak sa mocniteľ n rovná l ,  vzfahje lineár
ny. daný priamkou, ak je väčší alebo men
ší ako I ,  je nelineárny a daný krivkou (obr. 
16 .  7). 

Na tomto modeli možno ukázať aj rozdiel 
medzi citlivosťou receptora na adekvátny 
a neadekvátny podnet. Pri podráždení re
ceptora neadekvátnym podnetom (napr. 
stláčaním svalu) bude výchylka ručičky 
voltmetra nepatrná aj pri pomerne silnom 
tlaku. 
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Obr. 16. 6 Klasická elek· 
trofyziologická metodika 
na registráciu receptora
veha potenciálu pri ade
kvátnom dráždení rozťa
hových receptorov vo sva
le račieho klepeta 
Znázornený je i vzťah medzi 
silou tohto zmyslového pod
netu a amplHúdou recepto
ľavého potenciálu. 
(Upravené podra Schmidta 
a kol.. 1975) 

Obr. 16. 7 Vzťah medzi 
silou podnetu a amplitú
dou receptorového poten
ciálu 

potenciálu 

amplitúda 
receptorového potenciálu 

n > 1  

II = l 

�---"'·
n <  l 

o 
II - mocniter sily podnetu sila podnetu 
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VZŤAH MEDZI TRVANIM PODNETU A AMPLITÚ
DOU RP. Ak sa sval pred!ži a v tomto stave 
sa istý čas ponechá. začne amplitúda RP 
po chvíli klesať. Odpoveď receptora na pod
net teda postupne slabne. Tento jav sa na
zýva adaptácia. 

Z hladiska poklesu amplitúdy RP sa re
ceptory delia na tri skupiny: 

'J Rýchlo sa adaptujúce receptory (čas
to zlomok sekundy) - označujú sa aj akofá
ziclcé receptory. Tieto receptory reagujú na 
zmenu intenzity podnetu. keď sa RP obja
vuje nielen pri zvýšení. ale i pri znížení sily 
podnetu. Typickým príkladom je Paciniho 
teliesko. 

o Pomaly sa adaptujúce receptory (mi
núty. hodiny) - označujú sa aj ako tonické 
receptory. Typickým príkladom sú svalové 
a šľachové proprioreceptory a barorecepto
ry. 

U Neadaptabilné receptory - patria 
k nim najmä receptory bolesti. 

Stupeň adaptabilnosti receptora má vplyv 
aj na pociťovanie (senzáciu) podnetu (napr. 

-80 -60 -40 

pri príchode do lekárne alebo kvetinárstva 
vnímame typickú zmes vôní a pachov. ich 
ostrosť však postu pne klesá). Príčinou 
adaptácie receptorov je akomodácia, pokles 
aktivácie sodíkových kanálov v membráne 
receptora a terminálnej časti aferentného 
vlákna. 

VZŤAH MEDZI VOLTÁŽOU MEMBRÁNOVÉHO 
POTENCIÁLU A AMPLITÚDOU RP. Tento vzťah 
je lineárny - čím vyšší je membránový po
tencia!. tým väčšia je amplitúda RP (obr. 
16. 8). 

VZŤAHY MEDZI MIESTOM PODRÁŽDENIA RE
CEPTORA A AMPLITÚDOU RP. RP je gradova
ný miestny potencia!. ktorý sa nešíri, resp. 
šíri sa. ale s dekrementom. s ubúdaním 
amplitúdy. To znamená. že jeho amplitúda 
je najväčŠia v mieste pôsobenia podnetu 
(v prípade opisovaného rozťahového recep
tora raka je to v mieste rozlahových recep
tivnych dendritov) . Čím ďalej sa od miesta 
pôsobenia podnetu (centra dr:iždenia) RP 

-20 

amplitúda 
receplorového 
potenciálu 

o 

o (mV) 

membránový 
potenciál 

Obr. 16. 8 Vzťah medzi 
voltážou membránové
ho potenciálu recepto
ra a amplitúdou recep
torového potenciálu 
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sníma. tým mensIa je jeho amplitúda. 
Toto má velký význam pri generovaní ner
vových vzruchov podráždeným recepto
rom. Membrána aferentného vlákna je to
tiž vodivá. Vzruší sa však len vtedy, keď jej 
depolarizácia dosiahne kritickú prahovú 
úroveň. Jedine v takom prípade vzniká 
nervový vzruch, ktorý možno zaregistrovať 
v prvých Ranvierových zárezoch ako akč
ný potenciál. Z hladiska prenosu zmyslo
vých informácii je periférny začiatok afe
rentného vlákna velmi dôležitý a funkčne 
zaujímavý, lebo tu niekde sa končí recep
tívna membrána a začína sa vodivá mem
brána. Obidve membrány kódujÚ silu 
zmyslových podnetov iným spôsobom -
receptivna amplitúdovým a vodivá frek
venčným. Čím silnejší je podnet. tým väč
šia je amplitúda RP a čím väčšia je ampli
túda RP, tým vyššia je frekvencia AP. 
Všeobecne platí zákonitosť: 

fAp = k . (S - S,)n 

fAl' - frekvencia akčných potenciálov. k - konštanta. 
S - sila podnetu. So - sila prahového podnelu 

Tak ako v prípade amplitúdy RP i tu 
môže byť vzťah medzi silou zmyslového 
podnetu a fAp lineárny alebo nelineárny. 

FYZIOLÓGIA SOMATICKÝCH ZMYSWV 

EXTERORECEPTÍVNE ZMYSLY 

Exteroreceptivne zmysly zabezpečujú 
mechanoreceptivnu (taktilnú) a termore
ceptivnu citlivost. 

Taktilnou citlivosťou rozumieme citli
vosť na dotyk. tlak a vibrácie (chveníe tela 
alebo jeho častí). ale zaraďujeme sem aj 
bolesť a svrbenie, hoci bolesť zasahuje tak 
povrch tela, ako aj hlbšie štruktúry a vnú
torné orgány. Svrbenie sa naproti tomu 
pociťuje výhradne na koži a niektorých 
slizniciach. 

Termoreceptivna citlivost znamená citli
vosť na chlad a citlivosť na teplo. Chlad je 
zmyslová modalita dráždiaca chladové re
cep tory, teplo sa vníma tepelnými recep-

tormi. Extrémny chlad a extrémna teplota 
dráždia receptory bolesti. 

TAKTILNÁ CITLIVOSŤ, Túto citlivost spro
stredkúva viacero typov receptorov. Ide 
o mechanoreceptory, ktoré reagujú na do
tyk, deformáciu tlakom alebo posuny tka
niva kože oproti spodine. Patria sem volné 
nervové zakončenia. Meissnerove telieska. 
Paciniho telieska. Ruffiniho telieska 
a Merkelove diSky. 

Voľné nervové zakončenia sa nachá
dzajú v pokožke a reagujú na tlak a dotyk. 

Meissnerove telieska sú lokalizované 
na rozhraní pokožky a kože. najmä v ne
vlasatých a neochlpených častiach kože. 
ako sú pery. končeky prstov, dlane. 
chodidlá. prsníkové bradavky a vonkajšie 
pohlavné orgány. Tieto receptory reagujú 
na lahké dotyky a jemné pohyby predme
tov po koži. často len s nepatrným tlakom 
(pohyby drobných mušiek a vibrácie do 
80 Hz) . Zámerne používame tieto recepto
ry vtedy. keď chceme posúdil hladkosť a
lebo drsnosť povrchu predmetov. 

Paciniho telieska sú lokalizované v hlb
šom podkožnom tkanive rúk. nôh, penisu, 
klitorísu, uretry, prsníkov, ale i vo svalo
vých šľachách a v klbových väzoch. 
Paciniho telieska sa dráždia vyšším tlakom 
a vibráciami v rozmedzí 30-800 Hz. 

Dotyky ochlpených a vlasatých častí tela 
sa vnímajú nervovými zakončeniami. 
ktoré obtáčajú koreň vlasu. Registrujú po
hyb vlasu a sú velmi adaptabiiné. 

Ruffiniho telieska sú lokalizované v hlb
ších vrstvách kože. Nachádzajú sa aj 
v klbových puzdrách. Na rozdiel od Pa
ciniho a Meissnerových teliesok sú málo 
adaptabilné. To znamená. že informujú 
CNS o pretrvávajúcich dotykoch a hrub
ších defornláciách tlakom. 

Velmi citlivé končeky prstov obsahujú 
množstvo dotykových receptorov, ktoré sa 
síce rýchlo adaptujú, ale nie úplne. takže 
CNS dostáva informácie o pretrvávajúcom 
tlaku aj z týchto receptorov. Takýmto ty
pom receptora sú Merkelove disky (telies
ka), zoskupené do tzv. kupolového recepto
ra (Iggo-receptorj, ktoré sú velmi citlivé na 
kolmý a postranný tlak. Spolu s Meissne-
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rovými telieskami majú velkú úlohu pri 
presnom lokalizovaní dotykových pocitov 
na povrchu tela (obr. 1 6. 9). 

Frekvenčne zakódované informácie zo 
všetkých uvedených receptorov (okrem vor
ných nervových zakončení) sa prenášajú 
do CNS vláknami typu A� rýchlosťou 
30-70 m/s. Z volných nervových zakonče
ní sa prenášajú vláknami Ao rýchlosťou 
5-30 m/s. Niektoré taktilné podnety (napr. 
šteklenie) sa prenášajú po nemyelinizova
ných C-vláknach rýchlosťou do 2 ml s. 
Rýchlym spôsobom sa presúvajú najmä tie 
zmyslové informácie. ktoré umožňujú pres
ne lokalizovať dráždenie kože podnetmi 
menšej intenzity. ale s náhlymi zmenami. 
Pomalými dráhanli sa prenášaj ú  hrubšie 
tlaky, nepresne lokalizované dotyky a už 
spomínané šteklenie. 

Osobitnou senzorickou skúsenosťou je svrbenie 
(prUlilus). ktoré vyvoláva potrebu škrabať citlivé 
miesto. Zmyslom poškrahania je odstrániť príčinu 
dráždenia (napr. pJisávajúceho sa komára). Prurllus 
má aj klinický význam. Pomáha rozpoznať alebo 
aspOIl polvrdi( niektoré chorobné stavy (alergie. svr
benie konečníka pri niektorých zápaloch kože). 

pokožka 

TERMORECEPTÍVNA CITLIVOSŤ. Táto citlivosť 
zahrnuje škálu termických podnetov od 
mrazivého chladu po neznesitelnú páTavu. 
Obidva extrémy vníma človek ako chladovú 
a tepelnú bolesť. Termoreceptory zabezpe
čujú vnímanie celého kontinua vonkajších 
teplôt. Uprostred je indiferentná zóna v 
rozmedzí teplôt 30-35 'C. 

Termoreceptory delíme na chladové a te
pelné. Extrémne nízke a extrémne vysoké 
teploty registrujú bolesfové receptOly ako 
modalitu chladovej alebo tepelnej bolesti. 
Presné poznatky o vzťahoch medzi recep
tormi pre chlad. teplo a bolesť dráždenými 
extrémnymi teplo lami sa získali snímaním 
vzruchovej aktivity v aferentných vláknach. 

� Chladové receptOly generujú vZnIchy 
v rozmedzí 7-43 'C, pričom ich maximálna 
frekvencia 7 Hz je pri 25 'C. 

O Receptory dráždené chladovou bolesťou 
generujú vzruchy S frekvenciou úmernou 
stupňu chladu (pri 5 'C - 6 Hz), pričom 
akčné potenciály možno zaregistrovať ešte 
pri teplote tesne pod 1 5  'C. 

b Tepelné receptory generujú nervové 
vzruchy v rozmedzí teplôt 30-50 'C s ma-

Obr. 16. 9 Tzv. kupo
lový receptor 
Sípky označujú smer 
pôsobenia bočných síl, 
ktoré nakláňajú recep
tor na jednu alebo na 
druhú stranu. V kupo
le je aj senzorická 
jednotka - niekorko 
Merkelových diskov 
a jedno aferentné 
vlákno. 

slralum basale Merkelove disky myelinizovane aferentné vlákno (Upravené podfa 
Guytona a Halia. 
1996) 
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ximálnou frekvenciou I O  Hz pri 43 'Co 
O Receptory dráždené tepelnou bolesťou 

generujú vzruchy s frekvenciu úmernou 
stupňu tepla (napr. I I  Hz pri 60 °C). pri
čom minimálna teplota. ktorou sa dajú po
dráždiť, je 45 oCo 

O Najnižšia teplota. ktorá ešte dráždi 
chladové receptory, je asi o 7 'C nižšia 
ako najvyššia teplota. ktorou sa slabo 
dráždia receptory pre chladovú bolesť. 
Podobne sa prekrývajú vysoké teploty 
dráždiace tepelné receptory i receptory 
pre tepelnú bolesť. 

O Rozsah teplôt. ktoré dráždia súčasne 
receptory tepla i chladu. je 30-44 'C 
(napr. pri teplote 35 'C možno zaregistro
vať 4 akčné potenciály v aferentných vlák
nach z chladových i tepelných recepto
rov). 

Hustota chladových receptorov je 3-10-
krát väčšia ako hustota receptorov rea
gujúcich na teplo. nie je však rovnaká po 
celom povrchu tela. Na perách je 1 5-25 
chladových bodov na l cm'. 3-5 bodov na 
končekoch prstov a nanajvýš l iem' na 
koži trupu. 

Termoreceptory sú adaptabilné a citlivé 
predovšetkým na zmenu teploty, čo potvr
dzuje bežná skúsenosť, že pri vstupe do 
vane s teplou vodou sa zdá voda spočiat -
ku veľmi horúca, rovnako ako voda v ba
zéne, ktorá sa zdá spočiatku veľmi stude
ná. Mechanizmus účinku tepla a chladu 
na termoreceptory možno vysvetli ť ich 
vplyvom na priebeh vnútrobunkových 
chemických reakcií, ktoré sa zrýchľujú 
alebo spomaIujú viac než dvojnásobne pri 
každej zmene teploty o IO 'Co 

PROPRIORECEPT1VNA CITLIVOSŤ 

Proprioreceptívna alebo polohová citli
vosť je schopnosť rozpoznať bez pomoci 
zraku vzájomnú polohu častí tela (konča
tín. hlavy, trupu). do ktorej boli uvedené 
pasívne. Zabezpečuje ju súčinnosť viace
rých typov receptorov, najmä pro priore
ceptory vo svalových vretienkach. v šľa
chách a k[bových puzdrách. Okrem toho 
sa na nej zúčastňujú niektoré somatické 
receptory. najmä kožné, ako aj receptory 

špeciálnych zmyslov - zraku a rovnováž
neho zmyslu. 

Proprioreceptory vo svalových vretien
kach patria k rozfahovým receptorom. To 
znamená. že adekvátnym podnetom je 
predlženie receptora pri pasívnom natiah
nutí celého svalu. Zjednodušená morfoló
gia svalového vretienka je na obr. 16. IO .  
Ide o útvary typického vretenovitého tva
ru. dlhé 3-7 mm, ktoré sú umiestené pa
ralelne s extrafuzálnymi vláknami kostro
vých svalov, najmä v blízkosti šliach. 
Obidva konce vretienka sú zo spojivového 
tkaniva, ktoré tvorí aj jeho obal. Vnútri sa 
skladajú z niekolkých priečne pruhova
ných intrafuzálnych svalových vlákeniek, 
upnutých na obidva konce vretienka. Ich 
stred nie je priečne pruhovaný. je nekon
traktilný, ale rozťahuje sa pasívne. Okolo 
nekontraktilného stredu sú intrafuzálne 
vlákna špirálovite ob točené nervovými za
končeniami aferentných vláken. Pri pasív
nom predlžení kostrového svalu sa predl
žuje i svalové vretienko, teda aj nekon
traktilná časť intrafuzálnych svalov. 
Roztiahnutie špirály nervového zakonče
nia vedie k depolarizácii membrány - k re
ceptorovému potenciálu. Pravou funkciou 
týchto proprioreceptorov je detekcia sva
lového natiahnutia, ktoré vyvoláva mono
synaptický refiex zakončený kontrakciou 
extrafuzálnych svalových vláken. Kontrak
ciou sa sval skracuje na normálnu. pro
gramovanú d[žku. Ide o významný servo
mechanizmus, pomocou ktorého sa udr
žuje vzpriamená poloha tela a končatín. 
ale i poloha brady pri zavretých ústach 
napriek gravitačnej sile alebo iným silám, 
ktoré môžu sval natiahnuť. 

Ako prispieva natiahnutie svalu in viva k rozpo
znaniu polohy Lela v priestore alebo nejakej jeho 
časti oproti inej časti. možno pochopiť z nasleduj ll
eeho príkladu. Predstavme si. že máme hlavu sklo
nenú pod istým uhlom k pravému plecu. Krčné sva
ly vravo (m. Slernocleidomasroideus. m. sp/enius ca
piUs a cervicis a 1.) budú pri nahnutí hlavy dopra
va natiahnuté, krčné svaly vpravo budú skrátené 
a trochu deformovane. Z proprioreceptorov natiah
nutych svalov ide do eNS iny druh senzorickej in
formácie ako z druhostranných nenatiahnutych 
proprioreceptorov. Rozdielna vzruchová aktivita 
sprava a zrava je základom pre identifikáciu polohy 
hlavy. 
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aferentné 
nervové vlákno 

svalové vretienko 

intrafuzálne 
svalové vlákna 

Obr. 16. 10 Svalové 
vretienko a jeho štruk
túry - intrafuzálne 
svaly, špirálovité zakon
čenie aferentného 
vlákna a eferentných 
y-vláken 
(Upravené podla Shiera 
a kol.. 1996) 

������[ nekonlraktilná časť 
inlrafuzálnych vláken 

anulošp!rálovilé zakončenia 
aferentného vlákna 

exlrafuzálne svalové vlákna 

Golgiho šrachové 
teliesko 

aferentné 
nervové vlákno 

vlákna kostrového svalu 

Svalové proprioreceptory možno adekvál
ne dráždiL teda natiahnuť nielen pasívne. 
ale aj aktívne. a to kontrakciou intrafuzál
nych vláken inervovaných miechovými 
y-motoneurónmi. 

Golgiho šľachové telieska sa nachá
dzaju v šfachách v blízkosti spojenia so 
svalom (pozri obr. 16. 10). Každé teliesko je 
zapojené v sérii s 10-12  svalovými vlákna-

mi a inervuje ho osobitný senzorický neu
rón. Tieto telieska sú relatívne málo dráž
divé (su vysokoprahové) a adekvátnym 
podnetom je pre ne zvýšené napätie svalu. 
Ich funkcia teda spočíva v detekcii zmien 
svalovej tenzie. Pri velmi silných kontrak
ciách. ktoré môžu spôsobif až odtrhnutie 
uponov svalov od kosti. tieto receptory re
flexne utlmuju kontrakciu. Ide o negatívnu 
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spätnú väzbu. ktorá predstavuje účinný 
ochranný mechanizmus svalu ako celku. 
ale aj tých vláken. ktore tvoria s jedným 
Golgiho telieskom akúsi funkčnú jednot
ku. Nárast tenzie totiž nemusí byť rovnaký 
vo všetkých vláknach svalu. Tam, kde je 
verký. uplatliuje sa uvedený ochranný me
chanizmus. Nevýrazne a únosne napätie 
nemusí byť blokovane útlmom. Srachový 
útlmový reflex takto zabezpečuje rovnomer
né zaťaženie svalových vláken a plispieva 
k rovnomernému rozloženiu kontrakčnej si
ly svalu na všetky svalove vlákna. 

CITLNOSŤ NA BOLESŤ 

Všetky známe receptory bolesti - noci
ceptory sú vorné nervové zakončenia v ko
ži. v perioste. stenách tepien. klboch a v tvr
dej plene mozgu (dura materi. V hlbších tka
nivách je hustota nociceptorov menšia. ale 
ich dráždenie rozsiahlejším poškodením 
tkanív (hlboke rezne a bodné rany. tržné ra
ny. pomliaždenie tkanív) sa spája s pocitom 
bolesti. Nociceptory patria medzi vysoko
prallové receptory - dráždia sa podnetmi vy
sokej intenzity a sú neadaptabilné. 

Bolestivé podnety môžu byť mechanic
ké. termické a chemické. Chemický pôvod 
majú bolesti vyvolané pôsobením kyselín, 
draslíkových iónov. proteolytických enzý
mov, bradykininu, sérotonínu. acetycholí
nu a histamínu. Tieto chemické látky sa 
často nachádzajú v extraktoch z poškode
ných tkanív. Ak sa takýto extrakt vstrekne 
pod kožu. vzniká pocit bolesti. Citlivosť no
ciceptívnych nervových zakončení zvyšujú 
prostaglandíny a substancia P. 

Bolesť je senzácia pociťovaná pri drážde
ní nociceptorov. V podstate ide o ochranný 
senzorich-ý mechanizmus, ktorý sa u plat
ňuje pri poškodení tkanív. Bolesť Limituje 
funkciu (napr. podvrtnutie členka často 
dovoruje opatrnú chôdzu. ale bolesť obme
dzuje jeho zaťaženie rýchlou chôdzou. be
hom či skokom). vyvoláva únikové reakcie 
(napr. bleskurýchle odtiahnutie ruky pri 
dotyku rozpálenej platne reflexným pohy
bom) a v medicíne má aj diagnostický vý
znam (podra charakteru a lokalizácie). 
Zmierliovanie bolesti a jej ústup spolu 

s obnovovaním funkcie informujú lekára 
o účinnosti zvolenej liečby. 

Okrem silných tepelných, chladových. 
chemických a mechanických podnetov je 
častou príčinou bolesti ischemia (nedokr
venosť) orgánov (napr. pri dlhodobejšej blo
káde krvného prúdu vo svaloch, pri isché
mii srdca atď.) .  Častou príčinou bolesti sú 
aj svalove kŕče, ktoré jednak priamo dráž
dia mechanosenzitivne nociceptory, jednak 
sa pri nich stláčajú krvne cievy. čo obme
dzuje alebo zastavuje lok krvi. Bolesť sa 
najčastejšie delí podra tejto schemy: 

rýchla / (prvá) 
povrchová 

somatická / \ pomalá 
bolesť / " h[bková (druhá) 

\ viscerálna 

Podra najnovších názorov sú základnými 
typmi bolesti rýchla bolesť a pomalá bo
lesť. Rýchla bolesť sa pociťuje 0, l s po bo
lestivom podnete [napr. po pichnutí špend
líkom} ,  pomalá približne po l s. trvá však 
dlhšie. Zmyslove informácie o rýchlej bo
lesti sa prenášajú do CNS cez Aô-vlákna 
rýchlosťou 6-30 m/s. informácie o pomalej 
bolesti sa prenášajú cez C-vlákna rýchlos
ťou 0,5-2 m/s. 

Experimentálne sa výskumom bolesti zaoberal 
americký vedec H a  r dy . Bolesť vyvolával presne dáv
kovanými tepelnými podnetmI. pôsobiacimi na kožu. 
Zistil. že pocit bolesti vzniká II väčšiny Jedincov pri 
45 De. len v ojedinelých prípadoch pri 44 De alebo 
okolo 46 De (obr. 16. I l) . Dalej zistil. že vzťahy medzi 
silou bolestivého podnetu a trvaním podnetu 
(Hoorwegova-Weissova krivka) sú II všetkých jedincov 
a rás rovnaké (obr. 16. 12). 

Na rozdiel od unirormného vnímania bolesti sú 
reakcie na bolesť individuálne a závisia od pohlavia. 
veku. rasy. charakteru. sily a trvania bolesti. ale aj 
od typu osobnosti a pod. Cistú. kôrovými vplyvmi 
neskreslenú reakciu na bolesť možno pozorovať 
II malých detí (plač. strach. často aj agresIvita 
a pod.). 

Bolesť je významný emocionálny stresor, 
ktorý aktivuje funkčnú os hypolalamus -
hypofýza - nadobličky. Výsledkom aktivá-
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počet jedincov 

o 43 44 

intenzita tepelného podnetu 
(mJ/s/m'l 

1 400 

1 200 

1 000 

800 

600 

400 

200 

45 46 47 
kožná leplola (OC) 

Obr. 16. II Gaussova kriv· 
ka pri vnímaní prahovej 
tepelnej bolesti 
Väčšina jedincov začína 
vnímať kožnú teplotu ako 
bolesť pri 45 °C. Veľmi clllivi 
jedinci pociťujú bolesť už pri 
43-44 cC. najmenej cllliví až 
pri 46--47 oCo 

Obr, 16. 12 Vzťah medzi 
intenzitou tepelného bo· 
lestivého podnetu a dfž· 
kou jeho pôsobenia. nevy· 
hnutnou na vyvolanie bo· 
lesti - Hoorwegova· 
Weissova krivka 

0 +---,---,---,---,---,---,---,---,---, 
o IO 20 30 40 50 60 

cie je zvýšenie koncentrácie cirkulujúcich 
katecholamínov, oligúria pri zvýšenom vy
plavovaní antidiuretického hormónu. po
kles gonadotropínov. zvýšené vyplavovanie 
kortizolu a pod. 

70 80 90 
čas IsI 

Pokusy kvantifikovat bolesť vytvorením stupnice bo
lesti pomocou tzv. dolorimetrov od prahovej bolesti po 
neznesiteľmi boles( viedli k zavedeniu konvenčn);ch jed
notiek bolesti JND UUSl noticeable d!IJerence - sporahli
vo postrehnutefný rozdiel v intenzite vnímaného bolesti
vého podnetu). Udáva 5.:'\. že táto škála má 22 JND. 
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Obr. 16. 13 Miesta prenosu 
viscerálnej bolesti v oblasti 
trupu a končatín 

pečeň 
a žlčník 

apendix 
a tenké 
črevo 

obličky 

Medicínsky zaujímavý a významný typ bo
lesti predstavuje prenesená bolesť. Väčši
nou ide o viscerálnu bolesf, ktorá sa nedá 
presne lokalizovať. Táto bolesť sa nepociťuje 
v časti tela. ktorá je jej zdrojom, ale na ínom, 
často vzdialenom mieste. Príčinou prenese
nej visceráínej bolesti bývajú zápaly, nádory, 
nadmerné napínanie stien obsahom. isché
mie a spazmy hladkého svalstva. Obr. 16.  13 
ukazuje povrchové oblasti, do ktorých sa 
visceráína bolesf prenáša. 

Fenomén prenesenej bolesti vysvetľuje konvergenč
ná leória. Táto teória vyciládza z faktu. že vo všetkých 
periférnych nervoch je overa viac aferentných vláken 
než ascendentných vläken v miechových dráhach. 
ktoré prenášajú bolesť (najmä v anterolaterálnom 

o 

� __ - srdce 

pažerák 

-'I---\Iri-tt-- žalúdok 

:l----I'-t-t--i<t-- vrátnik 
-+---\-J--'H-+-- pupok 

hrubé -U--�t-\--\--tr- črevo 

-+--+f---t- močovody 

trakte); (obr. 16. 14). Z toho vyplýva. že aferentné 
vlákna zo somatických štruktúr (z kože. zo svalu) mu
sia konvergovať na tom istom miechovom neuróne 
ako aferentné vlákna z viscerálnych štruktúr (srdce. 
pečeň. žlčník a pod.). Somatická bolesť je však častej
Sia ako útrobná. takže príslušné neuróny v mieche sa 
aktivujú častejšie zo somatických než z visceramych 
receptorov. Ak sa potom skôr výnimočne aktivujú 
z viscerálnych noclceptorov. projekčné neuróny v sen
zorickej mozgovej kôre ich Identifikujú tak. akoby pri
chádzali zo somatickej štruktúry. 

Podobným spôsobom vysvelfuje bolesť jacililačná 
leôna. 

Osobitým senzorickým fenoménom je 
fantómová bolesť. Býva súčasfou pseudo
estézie, pli ktorej sa amputovaná časf kon
čatiny pociťuje tak, akoby ju chirurgicky 
neodstránili. Možno ju vysvetliť chronicky 
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r----------------------------, Obr. 16. 14 Mecha
do mozgu 

ganglion spinale 

7..adný koren 

miecha 

srdce 

zvýšenou aktivitou neurónov v zadných ro
hoch spinálnej miechy, ktoré tvorili súčasť 
senzorických dráh z amputovanej končatiny. 

ZMENY v POCIŤOVANÍ BOLESTI. Intenzita bo
lestivých senzácií môže byť modifikovaná 
z hladiska jej zvýšenia i zníženia. V tomto 
zmysle rozlišujeme hypoalgéziu - znížené 
vnímanie bolesti a hyperalgéziu - zvýšené 
vnímanie bolesti, resp. nadmerne zvýšenú 
citlivosť na bolesť, zapríčinenú nadmernou 
citlivosťou nociceptorov, ktoré sú za nor
málnych okoinosti vysokoprahové čiže má
lo citlivé na slabšie podnety. Príkladom 
zvýšenej citlivosti je neopatrné opalovanie, 
keď sa koža zapáli (solárna dermatitída) , 
sčervenie (solárny erytém) a stane sa takou 
citlivou, že bolesť vyvoláva aj obyčajný do
tyk. 

Všeobecne známym mechanizmom hypo
algézie je tzv. privieranie bolesti (pain 
gating). Nejde o zníženie citlivosti nocicep
torov, ale o útlm prenosu senzorickej infor
mácie do mozgu mechanizmom presynap
tického útlmu. Keď sa súčasne s bolesti
vým dráždením nociceptorov dráždia aj 

koža nociceptor 

senzorické 
vlákna 

nizmus prenesenej 
bolesti podľa 
konvergenčnej 
teórie 

dotykové alebo tlakové receptory, vnímanie 
bolesti sa oslabuje. Tento jav sa využíva pri 
intenzívnej bolesti - jemné masírovanie ko
že v blízkosti bolestivého miesta, často 
s použitím rozličných mastičiek. znižuje in
tenzitu bolesti a prináša úlavu. Vysvetľuje 
sa to tým, že kolaterály senzorických dráh 
v mieche, ktoré prenášajú signály z takW
ných receptorov, vytvárajú axoaxónové sy
napsy s dráhami, ktoré prenášajú signály 
z nociceptorov. Ide o excitačné synapsy, 
ktoré znižujú voltáž membránového poten
ciálu dráh bolesti (preddepolarizácia nervo
vých vláken). V mieste synáps strácajú 
akčné potenciálny prenášajúce bolesť pô
vodnú anlplitúdu (obr. 16 .  1 5) a s takto 
zníženou amplitúdou prechádzajú na pre
synaptický terminál. Depolarizácia termi
nálu s nižšou amplitúdou znamená menšie 
množstvo excitačného neurotransmitera, 
následne nižšiu amplitúdu excitačného 
postsynaptického potenciálu (EPSP) a re
dukciu bolestivej senzácie. Typickým mie
stom presynaptického útlmu je substantia 
gelatinosa. Predpokladá sa, že tento me
chanizmus sa využíva pri akupresúre a 
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Obr. 16. 15 Vnímanie 
bolesti mechanizmom 
"privierania " (priškr
covania) bolesti pomo
cou pridruženého sen
zorického dráždenia 
Fenomén sa vysveUuje 
presynaptickým ÚU
mom. 

aferentácie 

z nociceptorov 

axoaxónové 
synapsy miesto 
synaptickéJlO 
úUmu 

akupunktúre. tradičných technikách po
tláčania bolesti. 

Okrem tohto .periférneho· systému exis
tuje centrálny analgetický systém (CAS), 
ktorý sa môže aktivovat aj psychogénne. 
Potvrdzuje to skutočnost, že bolest sa ne
vníma vôbec alebo sa vníma slabšie, ak po
ranenie nastane pri nejakej čtnnosti, ktorá 
si vyžaduje velké sústredenie a motiváciu 
(napr. vojak ranený na bojisku, hráč zra
nený na ihrisku a pod.) . CAS tvoria tri 
hlavné a viaceré vedlajšie zložky: 

O Oblast medzi mozgu a proximálna 
čast mosta priliehajúca k Sylviovmu ka
nálu a častiam tretej a štvrtej komory -
axóny neurónov tejto časti idú k neuró
nom 

O ne!. raphes magnus v distálnej časti 
mosta a proximálnej časti pred[ženej mie
chy a ne!. reticularis paragigantocel1ularis 
v IateráInej časti pred[ženej miechy - axó
ny týchto neurónov idú ako descendentné 
vlákna k neurónom 

ascendentné 
dráhy 

columna 
post. 

LT. spinothalamicus 

O zadných rohov miechy, kde je situova
ný aj hypoalgický systém založený na 
presynaptickom útlme. 

Elektrická stimulácia štruktúr v prvých 
dvoch oblastiach môže úplne potlačit sig
nály bolesti vstupujúce do miechy. In vi
vo sa tieto štruktúry aktivujú zvyčajne 
z paraventrikulárnych jadier hypotaIa
mu. V centrálnom analgetickom systéme 
sa ako transmitery uplatňujú enkejalíny 
(na ncl. raphes magnus) a sérotonín, kto
rý aktivuje neuróny v zadných rohoch 
miechy (obr. 16. 16) ,  kde sa opät uvol
ňuje enkefalín. Enkefalíny (metenkefalín 
a leuenkefalín) tvoria spolu s �-endoift
nam (v hypotalame a hypofýze) endogén
ny opiátový systém, ktorý má podobný 
analgetický účtnok ako morfium a mor
fiové prípravky. 

Senzorické tnformácie zo somatických 
zmyslov smerujú k projekčným neurónom 
somatosenzorickej kôry v gyrus postcentra
lis. 
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substancia grisea centralis 
Obr. 16. 16 Centrálny analge
tický systém 

tretia komora nuclei 
V rámci systému sa uplatňujú 
ako neurotransmitery enkefalín 
a sérotonín. 

aquaeduclus Sylvii 

štvrtá komora 

paraventriculares 

enkefalínové 
neuróny 

pons 

nel. raphes mag
nus - séroloníner
gické neuróny 

(Upravené podľa Guy tona 
a Halia. 1996) 

... ... __ ascendenLná dráha 
, 

, 

z nociceplorov 

enkefalínové 
neuróny 

tr. spinothaJamicus 

FYZIOLÓGIA ŠPECIÁLNYCH ZMYSLOV 

Medzi špeciálne zmysly patrí zrak, sluch, 
rovnovážny zmysel. chul a čuch. 

ZRAKOVÝ ZMYSEL 

Človek získava viac než 80 % informácií 
z vonkajŠieho prostredia pomocou zraku. 
Morfologické a funkčné štúdie ukazujú, že 
axóny gangliových buniek sietnice tvOlia 
takmer 60 % všetkých aferentných vláken 
eNS človeka. Z hlavových nervov slúžia 
štyri páry [no I l . ,  n. III. , n. IV. a n. Vl.) na 
zrakové vnímanie. 

Z ontogenetických štúdií je známe, že 
sietnica predstavuje vychlípenú časl moz
gu a zrakový nerv [no opticus) nie je teda 
nervom vo vlastnom zmysle slova. ale je 
centrálnou dráhou. Mozog spracúva do ur
čitej miery odlišné druhy zrakovej informá
cie súčasne - simultánne a okamžite 
pomocu viacerých paralelných ascendent
ných subsystémov zrakovej dráhy [na 
rozdiel od sluchového systému, ktorý spra
cúva akustické informácie postupne - suk
cesívne). Možno povedal, že človek je tvor 
vizuálny. 
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ANATOMICKÉ ŠTRUKTÚRY OKA. Oko je zloži
tý zmyslový orgán. ktorý obsahuje optické 
a nervové elementy. Optické elementy pre
púšťajú svetelné lúče, ktoré sa na ich po
vrchu lámu [rohovka, komorová tekutina. 
šošovka. sklovec), nervovou časťou oka je 
sietnica. 

Oko sa skladá z troch vrstiev [obr. 
16. 17) .  Vonkajší väzivový obal očnej gule 
[bulbus oculO tvorí bielko [sdera) a rohovka 
[cornea) . Bielko zaberá asi štyIi pätiny po
vrchu očnej gule a jeho hrúbka je 0.5 mm. 
Rohovka je okrúhla, má priemer asi 
I I  mm a hrúbku približne l mm. Je prvou 
sveUolomnou plochou a plni dôležitú 
ochrannú funkciu [podnety dráždiace ro
hovku vyvolávajú slzenie) ,  za rohovkou sa 
nachádza predná očná komora [camera 
bulbi ant.) . 

Prostredný obal očnej gule tvoIÍ cievovka 
[choroidea), ktorá pokrýva tiež asi štyri 
pätiny povrchu oka. Nachádzajú sa v nej 
najmä cievy vyživujúce oko. Na jej pred
nom konci je vráskovec [corpus ciliare), 
v ktorom sa nachádza sval m. ciliaris. 
Z vráskovca vychádzajú vlákna (zomLIa 

predná 
komora 

Zil1ni) , na ktorých je zavesená šošovka 
[lens). hrubá asi 1 0  mm. Pomocou vláken 
vráskovca sa šošovka buď zakrivuje. alebo 
splošťuje. Za šošovkou sa nachádza sklo
vec [corpus vitreum) a vpredu je umiestená 
okrúhla platnička - dúhovka [iriS). 
Uprostred dúhovky je otvor - zrenica [pu
pilla), ktorá má podobnú funkciu ako clona 
fotoaparátu; prepúšťa smerom k šošovke 
viac alebo menej svetelných lúčov. pli jej 
vnútornom a vonkajšom okraji sa nachá
dzajú dva malé hladké svaly - m. sphincter 
pupillae, ktorý zrenicu zužuje [miosis) a m. 
di/atalor pupillae. ktorý ju rozširuje [myd
riasis). Medzi šošovkou a dúhovkou je zad
ná očná komora [camera bulbi post.). 
Obidve komory vyplňuje komorová voda, 
ktorá sa každých 60 min obmieňa. Jej 
normálny tlak je 2-3 kPa. pli patologickom 
zvýšerú tlaku vzrúká zelený zákal oka [glau
coma), pli ktorom sa poškodzuje sietnica. 

Predná plocha a zadná plocha šošovky 
predstaVUjú ďalšie sveUolomné plochy 
v oku. Lomivosf šošovky sa vyjadruje v di
optriách [D). Rovnobežne dopadajúce lúče 
sa lámu do ohniska a vzdialenosť medzi 

sietnica 

jliiiik-- zadná komora 

Obr. 16. 17 Anatomické 
štruktúry oka 
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ohniskom a šošovkou sa nazýva ohnisková 
vzdialenosť (napr. šošovka s ohniskovou 
vzdialenosfou 0,25 m má optickú mohut
nosf 1 /0,25-4 D). Optická mohutnosf ľud
ského oka v pokoji je pIibližne 66-67 D. 

Vnútorný obal, výstelku oka tvorí siet
nica (retina). Histologicky v nej rozlišuje
me I O  vrstiev. Táto stratifikácia vzniká 
radiálnym prepojením troch neurónov. 
Prvý neurón tvoria axóny tyčiniek a čapí
kov (svetlocitlivých elementov sietnice), 
ktoré sa končia pri bipolárnych bunkách, 
druhý neurón tvoIia axóny bipolárnych 
buniek, ktoré sa končia pri gangliových 
bunkách, a tretí neurón vytvárajú axóny 
gangliových buniek, ktoré opúšťajú oko 
v mieste nazývanom slepá škvrna a spá-

Obr. 16. 18 Sietnica 

jajú sa v n. opticus. Sietnica obsahuje asi 
120 miliónov tyčiniek a 6 miliónov čapí
kov. Cez n. opticus opúšfa oko asi 6 mi
liónov vláken. Tieto údaje svedčia jednak 
o veľkosti konvergencie v neurónových 
prepojeniach v samom oku, jednak o pr
votnom spracúvaní vizuálnych informácií 
už v sietnici. Schematický rez sietnicou je 
na obr. 16. 1 8 .  

Miesto najostrejšieho videnia na sietnici -
žltá škvrna (macula lutea) sa nachádza 
v centrálnej jamke [fovea centralis), v ktorej 
je nahromadené veľké množstvo čapíkov. 
Smerom k pertférii sietnice je ich menej . 

Čapíky slúžia na videnie cez deň a na 
rozoznávanie faneb - fotopické videnie, 
tyčinky slúžia na videnie za šera a umož-

tyčinky a čapíky 
vonkajší 
a vnútorný segment 

vonkajšia 
jadrová. vrstva 

vonkajšia plexiformná 
vrstva 

vnútorná 
jadrová vrstva 

vnútorná 
plex.iformná vrstva 

vrstva gangliových 
buniek 

vlákna n. opticus 

C - čapíky. T - tyčinky. B - bipolárne bunky. H - horizontálne bunky. A - amakrinné bunky. G - gangliové 
bunky 
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ňujú len neostré a bezfarebné videnie -

skotopické videnie. 

VZNIK OBRAZU NA SIETNICI. Svetelné lúče, 
ktoré dopadajú do opticky normálneho oka 
(emetropické oko), sa po prechode svetlo
lomnými plochami lámu do ohniska ležia
ceho na sietnici. Ak predmet leží bližšie 
k oku, šošovka sa zakrivuje pomocou zá
vesných vláken zomlia Zinni následkom 
kontrakcie m. cilians. Zároveň sa zmenšu
je zrenica (miosis) a optické osi obidvoch 
očí sa zbiehajú (konvergujú). Táto triáda 
charaktelizuje akomodáciu oka na blízko. 
Opakom je akomodácia na diaľku, keď sa 
šošovka splošťuje, zrenica sa rozširuje 
(mydriasis) a oči divergujú. Akomodácia je 
teda aktívny dej . Bod, ktorý leží veľmi blíz
ko smerom k oku a možno ho ešte vidiet 
ostro, sa nazýva blízky bod. Tento bod sa 
v priebehu života neustále vzďaľuje, spo
čiatku pomaly. neskôr, s postupujúcim ve
kom rýchlejšie. Je to zapričinené predo
všetkým stratou pružnosti šošovky. Ak už 
vznikajú problémy pri čítaní (presbyopia), 
je potrebná korekcia šošovkami. 

Opticky nie normálne oko môže byt krát
kozraké alebo ďalekozraké. Krátkozrakosť 
(myopia) je zapriČinená tým, že lúče sa lámu 
do ohniska, ktoré sa nachádza pred sietni
cou. Tento stav sa koriguje umiesterúIn roz
ptylky pred oko. Ďalekozrakosť (hyper
metropia) vzniká tak, že lúče sa lámu do oh
niska za sietnicou. Tento stav sa koriguje 
umiestením spojky pred oko (obr. 16. 19). 

Zúženie a rozšírenie zrenice, tzv. pupilár
ny reflex je riadený neuronálnou dráhou. 
ktorá sa začína v sietnici a pokračuje vlák
nami prebiehajúcimi v n. opticus. Od ner
vu sa však oddeľujú, prechádzajú do pre
tektálnej oblasti k jadrám okohybných 
nervov a dostávajú sa do Edingerovho
Westphalovho jadra, odkiaľ pokračujú ako 
vlákna autonómneho nervstva smerom 
k m. sphincter a m. dilatalor pupillae. 

MECHANIZMUS FOTORECEPCIE. Svetlocitlivé 
nervové elementy oka - tyčinky a čapíky 
obsahujú zrakové pigmenty. ktoré sa pôso
bením dopadajúceho svetla chemicky me
nia. Základom zrakových pigmentov v ľud
skom oku je zlúčenina bielkovín opsínu 
a retinenu, ktorý je derivátom vitamínu A. 

- - - - - - - - -m8/ 

- - - - - - - --
- - - - - - � "'  .... 

-

myopické oko 

- - -

korekcia rozptylkou 

hypermetropické oko 

korekCia spojkou 

Obr. 16. 19 Korekcia krátkozrakosti umiestením 
rozptylky pred oko a korekcia ďalekozrakosti 
umiestením spojky pred oko 

Opsin tyčlniek sa označuje ako slcotopsín 
a opsin čapikov ako jotopsín. PôsoberúIn 
svetla zrakový pigment bledne a ruší sa 
väzba medzi opsinom a retinenom. Táto re
akcia prebieha cez niekoľko medziproduk
tov a trvá krátky čas. ÚČinkom vitamtnu 
A sa opäť vytvára pôvodný zrakový pig
ment. Nedostatok vitamínu A sa prejavuje 
šerosleposťou (nyela/opia). Rozpad pôvod
ného pigmentu vyvoláva v tyčinkách a ča
píkoch nervovú aktivitu. tzv. generátorový 
potenciál. Tento potenciál podnecuje v ko-
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nečnom dôsledku vznik akčných potenciá
lov v gangliových bunkách. ktoré sa šíria 
v zrakovej dráhe centrifugálne. 

Uvádza sa. že primáti a človek majú tri 
druhy čapíkov a tri druhy čapikových foto
pigmentov. Sietnica človeka je citlivá na 
spektrum v rozmedzí 400-700 nm. čomu je 
prispôsobená aj citlivost fotopigmentov. Ide 
o tzv. cyanolab s najvyššou citlivosťou na 
vlnovú dlžku 435 nm. ktorá je charakteris
tická pre modrú farbu. chlorolab s maxi
málnou citlivosťou na vlnovú dlžku 
535 nm. charakterizujúcu zelenú farbu. 
a napokon erytrolab s maximálnou citli
vostou na vlnovú dlžku 565 nm. ktorá je 
charakteristická pre červenú farbu. 

Variácie citlivosti jednotlivých čapíkov 
umožňujú človeku vnímať tri základné va
riácie farieb - ich odtieň, intenzitu a sýtosť. 
Každá z troch základných farieb - modrá. 
zelená a červená - má svoju doplnkovú. 
komplementárnu farbu. Ak sa zmieša zá
kladná farba so svojou komplementárnou, 
vzniká biela farba. Fotoelementy sietnice 
sú schopné rozlišoval zmeny v rozsahu 
1-2 nm. 

Zistilo sa. že približne 8 % mužov a 0.4 % žien má 
poruchy normálneho farebného videnia. Jedinec. kto
rý má všetky tri druhy čapíkov. sa označuje ako tri
chrúmat, jedinec. ktorý má iba dva druhy. ako di
chrúmat a jedinec. ktorý má iba jeden druh čapíkov 
ako monochromat. resp. achromat. 

Neschopnosť rozoznávaC červenú farbu. sa nazýva 
protanopia. zelenú farbu deuteranopia a modrú far
bu tritanopia. Deuteranopi si mýlia červenú a zelenú 
farbu a vnímajú Ich ako farbu žltú. Tritanopi nedoká
žu rozlíšiť modrú a žltú farbu. Ciasločná porucha vní
mania jednotlivých základných farieb sa označuje ako 
protanomália, deuteranomália a trltanomália. 

Sietnica ludského oka sa adaptuje na 
svetlo po 5 min. maximálnu adaptáciu na 
tmu však dosahuje až po 20 min. 

ZRAKOVÁ DRÁHA. Axóny gangliových bu
niek opúšťajú sietnicu v mieste, ktoré sa 
označuje ako slepá škvrna a vytvárajú zra
kový nerv (n. opticus), ll. hlavový nerv. 
Zraková dráha je vlastne centrálnou drá
hou, ktorá smeruje od oka do podkôrového 
zrakového centra (corpus geniculatum lat . . 
CGI.). Tu sa synapticky prepája a neuróny 
vytvárajúce ti: geniculocorticalis (radia tio 
optica) smerujú do primárneho kôrového 

zrakového centra. ktoré sa nachádza v zá
hlavnom laloku (v area 17  podla 8rod
mana) dnes sa táto oblast, ktorá sa inak 
nazýva aj area stliata, označuje ako area 
V l (vizuálna) . 

Medzi sietnicou a CGI. sa n. opticus čias
točne križi v chiasma jasciculorum optico
rum. odkiaľ pok.račuje ako ti: opticus do 
CGI.. O čiastočnom kríženi hovoríme preto, 
lebo v chiazme sa krížia iba vlálcna z nazál
nych polovíc sietnice, ktoré prenášajú zra
kové informácie z temporálnych polovíc 
zorného pola a po krížení pokračujú kon
tralaterálne (obr. 16. 20). Vlálcna z tempo
rálnych polovíc sietnice, prenášajúce infor
mácie z nazálnych polovíc zorného poľa, sa 
nekrížia a pokračujú ipsilateráine. To zna
mená. že v pravej zrakovej dráhe sú vlákna 
z temporálnej polovice sietnice pravého oka 
a nazálnej polovice sietnice lavého oka 
a prenášajú sa ňou informácie z ľavej po
lovice poľa cez pravé CGI. do pravej oblas
ti V l lv lavom optickom trakte z pravej po
lovice zorného pola do lavej V l ) .  

CGI. obsahuje asi 500 000 buniek. ktoré 
sú usporiadané do šiestich vrstiev. Styri 
z nich sú umiestené dorzálne a dve ven
trálne. Gangliové bunky sietnice možno 
rozdeliC podla velkosti jadra na dve skupi
ny - bunky s malým jadrom (parvocelulár
ne, P-bunky) a bunky s velkým jadrom 
(magnocelulárne. M-bunky). Axóny gan
gliových buniek typu P sa končia v štyroch 
dorzálnych vrstvách CGI. a axóny ganglio
vých buniek typu M sa končia v dvoch 
ventrálnych vrstvách buniek CGI.. Tieto 
dva druhy axónov sa označujú aj ako 
systémy P a M, ktoré sú paralelné. Ukazuje 
sa. že P-systém prenáša najmä zrakové 
infornlácie o farbe, je málo citlivý na kon
trast, ale vyznačuje sa vysokou rozlišova
cou schopnosťou. Je to systém, ktorý spra
cúva zrakové informácie pomalšie. 

M-systém zabezpečuje rýchlejšie spracú
vanie vizuálnych informácií, je citlivejší na 
zmeny kontrastu, ale má nižšiu rozlišova
ciu schopnosť. Tento systém sprostredkú
va predovšetkým vnímanie pohybu pred
metov v zornom poli, P-systém vnímanie 
tvaru a farby zrakových podnetov. 

Axóny buniek CGI.. vytvárajúce radiatio 
optica. sa končia v tzv. jednoduchých bun
kách area V l .  Spôsob križenia zrakovej 
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Obr. 16. 20 Priebeh zrakovej dráhy Obr. 16. 21 Výpadky zorného poľa podľa lokalizácie poru
chy zrakovej dráhy 

dráhy v chiazme a jej ďalší priebeh zapríči
ňuje. že pri poruche zrakovej dráhy na ur
čitom mieste vzniká charakteristický výpa
dok zorného pola (obr. 16. 21 ) .  

ZÁKLADNÉ NEUROFYZIOLOGICKÉ MECHANIZ
MY_ Neuróny P-systému sa končia prevaž
ne v kôrovej vrstve 4C-P a neuróny 
M-systému prevažne vo vrstve 4B-a. 
Systém P sa v oblasti Vl prepája intrakor
tikálne do vrstiev 2 a 3. Dráhy obidvoch 
systémov pokračujú ďalej do komplexných 
a hyperkomplexných buniek a do oblasti 
18  a 19 podfa Brodmanna. dnes areí V2 
a V3. Pomocou moderných zobrazovacích 
metód činnosti in taktného mozgu (napr. 
pomocou pozitrónovej emisnej tomografie, 
PET) sa dokázalo, že neuróny v areách V2 
a V3 vytvárajú funkčne špecializované zos
kupenia, ktoré >;lúžia na analýzu tvaru, 
farby a pohybu. 

[ keď sa na prvý pohfad zdá. že funkcie systémov 
P a M  SÚ protikladné. v skutočnosti ide skôr o určitú 
špecifickú pohotovosť pre danú analýzu. pričom ú'čas( 
na spracúvam opačných charakteristík vôbec nie je 
vylúčená. Naopak. výsledky najnovšich výskumov 
ukazujú. že základné charakteristiky zrakových pod
netov. L j. ich tvar. šlmktúru povrchu. osvetlenie. po
hyb a hfbkové vzfahy v priestore sprac(nrajú paralelne 
obidva subsystémy. 

Už od gangliových buniek sietnice je kaž
dý neurón v CGL aj vo V I  citlivý na určitú 
oblast zorného pofa. Ak sa zrakový podnet 
zjaví v danej oblasti, ovplyvňuje frekvenciu 
výbojov prislušného neurónu. Táto čast 
zorného pola sa označuje ako receptívne 
pole neurónu. Vefkost pofa je premenlivá 
(napr. receptivne políčka gangliových bu
niek, ktoré prijímajú informácie z centra 
zorného pofa, sú menšie ako receptivne po
líčka pre jeho perifériu). Gangliové bunky 
sietnice reagujú predovšetkým na objave
nie svetelného zdroja v centre svojho re-
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ceptívneho políčka alebo na jeho zhasnu
tie. V prvom prípade ide o tzv. zapínacie 
gangliove bunky (on) - bunky s excitačným 
centrom a inhibičnou perifériou svojho re
ceptívneho políčka, v druhom prípade ide 
o tzv. vypínacie gangliové bunky (oj]) - bun
ky s inhibičným centrom a excitačnou peri
fériou svojho receptivneho políčka. Aktivita 
" on-gangliove{ bunky sa totiž potláča vtedy, 
keď sa svetelný podnet zjavuje na pertférii 
jej receptivneho políčka a aktivita "off-gan
gliove{ bunky zasa vtedy. keď na pertférii jej 
receptivneho políčka svetelný podnet zani
ká. Gangliové bunky sietnice teda reagujú 
najmä na bodové svetelné zdroje. 

Receptívne políčka neurónov CGL sú 
usporiadané v podstate rovnako ako recep
tívne políčka gangliových buniek sielnice. 
To isté platí aj o obraze zorného poľa, kto
rý sa vytvára ako dvojrozmerný obraz na 
sielnici. Hovoríme, že na úrovni CGL ide 
o retinotopické usporiadanie, ktoré je za
chované až po úroveň Vl .  Niekedy sa hovo
rí aj o retinotopickej mape zorného poľa. 

Každý jednoduchý neurón V l  odpovedá 
optlmálne nie na objavenie alebo zhasnutie 
svetelného bodu, ale na zoskupenie svetel
ných bodov do určitej orientácie (napr. na 
svietiacu čiarku). Ako ukázali výskumy po
mocou mikroelektród zavedených do jedno
duchých buniek v oblasti V l  (tzv. Intracelu
lárna alebo jednotková aktivita), tieto bunky 
reagujú najmä na určitú orientáciu línie 
v priestore. detegujú jej zakrivenie. rohy 
a pod. Jednotlivé neuróny odpovedajú na 
rozličné orientácie línie odlišne. pričom spra
vidla vertikálne susediace neuróny reagujú 
na rovnakú orientáciu. V tomto prípade ho
voríme o st(pcovitom usporiadaní (kolumnár
nom). ktoré je charakteristické pre kôru ok
cipitálneho laloka. Jednoduché neuróny 
v oblasti V l  majú pomerne presne vymedze
né excitačné a inhibičné oblasti svojho re
ceptivneho poľa. Niektoré políčka sú v porov
naní s inými výrazne menšie a môžu sa za
pojiť do analyzovania podrobnejších detailov. 

Komplexné a hyperkomplexné bunky 
reagujú predovšetkým na smer pohybu 
zrakového podnetu (nie na jeho lokalizá
Ciu). ako aj na určitú veľkost podnetu. Ich 
receptívne poliaj nemajú presne oddelené 
excitačné a inhibičné oblasti a sú o niečo 
väčšie ako receptívne polia jednoduchých 

buniek. V týchto políčkach možno lokali
zovať oblasti pre hornú a dolnú čast zor
ného poľa. 

Neuróny v oblasti Vl reagujú iba na pod
nety z jedného oka, neuróny v oblasti V2 
a na vyšších úrovniach reagujú na podnety 
z obidvoch očí. Od úrovne V2 sa už nedá ho
voriť o retinotopickej mape, pretože repre
zentácia zorného pola je tu oveľa zložitejšia. 
Treba pripomenúť. že aj keď sa informácie 
prichádzajúce z lavej polovice zorného pola 
dostávajú krížením zrakovej dráhy do pravé
ho okcipitálneho laloka a naopak. obidve 
hemisféry sú prepojené jednak pomocou 
svorového telesa (COlpUS callosum). jednak 
cez prednú a zadnú komisúm. To znamená, 
že skutočné funkcie jednotlivých zoskupefÚ 
neurónov okcipitálnej zrakovej kôry sú ove
ľa zložitejŠie, ako ukazujú záznamy jednot
kovej aktivity. 

V posledných rokoch sa zisWo, že na spra
cúvaní zrakových Informácií sa zúčastňuje 
niekoľko desiatok oblastí. Ich vzájomné 
vztahy zatial nie sú celkom objasnené, no 
isté je. že z okcipitálnej oblasti smerujú dva 
hlavné -prúdy" neurónov, ktoré prenášajú 
zrakové informácie na ďalšie spracúvanie. 
Dorzálny pnid je okcipitoparietálny a končí 
sa v dorzálnej parietálnej kôre. Tieto neuró
nové prepojenia sa podieľajú na spracúvaní 
informácií o lokalizácii podnetu; systém sa 
označuje aj ako systém .. Kde toje?- ("'Where 
is itT). Ventrálny priidje okcipitotemporálny 
a končí sa v dolnej temporálnej oblasti. Tieto 
neurónové prepojenia sa podieľajÚ na spra
cúvaní Informácií o identifikácii podnetu; 
systém sa označuje aj ako systém "Coje toT 
("What is itT). 

Už v 19. storočí E. H e r i n g  poukázal na 
to, že vnímanie tmy je aktívny proces a 
nejde iba o stratu pocitu svetla. Známy 
neurofyziológ R. J u n  g vyslovil už dávnej
šie predpoklad, že v zrakovom systéme člo
veka existujú dva neurónové subsystémy -

tzv. B-systém (angl. bright) pre pociťovanie 
svetla a O-systém (angl. dark) pre pocito
vanie tmy. B-systém má základ v ganglio
vých bunkách typu "on". D-systém v gang
liových bunkách typu "off. Tento predpo
klad sa pomocou psychofyzikálnych, 
neurofyziologických. neuroanatomických 
a neurofarmakologických nálezov potvrdil. 

V zrakovom systéme človeka fungujú te-
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da na neurónovej úrovni paralelne viaceré 
subsystémy. Niekedy sa označujú aj ako 
paralelné kanály (napr. B a D, M a P, Kde 
je to? a Čo je to?). Tieto paralelné sub
systémy výrazne prispievajú k účinnému 
simultánnemu spracúvaniu rozličných 
charakteristík a vlastností jednotlivých 
zrakových podnetov. Možno ich definovať 
ako navzájom funkčne previazané fyziolo
gické mechanizmy zrakového vnímania, 
ktoré sa uplatňujú na rozličných úrov
niach zrakového systému. 

POHYBY oCí. Tri zo štyroch párov hlavo
vých nervov, ktoré slúžia na zrakové vní
manie, a to n. oculomotorius (11\.). n. troch
learis (lV.) a n. abducens (VI.) inervujú šesť 
párov okohybných svalov. Priame okohyb
né svaly slúžia na stáčanie očí doprava, 
doľava, nahor a nadol, šikmé okohybné 
svaly na stáčanie očí smerom dnu a von. 
Pohyby očí sú buď reflexné, alebo vôlové 
a človek si ich väčšinou neuvedomuje. 

Oči človeka sú v neustálom pohybe, a to 
aj vtedy. keď je pohIad fIxovaný na nejaký 
bod v priestore. Tieto fixačné pohyby očí 
zabezpečujú posúvanie obrazu predmetu 
po sietnici z jedného fotoreceptora na dru
hý a zabraňujú adaptácii. Ide o mikropo
hyby. ktoré človek nevníma. nie sú viditel
né. ale dajú sa zaznamenať citlivými 
okulografickými metódami. 

Jednou zo špeciálnych experimentalnych metód je 
tzv. stabilizovaný obraz na sietnici. Pri tejto metóde 
je obraz predmetu stále na Lom istom mieste na siel
nicL neposúva sa po fotoreceptoroch. takže vyšetro
vaný prestáva po 6-8 s vidief. 

pri presúvaní pohľadu z jedného predme
tu na druhý vykonávajú oči skokovité, saka
dické pohyby (sakády) . Sú to najčastejšie 
pohyby očí (priemerne 3--4/s). pomocou kto
rých sa mapuje zorné pole. Aj pli čítaní tex
tu sa pohybujú oči v sakádach. Menšími po
hybmi sa presúva pohIad smerom zľava do
prava a jedným väčším pohybom doľava sa 
presúva pohlad na nový riIl.dok. 

Pohyb predmetu v zornom poli sleduje 
človek pomocou plynulých sledovacích 
pohybov. Po určitú rýchlosť pohybu (do 
60' Is) sledujú oči pohyb predmetu presne, 
pli vyšších rýchlostiach však za nim za
ostávajú. Ak oči za pohybujúcim sa pred-

metom zaostávajú. jeho rýchlosť sa nad
hodnocuje. Ak ho sledujú presne. rýchlosť 
sa dá odhadnúť správne. 

Pre vnímanie pohybu zrakových podne
tov sú dôležité dva mechanizmy. Prvým je 
retinálny mechanizmus, ktorý vychádza 
z informácií o pohybe obrazu podnetu po 
sielnici. druhým je okulomotorický me
chanizmus, vychádzajúci z informácií CNS 
o pohybe očí. za normálnych okolností sa 
obidva mechanizmy vzájomne doplňajú. 

Ak sa v zornom poli pohybuje viac pred
metov v rovnakom smere, oči vykonávajú 
krátky sledovací pohyb v smere pohybu 
jedného z nich a potom preskočia sakádou 
na ďalší predmet, ktorý chviIu sledujú sle
dovacím pohybom. a tak to pokračuje ďa
lej . Pravidelné striedanie krátkeho sledova
cieho pohybu v jednom smere so sakadic
kým pohybom v protismere je charakteris
tické pre osobitný druh pohybov očí - opto
kinetický nystagmus, ktorý možno vyvo
lať už krátko po narodení. Využíva sa v dia
gnostickej praxi, ale aj ako fyziologický in
dikátor pri experimentálnych vyšetreniach 
rozličných funkcií mozgu. 

Pre presúvaní pohIadu z blízka do diaIky 
a naopak vykonávajú oči vergenčné pohy
by. Pri konvergencii sa osi pohIadu obi
dvoch očí zbiehajú a pohlad sa zaostruje na 
podnety, ktoré sa nachádzajú bližšie k oku. 
Pri divergencii prebieha opačný proces. po
hlad sa zaostruje na predmety lokalizované 
vo väčšej vzdialenosti od očí. 

Vestthulárne pohyby očí sú vyvolané dráždením 
polkruhových kanálov vestibularneho aparátu. Ide 
o kompem,ačné pohyby. ktorými sa stabilizuje zame
ranie pohTadu na predmet pri pohybe hlavy (napr. pri 
náhlom pohybe hlavy doprava sa oči stočia doTava). 

Pohyby očí musia byť veTmi presne koor
dinované. aby obrazy predmetu dopadali 
stále na identické body obidvoch sietníc. V 
opačnom pripade vzniká dvojité videnie 
(diplopia). Ak je koordinácia pohybov očí na
rušená, hovorime o škúleni (simbismus). 
Chybné postavenie očného bulbu sa dá ús
pešne odstrániť chirurgicky, ale aj pomocou 
rozličných cvikov a optických pomôcok. 

Pohyby očí sú riadené z dvoch oblastí. 
Zadná parietálna oblasť prispieva k reali
zácii reflexných pohybov očí smerom 
k podnetu. ktorý sa objavil v zornom poli. 
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Prefrontálna oblasť. predovšetkým area 8 
podla Brodmanna [frontálne očné polia). sa 
podiela na plánovaní a riadení vôlových po
hybov očí. najmä vôľových sakád. 

Bez pohybov očí by zrakové vnímanie člo
veka nebolo možné. Nepresné pohyby očí 
môžu mat za následok neadekvátne posu
dzovanie situácie v okolitom prostredi. 
Integrácia vizuálnych informácií s informá
ciami o pohybe očí v CNS predstavuje naj
užšiu a najjemnejšiu integráciu senzorickej 
a motorickej funkcie u človeka. 

VYŠETROVANIE ZRAKOVÉHO SYSTÉMU. 
Teoreticky by malo byt zorné pole okrúh
le. no v skutočnosti je na mediálnej strane 
obmedzené nosom a na hornej strane očni
cou. Jeho rozsah [napr. v neurologickej 
diagnostike) sa určuje pomocu perimet
rov. Jedno oko sa zakryje, druhé fIXuje bod 
v centre zorného poľa. Smerom k centrál
nemu fixačnému bodu sa postupuje malý
mi terčíkmi po poludníkoch a poloha, 
v ktorej vyšetrovaný terčík zaregistruje, sa 
zaznamená. 

Medzi prednou a zadnou častou oka 
jestvuje v pokojavom stave potenciálový 
rozdiel 6 mV, pričom predná čast je elek
tropozitívna. Po dopade svetla na oko vzni
kajú charakteristické zmeny, ktorých 
záznam sa nazýva elektroretinogram 
[ERG). Rozlišujeme na ňom tri základné vI
ny - a, b, c. Vlna a je ostrá, negatívna, trvá 
krátko a reprezentuje tyčinkový receptoro
vý potenciál, vlna b je krátky. ale výrazný 
pozitívny čapíkový receptorový potenciál 
a vlna c predstavuje pomalý. pozitívny do
znievajúci dej ,  ktorý vrcholí až vtedy, keď 
prestane pôsobit svetlo. 

Účinok svetelného podnetu je v spontán
nej elektroencefalografickej aktivite taloner 
nepostrehnutelný. Ak však rovnaký svetelný 
podnet opakujeme I 0-100-krát a zhrnieme 
elektroencefalografickú aktivitu v malom 
časovom úseku po pôsobení zrakového 
podnetu. získame zrakgvý evokovaný po
tenciál [Visual evoked potential. VEP). Ide 
o krivku, v ktorej sa spontánna EEG akti
vita sumovaním potlačí a vlastná odpoveď 
na zrakový podnet sa podstatne zvýrazní. 
VEP má viaceré komponenty - vlny. Krátko
latentne vlny zaregistrované hneď na za
čiatku pôsobenia zrakového podnetu po-

skytujú informáciu o tom, ako sa v zrako
vom systéme spracúvajú základné fyzikál
ne vlastnosti podnetu. Neskoré, dlhola
tentne vlny sa menia podľa toho. akou 
stratégiou vyšetrovaný konkrétny podnet 
spracúva. 

Umiestením dvoch snímacích elektród 
pri vonkajších kútikoch očí možno pro
stredníctvom zosilňovačov zaregistrovat 
pohyby oči. Táto metóda sa nazýva elek
trookulografia [EOG) . Elektródy zazname
návajú posun elektrickej osi oka smerom 
k jednej alebo druhej z nich. Citlivost EOG 
je okolo l '. Iné okulografické metódy sú 
citlivejŠie a používajú sa predovšetkým vo 
výskume. EOG sa uplatňuje v neurologic
kej , otorinolaringologickej a oftalmologickej 
diagnostike. 

SLUCHOVÝ ZMYSEL 

Orgánom sluchového zmyslu je ucho. 
Skladá sa z vonkajšieho, zo stredného 
a z vnútorného ucha. Vonkajšie a stredné 
ucho sú pomocnými orgánmi, ktoré zachy
távajú alebo tlmia adekvátne sluchové 
podnety, t. j. zvukové vlny. ktoré sa šÚ'ia 
vzduchom [alebo vodou. ak je hlava pod 
hladinou). 

Vonkajšie ucho [auris externa) sa skladá 
z ušnice a vonkajšieho zvukovodu. ktorého 
d[žka je asi 2.5 cm. 

Zvukovod [meatus acusticus ext.) pokrýva 
koža. v ktorej sú početné mazové žlazy (gIL. 
ceruminosae) produkujúce ušný maz [ceru· 

men). Začiatok zvukovodu je ochlpený. 
Cerumen i ch!pky chránia zvukovod pred 
vniknutím väčších teliesok [napr. hmyzu). 

Ušnica [auricula) pomáha sústreďovať 
zvukové vlny. ktoré sa šíria zo zdroja zvu
kových vibrácií [napr. hlasiviek. strún a ja
zýčkov dychových hudobných nástrojov. 
rozozvučaných ladiči ek a pod.). Po sústre
dení do zvukovodu pôsobia vlny ako tlako
vá sila na bubienok [membrana tympanQ. 
ktorý začína vibrovať. a to podla sily a výš
ky zvukového podnetu. Bubienok tvorí hra
nicu medzi vonkajšinl a stredným uchom. 
funkčne však patrí k strednému uchu [zo 
strany zvukovodu ho pokrýva koža, z vnú
tornej strany je pokrytý slizniCOU). 

Stredné ucho [auris media) sa skladá 
z bubienka a zo sluchových kostičiek -
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spánková kosí 

bubienková dutina 

kladivko 

vonkajší 
zvukovod ________ 

bubienok foramen rotundum 

strmienok -
m. stapedius 

111. tensor 
tympani 

Eustachova 
tmbica 

Obr. 16. 22 Casť vonkajšieho zvukovodu a hlavné štruktúry stredného ucha 

z kladivka, nákovky a strmienka, ktoré sú 
umiestené v bubienkovej dutine (cavitas 
tympanica) . Kladivko (malleus) je ligamen
tom pripojené k bubienku a strmienok 
(stapes) k oválnemu okienku (foramen ova
le): (obr. 16. 22). Kostičky tvoria pákovú 
sústavu, pomocou ktorej sa prenášajú vib-

rácie bubienka na oválne okienko. Str
mienok plni úlohu piesta, ktorý svojim po
hybom rozkmitáva peri lymfu v scala vesti
bu/i vnútorného ucha (obr. 16 .  23). Pri kaž
dom zatlačení strmienka na oválne okienko 
sa vykleníe okrúhle okienko zo scala tym
pani do stredoušnej dutiny. Prenosom vib-

strmienok - foramen ovale 

membrana vestibularis 

membrana tectoria 

foramen rotundum 

Eustachova trubica 
I I III 

20 000 Hz l 500 Hz 500 Hz 20 Hz 

Obr. 16. 23 Morfologické a funkčné štruktúry stredného a vnútorného ucha 
Receptorová čase na bazilárnej membráne je rozdelená na tri úseky podra výšky zvukových podnetov. ktoré ich 
rozkmitávajú. 
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rácií bubienka na oválne okienko sa mení 
amplitúda i sila vibrácií . Zvukové vlny 
rozkmitávajú bubienok tak, že amplitúda 
rozkmitu je veľká, ale tlaková sila, ktorá 
naň pôsobí, malá. Naopak, oválne okienko 
sa rozkmitáva pri malej amplitúde, ale väč
šom tlaku [asi 22-krát) . Nadmerné vibrácie 
pri silných zvukoch môžu poškodiť tak 
stredné, ako aj vnútorné ucho. Redukciu 
vibračných tlakov a amplitúd kmitov za
bezpečujú dva malé priečne pruhované 
svaly - napínač bubienkovej blany rm. ten
sor tympanQ a strmienkový sval rm. stape
dius). Napínač bubienka ťahá bubienok 
mediálne, a tým zvyšuje jeho tuhosť 
[napnutie). M. stapedius ťahá strmienok 
smerom od ováíneho okienka, čím takisto 
zvyšuje jeho stuhnutosL Obidva svaly sa 
kontrahujú reflexne pri silných a pretrvá-

pôsobenie 
bočných síl 

podporné bunky 

! I iii 

vajÚcich zvukoch. Hovoríme o bubienko
vom reflexe. Ich ďalšou funkciou je znižo
vať citlivosť na vnímanie vlastného hlasu. 
M. tensor tympani je do istej miery stále na
pätý, lebo pri úplne ochabnutom bubienku 
by sa jeho vibrácie prenášali skreslene, 

Bubienková dutina je vyplnená vzdu
chom a cez EustachouLL trubiClL komuniku
je s hltanom. Eustachova trubica slúži na 
vyrovnávanie vzdušného tlaku v stredouš
nej dutine s vonkajším, barometrickým 
tlakom. Problémy s vyrovnávaním tlakov 
vznikajú najmä pri náhlych zmenách baro
metrického tlaku [napr. pri cestovani lietad
lom alebo pri potápani). Eustachova trubica 
je normáíne uzavretá, otvára sa pri zívaní, 
kýchaní, žuvaní, hltaní alebo exspiračnom 
úsilí pri zatvorených nozdrách a ústach 
[napr. pri brušnom lise) . Najmä u deti, u kto-

ku pu la 

rôsolovitá ImlOta 

chu máčiky vláskov 

vláskové bunky 

Obr. 16. 24 Štruktúra 
vláskovej bunky - recepto
ra sluchového a rovnováž
neho zmyslu 

senzorické axóny 
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tých je relatívne široká, sa cez ňu môžu šírtť 
infekcie z faryngu do stredného ucha. 

Stredné ucho zabezpečuje prevod akus
tických podnetov vzduchom, preto hovorí
me o ozdušnom prenose zoukoo. Vibrácie 
lebky môžu rozkmitať vnútroušnú tekuti
nu a sprostredkovat príjem silných zvuko
vých podnetov (najpresvedčivejším dôka
zom je priloženie rozozvučanej ladičky na 
processus mastoideus alebo čelovú kosE). 
V tomto prípade ide o kostný prenos zou
koo. Tento spôsob vedenia zvuku je však 
menej účinný ako vzdušný prenos a pri je
ho poruche nezabezpečuje normálnu per
cepciu zvukov. Pomocou špeciálnych elek
tromechanických sluchových pomôcok so 
zosilňovačom sa však pri oslabenom 
vzdušnom vedení môže sluchové vnímanie 
podstatne zlepšiť. 

Vnútorné ucho (auris interna) je mies
tom, kde sa nachádzajú receptory sluchové
ho aj rovnovážneho zmyslu. Tvarovo i 
funkčne vytvárajú spoločný typ - vláskovú 
bunku (obr. 16. 24). Výška týchto buniek 
niekoľkonásobne prevyšuje šírku základne. 
Sú upevnené na bazilárnej membráne 
a v dO�lej časti ich obklopujú podporné 
bunky. V strednej časti majú určitý počet 
vláskov, ktoré sa ľal1ko ohýbajú, ak na ne 

Obr. 16. 25 
Hlavné kostené 
a blanité štruk
túry vnútorné
ho ucha 

kostený labyrint 

blanitý labyrint 

polkruhové 
kanäly 

foramen rotundul1l 

pôsobia bočné sily (napr. vlnenie tekutiny, 
do ktorej prečnievajú). Práve laterálnym po
hybom vláskov sa dráždi receptor a vzniká 
receptorový potenciál. Vlásky sú uložené 
v rôsolovitej hmote (matrix) klenby (v prípa
de kinocílií) alebo pod membrana tedaria 
(v prípade sluchových receptorov v slimáku). 
Vláskové bunky patria k mechanorecepto
rom. 

Vnútorné ucho tvorí komplikovaný 
systém dutin a kanálikov v spánkovej kos
ti, ktoré navzájom komunikujú a vytvárajú 
bludisko (labyrinthus). Časťami labyrintu 
sú slimák (cachlea) . predsieň (vestibulum) 
a tri polkruhové kanály (ductus semicircu
lares); (obr. 16. 25). Podra štruktúry možno 
rozdeliť labyrint na kostený a blanitý (laby
.. inthus osseus et membranaceus). Priestor 
medzi nimi vyplňuje perilymja. tekutina 
produkovaná bunkami v stene kosteného 
labyrintu. V blanitom labyrinte je trochu 
odlišná tekutina - endolyrrifa. Vestibulum, 
ktoré sa nachádza medzi slimákom a pol
kruhovými kanálmi, slúži sluchovému aj 
rovnovážnemu zmyslu, semicirkulárne ka
náliky slúžia výlučne rovnovážnemu zmys
lu. Zvukový prevod vnútorného ucha za
bezpečuje kochlea, útvar pripominajÚCi 
ulitu slimáka. Ak by sme ho narovnali (obr. 

utriculus duetu s cochlearis 

sacculus 

vestlhulum 

scala tympani 
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16. 26), videli by sme, že sa skladá z trubi
ce (scala vesijbuh1. ktorá sa začína oválnym 
okienkom, je vyplnená perilynúou. v mies
te klenby (helicoirema) sa stáča do proti
smeru (scala Iympanij a končí sa okrúhlym 
okienkom. Medzi scala vestibuli a scala 
tympani je dalšia trubica - duclus cachlea
ris (scala media) vyplnená endolymfou. 
Slimákový kanál sa končí slepo pri vrcho
le slimákovej špirály. 

Funkčnú morfológiu slimáka odhaľuje 
priečny prierez (obr. 16. 27). Scala tympani 
je oddelená od scala media tuhou bazilár
nou membránou, ktorá je oporou vlásko
vých buniek v Cortiho orgáne (sluchový or
gán. organum spirale). Zhora je slimákový 
kanál oddelený od scala vestibuli tenkou, 
veľmi poddajnou Reissnerovou (vestibulár
nou) membránou. ktorá nekladie takmer ni-

scala vestibuli 

jaký odpor perilymfe rozkmitanej strmien
kom a presne prenáša akustickú energiu 
do endolyml'y. Scala media a scala vestibu
li tvoria teda funkčnú jednotku. 

Horné konce riasi nie k vláskových buniek 
Cortiho orgánu sú prichytené v klycej bla
ne (membrana lecloria) . Vysokotlakové vib
rácie strmienka sa prenášajú cez oválne 
okienko do perilyml'y v scala tympani a da
lej cez poddajnú Reissnerovu membránu 
do endolyml'y v scala media (ductus coch
learis). Vibrácie (chvenie) endolyml'y vyvo
lávajú synchrónne pohyby bazilárnej mem
brány, pričom membrana tectoria nemení 
svoju polohu v Cortiho orgáne. Posun bazi
lárnej membrány oproti tektoriálnej mem
bráne zapríčiňuje vychýlenie stereocí1ií 
vláskových buniek. pričom sa depolarizujú 
a vzniká receptorový potenciál. Zachytená 

Obr. 16. 26 Rozvinutý 
slimák 
Trubica vyplnená peri+ 
lymfou sa v polovici 
stáča do protismeru. 
a tak tvorí dva spojené 
priestory - scala vesu
buH a scala tympan!: 
medzi nimi je scala me
dia (ductus cochlearisJ 
vyplnená endolymfou. 

scala tympanl scala media (ductus cochlearis) 

membrana Relssneli 

Cortlho 
ganglion 

scala vestibuli 

scala tympan i 
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scala media 

membrana 
tecloria 

Obr. 16. 27 Prierez 
slimákom pred 
začiatkom prvého zá
vitu 



zmyslová informácia sa prenáša na aferent -
né nervové vlákno tak. že v lesnej blízkosti 
sluchových receptorov sú receptívne termi
nály neurónov Cortiho ganglia (ganglion spi
rale cochleae). Receptorový potenciál vyvolá
va v týchto zakončeniach synaptické poten
ciály (depolarizáciu), ktoré sa ako nervové 
vzruchy prenášajú sluchovým nervom do 
mozgu. 

Intenzita zvuku sa v receptoroch kódu
je ako amplitúda receptorového potenciálu 
a v dostredivých vláknach ako frekvencia 
akčných potenciálov. Vyjadruje sa v deci
beloch (dB), pričom l bel = 10 . log III 
(l - prahová intenzita zvukového podnetuľ 
Vzlah medzi akustickým tlakom. ktorý je 
rozhodujúci pre rozkmitávanie bubienka. 
a intenzitou zvukového podnetu je daný 
vzorcom: 

l = p'/c . h  

I - intenzita zvuku. p - efektívny akustický lIak. 
C - lýchlosť šírenia zvuku. h - hustota prostredia 

Intenzita zvuku je teda úmerná štvorcu 
efektívneho akustického tlaku a nepriamo 
úmerná súčinu rýchlosti šírenia zvuku 
a hustoty prostredia, v ktorom sa zvuk ší
ri. Efektívny akustický tlak je reálny 
akustický tlak superponovaný na barome
trický tlak. Rýchlos! šírenia zvuku závisí 
do istej miery od teploty prostredia. v kto
rom sa šíri: pri O °C je 330.6 mls, pri nor
málnej teplote 333 m/s. Hustota vzduchu 
je okolo 1 ,2 kg/m'. Decibelová stupnica 
je teda logaritmická. Ak I = I .  potom 
I O  . log I = O. To znamená, že stJpnica sa 
začina nulovým dB. čo vyjadruje intenzitu 
prahového podnetu. Zvuk 10 dB je l a-krát 
silnejší, 20 dB 100-krát silnejší a 30 dB 
I OOO-krát silnejší ako prahový zvuk. 
Normálna konverzácia má 60-70 dB, šepol 
40 dB, rušná mestská ulica 80 dB. silná 
rocková hudba 120 dB a štart prúdového 
lietadla až 140 dB, čo už vyvoláva bolesť 
v ušiach. Dlhodobé časté vystavenie ex
trémne silným akustickým podnetom 
spravidla vážne poškodzuje sluch (napr. 
u hráčov tvrdej rockovej hudby). 

Informácie o frekvencii vibrácii, teda 
o výške zvukových podnetov sa prenášajú 
tak, že jednotlivé úseky bazilárnej mem-

brány rozkmitávajú odlišné frekvencie vib
rácií perilymfy a sekundárne aj endolymfy 
(obr. 16. 28). Každý pohyb strmienka sme
rujúci do scala vestibuli vyvoláva pohyb pe
rilymfy v smere od bázy sltmáka k apexu. 
Keďže tekutiny sú nestlačiteľné, okrúhle 
okienko sa vychyľuje opačným smerom -
od scala lympani smerom do stredoušnej 
dutiny. 

Ak sa d[žka Cortiho orgánu rozdelí pri
bližne na tri rovnaké časti, možno povedať, 
že prvú časť, bližšiu k obidvom okienkam 
rozkmitávajú frekvencie v rozmedzí 20 000 
-l 500 Hz, druhú časť frekvencie v rozsa
hu l 500-500 Hz a tretiu, apikálnu čas! 
frekvencie do 500 Hz. Otázkou je, prečo ur
čité časti bazilárnej membrány rezonujú 
len s istými frekvenciami vibrácií. 

Bazilárna membrána je dlhá asi 9 cm 
a jej šírka od okienok po helikotrému 
vzrastá z 80 �m na 500 �m. Skladá sa z 
20 000-30 000 priečnych vláken, ktorých 
d[žka narastá takisto v smere od okienok 
k apexu. Hrúbka vláken sa však meni 
opačne - smerom k apexu klesá až 100-

bez zvukového podnetu 

...d seaJa vestibuli ""'"�-------
bazilárna membrána sca1a lympani 

vibrácie s vysokou frekvenciou 

vibrácie SO slrednou frekvenciou 

vibrácie S nízkou frekvenciou 

Obr. 16. 28 Postupujúce vlny pozdlž membrány 
pre vysoké. stredné a nízke zvuky 
Miesta na bazilárnej membráne s maximálnymi 
amplitúdami vIn sa nazývajú rezonančné body. 
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krát. pričom sa zmenšuje aj ich tuhosf (li
gidnost). Preto vibrujú krátke. hrubé a tu
hé vlákna najlepšie pri vysokých frekven
ciách a tenké, dlhšie, poddajnejšie vlákna 
pri nízkych frekvenciách. Ucho mladého 
človeka rozoznáva zvukové vibrácie v roz
medzí 20-20 000 Hz (ojedinele už od 
16 Hz). Maximálna sluchová citlivosf je 
v rozsahu 2 000-3 000 Hz. smerom k niž
ším i vyšším frekvenciám klesá. 

POSTUPUJúCA VLNA. Pohyb strmienka do 
scala vestibuli pri nízkych. stredných a vyso
kých tónoch vyvoláva odlišný typ odpovede 
zo strany bazilámej membrány, tzv. postu
pujúcu vlnu, ktorá sa šm od bázy k apexu 
klesajúcou rýchlosťou z I 600 m/s na 
10 m/s. 

Pri vysokých frekvenciách sa vlna začina 
malou amplitúdou. ktorá sa rýchlo zvyšuje 
a maximum dosahuje na tom mieste bazi
lárnej membrány, ktoré rezonuje s frekven
ciou zvuku . Po tomto maxime začína vlna 
rýchlo klesať. 

Pri stredných frekvenciách sa maximálna 
amplitúda dosahuje asi v polovici bazilár
nej membrány, jej dfžka je však váčšia 
a pomalšie zaniká. 

Pri nízkych frekvenciách .,putuje" vlna 
cez celý slimák a trvá najdlhšie. 

Zmyslové informácie o výške zvukov sú 
teda v zásade priestorové informácie zo 
sluchových receptorov, lokalizovaných na 
odlišných miestach v Cortiho orgáne. 

vnútorná 
vlásková 
bunka 

membrana tectoria 

SLUCHOVÉ DRÁHY. Sluchové receptory sú 
usporiadané do štyroch radov - tri rady 
tvoria vonkajšie vláskové bunky laterálne 
od Cortiho tunela Ge ich asi 20 000) , jeden 
rad tvoria vnútorné vláskové bunky (ich 
počet sa odhaduje na 3 500). Výbežky 
aferentných neurónov sa rozvetvujú 
okolo spodiny vláskových buniek, pričom 
90-95 % aferentných vláken odvádza 
zmyslové informácie z vnútorných buniek 
a iba 5-10 % informácie z vonkajších bu
niek (obr. 16 .  29). Naproti tomu sa väčšina 
eferentných vláken sluchového nervu kon
čí na vonkajších vláskových bunkách. 
Axóny aferentných neurónov Corttho gan
glia vytvárajú synapsy s neurónmi dorzál
nych a ventrálnych kochleárnych jadier na 
rozhraní predfženej miechy a mostu. 
V týchto jadrách sa začma mozgový oddiel 
sluchovej dráhy. ktorá sa končí v sluchovej 
kôre v gyrus temporalis. sup. Sluchová drá
ha je oveľa komplikovanejšia ako väčšina 
iných senzorických dráh. Od senzorického 
neurónu až po kôrové projekčné neuróny 
môže byť v sérii synapticky zapojených až 
šesť neurónov (obr. 16. 30). 

Do coUiculus inf, ktOlý je centrom slucho
vých reflexov (napr. aurikulárneho reflexu. 
ktorý je u niektorých zvierat súčasfou pát
racieho reflexu a reflexu strehu) .  sa môže 
dostať senzorická informácia z kochleár
nych jadier cez oliva sup., corpus trape
zoideum a nel. lemnisci lat . ,  alebo i priamo 
bez prerušenia. Významnou prepojovacou 

vonkajšie vláskové 
bunky 

pilierové bunky Deltersove bunky bazilárna membrána 
nervové vlákna 

Obr. 16. 29 Štruktúry Cortiho orgánu s umiestením vonkajších a vnútorných vláskových buniek 
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Obr. 16. 30 Sluchové dráhy - spojenie 
medzi receptormi Cortiho orgánu 
a primárnou sluchovou kôrou 
Dráhy sú zložitejšie než pri väčšine 
ostatných senzorických dráh (až šesť 
v séJii zapojených neurónov). primárna 

sluchová 
kôra 

colliculus __ -f�VI (iil 
inr. 

talamus 

primárna 
sluchová 
kôra 

corpus 
geniculatum 
med. 

STREDNÝ MOZOG 

corpus 
trapezoldeum ncl. lemnisci lat. �}---Jb>;;;;:::::,..--;; kochleárne 

oliva sup. 

jadrá 

PREDlžENÁ 
MIECHA 

vstup z kochleárnych 
receptorov 

vstup z kochleárnych 
receptorov 

štruktúrou sluchovej dráhy je corpus geni
eulatum mediale v talame. Ako pli iných 
zmyslových dráhach aj zo sluchových dráh 
odstupujú vetvičky do retikulárnej formácie 
a lvolia významnú zložku retikulárneho ak
tivačného systému (RAS). Väčšina postsy
naptických neurónov v tejto sélii dostáva 
vstupné informácie z ľavého i pravého ucha. 

Ax.óny neurónov corpus geniculatum me
diale idú do pli márnej sluchovej kôry, kde 
ich terminály vytvárajú synaptické spojenia 
s kôrovými neurónmi. Sluchové podnety 
plijimajú projekčné neuróny prtmárnej slu
chovej kôry v podobe sluchovej senzácie 
(pocitu). Sluchová kôra je organizovaná tó
notopicky (obr. 16. 31 ) .  Neuróny pre nízke 
tóny sú lokalizované v predných častiach 
a neuróny pre vysoké tóny v zadných čas
tiach sluchovej kôry. Koncentrácia podráž
denia projekčných neurónov tónmi určitej 
frekvencie je dokonca väčšia než koncen
trácia podráždenia sluchových receptorov 

na bazilárnej membráne. kde sa môže ten 
istý receptor čiastočne rozkmitat viacerými 
frekvenciami. Mechanizmus, ktorým sa 
zmyslová informácia na ceste do kôry 
spresňuje, predstavuje jeden z druhov post
synaptického útlmu - laterálny útlm. Ich 
komplexné posúdenie a poznanie si vyžadu
je aktiváciu neurónov asociačných kôro
vých poli, kam sa slliChové informácie pre
súvajú. 

Existencia dvoch uší umožňuje stereo
fónne vnímaníe zvukov a pomerne presnú 
lokalizáciu zdroja akustických vibrácií. 
Rýchlost zvuku nie je totiž taká veľká, aby 
rozkmitala obidva bubienky súčasne. 
Jedno ucho sa dráždi skôr než druhé a na
vyše i silnejším podnetom, lebo zvuk pli
chádzajúci z jednej strany vníma ucho na 
druhej strane slabšie. V tom je veľká pred
nost biaurálneho počutia. 

Sluchová citlivost sa testuje pomocou 
audiometrov. V podstate sú to generáto-
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area 42 

asociačná sluchová kôra 

primarna sluchová kôra 

ry čistých tónov v rozsahu vnímateľných 
frekvencií s meniteľnou intenzitou tónov. 
U zdravého mladého človeka sa môže 
prechodne oslabiť sluchová citlivosť 
(napr. pri upchatí zvukovodov nahroma
deným ušným mazom alebo cudzím tele
som a pod .) . V takýchto prípadoch sa 
oslabuje prevod zvukových vIn na vibrá
cie bubienka. S postupujúcim vekom sa 
sluchová citlivost znižuje a klesá najmä 
horná hranica vysokých tónov (presby
akúzia) .  Dlhodobé dráždenie sluchového 
orgánu silnými zvukmi (práca so zbíjač
kou, rockoví hudobníci) má za následok 
spravidla senzorineurálnu hluchotu. 

ROVNOVÁŽNY ZMYSEL, VNiMANIE POWHY 

Zmyslové orgány pre vnímanie polohy 
a zabezpečovanie rovnováhy sa delia na or
gány zabezpečujúce statickú rovnováhu, 

Obr. 16. 31 Primárna sluchová 
kôra a sekundárna asociačná 
sluchová kôra 

keď sú telo a hlava nehybné, a na orgány 
zabezpečujúce dynamickú (kinetickú) rov
nováhu, keď sú telo i hlava v pohybe. 

Orgány statickej rovnováhy sa nachá
dzajú vo vestibule vnútorného ucha medzi 
slimákom a polkruhovými kanálmi. Patria 
k nim dva vačky - väčší utriculus, ktorý ko
munikuje s polkruhovými kanálmi. a men
ší sacculus, ktorý komunikuje so slimáko
vým kanálom (obr. 16. 32). V obidvoch 
vačkoch sú útvary (škvrny) vytvorené z 
vláskových a podporných buniek - maClLIa 
sacculi a macula utriclLli. Pli vzpriamenom 
postoji tela a hlavy majú vláskové bunky 
utrikula vertikálnu polohu, vláskové bunh)' 
sakula holizontálnu polohu. Na vláskové 
bunky nalieha vrstva rôsolovitej hmoty. 
v ktorej sú otolity (statolity, otokónie. "ušný 
prach") .  Ťažšie otolity pomáhajú vychyľovať 
polohu vláskov v kupule pli zmenách polo
hy hlavy dozadu, dopredu a nabok, pričom 

500 



Obr. 16. 32 Štruktúra rovnováž
neho zmyslu - sacculus, utricu
lus a polkruhové kanály 

polkruhové 
kanäJiky 

endolymra 

ampullae 
membranaceae 

vzniká receptorový potenciál s následnou 
vzruchovou aktivitou v aferentných vlák
nach pars vestibulaJis n. vestibulococh
learis (obr. 16.  33). Mozog teda dostáva in
formácie o polohe hlavy so zreteľom na 
smer pôsobenia gravitačnej sily a potom 

Obr. 16. 33 
Spôsob dráždenia 
vláskových 
buniek otolitmi 
v macula sacculi 
a macula utriculi 
pri vztýčenej 
a dopredu ohnu
tej hlave 
Orientuje sa podra 
sklonu vláskov. 
(Upravene podra 
Shiera a kol . . 

1996) 

vlákna 

membrana 
staloconiorum 

n. vesUbularis 

crista ampullaris 

môže iniciovať svalové pohyby korigujúce 
vychýlenú polohu. 

Orgány dynamickej rovnováhy tvorí 
sústava troch polkruhových kanálov. kto
ré sa začínajú ampulovitým rozšírením 
(ampulla membranacea) . Všetky tri kanáli-

otolity 
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ky sú vo vzájomne kolmých rovinách. kto
ré polohou sa približujú k sagitálnej , fron
tálnej a horizontálnej rovine. V každej am
pule je zmyslový orgán vytvorený z vlásko
vých a podporných buniek - crista ampul
lans (obr. 16. 34). Spodné časti vláskových 
buniek sú napojené na aferentné vlákna 
vestibulárnej vetvy vestibulokochleárneho 
nervu. Receptorový potenciál vzniká vo 
vláskových bunkách pri rýchlych pohy
boch hlavy a tela, pri ktorých sa polkruho
vé kanáliky hýbu súbežne s telom. 
Endolymfa sa však v dôsledku svojej zotľ
vačnosti oneskoruje za pohybom steny ka
nála. Toto zaostávanie spôsobuje. že ku
pula vláskových buniek a ich vláskov sa 
vychyluje opačným smerom. než je smer 
pohybu hlavy. Vychýlenie vláskov depo la
rizuje bunku a vzniká receptorový poten
ciál. ktorý generuje akčné potenciály, 
vedúce do mozgu. Pohyb tekutiny pri da
nom pohybe tela (napr. pri rotácii okolo 
stredovej osi) nie je rovnaký vo všetkých 
kanálikoch, preto sa kupuly vláskových 
buniek nevychyľujú rovnako, a teda ani 
vzruchová aktivita z jednotlivých ampúl 
nie je rovnaká. Mozog ich však vie kom
plexne a integrovane posúdif. 

Významnými štruktúrami mozgu, do kto-

crista 
arnpullarls 

AMPULLA 

n. vestibularis 

endolymfa 

vláskové 
bunky 

rých smerujú akčné potenciály z cristae 
ampullares. sú mozoček a niektoré ďalšie 
pohybové centrá. Na udľžiavanÍ rovnováhy 
sa okrem vestibulárnych receptorov podie
ľajú aj proprioreceptory (najmä zo svalov 
a klbov krku) a zrakové receptory. 

Ak je rotačný pohyb hlavy rovnomerný 
a ustálený. časom sa ustáli aj pohyb endo
lymfy v polkruhových kanáloch a ku puly 
sa nevychylujú, takže vláskové bunky pre
stanú generovať nervové vzruchy. Ak sa 
však pohyb spomalí alebo úplne zastaví, 
pohyb tekutiny zotrvačnosťou pokračuje 
a kupula sa vychyluje opačným smerom 
než na začiatku pohybu. 

Je známe. že keď sa telo knH j  jedným smerom a po
tom sa náhle zastaví, vzniká závrat. Netrvá však dlho. 
lebo receptory v cristae ampullares patria medzi rých
lo sa adaptujúce receptory. Depolarizáciou reagujú na 
zmeny uhlovej rýchlosti a na zrýchlenie a spomaJenie 
pohybu. ale iba na začiatku. 

VESTIBULÁRNE DRÁHY, Aferentné vlákna 
vestibulárneho nervu sa synapticky prepá
jajú v nudei vestibulares v moste. Odtiaľ idú 
niektoré spoje do mozočka. iné k neurónom 
v predných rohoch miechy a ďalšie proxi
málnym smerom k jadrám oko hybných ner
vov - n. oculomotorius, n. abducens a n. troch-

I 
-

I 
-

pohyb 
tekutiny 

Obr. 16. 34 Spôsob dráždenia vláskových buniek v erista ampullaris endolymfou prúd.iacou v polkruho
vých kanáloch 
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/eruis. Ďalšou prepojovacou starticou SÚ jad
rá talamu. odkiaf smerujú neznámou drá
hou do kôry v blízkosti sluchovej senzorickej 
kôry (obr. 16. 35). 

VESTIBULÁRNE POLOHOVÉ REFLEXY. Keď 
človeka (alebo zviera) nenazdajky posoti
me. jeho končatiny sa vysunú tak, aby za
bránili pádu (pravá dolná končatina do
prava pri strčení zrava, dopredu pri sotení 
zozadu a pod.). Ak sa telo pôsobením von
kajšej sily vychýli zo vzpriameného postoja 
o niekoľko stupňov, opísaný mechanizmus 
predvídania následkov zabráni pádu tela. 

Obr. 16. 35 
Vestibulárne 
dráhy 

taJamus 

fasciculus medialis 
longitudlnaUs 

ganglion 
vestibulare 

z utrikula 
a sakula 

z polkruhových 
kanálov 

Iným príkladom je vestibulárny mecha
nizmus fIxácie očí. Fixácia zraku je dôleži
tým mechanizmom orientácie v priestore 
(napr. pri rotácii tela fIXUjeme pohľad na 
nejaký predmet v prostredí, kým sa očné 
gule úplne nevychýlia laterálnym smerom. 
potom sa rýchlym pohybom vrátia spät 
a uprú sa na iný objekt). Tento pomalý po
hyb Oeho rýchlost však závisí od rýchlosti 
otáčania) bulbov pri fixácii. striedaný rých
lym spätným pohybom, sa nazýva nystag
mus. Možno ho vyvolať nielen rotáciou. ale 
i vstreknutím teplej vody do zvukovodu, 
galvanickým dráždením labyrintu a pod. 

k primárnemu 
kôrovému centru 
rovnováhy (pri 
sluchovej kôre) 

nel. 11. oculomotorii 

nd. n. trochlearis 

nuclei vestibulares -
ne!. sup. 
neJ. inL 
ne!. lal. 
nd. med. 

tr. veslibu]ospinalis med. 

tr. vestibu10spinalis lat. 
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Významnú vestibulárnu zložku maJu 
vzpriamovacie reflexy. pomocou ktorých 
sa obnovuje vzpriamená poloha (napr. po 
páde labyrintové vzpliamovacie reJ1e>.y). 

ČUCH 

Receptory čuchu (olfakcia. osmezis) pat
ria medzi chemoreceptory. Adekvátne sa 
dráždia čuchovými látkami, ktoré sa najprv 
musia rozpustiť v nosovom hliene. 

Cuchové receptory sú lokalizované v ču
chovom epiteli nosovej sliznice, ktorej plocha 
je asi 5 cm'. Tieto receptory patria medzi ty
pické distančné (dialkové) receptory. Sú to 
vláskové bunky, ktoré sa pokladajú za sú
časť primárneho senzorického neurónu. Ich 
počet sa odhaduje na 10-20 miliónov. 
Aferentné vlákna (axóny čuchových recepto
rov v n. olfactorius) vytvárajú terminály na 
neurónoch bulbllS olfacl:orius (obr. 16.  36). 
Axóny smerujú cez tr. olfactolillS do čuchovej 

k čuchovej kôre 

bulbus olfactonus 

=" 

kôry v uncus gyri parahippocampalis v tem
porálnom laloku. Cuchová dráha nemá pre
pojenie v talame a neexistuje aní ' neokorti
kálne .. čuchové centrum". 

Cuch je fylogeneticky najstarší zmysel. Má 
významnú úlohu pri hľadaní a prijímaní po
travy, ale aj pri rozpoznávaní dravca či po
hlavného partnera. V prirodnom a sociálnom 
prostredí existuje množstvo rozličných pa
chov. príjemných. neutrálnych i odpudzujú
cich. Zatial sa nepodarilo všetky tieto pachy 
zredukovať na prijateľný menší počet základ
ných pachov. Najznámejším pokusom o ich 
zostavenie je Henningova klasifikácia pa
chov, ktorá vychádza zo šiestich základných 
pachov a vôni - z kvetového, ovocného, živi
cového, korerunového, hnilobného a spáleni
nového. Novšie systémy uvádzajú až 50 
typov základných čuchových seI17-ácií a pred
pokladá sa i rovnaký počet špecializovaných 
čuchových receptorov. Konkrétne vnímaná 
čuchová modalita môže byť zmesou niekoľ -

sekundárne čuchové 

r 

lamina cribrosa 
ossis ethmoidalis 

epitelové 
- podporné 

bunky 

••• lIiif' •••••• 'I."" •• ...... ÍI� nazálny !II ,. PI epitel 

vrstvička nosového 
sekrétu riasinky čuchových receptorov -

primárnych senzorických neurônov 

Obr. 16. 36 Chemoreceptory čuchovej sliznice s napojením na nervové vlákna v bulbus olfactorius 
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kých základných pachov s ich rôznym za
stúpeIÚm. 

Čuch je mimoriadne citlivý zmysel (napr. 
prahová koncentrácia metylmerkaptánu. 
ktorý zapríčiňuje cesnakový zápach, je 
400 pg v l I vzduchu, t. j .  0.0000004 mg!). 
Receptory sa však pomerne rýchlo adap
tujú. Čuchová citlivosť stúpa s teplotou, je 
vyššia u žien (najmä v čase ovulácie) a zni
žuje sa u fajčiarov. Dráždenie čuchovej 
sliznice pachmi sa podstatne zvyšuje .. ču
chaním' - poloreflexnou úpravou pohybu 
vzduchu cez nos pomocou rýchlych, ale 
plytkých dýchacích pohybov. Čuchanie 
možno dobre pozorovať u psov, keď zacítia 
dôležitý pach. 

Odborné názvy porúch čuchu sa odvod
zujú z gr. slova osme (pach. vôňa). 
Hyposmia je zníženie čuchovej citlivosti, 
anosmia jej zánik a hyperosmia znamená 
zvýšenie čuchovej citlivosti. 

V nose sú aj nervové zakončenia vláken 
n. trigeminus, ktoré sa dráždia takými iri
tujúcimi látkami, ako sú čpavok, mentol či 
chlór. Z týchto zakončení sa spúšťajú re-

Obr. 16. 37 Chuťové 
poháriky a chuťové 
chemoreceptory 

caliculus 
gustaloIius 

porus 
gustatorlus 

chuťove 

podporné bunky 

flexné odpovede na prítomnosť dráždivých 
látok - zastavenie dýchania, kýchanie a sl
zenie. 

CHUŤ 

Receptory chuti (geúzia, gustácia) patria 
podobne ako receptory čuchu medzi chemo
receptory a dráždia sa chuťovými látkami. 
ktoré sa musia najprv rozpustiť v slinách. 

Chuťové receptory sa nachádzajú v chu
ťových pohárikoch v papil1a lingualis, ktoré 
sú rozložené na sliznici jazyka, ale možno 
ich nájsť aj v sliznici epiglottis, podnebia 
a faryngu. Chuťový pohárik, ktorý má vaj
covitý tvar a velkosť 50-60 �m, obsahuje 
asi 40 vlastných chuťových receptorov. Sú 
to vláskové bunky, ktoré prečnievajú cez 
pórovitý otvor do ústnej dutiny (obr. 
16. 37) . Aferentné vlákna primárnych sen
zorických neurónov priliehajú na spodinu 
chuťovej bunky (asi 50 vláken na l pohá
rik). 

Chuťové podnety možno rozdeliť na štyri 
základné chute - sladleú, slanú, leyslú 

epitel jazyka 

spojivové 
tkanivo 

aferenlné 
nervové 
vlákna 
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a horkú. Celková chuťová kvalita je daná roz
ličným zastúpením základných chutí. 
Význanmou doplnkovou zložkou celkovej 
chuti sú rozličné koreninové senzácie (napr. 
pálivá chuť ostrej paprtky, cesnaku. čier
neho korenia a pod.). Tieto prímesi vyvolá
vajú miernu bolesť. ale práve ona výrazne 
prispieva k pôžitku z konzumovaného jedla. 

Chuťové pohánky pre základné chute sú 
rozložené tak. že na špičke jazyka je najviac 
receptorov reagujúcich na sladkú chuť. na 
predných okrajoch jazyka na kyslú chuť. na 
zadných okrajoch na slanú chuť a na koreni 
jazyka na horkú chut. Hranice receptívnych 
polí sú pritom neostré a do istej miel)' sa 
prekrývajú. Na epiglottis a vo faryngu sa po
ciťujú všetky chuťové modality. 

Dráždenie pohárikov chuťovým podne
tom vyvoláva receptorový potenciál, ktorý 
generuje vzruchy v aferentných vláknach. 

ku gyrus 
postcentralis 

1 /3 

chorda tympani --;--_-1 

n. tIigeminus 

Vlákna z predných dvoch tretín jazyka pre
biehajú v chorda tympani a n. facialis. zo 
zadnej strany v n. glossopharyngeus. Afe
rentné vlákna z receptorov mimo jazyka 
prebiehajú v n. uagus. Všetky vlákna sa 
končia presynaptickými terminálmi na 
neurónoch ne!. tractus solitarii v predlženej 
mieche (obr. 16. 38). Axóny týchto sekun
dárnych neurónov sa synapticky prepájajú 
na neuróny špecifických jadier talamu, 
ktoré predstavujú tretí, v sérii zapojený 
neurón. Ich axóny sa končia na projekč
ných kôrových neurónoch v gyrus post
centra/is. Vlákna z nc!. tractus solitarii ve
dú aj k jadrám spúšfajúcim sekréciu slín 
(ne!. saliualorius sup. a inf). Ide o funkčne 
význanmý spoj . lebo jednou z funkcií slín je 
rozpúšťať chufové látky. Pri plijímaní su
chej potravy s malým obsahom vody má 
funkcia slín pre podráždenie chuťových re-

lalamus 

k nuclei salivatorii 

, 
tr. solitarius 

n. glossopharyngeus 

n. vagus 

jazyk chuťový receptor 
Obr. 16. 38 Chuťové dráhy 
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ceptorov rozhodujúci význam aje súčasťou 
nepodmieneného sa1ivačného reflexu. 

Chuťové receptory patria medzi adapta
bilné receptory. Podobne ako čuchové re
ceptory majú pomerne nizku rozlišovaciu 
schopnosť medzi dvoma koncentráciami 
chuťových látok (až jednotretinový rozdiel). 
Ďalšou spoločnou vlastnosťou čuchových 
a chuťových chemoreceptorov je neustále 
obnovovanie (a teda i zanikanie) v priebehu 
niekoľkých týždňov. 

Odborné názvy porúch vnimania chutí sa 
odvodzujú z gr. slova geusis (chuť). Hypo
geúzia je pokles chuťovej aktivity (u silných 
fajčiarov). ageúzia jej zánik a hypergeúzia 
znamená zvýšenie chuťovej citlivosti. 

PRENOS ZMYSLOVÝCH INFORMÁCII 
A ICH SPRACOVANIE 

Proces prenosu a spracovania zmyslo
vých informácií (iriformačný procesíng) má 

Obr. 16. 39 Derma
tómy zozadu a spre 

L, 

dve fázy - fázu senzácie a fázu percepcie. 
Senzáciu možno defmovať ako subjektív

ny pocit pri adekvátnom dráždení perifér
nych receptorov. Objektívne sa prejavuje 
primárnym evo kovaným potenciálom v ob
lasti projekčných neurónov v primárnej 
senzorickej kôre - somatosenzorickej, slu
chovej a zrakovej. 

Percepciu možno definovať ako proces 
poznania - identifikácie zmyslového podne
tu (a predmetu). Jej zložkou je teda nevy
hnutne aj senzácia. Objektívne sa percep
cia ako proces prejavuje sekundárnymi 
evo kovanými potenciáimi v kôrových aso
ciačných poliach. 

Nervové vzruchy generované receptormi 
pri adekvátnom dráždení sa dostávajú do 
CNS cez aferentné nervové vlákna. Jedno 
aferentné vlákno ich odvádza z určitého 
počtu receptorov, ktoré s nim vytvárajú 
senzorickú jednotku. Receptívne pole 
jednej senzorickej jednotky má plochu nie-

ll. trigeminus 

C, 

C, 

du L-________________________________________________ --J 
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kolka mm' až l cm'- Receptívne polia su
sedných jednotiek sa mikroskopicky pre
krývajú. To znamená. že okrajové recepto
ry môžu patriť k viacerým senzorickým jed
notkám. Prakticky však toto prekrývanie 
nemá nijaký význam. Aferentné vlákna sú 
súčasťou periférnych nervov. Senzorické 
inervačné polia periférnych nervov, ktoré 
vedú do eNS informácie zo svalových, 
z kožných. klbových a viscerálnych recep
torov, sú tiež pomerne dobre ohraničené. aj 
keď sa ich okraje čiastočne prekrývajú. 
Kožné oblasti inervované jedným spinálnym 
nervom sa nazývajú dermatómy. Oerma
tómové mapy sa používajú pri určovani 
miesta poškodenia miechy (obr. 16. 39). 

Velmi rozsiallle je naproti tomu vzájomné 
prekrývanie receptívnych (inervačných) po
lí zadných koreňov, ktoré sú vlastne vstup
nou bránou do miechy pre všetky aferent -
né vlákna, keďže aferentné vlákna jedného 
periférneho nervu vstupujú do miechy nie 
cez jeden, ale cez niekolka zadných kore
ňov (obr. 16.  40). Pri experimentálnom pre
rezaní alebo traumatickom prerušení jed
ného zadného koreňa nie je senzorický 
deficit úplný. lebo časť aferentných vláken 
sa dostáva do miechy cez susedné korene. 

kožné 
nervy 
s aferentným! 
vláknami 

zadne 
korene 

inervačné oblasti 
kožných nervov 

2 3 

PRENOS ZMYSWVEJ INFORMÁCIE 
DO MOZGU 

Zmyslové informácie sa čiastočne spra
cúvajú na segmentálnej úrovni (napr. spi
nálne reflexy) a v tomto pripade hovoríme 
o segmentálnej integrácii. V rámci nej sa 
pri reflexných pohyboch zabezpečuje na
príklad antagonistický útlm - útlm antago
nistických svalov pri kontrakcii agonistav. 
V rámCi miechy sa senzorická informácia 
často presúva do susedných segmentov po
mocou krátkych, propriospinálnych spoje
ní. Pritom si treba uvedomiť, že jedno afe
rentné vlákno sa synapsami napája na nie
koľko interneurónov, pripadne na niekolka 
eferentných miechových neurónov (cx-mo
toneur6nov) . Naopak, viac aferentných vlá
ken konverguje na jednom postsynaptic
kom miechovom neuróne. 

Do mozgu prichádzajú zmyslové informá
cie zo segmentov pomocou dlhých spojov, 
ktoré tvoria ascendentné vlákna. Tieto 
vlákna sú usporiadané do zväzkov označo
vaných ako drál1y (tractus) alebo stfpce (co
lumnae). K najdôležitejším dostredivým 
drál1am (obr. 16. 41 )  patrí anterolaterálny 
trakt. ktorý sa anatomicky skladá z dvoch 

inervačné oblasti 
zadných kore�ov 

2 3 

Obr. 16. 40 
Prekrývanie sen
zorických iner
vačných oblastí 
kožných nervov 
a zadných kore
ňov 
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ASCENDENTNÉ DRÁHY zadný slfpec miechy 
� DESCENDENTNt DRÁHY 

fasciculus cunealus fasciculus gracilis 

lr. spinocerebel1aris 
post. 

lr. spinocerebeJlaris 
ant. 

lr. 'p,nmfl"',",""cU," __ 
lat. \---"' ,,""","'�"

-
U
'
S
'
aJ
-
'l
-
. .:>f

anterolaterálny trakt 

tr. corticosplnalis 
lat. 

tr. rubrospinalis 

lr. reticulospinalis 
lat. 

�:;;;;;.'----7'-- tr. rellculosplnalis ant. 

--,<,- tr. reticuloSpinalis med. 

tr. corticospinalis ant. 

Obr. 16. 41 IDavné ascendentné a descendentné dráhy na priereze miechou 

traktov - tr. spinothalamicus ant. a tr. spi
nothalamiClLs lat.. zadný stlpec miechy 
(columna post.) . zložený zfasciculus cunea
tus a fasciculus gracilis. a spinocerebelár
ny trakt, zložený z tr. spinocerebellaris ant. 
a tr. spmocerebellaris post. 

FUNKCIA ANTEROLATERÁLNEHO TRAKTU, 
Vláknami tohto traktu sa prenášajú do 
mozgu informácie z termoreceptorov a no
ciceptorov (obr. 16 .  42) cez tr. spinothala
micus lat. a z dotykových receptorov cez tr. 
spinothalamicus ant. Po vstupe do miechy 
sa aferentné vlákna synapticky spájajú 
hneď na segmentálnej úrovni s neurónmi 
zadných rohov. Axóny neurónov 2. rádu 
prestupujú na druhú stranu miechy a vy
stupujú ako ascendentné vlákna smeru
júce do mozgu. V talame sa synapticky 
prepájajú na neuróny tzv. špecifických 
jadier talamu. Axóny senzorických neu
rónov 3. rádu vedú k projekčným neuró
nom primárnej senzorickej kôry v gyrus 
postcentralis. Tou to dráhou sa teda pre
nášajú informácie o bolestivých, tepel
ných a chladových podnetoch; pri nezne
siteIných bolestiach (napr. nádorového 

pôvodu) moze prinies( úlavu laterálna 
chordotómia (prerušenie traktu). 

FuNKCIA COLUMNA POSTERIOR. Vlákna zad
ného stfpca prenášajú informácie z kože. 
zo svalov, z kfllov a z vnútorných orgánov. 
V prvom rade ide o taktiIné a posturálne 
podnety (o polohe tela ajeho časti). Pri pre
rušení tohto stfpca sa st.ráca schopnos! 
rozpoznávať predmety ohmatávaním bez 
pomoci zraku. Funkčný stav daného trak
tu sa testuje hodnotením schopnosti roz
poznávať drobné predmety (napr. mince) 
hmatom pri zavretých očiach alebo čísla 
a písmená kreslené na kožu. 

Kolaterály aferentných vláken sa po vstu
pe do miechy stáčajú nahor a ako ascen
dentné vlákna sa synapticky prepájajú až 
v predfženej mieche na neuróny ncL graci
lis a ncl. cuneatus. Axóny neurónov 2. rádu 
sa prepájajú na neuróny špecifických ja
dier talamu a ich axóny idú k projekčným 
neurónom v gyrus postcentralis. 

FUNKCIA SPINOCEREBELÁRNEHO TRAKTU. 
Ascendentné vlákna tejto dráhy spájajú 
kožné. svalové a klbové receptory s mozoč-
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Obr. 16. 42 Synaptické prepájanie senzorických dráh anterolaterálneho traktu a zadného stlpca medzi 
miechou a primárnou kôrou v gyrus postcentra1is 

kom. Dané vstupy využíva mozoček pri ko
ordinácii svalových skupin, ktoré reaiizujú 
určitý pohyb. Koordinácia má reflexný cha
rakter, je teda automatická a mimovôlová 
a nie je súčasfou senzácie a percepcie. 

Klinicky významné je topografické uspo
riadanie ascendentných vláken miecho
vých dráh (obr. 16. 43). Plati pravidlo, že 
nové senzorické axóny, ktoré vstupujú do 
traktov z proximálnejších časti tela, sa zo
raďujú postupne vždy bližšie k sivej hmote 
miechy (napr. ascendentné vlákna antero
laterálneho traktu zo sakrálnych a lumbál
nych segmentov sú vždy periférnejšie od 
sivej hmoty než vlákna z torakálnych seg
mentov). Podla tohto pravidla sú najbližšie 
pri sivej hmote miechy vlákna cervikálnych 
segmentov. Ak sa anterolaterálny trakt po
škodí v krčnej časti miechy, čiastočne 
a z laterálnej strany, znamená to stratu 
termickej citlivosti a citlivosti na bolesť 
v dolných partiách tela. 

Aferentné vlákna zo somatických recepto
rov tvárovej časti hlavy vstupujú do mostu 
cez rf. bigeminus. Tu sa synapticky prepájajú 
na senzorické neuróny 2. rádu, ktorých axó
ny prechádzajú na druhú stranu a synaptic
boy sa prepájajú na neuróny špecifických 
jadier lalamu. Spojenie s projekČflýrni neu
rónmi somatosenzorickej kôry je rovnaké ako 
pri vláknach z miechových traktov. 

�CU\ T� PRI PRENOSE SENZORIC
KEJ INFORMÁCIE, Cez talamus prechádzajú 
všetky troj neurónové senzorické dráhy zo 
somatických receptorov. Preto sa talamus 
pokladá za centrálnu prepojovaciu stanicu. 
Vstupujú doň senzorické axóny neurónov 
2. rádu. ktoré prenášajú informácie z re
ceptorov na opačnej strane periférie tela. 
Senzorické informácie kódované ako akčné 
potenciály s istou frekvenciou sa privá
dzajú k neurónom dvoch typov jadier tala
mu - špecifických a nešpecifických. 
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Obr. 16. 43 Topografické usporiadanie 
ascendentných dráh v hornej časti kr
čnej miechy 
Ascendentné vlákna napojené na aferent-
né neuróny. ktorých axóny vstupujú do 
miechy cez lumbálne segmenty. sú vzdia
lené najviac od sivej hmoty miechy. 
V1ákna. ktoré vstupujú do miechy cez to
rakálne segmenty. sú v strede medzi 
okrajom miechy a sivou hmotou a vlákna. 
ktoré prichádzajú cez cervikálne segmen
ty. naliehajú na sivú hmotu. Na priereze 
miechy sú zobrazené dva trakty - antero
laterálny a zadny stfpec. 

Neuróny špecifických jadier charakteIi
zujeme ako projekčné jadrá. To znamená, 
že pIijímajú informácie z presne vymedze
ných periférnych receptívnych polí a že pe
Iiférne oblastí majú svoju talamovú repre
zentáciu (projekciu). 

Neuróny špecifických jadier talamu sa 
synapticky spájajú s projekčnými neurónmi 
somatosenzorickej kôry v gyrus postcentra· 
lis. ktoré predstavujú kôrovú reprezentáciu 
telesnej peIiféIie. Táto senzoIická projekcia 

Obr. 16. 44 Senzorické centrá v gyrus postcentralis 

senzorické vstupy cez 

lumbálnu miechu 

torakálnu miechu 

zadný sÚpec 
miechy 

anterolaterálny trakt 

však nie je proporcionálna. Tvár. krk a hor
né končatiny majú ovela rozsiahlejŠiu kôro
vú projekciu. než je projekčná oblast trupu 
a dO�lých končatin. Predpokladá sa, že vel
kost kôrovej projekcie je pIiamo úmerná 
hustote receptorov a počtu senzoIických 
jednotiek v danej peIiférnej oblasti. Mimo
Iiadne velkú projekciu majú ruky s palcom 
a prstami a potom pery a jazyk so zubami 
a ďasnami (obr. 16. 44) . 

SenzoIické kôrové centrá boli presne ur-

Homunculus 

Kôrová projekcia periférie nie je rovnomerná. ale odráža skôr počet senzorických jednotiek v príslušnej perifér
nej oblasti. Homunculus. imaginárny človiečik. znázorňujúci kórovú projekciu periférnych oblastí tela. 
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čené pomocou registrácie primárnych evo
kovaných potenciálov, po adekvátnom 
dráždení periférnych oblastí, bod po bode, 
Aktivácia projekčných neurónov primerane 
silným podnetom vyvoláva senzáciu - sub
jektívny pocit podnetu (tlaku, chladu, tep
la, bolesti, vibrácií) v danej oblasti. 

Neuróny nešpecifických jadier nemajú 
nijaký topografický vzťah k peruérnym re
ceptorom a aktivujú sa (depolarizujú) 
vstupmi z viacerých periférnych miest 
a z viacerých typov receptorov, Dráždia sa 
teda podobne ako neuróny retikulárnej for
mácie nešpecifickými senzorickými vstup
mi zo všetkých možných receptorov a sy
napticky sa spájajú s neurónmi asociačnej 
kôry, Nešpecifickú aktiváciu asociačných 
kôrových neurónov dokazujú sekundárne 
evo kované potenciály, ktoré sa objavujú 
o niekoľko desiatok ms neskôr ako primár
ny evokovaný potenciáL Keďže ich je vela, 
senzorická informácia musí prechádzať cez 
väčší počet sériovo i paralelne zapojených 
asociačných neurónov, Takéto "blúdenie" 

senzorickej informácie po asociačnej kôre 
je predpokladom percepcie - rozpoznania 
podnetu a jeho významu, Túto skutočnosť 
dokazujú mnohé experimenty (napr. ak sa 
opice najprv naučia na základe podmiene
ného refiexu rozoznať ohmatávaním kocku 
od gule a potom sa im odstráni asociačná 
kôra. strácajú schopnost rozlišovať obidva 
útvary i schopnosť znova sa to naučiť) . 

Neschopnosť rozpoznávať predmety po
dla senzorických modalit sa nazýva senzo
rická agnózia (taktiIná, sluchová. zrako
vá). Zraková agnózia vzniká pri poškodení 
asociačnej kôry v blízkosti primárnej zra
kovej kôry v okcipitálnom laloku, Senzácie 
sú prítomné. ale postihnutý nevie identifi
kovať pozorovaný predmet (napr, špongiu. 
na ktorú sa pozerá, lahko ju však identifi
kuje, ak ju chytí do ruky a zistí, že je 
mäkká, poddajná. pružná či navlhčená, 
samozrejme za predpokladu, že nemá 
poškodenú aj asociačnú oblasť v blízkosti 
primárnej somatosenzorickej kôry) . 

Podla lokalizácie rozlišujeme frontálne. 
parietálne, temporálne a okcipitálne aso
ciačné polia. 

Asociačné polia frontálnych lalokov 
zabezpečujú vyššie nervové a tntelektuálne 
procesy. ako sú plánovanie správania. 

komplexné riešenie problémov, vôlová kon
centrácia a pod. Osobitný význam majú 
predné a dolné časti frontálnych lalokov -

preJrontálne asociačné oblasti. ktoré analy
zujú dôsledky správania a vplývajú na 
emocionálne prejavy. 

Asociačná kôra parietálnych lalokov je 
oblasťou. kde sa interpretujú senzorické tn
formácie. ktoré prispievajú k porozumeniu 
reči a voľbe slov pri VY.jadrovaní. Súbor "re
čových centier" sa pokladá za najvýznam
nejšiu zložku asociačnej kôry človeka. Na 
vstupnej (senzorickej) strane umožňuje roz
poznať význam hovorenej alebo písanej reči 
a na výstupnej (motorickej) strane artikulo
vanú alebo písanú, pripadne posunkovú reč. 

V zadnej časti parietálnych lalokov sa 
rozpoznáva tvar predmetov a integrujú sa 
tu informácie o sebe samom (vedomie častí 
vlastného tela). 

Asociačné polia temporálnych lalokov 
prispievajú k uchovaniu komplexných 
zmyslových skúseností. podielajú sa na po
chopení zmyslu hovorenej i písanej reči 
a tu sa uchovávajú v pamäti vizuálne scé
ny (ako velmi živé predstavy). hudobné 
a ďalšie komplexné senzorické zážitky. 

V asociačnej kôre okcipitálnych lalo
kov sa uskutočňuje v kombinácii s percep
ciou iných zmyslových modalít analýza 
komplexných zrakových signálov (napr. po
znávajú sa tu tváre a siluety osôb). 

Súčasťou komplexného spracovania 
'zmyslových informácií v mozgovej kôre je aj 
tzv. emocionálny procesing. Senzorické 
vstupy dostávajú emocionálne podfarbenie 
v štruktúrach Iimbického systému, ktoré 
potom ovplyvňuje aj výstupovú odpoveď. 
I. j . správanie. Informáciu o senzorickom 
vstupe do mozgu dostáva Iimbický systém 
už z talamu (najmä v prípade sluchových 
podnetov) a ďalej zo všetkých úrovní aso
ciačnej kôry (unimodálnej . multimodálnej 
a supramodálnej); (obr. 16. 45). 

BIOELEKTRICKÁ AKTIVITA MOZGU, 
BDELÝ STAV A SPÁNOK 

Mozog je obrovskou akumuláciou inter
neurónov v sivej hmote a ich neuritov v bie
lej hmote. Mozgové neuróny majú tisícky až 
desiatky tisícov excitačných a inhibičných 
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primárna senzorická ASOCIACNÁ KÚRA 
kôra 
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Obr. 16. 45 Mozgové štruktúry zapojené do emocionálneho procesingu zmyslových informácií 
Schéma znázorňuje aj hierarchiu asociačných polí - unimodálnu. multimodálnu a supramodálnu asociačnú 
kôru. Každá z nich má spojenie s Hrnbickým systémom. V niektorých prípadoch je Iimbický systém aktivovaný 
ešte pred kôrovým procesingom informácie. 

synáps, ktoré sa aktivujú alebo deaktivujú 
vzruchmi prichádzajúcimi z mnohých pre
synaptických neurónov. V prípade svojej 
aktivácie potom excitačne alebo inhibične 
vplývajú na ďalšie postsynaptické neuró
ny. Podla prevahy excitačných alebo inhi
bičných vplyvov v danom momente sa 
posúva membránový potenciál kôrových 
neurónov buď v smere depolarizácie (ku 
kritickému potenciálu), alebo v smere hy
perpolartzácie (od kritického potenCiálu). 
Snímanie elektrickej aktivity z povrchu 
mozgu alebo kože hlavy teda odráža výky
vy (oscilácie) extracelulárnych potenciálov 
spôsobených osciláciami membránového 
potenciálu veľkého počtu kôrových neuró
nov, 

Inhibičné a excitačné vplyvy prenášajú 
neurity, ktorými sa šíri vlna depolarizacie 
s menšou alebo väčšou frekvenciou. 
Všetky uvedené procesy sprevádza regis
trovateľna elektricka aktivita mozgu. 
Anglický fyziológ H a l d a n  e sa o mozgu 
zjednodušene vyjadril ako o zložitom systé
me elektrických oscilatorov. 

Elektricka aktivita mozgu nie je iba pre
javom periférnej stimulacie receptorov. 
pretože v takom pripade by sa nemohla re
gistrovat v spánku, keď je periférna stimu
lacia silne redukovaná. Zo skúsenosti 
vieme, že pri intenzívnej mentalnej činnos
ti, keď sa koncentrujeme na nejaký pro
blém. vnímame silnejšiu senzorickú stimu-

laciu ako rušivú a snažíme sa ju obmedziL 
Činnost mozgu, a tým aj jeho elektrická ak
tivita môže byt vysoka i vtedy. keď je sen
zoricka aferentacia minimalna. ale tvorivé 
využívanie informacií uskladnených v pa
mäti veľmi intenzívne. 

ELEKTROENCEFALOGRAFIA A EVO KOVANÉ 
POTENC!ÁLy 

ELEKTROENCEFAWGRAFIA, 
ELEKTROKORTIKOGRAFIA 

I 
Elektricka aktivita mozgu sa registruje 

pomocou elektrokortikografie a elektro
encefalografie (EEG). Zariadenie na za
znamenávanie elektrickej aktivity mozgu 
sa volá elektroencefalograf. Jeho hlavnou 
súčasťou sú zosilňovače a snímacie elek
tródy, ktoré sa prikladajú pri elektrokorti
kografti priamo na povrch mozgu a pri 
elektroencefalografii na temeno hlavy (obr. 
16.  46). Výsledný záznam sa nazýva elek
troencefalogram alebo elektrokortiko
gram. Zaznamenané krivky sú sumačné. 
teda formujú ich oscilácie membránového 
potenciálu desiatok až stoviek tisícov neu
rónov (napr. ak je plocha snímacej elektró
dy l mm', za predpokladu, že krivku for
mujú všetky neuróny do hlbky 0.5 mm od 
povrchu. sníma sa aktivita približne zo sto
tisíc neurónov súčasne pri elektrokortiko
grafii a až z milióna neurónov pri elektro-
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ušná 
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snímacie elektródy 

"ýstup pre počítačovú analýzu EEG 

Obr. 16. 46 Príklad uloženia elektród snímajúcich vlny EEG z kožného povrchu hlavy 
Medzi elektródami a záznamovým zariadením sú vradené elektronické zložky - zosiliiovače. filter šumav a pod. 

encefalografii). Ide teda o zmeny sumačné
ho potenciálu obrovského počtu neurónov. 
Ich základom sú excitačné a inhibičné 
postsynaptické potenciály. ktoré pôsobia 
protichodne, t. j. pri prevahe excitačných 
vplyvov sa vlna EEG vychyľuje jedným 
smerom (napr. hore v prípade depolarizá
cie), pri prevahe inhibičných vplyvov opač
ne (ako následok hyperpolarizácie). 

Ako každú krivku aj záznam EEG možno 
charakterizovať frekvenciou vlniek a hrotov 
(Hz) a amplitúdou (�V). V tejto súvislosti je 
dôležité pochopiť pojem synchronizovaný 
a desynchronizovaný elektroencefalogram. 

Synchronizovaný záznam vzniká vtedy, 
keď má prevažná čase celkového počtu neu
rónov pod snímacou elektródou v danej 
chvili rovnaký výkyv membránového poterf
ciálu, teda buď v smere depolarizácie, alebo 
hyperpolarizácie. Takýto stav sa vyskytuje 
za IYziologických okolnosti v hlbších štá
diách ortodoxného spánku a charakterizuje 
ho nízka frekvencia vfn a vyššia amplitúda, 

Desynchronizovaný záznam odráža 
stav, keď počet neurónov prijímajúcich ex
citačné vplyvy výrazne neprevyšuje počet 
neurónov prijímajúcich inhibičné vplyvy 
a opačne. Ak by boli tieto synaptické vply
vy teoreticky v rovnováhe, rušili by sa a ne
mohol by sa zaznamenať nijaký výkyv. Pri 
miernej prevahe jedného alebo druhého 
vplyvu s rýchlym striedaním, ako je to 
v bdelom stave, získaný záznam charakte
rizuje vysoká frekvencia vfn a nízka ampli
túda (obr. 16. 47). 

Podľa frekvencie a amplitúdy vfn možno roz
oznat na elektroencefalografickom zázname 
štyri typy rytmov - alfa, beta, théta, delta. 

a-rytmus (Bergerov rytmus) s frekven
ciou 8-13 Hz a amplitúdou 10-50 �V mož
no vidiet u bdelého človeka so zavretými 
očami, pokiaľ pritom nerieši nejaký pro
blém, ktorý si vyžaduje koncentráciu. 
Tento rytmus odráža bioelektrickú aktivitu 
"nepozorného" mozgu (relaxovaná bdelosť). 

�-rytmus s frekvenciou vfn medzi 
14-25 Hz (ojedinele až 50 Hz) a amplitúdou 
5-1 0  �V sa registruje u bdelého človeka 
s otvorenými očami, prípadne aj pri zavre
tých očiach, ak pritom prebieha mentálna 
činnosť, ktorá si vyžaduje "pozorný" mozog. 
Používaným modelom takejto činnosti je 
mentálna aritmetika (napr, odčítavanie ne
jakého čísla od východiskového číselného 
základu, povedzme čísla 1 7  od 1 0  000 
s pripadnou intervalovou alebo náhodnou 
kontrolou). 

S-rytmus s frekvenciou vfn 4-7 Hz a am
plitúdou nad 50 � V sa za IYziologických 
podmienok registruje u malých deti, najmä 
z parietálnych a temporálnych oblastL Inak 
sa vyskytuje zriedkavo. Výnimočne ho 
možno zaznamenať u dospelých počas 
emocionálneho stresu (napr. pri frustráCii) . 

o..rytmus s frekvenciou asi 3,5 Hz a am
plitúdou až 200 �V je typický pre fázu or
todoxného spánku, 

PRAKTICKÝ VÝZNAM ELEKTROENCEFALOGRA
FIE, Pomocou elektroencefalografie sa mo
nitoruje hfbka anestézie. Pritom sa využíva 
skutočnost, že typ elektroencefalogramu sa 
odlišuje podľa hfbky celkovej anestézie. Ak 
sa zníži, pridáva sa dodatočné množstvo 
anestetika. 

Ak sa povrch mozgu vzďaľuje od lebečné-
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Obr. 16. 47 Rôzny stupeň desynchronizácie alebo synchronizácie vin EEG 
Najmenšiu synchronir..á.ciu (najvyššiu synchronizáciu] prejavuje p-rytmus pri tzv. "pozornom mozgu-, Najvyššiu 
synchronizáciu možno pozorovať za fyziologických okolností pri ii-rytme v ortodoxnom spánku vo 4. fáze. 

ho kIytu [napr. pri subdurálnom krváca
ní), znižuje sa amplitúda vfn EEG, ich frek
venčná charakteristika však ostáva rovna
ká ako nad symetrickým miestom druho
strannej hemisféry. 

Pri epileptických záchvatoch sa získava 
typický elektroencefalogram [pozri obr. 
16 .  47). charakterizovaný komplexom 
.,hrot a vlna" s pomerne velkou voltážou 
a malou frekvenciou. 

V súčasnosti je elektroencefalogram roz
hodujúcim kritériom smrti. Nulový EEG, 
keď sa zaznamenáva iba rovná čiara, do
kazuje, že mozog už neprejavuje elektrickú 
aktivitu. Je ireverzibilne mŕtvy, aj keby sa 
základné vegetatívne funkcie [dýchanie) 
umelo, pomocou prístrojov udržiavali. 

Podla záznanlU EEG možno presne určit 
a odlíšif ortodoxný a paradoxný spánok. 

EVOKOVANÉ POTENCMLY 

Evokované potenciály sú odrazom zmeny 
elektrickej aktivity mozgu na senzorickú 
informáciu z podráždených periférnych re-

ceptorov. Podla toho, z ktorého miesta 
v mozgovej kôre sa snímajú, rozlišujeme 
somatosenzorické, sluchové a zrakové 
potenciály. 

Na základe evokovaných potenciálov sa 
určila somatolopic/cá organizácia všetkých 
troch primárnych senzOrických kôr, a to 
tak, že určité miesto na periférii sa podráž
dilo adekvátnym zmyslovým, pripadne elek
trickým podnetom a pomocou snímacích 
elektród, pokusne prikladaných na každý 
kúsok senzorickej kôry, sa zisťoval optimál
ny evokovaný potenciál [obr. 16. 48). 

Existujú dva druhy evokovaných poten
ciálov. 

Primárny evokovaný potenciál možno 
registrovať len z projekčnej kôrovej oblasti. 
Objavuje sa približne I O  ms po podráždení 
plislušného miesta na periférii. 

Sekundárne evokované potenciály 
možno registrovať z rozsiahlejších oblasti 
asociačnej kÔly. Cas latencie je oveľa dlhší 
a závisí od počtu interneurónov zapojených 
v sérii, cez ktoré musí senzorická informá
cia prejst. 
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Obr. 16. 48 Evokované potenciäly pri senzorickom dráždení nejakej periférnej oblasti, snímané z kôr0-
vej projekčnej oblasti v gyrus postcentralis 
vravo je pokusné usporiadanie. vpravo záznam primárneho a sekundárneho evokovaného potenciálu. 

BDENIE A SPÁNOK 

Bdenie a spánok sú protikladné stavy, 
ktoré sa odlišujú v prvom rade rozličnou 
úrovňou aktivácie kôrových neurónov a se
kundárne aj odlišnou úrovňou činnosti pe
riférnych orgánov. Podla Lindsleyho akti
vačnej teórie existuje aktivačné konlúlULUTL 
t. j .  spojitá gradácia úrovne aktivácie od mi
nimálnej v spánku (s dočasnou stratou ve
domia) až po maximálnu pli silných vzruši
vých emóciách (zúrivosť, agresivita). 

Spánok i bdelý stav sú u cicavcov primár
ne mozgové fenomény, ktoré závisia od 
zmien v podnetovom poli, teda vo vonkajšom 
prostredí. 

Zjednodušene možno konštatovaf. že po
mer medzi trvaním bdelého stavu a trvaním 
spánku u dospelých je 2 : l ( 16  a 8 hl. 
U niektorých zdravých jedincov je však ten
to pomer skôr 3 : l ( 18  : 6 h) a u iných mož
no pozorovaf zasa nižší podiel bdenia (napr. 
7 : 5, teda 14 : 10 hl. Ľudia s vysokým po
dielom telesnej nánlahy vo svojom dennom 
režime spia spravidla viac ako typickí du
ševní pracovníci. Samozrejme. svoju úlohu 
zohráva aj vek. Deti v prvom roku života 
spia priemerne 16 hodin, novorodenci do
konca 20--22 hodln. 

V bdelom stave má osobitné postavenie 
pracovná fáza. ktorá predstavuje spravidla 
polovicu jeho trvanía, teda 8 h. V tomto ča
se sa koncentrujú najdôležitejšie manípu
lačné, lokomočné, mentálne a komunikačné 

aktivity človeka; označuje sa aj ako fáza 
ejektuačného správania. Podla An t a I a má 
táto aktivna fáza života rozhodujúci podiel 
na všetkom, čo človek vytvoril v duchovnom 
i materiálnom zmysle slova. 

Rozvoj poznatkov o I'ýziologických mecha
nizmoch bdenia a spánku umožnili najmä 
štyri vedecké objavy: 

o Menej známy a propagovaný objav 
Pavlova dokumentujúci dominantný vý
znam senzorických informačných vstu pov 
pre udržanie bdelého stavu, ktorý vyplynul 
z pokusov so psami s obojstranne prefatou 
zrakovou, čuchovou a sluchovou dráhou; 
takto deaferentované zviera spalo 23,5 h. 

O Objav existencie cirkadiánneho bioryt
mu, ktorý charakterizuje podnetovo chu
dobná tmavá fáza - noc a podnetovo bohatá 
svetlá fáza - deň. Tento biorytmus doku
mentuje zosúladenie živej prirody s pravidel
nými zmenami vonkajšieho prostredia. 
Hlavným znakom tejto synchronizácie je 
udržiavanie bdelého stavu prevažne vo svet
lej fáze dňa s intenzívnym podnetovýnl po
lom a spánku v tmavej fáze dňa so silne li
mitovaným vonkajším podnetovým polom 
(tma, ticho). 

o Objav funkcie retikulárnej formácie pri 
zmenách dráždivosti kôrových neurónov po
čas bdelého stavu a spánku. ktorý zdôraz
ňuje význam tzv. nešpecijlckej aktivácie neu
rónov retikulámej formácie. Tieto neuróny 
sa na rozdiel od projekčných neurónov v pri
márnych senzortckých centrách postsy-
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napticky excitujú vzruchmi generovanými 
takmer vo všetkých receptoroch, dráždených 
v danom okamihu adekvátnymi podnetnli. 

O Objav elektrickej aktivity mozgu, ktorá 
sa skúma v prvom rade pomocou EEG a 
evokovaných potenciálov, primárnych aj se
kundárnych. Vefký význam znamenalo naj
mä dlhodobejšie monitorovanie elektrickej 
aktivity mozgu počas bdenia, spánku, za
spávania a zobúdzania. Tento postup 
umožnil odlíšiť vplyv podráždenia recepto
rov na projekčné a asociačné neuróny a dva 
základné typy spánku. 

NEUROFYZIOLOGICKÉ MECHANIZMY BDENIA 
A SPÁNKU, RETIKULIÍRNY AKTIVAČNl' SYSTÉM 

Bdenie (vigilitu) možno definovať ako 
stav organizmu, ktorý umožňuje dynamic
ký kontakt s vonkajším prostredím. Dyna
mický kontakt s prostredím - prírodným 
alebo sociálnym - znamená predovšetkým 
schopnosť výberovo reagovať na senzorické 
podnety podla ich závažnosti v momentál
nej situácii a v danom priestore. V bdelom 
stave je jedinec schopný interpersonálne 
komunikovať, pracovať, učiť sa. tvorivo 
myslieť a pod. 

Rozhodujúcu úlohu pri navodení 
a udržiavaní bdelého stavu majú neuróny 
retikulárnej formácie a nešpecifických 
jadier talamu. Aktivujú sa nervovými 
vzruchnli, ktoré prichádzajú po kolaterá
lach ascendentných dráh, vedúcich senzo-

Obr. 16. 49 
Retikulámy aktivač
ný systém 
Neuróny retlkulárnej 
formácie a nešpecific
kých Jadier talamu sú 
aktivované signálmi 
z periférnych recepto-
fOV cez kolaterály 
ascendenlných senzo-
rických dráh. Na zá-

nešpecifická aktivá
cia asociačnej kôry 
cez retikulárny akti
vačný systém 

klade tejto aktivácie pons 
generujú akčné poten- retikulárna 
clály. ktoré smerujú formácia 
k neurórlOm mozgovej 
kôry a aktivujú Ich. 

rické informácie do projekčných neUIónov 
v talame a ich axónmi ďalej do primárnych 
senzorických centier v gyrus postcentralis, 
sluchovej a zrakovej kôre. Retikulárne a ta
lamové neuróny excitujú vzruchy pochá
dzajúce z rozličných typov receptorov, teda 
odlišné adekvátne podnety. Retikulárna for
mácia a nešpecifické jadrá talamu sú v bde
lom stave pravdepodobne najdráždenejšínli 
mozgovýn1i štruktúrami. Základným zdro
jom dráždenia je asi miliarda bitov za 1 se
kundu. daná súhrnom podnetov dopadajú
cich na všetky receptory. 

Nervové vzruchy generované nešpecifický
nli neUIónn1i smerujú k mozgovej kôre a vy
tvárajú najej neurónoch excitačné postsyna
ptické potenciály (EPSP). Jednotkové EPSP 
posúvajú membránový potenciál kôrových 
buniek ku kritickému potenciálu a v bdelom 
stave tesne k prahovej depolarizácii. Takouto 
"preddepolarizáciou" kôrových neurónov sa 
zvyšuje ich dráždivosť, čo umožňuje velmi 
rýchly prechod z aktivovaného do neaktivo
vaného stavu a naopak. V podstate je tým 
daná možnosť velnli rýchlych zmien v zame
rarú a záujmu spojených so selekciou senzo
rických informácií a odpovedí na ne. 

Uvedený mechanizmus sa označuje ako 
retikulárny aktivačný systém (RAS). Je 
dômyselný v tom, že využíva všetky senzo
rické vstupy na zvýšenie tonusu mozgovej 
kôry počas bdenia, a tak zabezpečuje pri
pravenosť kôrových neurónov aktivovať sa 
rýchlo a účinne podla momentálnych pod-

gyrus praecentralis 

gyrus postcenlralis 

špecifická akŕ-ŕ'-"""'"I;:--- tivácia pro
jekčnych neu
fónov kôry 

talamus 

senzorické vstupy 
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mienok prostredia a stavu organizmu (obr. 
16. 49). 

Funkcia RAS sa potvrdila i experimentál
ne a klinicky. 

K experimentálnym dôkazom patria známe 
Bremerove pokusy �cerveau Isoléw a Mencéphale IsoléM• 

Pokus ceroeau isolé. uskutočnený roku 1936 na 
mačke. znamená oddelenie mozgu re-wm od stredného 
mozgu (mezencefala). ktoré má za následok spánok 
a somnoleneiu (ospalos(). a to pre vyradenie aktivačné
ho vplyvu retikulárnej formácie na kôm. 

Druhý pokus encéphale isolé znamená oddelenie 
mozgu priečnym rezom v dolnej časti pred[Ženej mie
chy. V tomto prípade treba zviera umelo ventilovať. pre
tože meduJárne dýchacie centrum je už nad týmto re
zom. Elektroencefalografický záznam potvrdzuje bdelý 
stav kôry. ktorý sa strieda s periódami spánku. 

Výsledkom elektrického dráždenia retikulárnej for
mácie je vyššia úroveň bdenia. Ak sa aplikuje II spiace
ho jedinca. nastáva prebudenie. Na druhej strane 
experimentálne lézie retikulárnej formácie majú za ná
sledok stratu vedomia. pripomínajúcu hlboký spánok. 

za hlavné klinické dôkazy možno pokladať sku
točnosť. že podobné poruchy ako pri experimentál
nych léziách retikulárnej formácie vyvolávajú de
štrukcie Jej štruktúr nádormi alebo degenerácia reti
kulárnych neurónov (napr. pri Economovej chorobe. 
epidemickej encefalitide vyvolanej virusom. pripomí
najúcim herpeUcký vírus) . 

NESENZORICKÁ AKTIVÁCIA RAS. Aktivácia 
RAS je v prvom rade dôsledkom senzoric
kých signálov prepravovaných do retikulár
nej formácie cez kolaterály ascendentných 
dráh. Aktivačne najúČinnejšie je dráždenie 
proprioreceptorov (napr. za tyziologických 
podmienok svalovými pohybmi) a predo
všetkým nociceptorov (známym "nepriate
ľom spánku" sú nočné bolesti zubov. čer
stvých zlomenin a pod.). 

Popri tejto aktivácti sa dokázali aj nesen
zorické vstupy do retikulárnej formácie. 
ktoré pochádzajú priamo z mozgu (napr. ich 
zdroj je v kôre alebo v limbickom systéme). 
Osobiine účinné sú kortikofugálne vstupy 
z motorických oblasti kôry, čo potvrdzuje 
bežná skúsenosť, že úmyselným pohybom 
sa dá velmi efektivne zabraňovať spánku 
a udržovať bdelý stav. Podobný účinok majú 
emócie vzrušivého typu (strach. zlosť. po
hlavné vzrušenie), ktorých centranli sú 
štruktú ly limbického systému. 

SPÁNOK 

Spánok (somnus) možno stručne defmo
vať ako protiklad bdelého stavu. teda ako 
reverzibiiné oslabenie Či stratu kontaktu 

s prostredím. Táto strata však nie je abso
lútna ani z hľadiska intenzity spánku (hlb
kyj ani z hladiska extenzity spánku (rozsa
hu). Primárne je spánok nervový fenomén, 
charakterizovaný poklesom dráždivosti 
kôrových neurónov na senzorické podnety. 
Ide teda o útlmový stav, ktorého hlbku 
možno exaktne určit intenzitou zmyslového 
podnetu. ktorý spánok preruší. Extenzita 
spánku (pojem za\�edol l .  P. P a v l o v )  je 
daná rozsahom utlmenej časti mozgovej 
kôry. Spánok nie je absolúine generalizo
vaný útlm kôry. 

Potvrdzuje to spanok unavenej matky novorodenca 
alebo chorého dieťaťa. ktorá hlboko spí. ale okamžite 
ju zobudí slabý senzorický podnet smerujúci od 
dieťaťa - mIV'enie. zrýchfujúce sa dýchanie či slabé 
stonanie. Neuróny príslušnej časti malkinej kôry Sll 
v tomto prípade selektívne senzibilizované. teda dráž
divejšie a obrazne sa označujú ako "strážne body-o 

Ako sme už zdôraznili. úroveň aktivácie 
kôrových neurónov ("mozgového tonusu") 
priamo súvisi s celkovým množstvom pod
netov doliehajúcich na receptory. V noci je 
toto množstvo minimálne. čo plati v pinej 
miere na podmienky prirodného prostredia. 
Nočná tma znamená vyradenie zrakových 
podnetov (predstavujú viac než 80 % senzo
rických vstupov), nočné ticho vyradenie 
sluchových receptorov a v ležiacej polohe sú 
vyradené i vzruchy generované propriore
ceptormi antigravitačných svalov atď. 
V tmavej fáze dňa je teda sumárny senzo
rický vstup minimálny. a tým je aj aktivácia 
kôry cez RAS siine limitovaná. Tento deak
tivačný proces je základným. nie však jedi
ným procesom vedúcim k spánku. 

Procesy navodzujúce spánok sa niekedy prirovná
vajú k dvom spôsobom. ktorými možno zastaviť auto -
jeden je pomalý. druhý rýchly. Pomalým spôsobom sa 
dá ... ..astaviC auto tak. že pravá noha sa zloží z plynové
ho (akceleračného) pedála. obrátky motora začnú rých
lo klesaL pohyb sa spomalí a auto sa zastavi. Podla tej
to modelovej predstavy by bol spánok výlučne stavom 
so silne oslabeným prúdom vzruchov do retikulárnej 
formácie a sekundárne do kôry. Vznikal by teda pasív
ne tým. že človek prestane bdief. Automobil však mož
no zastavit aj rýchlo. a to stlačením bn�dového pedála. 

Podla tohto by mohol existovať neuroty
ziologický mechanizmus, ktorý by tlmil 
funkciu RAS a navodzoval spánok aktívne 
s istým stupňom nezávislosti od zmyslovej 
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Obr. 16. 50 
Časový profil EEG IHzl 
prirodzeného 30 
spánku z hľadis-
ka trvania � bdenie 
a striedania fázy 
NREM-spánku 
a REM-spánku 20 REM 

I O  

{ NREM NREM 

iB í I 
O 

aferenlácie. Experimentálne dokázal taký
to mechanizmus roku 1971  J o u v e t .  
Zistil. že ak sa mačkám rezom rozpoli 
most. pličom sa nuelei raphes oddelia, prí
padne sa táto štruktúra zničí, zvieratá ne
potrebujú spať. Spia iba 10 % z 24 hodín 
(namiesto 66 % u zdravých mačiek s nepo
rušeným mostom). Ďalej sa zistilo. že neu
róny týchto jadier produkujú sérotonín. 
Nespavosť zvierat teda zapríčiňuje vyrade
nie štruktúry produkujúcej sératonín. kto
rý blokuje tonizujúci vplyv RAS na mozgo
vú kôru. Elektroencefalografickým preja
vom tejto inhibície je synchronizovaný 
EEG-rytmus (o-rytmus). Preto sa nuelei 
raphes často označujú ako .. centrum po
malovinného spánku". Opísaným spôso
bom možno vysvetliť nástup spánku pri 
zníženej aferentácii z receptorov a jeho 
udržiavanie v prvých fázach po zaspaní. 

Monitorovaním elektrickej aktivity moz
gu počas celého trvania spánku sa ukáza
lo. že spánok má duálny a cyklický 
charakter. 

Na ortodoxný spánok (synonymá - syn
chronizovaný, pomalovlnný, NREM-spá
nok) s o-rytmom pripadá 80-85 % z celko
vého trvania spánku. 

Na paradoxný spánok (synonymá - de
synchronizovaný. rýchlovinný, REM-spá
nok) plipadá 15-20 % z celkového trvania 
spánku. pličom 1 cyklus zahrnujúci obidva 
typy spánku trvá asi 90 min (obr. 16. 50). 

SPÁNOK 

bdenie 

REM REM REM 

NREM NREM NREM 

i i i I i i 
180 240 300 360 420 480 čas 

(min) 

Okrem spomenutých odlišností v EEG 
paradoxný spánok charaktelizuje vyššia 
frekvencia srdcovej činnosti a dýchania. 
nižší svalový tonus a väčšia h!bka. To zna
mená, že na zobudenie treba senzolický 
podnet vyššej intenzity (tab. 16. 1 ) .  Jeho 
špecifickým znakom sú rýchle pohyby očí 
laterálnym smerom (rapid eye movements, 
REM). Prekvapujúce bolo zistenie, že pli zo
budení z paradoxného spánku pokusné 
osoby udávali, že mali sen. Po prebudení 
z ortodoxného spánku je zmienka o snívaní 
zliedkavejšia. Významnou črtou, ktorá po
tvilizuje biologický význam paradoxného 
s�ku. je jeho dôsledná kompenzácia po 
prčdchádzajúcej deprivácii. Paradoxný 
sp mok možno vylúčiť tak. že pokusnú 
osobu zobudíme vždy, keď sa EEG zmení 
z rytmu o na rytmus �. Kompenzácia pa
radoxného spánku u rudí i zvierat svedčí 
o jeho nespornom fyziologickom význame. 
Náslt-dky deprivácie však nemajú jedno
značnú fenomenológiu. Pri dlhodobom vy
I účer í paradoxného spánku u človeka sa 
zazm menáva zhoršenie schopnosti sú
streJ_! sa. predráždenosť. ako aj sklon 
k agresivite. 

Paradoxný spánok sa vyskytuje iba II stavovcov. 
Najvýraznejšie Je zastúpený II cicavcov - viac II mäso
žravcov než II bylinožravcov. Z hľadiska ontogenézy sa 
pozoruje opačná súvislos! - paradoxný spánok trvá 
2-krát dlhšie II novorodencov a mláďat než u dospe
lých jedincov. 
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Tab. 16. 1 Rozdiely medzi spánkom NREM a REM 

Ukazovateľ 

EEG 

frekvencia dýchania 

Frekvencia systol 

Tonus kostrových svalov 

Pohyby očných bulbav 

Hfbka spánku 

Metabolizmus mozgu 

Prietok krvi 

Podiel na celkovom 
trvani spánku 
- u dospelých 
- u novorodencov 
- u nedonosenych deti 

Následky deprivácie 

Časová kompenzácia 
depľivácie 

Spánok NREM 

ô-rybnus 

nižšia a pravidelná 

nižšia a pravidelná 

nizky 

bez pohybov 

menšia 

nizky 

nezmenený 

80 % 
50 % 
20 % 

telesná vyčerpanost 

neúplná 

Spánok REM 

�-rytmus 

zvýšená a nepravidelná 

zvýšená a nepravidelná 

vymiznutý 

rýchle 

väčšia 

zvýšeny až o 20 % 

výrazne zvýšený 

20 % 
50 % 
80 % 

úzkosť. neistota. agresivita 

úplná 

Sny zriedkavé a s myšlienkovým 
obsahom 

takmer pravidelne 
a so zmyslovým obsahom 

Nástup paradoxného spánku riadi štruk
túra v dorlálnej časti hornej polovice mos
tu - locus coeruleus. Neuróny nude; ra
phes, centra ortodoxného spánku, ktoré 
majú inhibičný vplyv na RAS, aktivujú zá
roveň cez kolaterály postupne neuróny 
v locus coeruleus, centra paradoxného 
spánku, čo napokon vedie k paradoxnej fá
ze spánku. V aktivačnej fáze začínajú tieto 
neuróny, opäť postupne. facilitovať neuró
ny nuclei raphes, čím sa obnovuje inhibič
ný vplyv tejto štruktúry na RAS a EEG pre
chádza na 5-rytrnus. 

Objav paradoxného spánku ako cyklicky sa opa
kujúcej fázy spánku podnietil psychológov, psychiat
rov, ale i psychofyziológov k skúmaniu obsahu snov 
a jeho súvislosti s predspánkovými udalosťami a na
jmä so silnými emocionálnymi zážitkami. V paradox
nom spánku sa často vyskytuje bruxizmus (škrípanie 
zubov) a u mužov nie sú zriedkavosťou erekcie. Hoci 
snívanie ostáva naďalej mystériom fyziológie. prevláda 
názor. že fáza spánku. v ktorej sa vyskytuje. vznikla 
v priebehu fylogenetického vývoja ako mechanizmus 
na odreagovanie silných citových zážitkov. ktoré za(a-

žujú organizmus v bdelom slave. Ak je to skutočne 
tak, potom známe Mtreba sa na to vyspaC nadobúda 
v tejto súvislosti neurofyziologich)Í zmysel a zdôvodne
nie. Paradoxný spánok slúži zrejme ako mechanizmus 
psychickej regenerácie. 

Striedanie bdenia a spánku je synchroni
zované s otáčaním zemegule okolo svojej 
osi a vyžaduje si adaptáciu. Trvá niekoľko 
mesiacov, kým sa organizmus dieťaťa po 
narodení pevne zosúladí s tmavou a svet
lou fázou dňa. Synchronizácia s dňom 
a nocou sa však môže oslabovať i v dospe
lom veku. 

Zaujímavé výsledky sa zistili pri pokusoch s osoba
mi. ktoré sa dobrovoTne izolovali na niekoľko týždňov 
v uzavretých priestoroch (napr. v jaskyni). Keďže ne
mohli sledova! čas, nevedeli. aká je skutočná fáza drM 
kadiánneho cyklu. Vstávali a chodili spať výlučne po
dľa subjektivneho odhadu a potreby. podra svojho 
-vnútorného rytmu-, Schopnosť posúdiL ako plynie 
čas, sa označuje ako časový zmysel, resp. ako Mbio_ 
logické hodinyM, Účastníci tohto dlhodobého pokusu 
boli teda izolovaní spod vplyvu hlavného synchronizá� 
tara cirkadiánneho (24-hodinového) rytmu - otáčania 
Zeme a s nim spojeného striedania diia a noci. 
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Obr. 16. 51 Cirkadiánny rytmus synchronizovaný so striedaním svetlej a tmavej fázy dňa a pri vylúčení 
tohto vonkajšieho synchronizátora 

. . . . . . . .. . . _ V takomto pripade sa uplatňuje vnútorn); synchronlzator - biOlogIcké hodmy. Ich rytmus Je vsak u vačsmy fu 
dí 25-hodinový. 

Opakovane sa zistilo. že jeden vnútorný cy,klus je 
o hodinu dlhší a trvá nie 24. ale 25 hodm (obr. 
16. 51). Po 24 skutočných astronomických dňoch 
strávených v izolácii strácali teda l celý deň. 

Bdelý stav možno všeobecne charakteri
zoval sympatikotóniou, teda prevahou 
katabolických procesov a pohotovosťou 
uvoľňovae energiu podľa nárokov klade
ných na organizmus. Na druhej strane 
spánok predstavuje 1ypický stav parasym
patikotónie (vagotónie) s anabolickým ty
pom látkovej premeny a celkovo mzkym 
výdajom energie. 

FYZIOLÓGIA MOTORICKÉHO 
ODDIELU CENTRÁLNEHO 
NERVOVÉHO SYSTÉMU 

POHYBovt FUNKCIE A ICH REGULÁCIA 

Pohyb je dej meniaci polohu tela alebo 
jeho častí. pripadne miesto v priestore. 
v ktorom sa nachádza. O aktívnom pohybe 
hovorime vtedy, keď sa uskutočňuje po
mocou kontrakcie svalov, pasívny pohyb 
sa uskutočňuje pomocou nejakej vonkajšej 
sily. 

Pohyby tela možno posudzovae z rozlič
ných hľadísk. Môže ísť o pohyb celého tela 
z jedného miesta na druhé alebo o pohyb 
jednej častí tela oproti iným častiam, ktore 
sa na ňom zdanlivo nezúčastňujú. Pohyby 
môžu byť mímovôlové (neúmyselné, reflex
né) , vyvolané podnetmi zo zmyslových re
ceptorov, alebo zámerné (úmyselné, vôlo
vé). naprogramované a iniciované mozgo
vou kôrou. Niektoré pohyby, realizované 
kontrakciami kostrových svalov, sú iner
vačne jednoduché. .. hrubé", iné sú jemné 
a náročné na gradáciu svalových kontrak
cií. Táto diferencovanose a z nej vyplývajÚ
ca špecializácia pohybov dosiahla najvyš
šiu úroveň II človeka. 

V rámci pohybovej činnosti vykonáva
nej kostrovými svalmi človeka, rozlišujeme 
lokomóciu, manipuláciu. verbálnu a never
bálnu expresiu a antigravitáciu. 

Lokomócia, t. j .  pohyb tela v pliestore 
(vo vonkajšom prostredí) z jedného miesta 
na druhé sa uskutočňuje pomocou veľkých 
svalov dolných končatín. Charakteris
tickou črtou lokomočných svalov sú veľké 
motorické jednotky. To znamená. že jeden 
eferentný neurón inervuje cez svoj axón 
mnoho svalových vláken (niekoľko sto až ti
síc). Typickou lokomočnou pohybovou čin-
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nosťou suchozemských živočíchov je chôd
za, beh a skákanie, 

U vtákov je to let vzduchom. II rýb plávanie pod hla
dinou vody. Niektoré živočíchy SÚ lokomočne univer
zalne a môžu sa pohybovať vo všetkých prostrediach 
_ na zemi. vo vode i vo vzduchu. Podľa Y o u  n g a  je ce
lý organizmus kódovanou reprezentáciou vonkajšieho 
prostredia - krídla reprezentujú vzduch. končatiny 
suchozemských živočíchov zem a plutvy rýb vodu. 

Struktúry CNS riadiace lokomóciu v tých
lo prostrediach sú kódovanou reprezentá
ciou lokomočných svalov, Spôsob lokomócie 
morfologicky odrážajú efektorové nervové 
štruktúry (napr. miechové intumescencie). 
Lietavé vtáky majú výrazne zhrubnutú krč
nú miechu, inervujúcu svalstvo krídel. 
zatiaJ čo behavé vtáky majú výraznú lum
bálnu inlumescenciu, z ktorej sa inervuje 
svalstvo panvových končatin. Lokomočné 
pohyby sú vo velkej miere zautomatizované. 
ale plne kontrolované vôľou - možno ich ke
dykoľvek prerušiť, spomaliť alebo zrýchliť. 
možno meniť dfžku krokov atď. 

K lokomočným pohybom patria aj hrub
šie pohyby končatin, trupu a hlavy. ktorý
mi sa mení ich vzájomná poloha (napr. 
odtiahnutie ruky pri nejakých reflexných 
únikových reakciách, predklon trupu alebo 
hlavy a pod.). 

Manipulácia, t. j. práca rukami sa u člo
veka uskutočňuje prevažne malými svalmi 
rúk, najmä prstov. Motorická inervácia prí
slušných svalov je neporovnatelne jemnej
šia ako inervácia svalov zabezpečujúcich 
lokomočný pohyb, pretože ich motorické 
jednotky sú veľmi malé (5-1 0  svalových 
vláken. niekedy i menej). Tým sa utvárajú 
predpoklady pre dokonalú gradáciu svalo
vých kontrakcii. Prikladom vyspelej ľudskej 
manipulácie je písanie rukou alebo na písa
com stroji. hranie na hudobnom nástroji. 
náročný výrobný alebo vysoko odborný vý
kon (chirurgický, mikrochirurgický a pod.). 

Verbálna a neverbálna expresia. t. j. re
čová a emočná expresia fhovorená reč, mi
mika, výraz tváre a očí) sa uskutočňuje 
jemnými a dokonale koordinovanými sťah
mi dýchacích svalov. svalov hltana, hrtana, 
jazyka a pier. pripadne okohybných svalov. 
Schopnosť verbálnej a neverbálnej komu
nikácie sa u človeka sústreďuje výhradne 
v hlave a krku. Tieto svaly majú veľmi ma-

lé motorické jednotky fnapr. pri okohyb
ných svaloch inervuje jedno motorické 
vlákno iba päť svalových vláken; aj presné 
a zreteľné vyslovovanie slov si vyžaduje 
práve takúto jemnú inerváciu). 

Antigravitácia. t. j. udržovanie vzpria
menej polohy tela sa uskutočňuje pomocou 
antigravitačných svalov trupu, krku a dol
ných končatin (napr. m. gluteus maximu s) 
a ďalšieh velkých extenzorov s veľkými 
motorickými jednotkami. Vzpriamenú po
lohu možno pokladať takmer za mechanic
ký .,zázrak", ak si uvedomíme pomer medzi 
základňou vzpriameného tela (dfžka chodi
diel) a výškou tela (asi l ; 7) a počtom k1bo
vých spojení medzi chodidlom a hlavou.  
Tento typický ľudský postoj sa však spo
ľahlivo udržiava aj pomocou reflexov, ktoré 
korigujú predfženie svalu pri vychýlení 
z vertikálneho postoja na normálnu pro
gramovanú dlžku (servomechanizmus sva
lovej dfžky). 

Na.iiednoduchšie pohyby sú riadené spi
nálnymi pohybovými "centrami" , ktoré 
tvoria motoneuróny v predných rohoch 
miechy a ktoré sa aktivujú z periférnych 
zmyslových receptorov (miechové reflexy). 

Oveľa zložitejšia, ale tiež automatická 
a reflexná činnosť kostrových svalov (stá
tie. postavenie sa a udržanie rovnováhy) je 
riadená zo supraspinálnych pohybových 
centier v mozgovom kmeni a v mozočku. 

Najzložitejšie pohyby (napr. naučené 
vôľové pohyby) sú riadené z primárnych 
kôrových pohybových centier a z nadria
dených asociačných kôrových poli. Akýkoľ -
vek pohyb iniciovaný zo supraspinálnych 
centier, reflexný alebo vôľový. sa uskutoč
ňuje aktiváciou spinálnych motoneurónov, 
ktoré priamo cez svoje axóny inervujú sva
ly vykonávajúce pohyb. 

MOTORICKÉ CENTRÁ 

Celkove existuje v CNS päť "súprav" po
hybových centier - jedno Spi ná lne a štyri 
supraspinálne. a to v mozgovom kmeni. 
v bazálnych gangliách. v mozočku a v moz
govej kôre. Miecha, mozgový kmeň, bazálne 
gangliá a mozgová kôra sú zapojené v sérii 
vždy nad sebou. mozoček je zapojený para
lelne so všetkými ostatnými supraspinál
nymi centrami (obr. 16.  52) . Supraspinálne 
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Obr. 16. 52 Päť úrovní riadenia pohybových funkcií centrálnym nervovým systémom 
Miecha, mozgový kmeň. bazálne gangliá a molorická kôra sú zapojené v sérii nad sebou. Piate pohybové cen· 
lrum - mozoček je zapojený s ostatnými paralelne. 

centrá spájajú s miechovými motoneurónmi 
dve dráhy - pyramidová (tr. corticospinalis) 
a extrapyramídová (presnejšie extrapyrami
dové dráhy. lebo ich je viac). Pyramídová 
dráha vedie bez prerušenia z primárnej mo
torickej kôry do miechy. Extrapyramídové 
dráhy sa niekoľko ráz synapticky prepájajú 
a nazývajú sa podra toho. kde sa začínajú 
a končia (napr. tr. reticulospinalis. tr. rubro
spinalis. tr. vestibulospinalis). 

Paralelné zapojenie mozočka so všetkými 
ostatnými centrami v obidvoch smeroch 

(od neho i k nemu) naznačuje. že toto mo
torické centrum má hlavnú koordinačnú 
funkciu pli riadení pohybov. Dostáva infor
mácie z periférnych receptorov. ale aj infor
mácie o parametroch pohybu. ktorý bol 
naprogramovaný a naplánovaný v centrách 
asociaČnej kôry. 

Základné poznatky o riadení pohybovej činnosti sa 
získali pomocou priečnych rezov. poslupne odderuJú· 
cich nižšie motorické centrá od vyšších. Významné In· 
rormácie poskytli aj pozdfžne rezy. oddefujúce v stre
dovej čiare pravostranné a Tavostranné centrá. Priečne 
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rezy umožnili určit pohybové schopnosti štyroch živo
číšnych preparátov - spináJneho, decerebrovaného, 
mezencefaJického a dekortikovaného živočícha. 

Spinálny živočích vzniká úplným oddelením spinálnej 
miechy od predfl..enej miechy. a tým od celého m07.gu. 

Decerebrovaný živočích v-miká decerebráciou. t. j. 
úplným oddelením mostu od stredného mozgu. a tým od 
oslalného mozgu. Najvyššie molorické centrá takéhoto 
preparátu sú v predfženej mieche a v moste. Ponto
medulárne centrá majú spojenie s mozočkom neporuše
né. 

Mezencefalický živočích v-miká oddelením celého 
mozgového kmeňa (zahrnuje predfženú miechu. Most 
a stredný mozog) od ostatných vyšších štruktúr mozgu. 
Najvyššie pohybové centrá tohto preparátu sú teda 
v strednom mozgu. 

Dekortikovaný živočích vzniká oddelenim bazálnych 
gangJií od kôrových pohybových centier. Najvyššími cen
trami tohto preparátu sú teda ba7..álne gangUá. 

PYRAMÍDovÁ DRÁHA 
A EXTRAPYRAMÍDOVÉ DRÁHY 

V kUnickej medicíne sa používajú skôr pojmy �pyra
mídový a extrapyramidový systém-o Extrapyramídový 
systém sa používa na označenie tých štruktúr mozgu 
a mozgového kmeňa. ktoré sa síce zúčastňujú na riade
ní pohybov. ale nie sú súčasfou pyramídového (koJtiko
spinálneho) systému. Ide najmä o niektoré bazálne gan
gliá (corpus smatum. substantla nigra. ncl. subthalami
cus) a ich spojenia 50 stredným m07.gom. 

interneuróny \:. 

PYRAMíoovÁ DRÁHA 

Descendentnými dráhami tr. corticospina
tis sú axóny projekčných neurónov plimár
nej motorickej kôry v gyrus praecentratis. 
Existujú dva druhy projekčných motoneu
rónov - veľké Becove pyramídové bunky 
v 5. kôrovej vrstve a malé pyramídové 
bunky v 3. vrstve. Primárna motolická 
kôra je uspoliadaná somatotopicky. Zdá 
sa, že počet projekčných motoneurónov je 
úmerný počtu motorických jednotiek vo 
svale. Dendrity Becových buniek sú na
smerované k povrchu kôry. Ich axóny tvo
lia 3 % všetkých pyramídových vláken, 
ktoré vedú najrýchlejším spôsobom nervo
vé vzruchy k spinálnym motoneurónom. 
Projekčné neuróny nie sú jedinými nervo
vými bunkami v gyru s praecentralis, sú 
tam aj asociačné neuróny, ktoré majú spo
jenie s neurónmi kôrových asociačných po
lí i s vlastnými projekčnými neurónmi. 

Po opustem kôry prebiehajú axóny korli
kospinálneho traktu medzi talamom a ba
zálnymi gangliami v mieste, ktoré sa nazý
va caps uta interna (obr. 16.  53). Tento úsek 

mozgový 
kmeti 

primárna 
molorická 
kôra 

decussalio 
pyramidum 

miecha 

k svalom 

k svalom I O. Obr. 16. 53 Priebeh 
L _________________ --='--__________ ----' pyramídovej dráhy 
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pyramíd ovej dráhy je z klinického hľadiska 
velmi dôležitý, lebo práve tu sa často blo
kujú nervové vzruchy pri krvácaní a trom
bózach, čo spôsobuje paralýzu (apoplexiu. 
ochrnutie) svalov, 

Z capsula interna smeruje pyramídová 
dráha do mozgového kmeňa. Odhaduje sa. 
že na každej strane mozgu je milión de
scendentných vláken tejto dráhy. Z tohto 
počtu prechádza 75-90 % vláken v dolnej 
časti pred[ženej miechy na druhú stranu 
(decussatio pyramidum) a zostupujú v spi
nálnej mieche ako tT: corticospinalis lat. 
Ešte v mozgu vytvárajú kolaterály niekto
rých pyramídových vláken presynaptické 
terminály na neurónoch ncl. ruber a iné 
v mozočku. 10-25 % neskrížených vláken 
zostupuje ako tr. corticospinalis ant. Na 
úrovni miechových segmentov prechádza 
väčšina týchto vláken na druhú stranu. 

Malá čast pyramídových vláken sa končí 
priamo na IX-motoneurónoch a vytvára 
pravé monosynaptické spojenie medzi pro
jekčnými kôrovými a eferentnými miecho
vými neurónmi. Väčšia časť sa však synap
ticky prepája najprv so segmentálnymi 

Obr. 16. 54 
Extrapyramídové 
dráhy 

striatum 

tr. fubrospinalis 

interneuróny--+<'::J 
k intrafuzálnym 
svalom 

y-motoneurón 

interneurónmi a až prostredníctvom nich 
s miechovými motoneurónmi. Pomocou 
pyramídovej drállY sa uskutočňuje naj
rýchlejší prenos nervových vzruchov k efe
rentným motoneurónom v mieche. Jej 
funkciou je zabezpeči! také vôlové pohyby, 
ktoré treba vykona! čo najrýchlejšie a pres
nos! pohybov je až druhoradá. 

EXTRAPYRAMÍDOVÉ DRÁHY 

Extrapyramídové dráhy sa vyznačujú 
tým, že sú multisynaptické, a to už v moz
gu, pred zostupom do miechy. Časť extra
pyramídových dráh sa začína v motorickej 
kôre, na väčšina až v mozgovom kmeni 
(obr. 16. 54). Spojenia medzi kôrou a jad
rami v mozgovom kmeni môžu byt priame 
(monosynaptickél. alebo nepriame (synap
tické prepájanie v bazálnych gangliách, na
jmä v corpus stTiatum a paltidum) . 

Dráhy, ktoré sa začínajú v kôre, pre
chádzajú v mozgovom kmeni na druhú 
stranu, kde sa prepájajú na tr. reticulospi
nalis lat. et med. V mieche sa potom cez 
niekolko interneurónov končia na y-moto-

talamus 

motorická kôra 

mozgový 
kmei'i 

tr. reticulospinalis 
med. 

tr. reticu]ospinalis 
lal. 

D�'---- lr. veslibuJospinalis 

_ k intrafuzálnym 
svalom 

"11---- miecha 
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neurónoch. Z toho vyplýva, že motorická 
kôra je schopná aktivovaf aj y-motoneuró
ny, čo je dôležité pre kontrolu posturálnych 
(polohových) funkcií, najmä pre prispôso
bovanie svalového tonusu a presnosť vyko
návaných pohybov. 

Druhá skupina extrapyramídových dráh 
sa začína v mozgovom kmeni. Tr. rubrospi
naUs vychádza z ne!. ruber, [J: vestibulospi
nalis z nuelei vestiblllares. Ne!. ruber do
stáva informácie najmä z mozočka, štyri 
vestiblllárne jadrá z vestibulárnych orgá
nov. Vestibulospinálne dráhy sa spájajú 
neskrižené s istou sériou interneurónov 
a napokon s y-motoneurónmi. Vlákna tr. 
rubrospinalis prechádzajú na druhú stra
nu a až potom zostupujú do spinálnej mie
chy. 

Motorické centrá v mozgovom kmeni 
vplývajú predovšetkým na y-motoneuróny, 
ktoré inervujú intrafuzáine vlákna vo sva
lovom vretienku. Ak je celá sústava pohy
bových centier neporušená, ich aktivačný 
vplyv na y-motoneuróny brzdí kôrová časť 
extrapyramidových dráh. Vyradenie kôro
vého vplyvu vedie k vysokému stupňu sva
lového tonusu (decerebračná rigidita). 

POHYBOVÉ SCHOPNOSTI SPINÁLNEHO 
ŽIVočíCHA 

Po oddelení miechy od mozgu priečnym 
rezom vzniká spočiatku spinálny šok. 
Kompletné vyradenie supraspinálnych 
vplyvov má za následok úplné vymiznutie 
spinálnych reflexov - areflexiu a zánik to
nusu kostrových svalov. Tento stav sa čas
to označuje aj ako mäkká paralýza. 
Trvanie spinálneho šoku závisí od stupňa 
fylogenetického vývoja živočícha, teda od 
stupňa encefalizácie jeho pohybových 
funkcií. U spinálnej žaby je to len niekoľko 
minút, potom už miechové reflexy možno 
vybaviť. U človeka, pokiaľ sa v tomto veľmi 
vážnom stave udržuje pri živote, trvá šok 
minimálne dva týždne, väčšinou je to však 
dlhšie. Areflexiu potom vystrieda hyperre
flexia (zvýšené reagovanie na podnety); pr
vým vybavitefným reflexom je zvyčajne 
patelárny reflex. Celkovo prevažuje tonus 
flexorov. 

Pri úplnom prerušení miechy vzniká 
kvadriplégia (tetraplégia) - ochrnutie hor-

ných i dolných končatín, prípadne para
plégia - ochrnutie dolných končatín a čas
ti trupu, ak sa miecha preruší pod rozhra
ním s pred[ženou miechou. 

Spinálny živočích môže reagovať na štan
dardné podnety miechovými reflexmi, mož
no však pozorovaf aj zložitejšie elementár
ne pohyby. 

SPINÁLNE REFLEXY 

Reflex je základná funkčná jednotka čin
nosti CNS. Možno ho definovať ako mimo
vôľovú, rýchlu a stereotypnú odpoveď orga
nizmu na periférny podnet. 

Kompletný súbor štruktúr zapojených do 
realizácie reflexu sa nazýva reflexný ob
lúk. Skladá sa z piatich klasických zložiek 
- z receptora, z aferentnej nervovej dráhy, 
z reflexného centra, z eferentnej nervovej 
dráhy a z efektora (výkonného orgánu). 
Reflexné centrum je vhodné označovať ako 
integračné centrum. pretože neuróny, ktoré 
ho tvoria (interneuróny a eferentný neu
rón), prijímajú zmyslové informácie nielen 
z periférnych receptorov, ale aj zo supra
spinálnych centíer, ktoré môžu mať exci
tačný alebo inhibičný vplyv. výstupy z 
reflexného centra (v podobe nervových vzru
chov k výkonnému orgánu) predstavujú te
da vždy integrovanú odpoveď na aferentné 
vstupy z periférie i na descendentné výstupy 
z mozgu. Reflexná odpoveď efektora spravi
dla spätne ovplyvňuje intenzitu podnetu 
dráždiaceho receptory, ktorý ju vyvolal. 

Ak priblížime ruku k rozpálenej platni, prudké sa
lavé teplo spôsobí. že ju reflexne odtiahneme. Týmto 
pohybom sa dostane ruka do bezpečnej vzdialenosti 
od platne. čo je spojené s poklesom intenzity sálavého 
tepla a s postupným zmierňovaním až zánikom reflex
nej odpovede. Ide o typický príklad negatívnej spätnej 
väzby medzi reagujúcim výkonným orgánom a dráž
deným receptorom. 

o negatívnej spätnej väzbe hovoríme vte
dy, keď neprimerane intenzívny podnet 
(sálavé teplo s hrozbou poškodenia tkanív) 
vyvolá jeho oslabenie (zväčšením vzdiale
nosti od zdroja sálavého tepla). Spätnú väz
bu treba chápať ako šiestu funkčnú zložku 
reflexného oblúka. 

Kódovaný tok informácií po reflexnom 
oblúku zahrnuje tieto kroky (obr. 16. 55): 
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Obr. 16. 55 Spôsob kódovania senzorických informácií v rámci reflexného oblúka 
PI - slabší podnet. Pl - silnejší podnet. RP - receplorový potenciáL AP - akčné potenclály na nervových vlák
nach. EPSP - excilačné postsynapLlcké potenciály. PMP - potenciáJy motorickej platničky 

o Adekvátny podnet vyvolá receploľový 
potenciál s amplitúdou úmernou sile pod
netu (amplitúdouý kód). 

O Receptorový (generátorový) potenciál 
vyvolá tvorbu nervových vzruchov - akč
ných potenciálov s frekvenciou úmernou 
amplitúde receptorového potenciálu (fi-ek
uenčný kód). 

O Akčné potenciály vedú k neurónom in
tegračného centra, kde vyvolávajú excitač
ný postsynaptický potenciál (EPSP). Jeho 
celková amplitúda je súčtom jednotkových 
EPSP (priemerne l mV pod každým termi
nálom aferentného vlákna). Opäť sa teda 
uplatňuje amplitúdový kód. 

o Ak celková amplitúda excitačného 
postsynaptického potenciálu na centrál
nom neuróne dosiahne kritickú, prahovú 
úroveň, centrálny neurón začne generovať 
akčné potenciály, ktorých frekvencia závisí 
od amplitúdy EPSP v danom okamihu. Na 
obidvoch nervových vláknach sa teda 
uplatňuje frekvenčný kód. 

O Úlohou nervových vzruchov prenáša
ných eferentným vláknom je excitovaf sval. 
Excitujú ho vtedy, keď amplitúda poten
ciálu motorickej platničky (PMP) dosiahne 
prahovú hodnotu. t. j .  hodnotu potrebnú 
na vznik akčného potenciálu svalu, ktorý 
spúšfa kontrakciu. Čím viac motorických 
jednotiek sa zapojí do reflexnej odpovede 
výkonného orgánu, tým je intenzívnejšia. 
Odpoveď výkonného orgánu má teda tiež 
amplitúdový charakter. 

Celkové množstvo reOexov zapojených do regulácie 
telesných funkciije také verké. že sa dajú {ažko opisa( 
stručne a prehfadným spôsobom. Najvýznamnejšie 
z nich sa opisujú pri reguláciách orgánov a organo
vých systémov (gastrointestinálne. kardiovaskulárne. 
dýchacie. pohlavné reflexy a pod.). V rámci tejto kapi
toly sa obmedzíme na runkčnú klasifikáciu reflexov. 
opis reflexných oblúkov a najdôležitejšie skupinové 
vlastnosti reflexov. 

V medicme má vyšetrovanie základných 
reflexov diagnostický význam. Reflexy sa vy
volávajú štandardne pomocou adekvátneho 
dráždenia receptorov, pričom sa posudzuje 
odpoveď výkonných orgánov - jej rýchlost, 
vefkost a "normalita". Na základe toho mož
no získaf základnú predstavu o funkčnom 
stave reflexného oblúka. Keďže segmentálne 
centrá jednotlivých miechových reflexov 
majú presnú lokaltzáciU, zároveň sa dá zis
tiť, či je určitá čast miechy funkčne naruše
ná alebo nie. Odpoveď môže byt slabá (hy
poreflexia), nijaká (areflexia) alebo prehna
ná (hyperrerflexia), pripadne atypická. 
Príkladom atypickej odpovede je Babinského 
reflex pli poruche pyramidovej dráhy u do
spelého človeka (v prvých mesiacoch života. 
keď ešte nie je ukončený vývoj pyramídovej 
dráhy. je tento reflex normálnou odpoveďou) .  
pri dráždení laterálnej časti planta pedis 
vzniká plantárny reflex - plantárna flexia 
palcov. V pripade uvedenej poruchy sa nevy
bavi opísaný plantá.rny reflex, ale možno po
zorovaf extenziu vefkého palca a vejárovité 
roztiahnutie ostatných palcov. 
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KLASIFIKÁCIA REFLEXOV 

Reflexy možno rozdeľovať z viacerých hla
dísk. Podľa receptorov rozlišujeme proprio
receptorové, exteroreceptorové a interore
ceptorové (visceroreceptorové) reflexy, pod
la efektorov somatické a autonómne (vege
tatívne) reflexy, podľa toho, či sú vrodené 
alebo získané počas života, na nepodmie
nené a podmienené (získané) reflexy a po
dľa toho, či majú centrá v eNS alebo mimo 
neho, na centrálne (mozgové, miechové) 
a extracentrálne (gangliové, axónové). 

V súčasnosti sa ako všeobecné kritérium 
delenia používa počet neurónov, a tým aj 

MONOSYNAPTICKÝ REFLEX 

aferenlný neurón • 

svalové vretienko 

eferentný neurón 

inlerneuróny 

eferentný neurón 

VEGETATlvNY REFLEX 

počet synaptických spojeru medzi neurón
mi v rámci reflexného oblúka. Podľa toho 
sa reflexy rozdeľujú na monosynaptické 
a polysynaptické (polysynaptické somatic
ké a vegetatívne). 

MONOSYNAPTICKE REFLEXY 

Monosynaptické reflexy majú veľmi jed
noduchý reflexný oblúk (obr. 16. 56). 
Skladá sa iba z dvoch neurónov - z afe
rentného neurónu, ktorý sa začína anuIo
špirálovým zakončením vo svalovom vre
tienku, a z eferentného neurónu, ktorým je 
miechový a-motoneurón inervujúci kostro-

miecha 

kožné receptory 

miecha 

aferenlný neur6n 

hladký 
sval 

postgangliový \ .. 
dutý útrobný orgán neurón - pregangliový 

neurón 
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vý sval. Integračným centrom týchto refle
xov sú iba synapsy medzi aferentným a 
eferentným neurónom. Ďalej sa vyznačuje 
tým, že receptor i efektor sú súčasťou toho 
istého orgánu [nejakého kostrového svalu) . 

Funkciou monosynaptických reflexov je 
udržiavať konštantnú [relaxovanú) dlžku 
svalu. Pokladajú sa za servomechanizmus. 
ktorý funguje na prtncipe negatívnej spät
nej väzby - pasivne predlženie svalu vyvolá 
jeho automatické skrátenie. 

Už sme spomenuli. j.c tento servomechanizmus po
máha udri-java! vzpriamenú polohu tela. čo v gravI
tačnom poli Zeme a pri existencii mnohých kfbových 
spojení medzi chodidlami a hlavou nie je vôbec jedno
duché. 

Iným príkladom je ptidrliavanie sánky k hornej če
Tusti pomocou m. masseter. PokiaI je tento sval rela
xovaný. vplyvom gravitácie sa môže predlžiť. 
Predfženie vyvolá jeho reflexné skrátenie. a tým sa za
bráni poklesu sánky spojenému s otvorenými ústami. 

Monosynaptické reflexy sa označujú aj 
ako šlaclwvosvalové alebo myotaticlcé rejle· 
-'Y [myotasis - natiahnutie svalu). Pri neu
rologickom vyšetrovaru sa vyvolávajú re
flexným [neurologickým) kladivkom. kto
rým sa klepne na šľachu svalu. Pri údere 
sa sval nepatrne natiahne a s ním aj svalo
vé vretienka a príslušné proprioreceptory. 
Proprioreceptor sa depoiarizuje a vzniká re
ceptorový potenciál generujúci akčné po
tenciá1y, ktoré sa prenášajú k eferentným 
a-motoneurónom. Aktivovaný a-motoneu
rón generuje nervové vzruchy, ktoré sa 
zasa prenášajú eferentným vláknom k ex
trafuzá1nym vláknam. Tieto vlákna sa exci
tujú a po excitácii sa kontrahujú .  Najzná
mejším myotatickým reflexom je patelárny 
reflex s miechovýIn centrom v druhom až 
štvrtom lumbálnom stavci [L,-L,) ; ak sa 
kladivkom klepne na šľachu štvorhlavého 
svalu pod patelou, odpoveďou je ľahká ex
tenzia predkolenia. 

Pri monosynaptických reflexoch reflexný 
čas [čas medzi začiatkom podnetu a začiat
kom odpovede) nezávisí od sily podnetu [pri 
patelárnom reflexe je to okolo 20 ms). 
Aferentná časť monosynaptických reflexov 
sa využíva aj pri nepriamej aktivácii a-mo
toneurónov. Proces sa označuje ako a-y-ko
aktivácia [zreťazenie) . 

Pasivne predlženie svalu nie je jediný 
spôsob, ako podráždi! proprioreceptor vo 

svalovom vretienku. Druhým mechaniz
mom je kontrakcia intrafuzálnych svalov. 
ktoré pôsobia na receptor z obidvoch strán. 
Výsledkom kontrakcie je predlženie 
proprioreceptora. a teda podráždenie anu· 
lošpirálového zakončenia [obr. 16. 57). 
Akčné potenciály generované takýmto 
spôsobom sa tiež prenášajú k eferentným 
a-motoneurónom. Tieto motoneuróny sa 
teda môžu aktivovať pri úmyselných pohy
boch priamo cez pyramidovú dráhu, alebo 
nepriamo cez y-motoneuľóny, ktoré ovlá
dajú intrafuzálne svalové vlákna. Táto 
"okružná", a preto dlhšia cesta sa nazýva 
y-slučka. Je dokázané, že pri vôľových po
hyboch sa a-motoneuróny aktivujú súčas
ne obidvoma spôsobmi - priamo cez pyra
mídovú dráhu i nepriamo cez y-slučku, pri
čom sú y-motoneuróny aktivované cez 
extrapyramídové dráhy. Práve využitie obi
dvoch descendentných motorických systé
mov sa označuje ako a-y-koaktivácia. 
Význam duálnej aktivácie a-motoneurónov 
ukázali pokusy s vyradením y-slučky 
[v experimente sa to uskutočňuje pomerne 
jednoducho - prestrihnú sa zadné korene, 
cez ktoré vstupujú do miechy všetky afe
rentné vlákna, teda aj vlákna zo svalových 
vretienok). V takomto prípade sa môže 
vôľový pohyb realizovať len prostrednic
tvom pyramídovej dráhy. Pohyb bez súbež
nej y-aktivácie je však hrubý, nepresný, bez 
schopnosti udržať potrebnú silu svalovej 
kontrakcie. To velmi sťažuje najmä jemné 
manipulačné pohyby. 

Aktivácia y-slučky postupne klesá pli 7..aspávaní 
a stráca sa počas spánku. Možno to pozorovaf na člo
veku. pohodlne sediacom v kresle. ktorého ·chytá- spá
nok, takže mu padá hlava dopredu alebo nabok. 
Poruchu funkcie y-slučky sprevádza prudký pokles 
svalového tonusu. pretože intrafuzálne vläkna sú cel
kom rela'{ované. V takomto pripade chýba propriore
ceptorom preddepolaJizácia aktiváciou y-motoneuró
nov, ktorá zvyšuje citlivosť proptioreceptora na pasívne 
predfženic. Ak nie Je prítomná. znamená lo. že proprio
receptor nereaguje na slabšie pasívne predlžovanie sva
lov. ktoré sa pri poklese hlavy na jednu alebo druhú 
stranu naťahujú a počas bdenia Ju sporahlivo udriujú 
VQ vzpriamenej polohe. 

Excitačná synaptická aktivácia a-moto
neurónov nepriamo cez y-slučku pomáha 
korigovať silu svalových kontrakcii v prípa
de, že nebola odhadnutá presne pri progra
movani pohybu. 
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Obr. 16. 57 Mechanizmus zvyšovania citlivosti svalového proprioreceptora na predÍženie svalu - predde
polarizácia receptora kontrakciou intrafuzálnych svalov 

Predstavme si. že máme zdvihnúť veľký kufor. 
a ktorom si myslíme. že je plný a {ažký. Ak je oproti 
nášmu očakávaniu prázdny a ľahký, pohyb Mpresirelí
me- a môžeme sa pritom zapotácaL Naopak, ak je ťaž
ší. než sme predpokladali. nezdvihneme ho na prvý 
raz - musíme upraviť ľ-slučkovú aktiváciu a-moto
neurónov. Podobne by sme mohli analyzovať proces 
a-y-koaktivácie II vzpierača pred pokusom prekonať 
osobny. národny alebo i svetovy rekord. 

POLYSYNAPTICKÉ REFLEXY 

Polysynaptické reflexy majú komplikova
nejší reflexný oblúk, pretože medzi aferent
ným a eferentným neurónom je väčší alebo 
menší počet interneurónov (pozri obr. 16.  
56). To znamená, že do integračného cen
tra treba zahrnúť synapsy medzi aferent
ným neurónom a prvým interneurónom, 
medzi všetkými interneurónmi v sérii 

a medzi posledným interneurónom a efe
rentným neurónom. V tomto prípade sa re
ceptory a efektory nenachádzajú v jednom 
orgáne, ale v dvoch odlišných orgánoch 
(napr. receptory sú v koži a efektormi sú 
extrafuzálne vlákna kostrových svalov) . 

Vegetatívne reflexy sa odlišujú od so
matických reflexov nielen tým, že efekto
rom je hladké svalstvo, myokard alebo žla
za, ale aj tým. že eferentná časť ich reflex
ného oblúka sa rozdeluje na pregangliovú 
a postgangliovú časť. V gangliách teda 
pribúdajú extracentrálne synapsy. Okrem 
toho sú postgangliové vlákna tenké a ne
myelinizované, čo ovplyvňuje rýchlosť vy
bavenia takýchto reflexov - ich reflexný čas 
je dlhší. 

Z funkčného hľadiska rozlišujeme tri 
sku piny polysynaptických reflexov - loko-
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močné reflexy, nutričné reflexy a protektív
ne alebo ochranné reflexy. 

LoKOMOČNÉ REFLEXY, Tieto reflexy majú 
úlohu pri lokomočných pohyboch celého 
tela alebo jeho časlí. Typickým pn 'kladom 
lokomočného reflexu je flexorový (nocicep
tívny) reflex a obrátený (lnverzný) myota
tický reflex. 

Flexorový reflex je pravdepodobne naj
významnejší miechový polysynaptický re
flex. Vybavuje sa bolestivým podráždením 
(napr. labky u splnálneho živočícha) a od
poveďou je flexia podráždenej končatiny. 
Jeho funkciou je dostať dráždené miesto 
ďalej od zdroja bolesti. Flexia ako odpoveď 
na bolesť však vyvoláva aj extenziu dru
hostrannej končatíny. Ak sa bolestivý pod
net apltkuje napriklad na dolnú končati
nu. reakciou je úniková flexia pri súčasnej 
extenzii druhostrannej končatiny. Tým sa 
môže zabrániť pádu. 

Druhým významným lokomočným refle
xom je inverzný myotatický reflex. Čím 
viac sa sval pli pasívnom predlžovaní naťa
huje, lým je jeho odpor protí ďalšiemu predl
žovaniu väčší a kontrakcie sú silnejšie. pri 
nadmernom natiahnutí však sval paradoxne 
relaxuje. Receptory, ktoré sa plitom dráždia, 
sú v Golgiho šľachovom orgáne. Tieto recep
tory možno podráždiť aj extrénme silnou 
kontrakciou, ktorá pôsobí extrénmym ťa
hom na úpon svalu ku kosti. Funkciou re
flexu je teda regulovať svalovú silu v tom 
zmysle, aby sa nepoškodil, prípadne až ne
odtrhol úpon od kosti. Tento ochranný me
chanizmus sa nazýva autogénna inhibícia. 

NUTRIČNÉ REFLEXY. Tieto reflexy majú úlo
hu pri príjme a spracovaní potravy. 
Prikladom pravého a dobre pozorovateľné
ho nutričného reflexu je sací reflex novo
rodenca, ktorý vzniká podráždením recep
torov na perách trením o bradavku prsni
ka. ale aj o cumlík alebo prst. Z hľadiska 
efektorov tohto reflexu ide o kompltkovanú 
súhru svalov pier, líc, jazyka. krku, hrud
níka a bránice. Pri saní sa musí vytvoriť 
podtlak v ústnej dutine dieťaťa. aby sa do 
nich mohla dostať nasávaná dávka mlieka. 
Pri jej preh[taní sa celý proces musí koor
dinovať s dýchaním. aby sa sústo nedosta
lo do dýchacích ciest. 

PROTEKTÍVNE REFLEXY. Tieto reflexy majú 
úlohu pli ochrane tela pred ohrozením 
z vonkajšieho prostredia. Prikladom 
ochranných reflexov sú aj opísané reflexy -
flexorový nociceptívny reflex a lnverzný 
myotatícký reflex. U splnálnej žaby je 
názorným príkladom ochranného reflexu 
stierací reflex, ktorý možno vyvolať prilo
žením kúska filtračného papiera, namoče
ného do roztoku nejakej kyseliny. na kožu 
brucha alebo bočných častí trupu. Re
flexnou odpoveďou je odstránenie papiera 
energickými pohybmi jednej alebo obid
voch dolných končatín. 

VLASTNOSTI POLYSYNAPľICKÝCH REFLEXOV. 
Základné vlastnosti týchto reflexov mož
no ilustrovať na kašfovom reflexe. Ide o 
ochranný reflex, ktorého úlohou je udržia
vať priechodnosť tracheobronchiálneho 
stromu. Vyvoláva ho dráždenie sliznic dol
ných dýchacích ciest [cudzím telesom ale
bo hromadiacím sa hlienom). Kašeľ sa vždy 
spája s typickou senzáciou - s pociťovaním 
podnetov, ktoré ho "spúšťajú" . Jedinec ich 
vníma a môže ich opísať. 

o Sumácia podprahových podnetov. 
V pripade kašľa je to slabé dráždenie hlbo
ko v prieduškách, ktoré nevyvoláva kašeľ. 
ale môže sa vnímať ako slabé šteklenie. Ak 
sa však objaví na viacerých miestach odra
zu. vzniká nepotlačiteľný záchvat kašľa. 
Sumácia podprahových podnetov je cen
trálny fenomén, ktorý je dôsledkom diver
gencie akčných potenciálov v aferentnom 
vlákne na viaceré interneuróny v mieche 
a následnej konvergencie na exspiračných 
a-moloneurónoch. Senzorická informácia 
sa takto zmnohonásobuje a zosilňuje 
a môže účlnne aktivovať motoneuróny ex
spiračných svalov. 

o Závislosť reflexného času od intenzi
ty podnetu. Čím silnejší je podnet, ktorý 
vyvoláva polysynaptický reflex (v tomto prí
pade kaše!). tým je reflexný čas kratší. 
Vysvetľuje sa to rýchlejšou priestorovou fa
cilitáciou eferentného neurónu. ktorý sa 
aktivuje väčšou frekvenciou vzruchov, tak
že celková amplitúda EPSP sa rýchlo pri
bllžuje k prahovej úrovni a vyvoláva nervo
vý vzruch. 

O Závislosť veľkosti reflexnej odpove
de od sily podnetu. Táto závislosť je pria-
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mo úmerná - čím silnejší je podnet. tým 
väčšia je odpoveď výkonného orgánu. 
V prípade kašla sa jeho intenzita môže me
nit od slabého pokašlávania. ktorým sa iba 
uvoľňuje a posúva hlien. až po silný zá
chvat kašla. 

o Fenomén iradiácie (spreadíng). Tento 
fenomén sa uplatňuje pri silnom kašli 
a znamená zapojenie väčšieho počtu efek
torov do reakcie. teda nielen exspiračných 
svalov. ktoré sú pri márnymi výkonnými or
gánmi kašlového reflexu. Pri mimoriadne 
silných podnetoch možno pozorovať syner
gické kontrakcie brušných svalov. bránice. 
ale i svalov horných končatin. 

Veľká skupina polysynaptických reflexov 
sa začína vo visceroreceptoroch. ale výkon
ným orgánom je priečne pruhovaný sval. 
Platí to však aj opačne - reflex sa začína 
v exteroreceptoroch. ale výkonným orgá
nom je hladký sval. V tomto pripade hovo
ríme o zmiešaných somaticko-vegetatív
nych reflexoch. Príkladom prvého typu 
zmiešaných reflexov sú dýchacie reflexy. 
ktoré sa začínajú v receptoroch rozpätia 
pľúc alebo v karotických chemorecepto
roch. pričom výkonným orgánom sú prieč
ne pruhované dýchacie svaly. Prikladom 
druhého typu sú pohlavné reflexy. ktoré sa 
začínajú dráždením kožných receptorov 
v erogénnych zónach. ale efektorom sú 
hladké svaly ciev (vedú k vazomotorickým 
zmenám - k erekcii) . alebo vaginálne žľazy 
(produkujú lubrikačnú tekutinu). Okrem 
toho si treba uvedom if. že mnohé eferentné 
neuróny a interneuróny sú súčasťou viace
rých reflexných oblúkov. nie iba jedného. 

ZWŽITEJŠIE POHYBoVÉ STEREOTYPY 

Okrem miechových reflexov možno pozo
rovať u spinálneho živočícha aj ďalšie ele
mentárne pohyby a zložitejŠie pohybové 
automatizmy a stereotypy. 

OPORNÉ REAKCIE. Tieto reakcie. opísané 
M a g n u s o m  ( 1 873-1927). môžu byt po
zitívne a negatívne. Pozitívnu opornú 
(podpornú) reakciu možno vyvolať tlakom 
na chodidlo a odpoveďou je sťah extenzorov 
končatiny - jej vystretie. Negatívnu pod
pornú reakciu charakterizuje útlm opor
ných extenzorov pri úsilí posunúť končati-

nu do novej polohy. Útlmom extenzorov sa 
uvoľňuje klb. čo umožňuje flexiu - prvú fá
zu premiestňovacieho pohybu. 

MAGNETOVÁ REAKCIA. Táto reakcia súvisí 
s opornou reakciou. Ak spinálneho živočí
cha položíme na chrbát a jeho hlava je sil
ne ohnutá dopredu. všetky klby na konča
tinách sú vo flexii. Ak v tomto stave zatla
číme prstom na spodnú stranu palca. 
výsledkom bude kontrakcia extenzorov ži
vočícha. Experimentátor bude cítiť vo svo
jom prste tlak. Ak pohne prstom opatrne 
v smere extenzie. teda od končatiny. kon
takt s prstom sa nepreruší (akoby ho ťahal 
magnet). 

STEPPING-REFLEX ("výkrokový" . výkročný 
reflex). Ak sa chodidlo zadnej končatiny 
spinálneho psa jemne podráždi tlakom. 
končatina reaguje extenziou. ktorú niekedy 
sprevádza flexia druhostrannej zadnej kon
čatiny. 

RYTMICKÝ KROKOVÝ REFLEX JEDNEJ KON
ČATINY. Tento reflex možno pozorovaf vte
dy. keď oddelíme pravú a ľavú stranu pri
slušného segmentu miechy pozd[žnym re
zom. Pri pasívnej flexii končatiny smerom 
dopredu nasleduje extenzia dozadu. 

RECIPROČNÝ REFLEXNÝ VÝKROK DRUHO
STRANNÝCH KONČATÍN. V tomto pripade sa 
zachováva spojenie medzi obidvoma polovi
cami segmentov. Vždy. keď sa spontánne 
objavi výkrok jednej končatiny dopredu. 
druhostranná končatina sa pohne dozadu. 

GALOPOVÝ REFLEX. Ak spinálny pes visí 
v stojane (obr. 16. 58). môže sa u neho ob
javif spontánny galopový pohyb - obidve 
predné končatiny smerujú dozadu. kým 
zadné dopredu (časté momentky zo psích 
pretekov). 

DIAGONÁLNY STEPPING (uhlopriečne kroko
vé pohyby. krokovanie. kročenie). Ak spi
nálny pes voľne visí v stojane bez dotyku 
končatin s podložkou. natiahnutie konča
tin môže u neho vyvolať diagonálne správ
ne načasované a koordinované pohyby 
všetkých štyroch končatín. ktoré pripomí
najú chôdzu. 
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Obr. 16. 58 Galopový re
flex 
Pri rýchlej lokomócii sa 
obidve predné končatiny 
pohybujú najprv dopredu 
a potom dozadu. kým 
zadné končatiny opačne -
najprv dozadu a potom sa 
posúvajú dopredu. 

L f--------f 
Tieto pohybové automatizmy a stereoty

py ukazujú, že miecha je nielen centrom 
spinálnych reflexov, ale plní aj funkciu lo· 
komočnélw integrátora, ktorý je schopný 
reagoval podla pomerne zložitých pohybo
vých vzorcov chôdze a behu, Ako realizátor 
pohybových vzorcov však nemôže fungovať 
bez supraspinálnych pohybových centier, 
je príliš automatický a stereotypný na to, 
aby mohol pohyby účelne prispôsobovať 
okamžitým požiadavkám, 

Osobitným prípadom priečnych rezov 
miechy je jednostranné priečne prerušenie 
miechy (hemisekcia), ktorá má za následok 
Brownov-Séquardov syndróm, Jeho mo
torickou zložkou je paralýza somatických 
svalov i hladkých vazomotOlických svalov 
pod rezom a na rovnakej strane, 

POHYBOVÉ SCHOPNOSTI 
DECEREBROVANÉHO ŽIVočíCHA 

Hlavným a na prvý pohľad výrazným 
znakom decerebrovaného živočícha je 
enormne zvýšený tonus extenzorov, Stvor
nohé decerebrované živočíchy majú všetky 
končatiny v maximálnej extenzii. hlava 
a chvost sú vztýčené smerom k chrbtu, 
ktorý je ohnutý. Tento stav sa označuje 

ako decerebračná rigidita a vyvoláva ju 
silná aktivácia y-motoneurónov, ktorá sa 
nekoriguje a nevyvažuje útlmovými vplyvmi 
z vyšších pohybových centier, t. j ,  z bazál
nych ganglií a motorickej kôry, Decereb
rovaný živočích víe stáť, ak ho postavíme, 
a udržal polohu v stoji, ak ho z nej mierne 
vychýlime. Ak sa snažíme ohnúť jeho hlavu 
(napr. doprava), obidve pravé končatiny sa 
dostanú do extenzie (obr. 16, 59), Tonus 
extenzorov sa teda zvyšuje v smere vychý
lenia hlavy, ale na druhej strane klesá, čo 
zabraňuje pádu, Pri silnejšom vychýlení 
však živočích padá a vlastnými silami sa 
nepostaví, 

Takéto renexné preskupenie svalového 
tonusu je vyvolané z vestibulárnych recep
torov, ktoré sa adekvátne dráždia zmenou 
polohy hlavy, a z proprioreceptorov krčných 
svalov, ktoré sa pri pasívnom ohnutí hlavy 
na jednej strane naťahujú a na druhej 
strane skracujú (akoby sa pokrčili) , Pasív
nym natiahnutím sa v uvedenom príklade 
dráždia proprioreceptory v ľavých krčných 
svaloch, 

Obidva druhy receptorov sa v neporuše
nom organizme in viva dop[ňajú, Ak však 
chceme skúmal funkciu jedných alebo 
druhých receptorov experimentálne, treba 
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druhé receptory vyradit. Ak teda ponechá
me vestibulárne reflexy a z funkcie vyradí
me proprioreceptory krčných svalov 
a krbov a potom hlavu pasívne ohneme. re
distribúciu svalového tonusu zabezpečujú 
tonické labyrintové reflexy. Naopak, ak 
vyradíme z funkcie vestibulárne receptory. 
korekcia postoja po ohnutí hlavy sa do
siahne tonickými krčnými reflexmi. 

Pomocou opísaných reflexov - labyrinto
vých a krčných tonických reflexov - môže 
decerebrovaný živočích udržal rovnováhu 
v stoji, čo umožňuje redistribúcia svalové
ho tonusu extenzorov. Centrá týchto refle
xov sú v pred[ženej mieche a v moste. 

POHYBOVÉ SCHOPNOSTI 
MEZENCEFALICKÉHO ŽIVočíCHA 

Hlavný rozdiel medzi decerebrovaným 
a mezencefalickým živočíchom spočíva 
v neprítomnosti decerebračnej rigidity 
a v schopnosti postaviť sa z ležiacej polohy 
na boku do normálnej vzpriamenej polohy. 
Postavenie na všetky štyri končatiny má re
flexný charakter a uskutočňuje sa pomo
cou vzpriamovacích reflexov, tiež laby
rintových a krčných. Tieto reflexy sú 
pomerne zložité a ich priebeh možno rozlo
žiť do niekoľkých čiastkových reflexných 
pohybov. 

Prvá fáza prechodu z ležiacej do vzpria
menej polohy vychádza z vestibulárnych 
receptorov. Zivočích sa snaží dostať hlavu 
do normálnej vzpriamenej polohy. Dvíha ju 

Obr. 16. 59 Pohybové schopnos
ti decerebrovaného živočícha 
s vyradeným labyrintom 
Pasívny ohyb hlavy smerom 
nahor. nadol alebo nabok má za 
následok zmenu tonusu končati
nových extenzorov - krčné tonické 
reflexy. Pomocou nich sa mení 
vzájomná poloha predných konča
lin oproti zadným alebo pravých 
končatín oproti ľavým podra sme
ru vychýlenia hlavy. 

a vykrúca tak. aby bola v súlade s polohou 
v stOji (na štyroch končatinách). Uplatňuje 
sa tu teda labyrintový vzpriamovaci re
flex. 

Na prvú fázu nadvázujú pohyby trupu 
a končatín. ktoré vychádzajú z propriore
ceptorov krčných svalov a klbov. Uplatňuje 
sa tu teda krčný vzpriamovací reflex. Pri 
dvíhaní hlavy, kým ešte zvyšná časl tela le
ží, sa natahujú krčné svaly na jednej stra
ne a pasívne sa skracujú svaly na druhej 
strane. Výsledkom rozdielnej vzruchovej ak
tivity z proplioreceptorov na obidvoch stra
nách je úsilie dostať trup a po ňom i konča
tiny do súladu so vzpriamenou hlavou. 

Vzpriamovanie tela (postavenie) urých
ľujú a spresňujú zrakové vzpriamovacie 
reflexy. Vzpriamená poloha je totiž základ
nou funkčnou polohou pri obrane i útoku 
a základným predpokladom lokomócie 
a zmyslového monitorovania vonkajšieho 
prostredia. 

Súčasťou pohybového vybavenia mezen
cefalického živočícha sú samozrejme i refle
xy decerebrovaného živočícha. Vzpriamo
vacie reflexy patria do skupiny statických 
reflexov, ktoré udrŽiavajú polohu a rovno
váhu v statickej situácti, keď sa telo nepo
hybuje (pri ležanÍ. sedení, státi. kľačaní 
a pod.). Stredný mozog je však aj centrom 
statokinetických reflexov, ktoré udržia
vajú rovnováhu a správny postoj tela pri 
pohyboch (chôdzi, behu, skokoch, pohybe 
do kruhu). Typickým príkladom fungova
nia týchto reflexov je dopad mačky na všet
ky štyri končatiny po vyhodeni do vzduchu 
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z akejko[vek polohy. Najlepšie preskúma
ným a klinicky využívaným statokinetic
kým reflexom je nystagmus. 

Mezencefalický živočích sa teda môže re
flexne dostať do vzpriamenej polohy a je 
schopný reflexne ju aj udržaL Správa sa však 
ako automat, ktorému chýba schopnosť vy
konávať spontánne a zámerné pohyby. 

POHYBOVÉ SCHOPNOSTI 
DEKORTIKOVANÉHO žIVoCíCHA 

Pohybové schopnosti mezencefalického 
a dekortikovaného živočícha sú podobné, 
u dekortikovaného sú však funkčné hneď 
po prerušení spojov medzi bazálnymi 
gangliami a kôrou gyrus praecentralis 
a u mezencefalického živočícha až po od
znení šoku, 

V porovnaní s neporušeným zdravým ži
vočíchom sa pohybové výpadky (deficity) 
týkajú naučených pohybov, t. j .  pohybov. 
ktoré sa musia zvládnuť učením (napr. 
u človeka hra na klavír) , schopnosti mo
torického učenia, teda schopnosti osvojiť 
si nové pohybové činnosti a schopnosti 
spontánnych a vôľových pohybov. 

Dekortikáciu živočícha možno rozdeliť na 
primárnu a asociačnú. Primárna dekorti-

Obr. 16. 60 Oblasti 
gyrus praecentra1is 
- kórová projekcia 
pohybových efek
torov - svalov 
v jednotlivých čas
tiach tela 
Rozsiahlu kôrovú 
reprezentáciu majú 
svaly ruky a hlavy. 

"ýraz očí 
a tváre 

slinenie 
tvorba 
hlasu 
žuvanie 

prehftanle 

ruka, palec 
a prsty 

kácia vzniká oddelením pli márnej motoric
kej kôry od bazálnych ganglii. Pli asociač
nej dekortikácii sa spojenie medzi primár
nou kôrou a bazálnymi gangliami zachová
va, prerušené sú však Spojenia medzi 
plimárnou (projekčnou) kôrou a asociač
nou kôrou. Najdrastickejšou. ale naj spo
[ahlivejšou formou asociačnej dekortikácie 
je mechanické zoškrabanie kôry z asociač
ných polí. Pri asociačnej dekortikácii sa 
elektlickým dráždením projekčných neuró
nov môžu vyvolať pohyby svalov, ovláda
ných z príslušného miesta (z centra pre 
určitý sval). To je jediný rozdiel medzi pri
márnou a asociačnou dekortikáciou. Aj pri 
nej sa prejavujú u živočícha uvedené defi
city. Iba asociačná kôra môže teda napro
gramovať účelný vô[ový pohyb a aktivovať 
tie projekčné neuróny v primárnej motoric
kej kôre, ktoré ho optimálne realizujú. 

Pri dekortikácii sú vážne poškodené 
tzv. úskokové a umiestňovacie reakcie 
(úskoky pri strkaní do zvierata zboku 
a pevné položenie nohy na opornú plochu) . 

Primárny motorický kortel< je usporia
daný somatotopicky (obr. 16. 60). V hornej 
časti gyrus praecentralis sú projekčné ob
lasti pre dolné končatiny a trup. V spodnej 
časti, približne od stredu závitu je projekč-

trup 

panva 

stehno 

predkolenie 

noha a palce 

535 



ná oblast pre svaly tváre s osobitne veľkým 
zastúpením pier a vokalizačných svalov. 
Medzi tvárou a trupom homunkula je velká 
projekcia svalov ruky. Významnou funkč
nou črtou motorickej kôry je jej organizácia 
skôr podľa pohybov než podla svalov. 
Neuróny prijímajú senzorické informácie 
z periférnej oblasti, kde sa realizujú pohy
by, a tým sa utvárajú predpoklady pre ich 
spätnoväzbovú kontrolu. To má velký vý
znam pri motorickom učení a najmä pri 
kontrole presnosti pohybov. V súvislosti 
s funkciou pravej a ľavej hemisféry sa po
mocou MRI dokäzalo, že pohyby prstov ľa
vej ruky predpokladajú aktiváciu projekč
ných neurónov vpravo a naopak. Okrem 
toho sa zistilo, že pohybovanie prstami ľa
vej ruky aktivuje aj ľavostrannú motorickú 
kôru, a to najmä u pravorukých jedincov. 
Klinické pozorovania tiež potvrdzujú, že po
škodenie ľavej motorickej kôry sa odráža 
tak na dysfunkcii pravej, ako aj ľavej ruky. 
Na druhej strane lézie pravého motorické
ho kortexu nemajú na pohybovú funkciu 
pravej ruky takmer nijaký vplyv. 

PREMOTORICKÁ A DOPLNKOVÁ 
MOTORICKÁ OBLASŤ 

Premotorická oblasť sa nachádza pred 
gyrus praecentralis a je široká 1-3 cm (obr. 
16.  61 ) .  Kým projekčné neuróny v gyrus 

praecentralis uvádzajú do činnosti jednot
livé svaly, neuróny premotorickej kôry sa 
aktivujú vtedy, keď treba vykonat zložitej
šie pohyby, ktoré si vyžadujú súčinnost 
viacerých svalových skupín (napr. ak chce
me zatfcť do steny klinec v určitej výške, 
jednou rukou ho musíme pridržiavat 
a druhou opatrne zatlkat - vyžaduje sa te
da spolupráca obidvoch rúk, určitý sled 
čiastkových pohybov a ešte predtým napro
gramovanie celej pohybovej akcie). 

V premotorickej kôre je niekoľko menších 
vysoko špecializovaných oblasti. ktoré riadia 
špecifické pohybové funkcie. Jednou z nich 
je Brocovo centrum reči (Brocova oblast). 
Pri poškodeni tejto oblasti postihnutý ne
môže vyslovovať zreteľne slová a už vonkon
com nie celé vety. Tvorba hlasu je zachova
ná, ale jemná koordinácia svalov úst a jazy
ka s respiračnou aktiváciou hlasiviek, ktorú 
si vyžaduje zreteľná dikcia, je porušená. 

Tesne na Brocovo centrum reči nalieha 
oblasť vôľových pohybov očných gúľ. Jej 
poškodenie má za následok poruchu vôľo
vého zamerania očí na ľubovoľný predmet. 
Oči sa zameriavajú v tomto prípade uprene 
a dlhší čas na nejaké body. Oblasť kontro
luje aj pohyb mihalníc. 

Nad oblasťou pre pohyby očí je oblasť 
pre otáčanie hlavy. Jej elektrické dráž
denie vyvoláva rotačné pohyby hlavy. 
Funkčne s nimi sú\�sia aj pohyby očí. 

primárna 
motorická kôra 

zručnos[ 
rúk 

otáčanie 
hlavy 

pohyby očí 

Bracovo 
cenLrum reči 

somatosenzorická �"., kôra 

krk 

jazyk 
hltanie 

Obr. 16. 61 
Premotorlcká oblasť 
mozgovej kôry pred 
primárnou motoric
kou kôrou v gyrus 

L-_________________________ ----' praecentralis 

536 



Oblasť pre zručnosť rúk sa nachádza 
pred projekciou rúk a prstov v primárnej 
motorickej kôre (názov jej dali neurochi
rurgovia) . Jej poškodenie (napr. nádormi) 
má za následok neúčelné a nekoordinova
né pohyby rúk (motoric/cá apraxia) . 

ÚLOHA BAZÁLNYCH GANGLII V RIADENÍ 
POHYBOVEJ ČINNOSTI 

Ako sme už uviedli. rozdiel medzi pohy
bovými schopnostarni dekortikovaného 
a mezencefalického živočícha je minimál
ny. Dekortikovaný živočích má pritom 
bazálne gangliá, ktoré patria hierarchic
ky medzi vyššie supraspinálne centrá 
a majú spojenie so stredným mozgom. 
Ich funkciu neobjasnili uspokojivo kla
sické štúdie založené na priečnych re
zoch, ale skôr experimentálne lézie bazál
nych ganglií a klinické pozorovania pri 
ich poškodeni. K objasneniu funkcie vý
razne prispeli aj súčasné poznatky o spo
jení bazálnych ganglií s motorickou 
a prernotorickou kôrou. s talamom, me
dzi sebou navzájom i s retikulárnou for
máciou a motoneurónmi v mieche. 

K bazálnym gangliám patria jadrá sivej 
hmoty, ktoré sú uložené hlbšie v hemisfé
rach (obr. 16. 62): 

venlriculus 
lat. 

putamen 

nel. lentirormis I 
nel. caudatus 

pulamen 

globus pallidus 
nel. subthalamicus 
substantla nigra 

sLrlalum 

Toto rozdelenie je do istej miery kompli
kované tým, že niektoré základné štruktú
ry sa zoraďujú do vyšších celkov (striatum 
a ncl. lentiformis) a putamen je pritom sú
časťou obidvoch celkov. Bazálne gangliá sa 
vyznačujú vysokou úrovňou metabolizmu, 
ktorý je náročný na kyslík. Ďalšou osobi
tosťou je mimoriadne vysoký obsah medi 
v substantia nigra (a v blízko umiestenom 
locus coeruleus). 

SPOJENIA MEDZI IIAZALNYMr GANGLlAMI 
A KÔROVÝMl MOTORICKÝMI CENTRAMI 

Spojov medzi kôrovými motorickými ob
lasťami a jednotlivými bazálnymi gangliami 
je velmi vela a sú pomerne neprehľadné. 
Najvýznamnejšie z nich - putamenový 
a kaudatový obvod - sú dôležité pre riade
nie vôľových pohybov. 

PuTAMENOVÝ OBVOD, Tento obvod má vý
znamnú úlohu pri vykonávaní naučených 

neJ. 
caudalus 

r-....... � ta\amus 

Obr. 16. 62 
Bazálne gangUá 
na frontálnom reze 
cez mozog oblasti 
talamu 

ncl 
subthalamicus nigra 

globus 
pallidus 
(vonkajšia 
a vnútorná 
časf) 
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premotorická 
oblast 

primárna 
motorická kôra 

Obr. 16. 63 Spoje medzi 
pohybovými kôrovými 
centrami. somatosenzo
rickou kôrou a frontál
nou kôrou na jednej 
strane a bazálnymi 
gangliami na druhej 
strane v rámci putame
nového obvodu 

ialamus 

nel. 

substantia nigra 

pohybov. Začína sa v premotorickej kôre, 
ale je zaujímavé, že aj v primárnej senzo
rickej kôre (obr. 1 6 .  63) . Prvé prepojenie 
je na neuróny v putamen, druhé na neu
róny v globus pallidus. Výstupné spoje 
z globus pallidus idú bez prerušenia 
k dvom jadrám talamu - k nd. ventralis 
anI. thalami a k nd. ventralis intermedilIs 
thalami a k dvom ďalším bazálnym gang
liám - k sllbstantia nigra a k nd. sllbtha
lamiclls. 

Z týchto bazálnych ganglií idú spoje do 
talamu k spomenutým jadrám. Obvod sa 
uzatvára spojmi z talamu spät do premoto
rickej kôry a navyše už aj do primárnej mo
torickej kôry v gyrus praecentralis. Jedtný 
objavený spätný spoj v rámci putanlenové
ho obvodu je ' medzi nd. subthalamiClls 
a globus paWdus. Do tohto obvodu sa ne
zapája ncl. caudatus. 

putamen 

globus pallidus 
(vnútorná 
a vonkajšia čast] 

Pomocou tohio obvodu sa 
riadi vykonávanie nauče
ných pohybov. 
(Upravené podla Guytona 
a Halia. 1996) 

KAUDATOVÝ OBVOD, Tento obvod. ktorý za
hrnuje putamen, ale obchádza ncl. subtha
lamicus a substantia nigra (obr. 16 .  64), 
má kľúčovú úlohu v kognitívnej kontrole 
pohybovej aktivity. 

Predstavme si. že človek na dovolenke pokojne plá
va v mori a v jeho zornom poli sa zrazu objaví troj
uholníkový pohybujúci sa útvar na hladine. Plavec ho 
skúma pohľadom a snaží sa zistiL čo to je. Napokon 
usúdi. že by to mohla byt chrbtová plutva žraloka. Má 
na výber niekoľko možností. ako túto hrozivú situáciu 
pohybovo vyriešil - maximálnou rýchlosťou. akej je 
schopný, plávať najkratšou cestou k brehu, pohnúf 
sa bližšie k útvaru a presvedčit sa. či naozaj ide o žra
loka. alebo voliť opatrný a nie úplne priamočiary po
hyb k brehu. aby na seba dravca neupozornil prud
kými zábermi rúk a nôh rozvlňujúcimi hladinu. Ide 
teda o pohyb nasledujúci po rozumovej úvahe, ktorá 
využíva i pamäťové informácie a prípadne osobnú 
skúsenos(. 
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Obr. 16. 64 Spoje 
medzI rôznymi oblas
ťami asociačnej kôry 
a bazálnymi ganglia
mi v rámci kaudato
vého obvodu 

premotorická primárna motorická 
oblast kôra 

Pomocou tohto obvodu 
sa riadia umyselné po
hyby na základe rozu
mových uvah a záve
rov. 
{Upravené podľa 
Guytona a Halia. 1996) 

prefrontálna 
oblasť 

ncl. >==2 
SUbthalamiCUS*l 

substantia 
nigra 

Pri kognitívnej kontrole pohybovej čin
ností prijíma ncL caudatus informácie nie
len z tých častí asociačnej kôry, ktoré inte
grujú jeden typ senzorickej informácie, 
teda z unimodálnej asociačnej kôry. ale 
najmä z tých častí, ktoré integrujú viac 
typov zmyslových informácií, teda z multi
modálnej, prípadne i zo supramodálnej 
asociačnej kôry. Ako ukazuje obr. 16.  64, 
vstupy do ncL caudatus sú z oveľa väčších 
oblastí kôry ako v prípade putamenového 
obvodu. Prvé prepojenie je na neuróny ncl. 
caudatus, druhé na neuróny globus pal/i
dus. Ich axóny smerujú k neurónom tala
mických jadier, ktoré sú i súčasťou puta
menového obvodu, k ncl. ventralis anl. 
thalami a k ncl. ventralis intermedius tha
lami (toto druhé jadro talamu má aj vstupy 
z mozočka). 

Výstupná informácia z týchto jadier po-

nd. caudatus 

globus pallidus 
(vnutorná a vonkajšia časť) 

tom smeruje spät do premotorickej kôry 
a frontálnych lalokov, nie však do projekč
nej motorickej kôry v gyrus praecentralis. 

PRÍNos KUN/CKÝCH POZNATKOV 
K FUNKCII BAZÁLNYCH GANGLÚ 

Medzi najznámejšie choroby, ktoré poru
šujÚ funkciu bazálnych ganglií, patrí 
Parkinsonova choroba (paralysis agitans), 
Jej priČinou sú degeneratívne cievne a zá
palové zmeny dopamínergických neurónov 
v substantia nigra a striatum. U opíc ju 
možno experimentálne vyvolať vstreknutím 
látky MPTP ( l -metyl-4-fenyl- 1 .2,5,6-tetra
hydropyridín). K charakteristickým prízna
kom ochorenia patrí svalový tremor v po
koji a svalová rigidita (stuhnutosf), ktorá 
vedie k spomaleniu pohybov (hypokinézia) 
až k nepohyblivosti (akinézia), k vymiznu-
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tiu kontrakcií spolupôsobiacich svalov (sy
nergistov) a strate mimovôlových súhyb
ných pohybov, ktoré sa objavujú pri vôlo
vých pohyboch (synkinézia): typickým sú
hybným pohybom je pohyb horných kon
čatin pri chôdzi. 

Svalová rigidita pri Parkinsonovej choro
be sa niekedy označuje ako .. rigidita olove
nej trubice' (pri jej ohýbaní). Možno sa 
o nej presvedčiť pasívnym ohýbaním kon
čatín. Niekedy elastický odpor stuhnutého 
svalu povolí a končatina ohýbaná v neja
kom kibe "skočí" do novej polohy, čo sa 
označuje aj ako "rigidita ozubeného kolesa" 
(stakátový. trhaný pohyb) . 

Ďalším ochorením, ktoré súvisí s poško
dením bazálnych ganglií, je chorea ("zrád
nik"), ktorá sa prejavuje nepravidelnými 
rýchlymi. kŕčovými pohybmi končatín 
a tváre neovládanými vôlou. Najznámejším 
typom je Sydenhamova chorea. u nás skôr 
známa pod názvom ,tanec svätého Víta". 
K charakteristickým príznakom patria 
rýchle, zmietavé kontrakcie rôznych svalov, 
ktorých priebeh, sled a pohybová kombiná
cia sa nedajú predvidaf. 

Bazálne gangliá sú nepochybne zapojené 
do plánovania a programovanía vôlových 
pohybov. Ich hlavnou funkciou je zabezpe
čovať presnú a hladkú realizáciu vôľových 

pedunculus cerebeliaris sup. 

pons 

peduncuJus cerebellaris med. 

pedunculus cerebellalis inL 

pohybov. čo sa uskutočňuje zvolením naj
vhodnejšej polohy tela, aby sa pohyby 
mohli vykonávať optimálne. K tomu pristu
puje i nastavenie počiatočného tonusu sva
lov. Výsledkom poškodenia bazálnych 
ganglií sú výrazné abnormality v postoji 
a držaní tela, v distribúcii svalového tonu
su a v schopnosti ovládať začiatok, priebeh 
a ukončenie pohybov. 

ÚLOHA MOZOCKA V RIADENÍ 
POHYBOVEJ CINNOSTI 

Mozoček (cerebellllm) má kľúčovú úlohu 
v riadení pohybovej činnosti a morfologicky 
ju najlepšie dokumentuje jeho paralelné 
spojenie s ostatnými motorickými centra
mi, a to tak v smere informačných vstupov, 
ak aj výstupov. 

Mowček sa napája na ve!ký mozog v 
mieste mozgového kmeňa pomocou troch 
veľkých zväzkov nervových vláken - pedun
culus cerebellaris ilif. (corpus restiforme), 
ktorý ho spája s predfženou miechou (obr. 
16. 65), pedunculus cerebellatis med. (bra
chium pontis), ktorý ho spája s jadrami 
v moste, a penduculus cerebellatis sup. (bra
chium conjunctivum), ktorý ho napája na 
stredný mozog: jeho vlákna sa končia v dru
hostrannom nel. ruber a v talame. 

mozog 

mozoček 

predlžená miecha 

Obr. 16. 65 lDavné 
spojenia medzi mozoč
kom a ostatnými 
pohybovými centrami 
Typickou črtou Je para-
1elné zapojenie J110Z0Č
ka. 
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Povrch mozočka (kôra) je silne gyrifiko
vaný. a tým aj primerane zväčšený. Jeho 
hmotnosť je IO-krát nižšia ako hmotnosť 
mozgu. no jeho povrch je menší len o jednu 
štvrtinu! Z hladiska funkčnej špecializácie 
sa mozoček delí na vestibulocerebellum 
(vestibulárny mozoček) . spinocerebellum 
(spinálny mozoček) a cerebrocerebellum 
(cerebrálny mozoček) . 

Vestibulocerebellum. anatomicky totož
né s vermis inf.. je spojené so štyrmi nuc
lei veslibulares na spodine štvrtej komory. 
Zabezpečuje rovnováhu a pohyby očí. 

Spinocerebellum zahrnuje velkú časť 
verrnis a mediálnych častí hemisfér. 
Získava informácie z proprioreceptorov, ale 
aj informácie o pohyboch, ktoré plánuje 
mozgová kôra. Obrazne sa hovori, že 

"
do

stáva kópie o navrhovaných pohyboch". 
Jeho úlohou je porovnávať plán pohybu 
s jeho realizáciou a koordinovať ho. 

Cerebrocerebellum (neocerebellum) za
berá laterálnu časť hemisfér, ktorá má 
spojenie s motorickou a prernotorickou 
kôrou a zúčastňuje sa na programovaní 
pohybov. 

Predstavme si basketbalistu. ktorý sa rozhodne vy� 
streliť na kôš zo strednej vzdialenosti. Pohyb lopty je 
balistický: lopta musí byť teda vystrelená smerom na 
kôš. ale zárovei; i smerom hore. Hoci musí mať aj 
optimálnu silu. vhodné načasovanie a telo musí 7.2U
jať primeraný postoj. Rozhodujúca ráza programova
nia takéhoto pohybu sa uskutočňuje v asociačnej 
kôre vefkého mozgu S využitím zrakových ilúormácií. 
podiel mozočka na konečných parametroch pohybu 
však tento príklad jasne dokazuje. 

Mozoček funguje vtedy, keď je telo v po
hybe. Jeho vyradenie z funkcie, experi
mentálne alebo zapričinené chorobnými 
zmenami (napr. nádormi). sa nijako nepre
javuje. kým je telo v pokoji a nevykonáva 
pohyby. 

Úplné vyradenie mozočka z funkcie má 
za následok rozličné pohybové poruchy. 

Ataxia (dyssynergia) je ťažká porucha 
koordinácie medzi svalmi. ktoré vykoná
vajú vôľový pohyb. Poruchy sa týkajú roz
sahu pohybu. smeru pohybu. striedania 
kontrakcií agonistov a antagonistov 
a správneho načasovania jednotlivých zlo
žiek pohybu. 

K najčastejším prejavom ataxie patri 
_opilecká" chôdza, pri ktorej sa kontrakcie 

lokomočných svalov nezacmaJú v pravú 
chvílu (zaostávajú) a navyše chýba presný 
odhad ich rozsahu, dysartria - nejasná. 
,splývavá", niekedy zdôraznene skandova
ná reč, megajónia - hrubý. neprimerane 
silný hlas a dysmetria - ,.prestreľovanie" 
pohybov jedným alebo druhým smerom, 
neschopnosť daf pohybu optimálny rozmer 
a smer (napr. pri pokuse dotknúf sa 
prstom svojho nosa); uvedomenie si chyby 
a snaha korigovať ju má za následok "pre
strelenie" pohybu v opačnom smere. 

Dysdiadochokinézia až adiadochokiné
zia je porucha schopnosti alebo neschop
nosť vykonávaf rýchle cyklické pohyby 
(napr. striedanie pronácie a supinácie rúk. 
nexie a extenzie prstov a pod.). Postihnutý 
teda nie je schopný promptne zastaviť po
hyb a potom vykonať rýchlo opačný pohyb. 
Je to neschopnosť "ubrzdi(" začatý pohyb. 

Intenčný tremor je porucha charakteri
zovaná chvením až trasením končatín pred 
zámerným pohybom, takže pohybu chýba 
presnosL 

Dekompozicia pohybu je porucha. ktorá 
sťažuje vykonávanie súčasného pohybu vo 
viacerých k1boch. Postihnutý si teda rozlo
ží pohyb na niekoľko fáz a v každej z nich 
urobí čiastkový pohyb len v jednom klbe. 

INFORMAČNÉ VSTUPY A VÝSTUPY 
Z MOZOČKA 

Kôra mozočka sa skladá z troch vrstiev 
(obr. 16. 66). Na povrchu je molekulárna 
vrstva (stratum moleculare), pod ňou je 
vrstva Purkyňových buniek (stratum gan
glioslLm) a tretiu vrstvu predstavuje granu
lárna vrstva (stratlLm granlLloslLm). 

Vo vrstve Purkyňových buniek sa na
chádza približne 1 5  miliónov velkých neu
rónov. Ich terminály vytvárajú inhibičné 
synapsy na neurónoch cerebelárnych ja
dier. V straturn granulosum sú zrnité bun
ky, funkčne spojené s Golgiho bunkami. 
Ich axónové terminály vytvárajú so zrnitý
mi bunkami inhibičné synapsy. Straturn 
moleculare tvoria dendrity Purkyňových. 
Golgiho a košíčkových buniek, na ktorých 
je veľa axodendritických synáps s pre
synaplickými zakončeniami axónov granu
lárnych buniek, tvoriacich v tejto hornej 
vrstve tzv. paralelné vlákna. 
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kôra 

machovité 
vlákna 

! paralelné vlá kna 

košíčkové 
bunky 

šplhavé vlákna 

straturn moleculare 

stratum granulosum 
so zrnitými bunkami 

neuróny cerebelárnych jadier 

Obr. 16. 66 Organizácia mozočkovej kôry, informačné vstupy a výstupy a konečný naznačený výstup 
z celého mozočka cez axóny neurónov cerebelárnych jadier 
Inhibičné syna psy sú označené znamienkom -. 

Obrovské Purkyňove bunky sú funkčne 
najvýznamnejšími bunkami mozočkovej 
kôry. Ich axóny sú jedinými vláknami, kto
ré vystupujú z kôry smerom k neurónom 
mozočkových jadier a vytvárajú s nimi in
hibičné synapsy. Axóny neurónov mozoč
kových jadier sú zasa jediným výstupom 
z celého mozočka, ktorý je však vždy exci
tačný. Vytvárajú excitačné synapsy s neu
rónmi ncI. ruber (cez tr. cerebel10rubratisl 
a pod. 

Informačné výstupy z kôry a jadier mo
zočka sú jednoduché a prehľadné, no vstu
py do mozočka sú oveľa zložitejšie. Možno 
ich rozdeliť do dvoch skupín - vstupy idú
ce cez šplhavé vlákna a vstupy prichádza
júce cez machovité vlákna. 

Neuróny hlbokých jadier mozočka 
i Purkyňove bunky sú aktivované vzruch
mi, ktoré k nim prichádzajú cez šplhavé 
vlákna. Synapsy medzi terminálmi šplha-

vých vláken a týmito neurónmi sú excitač
né. depolarizujú ich. Keďže Purkyňove 
bunky patria k inhibičným neurónom, ich 
aktivácia znamená postsynaptický útlm 
neurónov jadier mozočka. Šplhavé vlákna 
sú aferentné vlákna. prichádzajúce do mo
zočka cez tr. otivocerebel1aris, ktOlý privá
dza informácie z proprioreceptorov celého 
tela. Udáva sa. že Purkyňova bunka má sy
napsy len s jedným šplhavým vláknom. 

Ďalšie vstupy do mozočka sprostredkú
vajú prevažne machovité vlákna. ktoré 
privádzajú vzruchy z vestibulárnych recep
torov cez tr. vestibulocerebel1aris, z proprio
receptorov a exteroreceptorov cez tr. spino
cerebellaris. zo sluchových a zrakových 
receptorov cez tr. teclocerebel1aris a z kôro
vých motorických centier cez tr. pontocere
bellaris. 

Terminály machovitých vláken vytvárajú 
excitačné synapsy s neurónmi mozočko-
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vých jadier, so zrnitými bunkami a Golgiho 
bunkami. Axóny granulárnych buniek 
smerujú do molekulárnej vrstvy kôry, kde 
sa rozvetvujú (v podobe veľkého T - kolmo 
na smer axónu) na paralelné vlákna. 
Zakončenia týchto vláken vytvárajú tisícky 
excitačných synáps s dendritmi Purkyňo
vých buniek, košíčkových buniek 
a Golgiho buniek. Zrnité bunky sú teda 
presynaptickými neurónmi Purkyňových, 
košíčkových a Golgiho buniek. ktoré sú in
hibičnými neurónmi. Zrnité bunky 
uvoľňujú zo svOjich terminálov glutamát 
s excitačným účinkom na všetky tnhibičné 
postsynaptické neuróny. Ich tnhibičným 
neurotransmiterom je kyselina y-amino
maslová (GABA) . Košíčkové bunky inhi
bujú Purkyňove bunky a Golgiho bunky 
tnhibujú granulárne bunky. 

Táto zložitá kombinácia excitačných a 
tnhibičných vplyvov na Purkyňove bunky 
a jediného tnhibičného vplyvu Purkyňovej 
bunky na neuróny mozočkových jadier pod
mieňuje integračnú úlohu týchto neurónov. 
Celý proces periférnych a centrálnych vstu
pov do mozočka je zameraný na moduláciu 

_ . 

neuróny 

a načasovanie excitačného výstupu z mozgu 
do mozgového kmeňa a talamu. V zjednodu
šenej, ale prehľadnej forme (s vynechaninl 
zložitého procesingu vstupných informácii 
v mozočkovej kôre) znázorňuje cerebelárne 
vstupy a výstupy obr. 16. 67. 

Možno konštatovať. že mozoček riadi 
hladký priebeh vôľových pohybov. progra
rnovaných primárne v asociačnej mozgovej 
kôre, ale v konečnom štádiu s účasťou mo
zočka. ako aj koordináciu vôľových pohy
bov so sprievodnou mimovôľovou motoric
kou činnosťou, ktorá je potrebná na 
kontrolu svalového tonusu, polohy tela 
a rovnováhy pri pohybe. 

AUTONÓMNY NERVOVÝ SYSTÉM 

Autonómny nervový systém (ANS), nazý
vaný aj vegetatívny, viscerálny alebo ne
vôľový systém, zahrnuje tú časť nervového 
systému, ktorej výstupný (eferentný) úsek 
inervuje hladké svalstvo ciev, tráviaceho 
systému, močového mechúra a močových 
ciest, dolných dýchacích ciest, srdcový sval 

machovité 
kôra mozočka ! / vlákna 

• Purkyúove bunky I � �ŠPlhavé 
vlákna 

" 

:1 

zmyslové mozočkových 
receptory 

Obr. 16. 67 Zjednodušený 
prehľad o vstupoch 
do mozočka a výstupoch 
z mozočka 

jadier 

0 

neuróny pohy-
bových centier 

+ � excitačné syna psy 
- � inhibičné syna psy 
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a žlazy (potné, tráviace, slzné a nadoblič
ky). ANS reguluje činnost \�scerálnych 
orgánov nezávisle od vôle a má významný 
podiel na homeostáze. teda na mechaniz
moch udržujúcich stabilitu vnútorného 
prostredia. Aktivácia orgánov týmto systé
mom je velmi rýchla (napr. srdce môže zvý
šit svoju činnost už v priebehu 3-5 s. krv
ný tlak sa môže zvýšit až dvojnásobne 
za 10-1 5  s a znížiť dokonca v priebehu 
4-5 s a rovnako je to s potenim alebo s mi
movôlovým močením). Relativna rýchlost 
zmien vegetatívnej činnosti sa využíva pri 
vyšetrovaní pomocou detektorov lži. 

VŠEOBECNÁ CHARAKTERISTIKA 
AUTONÓMNEHO NERVOVÉHO SYSTÉMU 

Reflexné oblúky ANS sa začínajú vo vis
ceroreceptoroch a čiastočne i v receptoroch 
kože. Aferentné vlákna spájajú receptory 
s centrami v spinálnej mieche a v mozgo
vom kmeni. Medzi aferentnými a eferentný
mi neurónmi sa nachádzajú interneuróny. 
Typickým znakom eferentnej časti reflexné
ho oblúka je pregangliový a postgangliový 
úsek. Pregangliové neuróny sú v mieche 
alebo v mozgovom kmeni. Ich axóny - pre
gangliové vlákna - sú tenké. ale myelinizo
vané a končia sa na neurónoch v gangli
ách. Gangliové neuróny sa nachádzajú 
v autonómnych gangliách mimo eNS. 
Axóny gangliových neurónov - poslganglio
vé vlákna - sú nemyelinizované a až tieto 
vlákna inervujú vnútorné orgány. Vege
tatívne reflexy majú teda dvojakú integrá
ciu - v integračných centrách miechy alebo 
mozgu a v autonómnych gangliách. Uve
dené štruktúrne a funkčné osobitosti vý
razne spomaIujú reflexný čas vegetatív
nych reflexov. 

ROZDELENIE AUTONÓMNEHO 
NERVOVÉHO SYSTÉMU 

ANS sa rozdeluje na sympatikovú časť 
(torakolumbálnu) a parasympatikovú 
časť (kraniosakrálnu). Zjednodušene mož
no povedat, že obidve časti sú funkčne an
tagonistické. To znamená, že tam. kde jed
na čast ANS výkonný orgán aktivuje. dru
há ho utlmuje. Toto klasické pravidlo však 
neplatí absolútne. Napríklad v apokrin-

ných a ekrinných potných žľazách vyvolá
va dráždenie sympatika zvýšenú sekréciu 
potu, no dráždenie parasympatika je bez 
účinku. Podobne sympatiková stimulácia 
hladkého svalstva ciev vyvoláva ich kon
strikeiu, no dráždenie parasympatika až na 
výnimky nevyvolá nijakú reakciu.  

V niektorých pripadoch je však dráždenie 
sympatika bez účinku, kým stimulácia pa
rasympatika vedie k funkčnému efektu 
(napr. vazodilatácia arteriol v penise a kli
torise ako výsledok dráždenia parasympa
tika vedie k erekCii). 

Sympatiková časť ANS sa uplatňuje 
spra\�dla pri príprave organizmu na situá
cie spojené s predpokladaným vysokým vý
dajom energie, a to najmä v tzv. núdzových 
situáciách pri vážnom ohrozeni. Pri kaž
dom ohrození treba rátat s aktívnou alebo 
pasívnou obranou (útok alebo útek z mies
ta ohrozenia). Podobné stresové stavy sa 
často spájajú s poplachovou reakciou, ktorá 
je typickým príkladom vysokého stupňa 
sympatikovej aktivácie. 

Naopak, parasympatiková čast sa uplat
ňuje v pokojových podmienkach a najmä 
pri prelaďovaní organizmu z energeticky 
náročných zátažových stavov na normálny 
pokojový stav (napr. pri emocionálnom 
strese sympatikus "vyženie" hodnoty srd
covej a dýchacej funkcie až na maximum 
a po odznení stresu ich parasympatikus 
vracia na pokojovú úroveň) . 

SYMPATIKOVÁ ČASŤ ANS 

Pregangliové vlákna sympatika sa zaCI
najú v neurónoch laterálneho rohu miechy 
všetkých torakálnych a prvých dvoch lum
bálnych segmentov. Axóny opúštajú mie
chu cez predné korene. Po krátkej vzdiale
nosti vystupujú zo spinálnych nervov 
a vstupujú do paravertebrálnych ganglií po 
obidvoch stranách chrbtice (obr. 16. 68). 
Tieto paravertebrálne gangliá tvoria lrun
cus sympaticus. Čast pregangliových vlá
ken vytvára syna psy s neurónmi daného 
ganglia, druhá čast vstupuje do susedných 
ganglií nad ním a pod ním a tretia čast 
smeruje do periférnych prevertebrálnych 
ganglií (ggl. coeliacum. ggl. mesentericum 
sup. a inJ) a vytvára synaptické spojenia 
s ich neurónmi. Axóny gangliových neuró-
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KRANIOSAKRALNY PARASYMPATIKOVÝ SYSTÉM 

n. oculomotonus 
ggl. clliare 

Obr. 16. 68 Autonómny nervový systém 

TORAKOLUMBALNY SYMPATIKOVÝ SYSTÉM 

truncus 
sympaUcus 

ggl. me
senteri
cum Inf. 

močový 
mechúr 

slzná 
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slinné 
žrazy 

prtedušky 

pľúca 

žalúdok 
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črevo 
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Obrázok znázorňuje pregangliovú a postgang1iovll časf autonômnej inervAcie orgánov. Eferentné výstupy sympati
ka prechádzajú cez paravertebrálne gangliá zoradené do tnmclIS sympalicus a cez lri prevertebrálne gangltá -
ggl. coeliacum. ggl. mesentelicum sup. a ggl. mesentericum info Eferenlné výstupy kraniá1neho oddielu parasym
patika prechádzajú cez štyri gangliá - ggl. ciliare. ggJ. pterygopalatinum. ggl. submandibulare a ggl. aticum. 
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nov inervujú ako postgangliové vlákna vis
cerálne efektory. Výnimku z usporiadania 
duálnej časti sympatika predstavujú pre
gangliové vlákna smerujúce cez gangliá (ale 
bez synaptického prepojenia) do drene 
nadobličky. Tieto vlákna sa končia v špe
ciálnych bunkách produkujúcich noradre
nalin (20 %) a adrenalín (80 %). 

PARASYMPATIKOVÁ ČASŤ ANS 

Pregangliové vlákna kraniálnej časti 
parasympatika sú axónmi neurónov 
v strednom mozgu. v moste a v pred[ženej 
mieche. Tvoria súčas( vláken štyroch hla
vových nervov - n. oculomotolius, n. facia
lis. n. glossopharyngeus a n. vagus. V blú
divom nerve sa nachádza až 75 % všetkých 
parasympatikových vláken. Pregangliové 
vlákna vytvárajú synapsy s neurónmi 
v gangliách. ktoré sú v tesnej blízkosti iner
vovaných orgánov alebo priamo v nich 
(gg1. ci/iare. gg1. otiwm. gg1. submandibula
re. gg1. pterygopalatinum). Preto sú post-

gangliové vlákna velmi krátke. Pregan
gliové vlákna sakrálnej časti parasympati
ka sú axónmi neurónov v sakrálnych seg
mentoch a sú súčasťou sakrálnych nervov 
a ich vetiev a neskôr splanchnických 
a pelvických nervov. 

Kraniálny úsek inervuje dúhovku, slzné 
a slinné žlazy, dolné dýchacie cesty. srdce, 
pečeň. slezinu. žalúdok, pankreas, tenké 
črevo a colon ascendens. Sakrálny úsek 
inervuje orgány uropoetického systému. 
colon descendens, sigmoideum a rec!um. 

NEUROTRANSMITERY 
AUTONÓMNEHO NERVOVÉHO SYSTÉMU 

Pregangliové vlákna sympatikovej a para
sympatikovej časti ANS sú cholinergic/cé. 
To znamená, že na svojich zakončeniach 
uvolňujú acetylcholín. Postgangliové vlák
na parasympatika uvolňujú tiež acetylcho
lin. Väčšina postgangliových vláken sym
patika je adrenergiclcá, a teda uvolňujú 
noradrenalin (obr. 16. 69). Výnimkou sú 

MOZGOVÝ OTROBNÉ EFEKTORY 
KMEN 

PARASYMPATIKUS 

acetylcholín 

paravertebrálne ganglion 

SYMPATIKUS 
o adrenalín H-------f( 

miecha 

SYMPATlKUS 

PARASYMPATIKUS 

acetylcholín 

prevertebrálne ganglion 

!. 
oradrenalín }-+---!-< 

acetyleholín 

acetylcholín 

�------f{0---\ 
acetylcholín 
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Obr. 16, 69 Neurotransmitery 
autonómneho nervového systému 
Schéma zohľadňuje možné dvojité 
prepájanie pregangliových vláken 
sympatika v prevertebrálnych 
a paravertebrálnych gangliách. ako 
aj skutočnost že gangliové bunky 
sakrálneho parasympatIka sú až 
vo viscerálnom orgáne. 



cholínergické sympatikové vlákna inervujú
ce potné žľazy a čiastočne krvné cievy 
v kostrových svaloch a v koži (spôsobujú 
vazodilatáciu) . 

ÚČINKY POSTGANGLIOVÝCH NEUROSTRANSMI
TEROV. Tieto účinky sú dôsledkom väzby 
neurotransmitera so špecifickými membrá
novými receptormi bielkovinového charakte
ru, ktoré spôsobujú konformačnú zmenu 
štruktúry bielkovinovej molekuly a následne 
zvyšujú permeabilitu pre niektoré ióny. prí
padne aktivujú alebo inaktivujú enzým na 
opačnej (intracelulárnej) strane receptora. 
Zmenou permeability a presunu iónov vzni
ká v hladkom svale akčný potenciál a kon
trakcia. Podobne je to v žlaze, kde zmena 
stavu membrány po kombinácii s neuro
transmiterom vyvoláva sekréciu. 

Acetylcholín sa môže kombinovať s mem
bránovými receptormi dvojakého druhu -
s muskarínovými a nlkotinovými. Tieto re-

Obr. 16. 70 Muskarínové 
a nikotínové receptory 
pre kombináciu s aee
tyleholinom v rámci au
tonómneho nervového 
systému a na porovna
nie i pri excitácii kost
rového svalu 

o 

ceptory sa nazývajú podla toxínov muskarí
nu (izolovaného z muchotrávky červenej) 
a nikotinu, ktoré sú schopné ich aktivovať. 

Nilwtírwvé receptory sa nachádzajú na 
membránach gangliových neurónov para
syrnpatika i syrnpatlka (obr. 16. 70) a ich ak
tivácia má lýchly depolarizačný, teda exci
tačný účinok na gangliové neuróny. 

Muslwrínové receptory sú v membránach 
efektorových buniek. teda medzi terminálmi 
postgangliových parasympatikových a syrn
patikových cholínergických vláken a výkon
nými orgánmi. Ich aktivácia má pomalší ex
citačný účinok. 

Noradrenalín a adrenalín sú mediátory 
sympatikového nervového systému. Dreň 
nadobličky produkuje obidva hormóny, ale 
na termináloch syrnpatikových vláken sa 
ako neurotransmiter uvolňuje iba noradre
nalín. Tieto hormóny sa kombinujú s dvo
ma typmi membránových receptorov - s 
a-receptormi a p-receptormi a výsledkom 

PARASYMPATIKOvt 
vLÁKNo 

SYMPATIKOvt 
CHoLfNERGICKÉ VLÁKNo 

EFEKTOROvt BUNKY 
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kombinácií sú rozdielne odpovede výkon
ných orgánov (napr. stimulácia a-recepto
rov cievneho hladkého svalu vyvoláva 
vazokonstrikciu, stimulácia �-receptorov 
bronchiálneho hladkého svalu bronchodi
latáciu) . Zdá sa, že noradrenalín má silnej
ší aktivačný účinok na a-receptory. Možno 
predpokladat, že konečný účinok obidvoch 
mediátorov na výkonný orgán závisí od 
hustoty jedného alebo druhého typu recep
torov na membráne bunky hladkého svalu. 

Stimulácia sympatikových vláken iner
vujúcich dreň nadobličky vyvoláva tvorbu 
adrenalínu a noradrenalínu, ktorý sa do
stáva do cirkulujúcej krvi. Cirkulujúce hor
móny majú rovnaký účinok ako hormóny, 
ktoré sa uvoľňujú na termináloch post
gangliových sympatikových vláken, rozdiel 
je len v tom. že ich účinok trvá 5-10-krát 
dlhšie, teda až 2 min. (Rozdielna účinnost 
adrenalínu a noradrenalínu sa spomína pri 
výklade o reguláciách funkcií autonóm
nych orgánov.) V tejto súvislosti treba 
zdôrazniť najmä ich účinok na metaboliz
mus tkanív. Adrenalín má až IO-krát sil
nejší účinok než noradrenalín a celkový 
metabolizmus tela môže zdvojnásobiť. 
Podporuje katabolické procesy - glykoge
nolýzu a uvoľňovanie glukózy do krvi. 

Účinok acetylcholínu trvá krátko, iba zlo
mok sekundy, čo je zapríčinené jeho účin
nou inaktiváciou acetylcholínesterázou. 
Inaktivácia noradrenalínu nie ja taká rých
la ani účinná. Väčšia časť tohto mediátora, 
uvoľnená adrenergickými vláknami. sa pre
súva spät do termínálov a až tu sa inakti
vuje monoaminOJo.idázou. Netrvá to však 
zlomok sekundy, ale niekoľko sekúnd, tak
že časť môže difundovať do okolia a pokra
čovať v účinku, kým ho neinaktivujú iné 
enzýmy. Určitá čast sa môže dostať aj do 
krvi a ostať aktívna. kým neprejde difúziou 
do takých tkanív, ktoré disponujú inakti
vujúcimi enzýmami. Prolongovaný účinok 
má najmä adrenalín a noradrenalín uvoľ
I'lovaný z nadobličky. Ich sympatikový úči
nok môže trvat až 30 s. 

RIADENIE ČINNOSTI 
AUTONÓMNEHO NERVOVÉHO SYSTÉMU 

Činnost ANS je v značnom rozsahu nezá
vislá, čo vyplýva z integrácie nervových 

vzruchov v gangliách. CNS však môže vplý
vať na činnosť autonómneho systému, pre
tože pregangliové vlákna sa začínajú 
v ňom. Významnú úlohu zohráva v tejto 
kontrole predlžená miecha, kde sa nachá
dzajú centrá srdcovej. vazomotorickej a dý
chacej činnosti. Tieto centrá dostávajú 
zmyslové informácie z viscerálnych orgá
nov prevažne cez n. vagus a využívajú au
tonónme nervové dráhy na ovplyvnenie ich 
činnosti. Významnú úlohu má aj hypotala
mus (pri regulácii telesnej teploty, vodnej 
bilancie, hladu, sýtosti a smädu), limbic/cý 
systém a mozgová kôra (napr. pri emocio
nálnom strese je správanie - výraz tváre, 
očí, zrýchlená činnost srdca, zrýchlené 
dýchanie - prejavom využívania autonóm
nych dráh vyššími mozgovými centrami). 
ANS realizuje svoju regulačnú činnosť čas
to prostredníctvom autonómnych reflexov, 
najmä kardiovaskulárnych (vyvolaných 
z baroreceptorovJ, gastrointestinálnych (se
krécia tráviacich štiav, defekácia a pod.) 
a uropoetických (močenie, erekcia, ejakulá
Cia). 

SYMPATlKOVÝ A PARASYMPATIKOVÝ TONUS, 
Ako tonus sympatika alebo parasympatika 
sa označuje istá minimálna (bazálna) úro
veň aktivity autonómneho nervstva. Ide 
o dôležitý jav, ktorý umožňuje jednému 
alebo druhému systému zmenit aktivitu 
výkonných orgánov zmenou bazálneho to
nusu. Tonus sympatika udržiava priemer 
arteriol asi na polovičnej hodnote pri ich 
maximálnej dilatácii. Excitáciou sympatika 
možno priemer ďalej znížit (arteriolokon
strikciouJ, ale útlmom sympatika - zníže
ním jeho tonusu - sa arterioly dilatujú. 
Parasympatikus sa do tohto procesu vôbec 
nezapája. Podobný tonus však udržuje 
v tráviacom systéme: Pri zrušení tohto to
nusu (napr. preťatím n. vagus) vzniká tzv. 
intestinálna atónia s tažkými následkami 
pre peristaltiku čriev a tažká forma zápchy. 
Účinky dráždenia autonómneho nervstva 
na efektory sú zhrnuté v tab. 16 .  2.  

Tonus sympatikoadrenálneho systému 
sa udržiava bazálnou sekréciou adrenalínu 
v dreni nadobliČiek (0,2 �g na l kg hmot
ností a l min) a noradrenalínu (0,05 �g) . 
Prevaha tonusu jedného alebo druhého 
autonómneho systému môže mať trvalý 
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Tab. 16. 2. Účinky dráždenia sympatikových a parasympatikových nervov na výkonné orgány 

Výkonný orgán 

Obehový systém 
Srdcový sval 

Koronárne cievy 

Krvné cievy 

Arterioly vo svale 

Arterio[y vo viscerálnych 
orgánoch 

Arterioly v koži 

Tráviaci systém 

Pečeií. 

Slinné. žalúdočné 
a pankreatické žrazy 

Dýchací syslém 

Uropoetický systém 
Močový mechúr 

Močovody 

Cievy penisu a kUlorisu 

Pohlavné orgány 

zrazy 
Nosové. slzné 

Polné 

Epifýza 

Zmyslové orgány 
Oko 

MuscuH arrectores pi/orum 

Kru 
Zrážanie krvi 

Koncentrácia glukózy 

Koncentrácia lipidov 

Tukové bunky 

Bazálny meiabolizmus 

Sympatikové nervy 

vyššia frekvencia systo!. sila kontrak
cií. rýchlosf šírenia vzruchu 

dilatácia (�2) 
konstrikcia (a) 
najčastejšie vazokonstrlkcia 

konstrikcia (adrenergické a) 
dilatácia (adrenergické �2) 
konstrikcia 

konstrikcia 

pokles moUlity a tonusu. zvýšený to
nus sfinktrov. relaxácia žlčníka 

uvofi'lovanie glukózy 

mierna sekrécia 

dilatácia bronchiolov. mierna konslrik
cia pfúcnych ciev 

mierne relaxovaný m. detrusor 
kontrakcia trigonum vesicae 

zvýšená motilita a tonus 

bez účinku 

ejakulácia. ženský orgazmus 

mierna sekrécia 

silné cholínergické potenie 

zvýšená sekrécia a sekrécia melatoninu 

rozšírené zrenice. mierna relaxácia m. 
ciliaris 

kontrakcia 

zvýšenie 

zvýšenie 

zvýšenie 

lipolýza 

zvýšenie 
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Parasympatikové nervy 

nižšia frekvencia systol a sila 
kontrakcií. najmä predsieni 

dilatácia 

najčastejšie bez účinku 

bez účinku 

bez účinku 

bez účinku 

zvýšená motilita a tonus. relaxá
cia sfinktrov. kontrakcia žlčníka 

mierna glykogenosyntéza 

intenzívna sekrécia 

konstrikcia bronchiolov 

kontrakcia m. detrusor 
relaxácia trigonum vesicae 

? 

erekcia penisu a kIHorisu 

intenzívna sekrécia 

potenie rúk a dlaní 

zúženie zrenice. kontrakcia m. 
ciliaris 

bez účinku 

bez účinku 

bez účinku 

bez účinku 

bez účinku 

bez účinku 



alebo aspoň dlhodobý charakter (známym 
príkladom je vagotónia športovcov). 

Sporlovci sa pri pravidelnom športovaní dostávajú 
pod prevažujú Ci vplyv parasympatika. Fenomenológia 
vagolónie je zjavná najmä v pokojovom stave organiz
mu. Charakterizujú ju najmä tielo tri znaky (trias) -
bradykardia. bradypnoe a hypotónia. Vagotónia špor
tovcov sa pokladá za fyziologickú adaptáciu leJa na 
pravidelné epizódy silnej sympaUkovej aktivácie in
tenzivnou svalovou prácou. 

VYŠŠIE NERVOVÉ FUNKCIE 

Pamäť a učenie sú vyššie nervové funk
cie, ktoré sa viažu na mozgovú kôru. 
Vzájomne úzko súvisia, pretože pamäť je 
základným predpokladom učenia a učenim 
sa pamäť trénuje a zdokonaľuje. 

Pamäť možno definovať ako ukladanie 
(uchovávanie, tezauráCiU) informácií do 
"depozitu" (banky údajov) . z ktorého sa 
v prípade potreby môžu vybrať a použiť. 

Definícia učenia je zložitejšia, pretože sa 
ním zaoberajú viaceré vedné odbory. nielen 
fyziológia (napr. psychológia, pedagogika 
a i. ) .  Z fYziologického hladiska ho možno 
definovať ako zvýšenie pravdepodobnosti 
správnej odpovede na nejaký podnet na zá
klade skúsenosti a ciefavedomej výchovy 
(tréningu). Táto defirúcia učenia vystihuje 
všetky možné formy učenia. 

Podnetom na učenie môže byt prudká bolesť. ktorú 
pocíti malé dieťa. keď sa neopatrne dotkne rozpálenej 
žehličky. podnetom je však aj otázka. na ktorú má od
povedať študent pri skúške a za komplexný podnet 
pre lekára sa môže pokladať i pacient so všelkými 
znakmi a symplómami svojej choroby. Je vefmi prav
depodobné. že normálne dieťa sa už nebude neopatr
ne dotýkať žehličky, pripravený šludent odpovie 
správne na väčšinu otázok a dobrý a skúsený lekär. 
ktorý sa ďalej systematicky vzdeláva. bude správne 
diagnostikovať a liečiť chorobu pacienta. 

PAMÄŤ 

Pamäť sa klasifikuje podľa niekoľkých 
kritérií. Jedným z nich je d(Žka udržania 
informácie vstupujúcej cez zmyslové orgá
ny do CNS. Z časového hľadiska rozlišuje
me tri typy pamäti - senzorickú, krátkodo
bú a dihodobú (niekedy sa medzi ne zara
ďuje ešte stredne dlhodobá pamäť) . 

Senzorická pamäť je ú plne prvotná fáza 

pamäťového procesu, ktorá netrvá dlhšie 
ako I s. Celkový senzorický vstup do CNS 
cez všetky receptory v danom okamihu sa 
odhaduje na J09 s·\ bitov (bit je najmenšia 
jednotka informácie vyjadrená v binárnej 
sústave). Je zrejmé, že takéto veľké množ
stvo informácie nemôže vstúpiť do vedomia 
a okamžite sa zabúda. Význam každého bi
tu informácie je iba v tom, že prispieva 
k aktivácii mozgovej kôry prostredníctvom 
RAS. 

KRÁTKODOBÁ PAMÄŤ 

Krátkodobá pamäť sa označuje aj ako pri
márna pamäť. Pokladá sa za vlastný vstup
ný pamäťový proces a trvá niekoľko se
kúnd. minút až hodín (typickým príkladom 
krátkodobej pamäti je telefónne číslo, ktoré 
vyčítame zo zoznanm a ideme naň volať; 
v pamäti ho podržíme niekoľko sekúnd až 
minút, prakticky kým sa nedovoláme). 
Z krátkodobej pamäti sa presúvajú do dl
hodobej pamäti len tie informácie, ktoré si 
chceme alebo potrebujeme uchoval. Krát
kodobá pamäť je teda akýmsi filtrom, cez 
ktorý prechádzajú iba najvýznamnejšie 
podnety (napr. do dlhodobej pamäti sa do
stanú telefónne čísla, na ktoré často volá
me a ktoré nechceme zabudnúť). Presun 
z krátkodobej pamäti do dlhodobej pamäti 
sa nazýva konsolidácia, upevnenie pa
mäti. V dihodobej pamäti sa uchovávajú 
informácie rozlične dlho - niekoľko dní, ro
kov, desaťročí i celý živol, najmä ak sa prí
jem informácie spájal so silným emocionál
nym zážitkom. 

MECHANIZMUS KRÁTKODOBEJ PAMÄTI, 
Pravdepodobným, aj keď zatiaľ iba nepria
mo dokázaným mechanizmom krátkodobej 
pamäti, je reverberačný ne/lJový obvod ale
bo tzv. pozitívny spätnoväzbový ok11.Lh, kto
rého podstatou je synaptické spojenie v sé
rii zapojeného postsynaptického neurónu 
s presynaptickým neurónom, prípadne 
i samého so sebou (obr. 16.  7 1). Nervové 
vzruchy potom luúžia v uzavretom kruhu 
a neuróny generujúce akčné potenciály sú 
nimi reexcitované. Účinnosť tohto elektric
kého mechanizmu krátkodobej pamäti do
kazuje aj dráždenie kôrových neurónov te
tanizujúcim elektrickým podnetom, teda 
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Obr. 16. 71 Reverberačný obvod 
Akčné potenciály generované presynaptickým neurónom sa vracajú späť cez kolaterálu vlastného axónu alebo 
cez kolaterály bližších poslsynaptických neurónov a môžu ho reaktivovaL 

podnetom opakovaným s istou frekvenciou 
- aj po skončení dráždenia reexcitovaný 
neurón islý čas generuje nervové vzruchy. 

Existujú i klinícké dôkazy, ktoré vyplý
vajú z analýzy stavov spojených so zmenou 
elektrickej aktMty mozgu (ischémia moz
gu, elektrošoky) a zároveň s poruchou re
tencie (podržania) informácii v krátkodobej 
pamäti, pričom dlhodobá pamäť ostáva za
chovaná. Známym prípadom je retrográd
na amnézia, spätný výpadok pamäti 
(napr. pri silnom údere do hlavy, ktorý 
spôsobí otras mozgu, si postihnulý po na
dobudnutí vedomia nevie spomenúť, čo sa 
stalo približne 30 minút pred úrazom). 

MOZGOVÉ ŠTRUKTÚRY KRÁTKODOBEJ PA
MÄTI, Klúčovou štruktúrou mozgu v me
chanizme krátkodobej pamäti je hipokam
pus (hippocampusJ. čo potvrdzuje antero
grádna amnézia, neschopnosť zapamätať 
si budúce udalosti. resp. vštepiť si do pa
mäti nové informácie. V podobe Korsa
kovovho syndrómu sa vyskytuje pri ťažkom 
alkoholizme, charakterizovanom rozsiah
lou až úplnou degeneráciou neurónov hi
pokampu. Postihnulý si nevie zapamätal 
nič na dlhšie ako niekoľko sekúnd a celý 
jeho vnútorný svel je daný iba obsahom dl
hodobej pamäti. 

Úlohu hipokampu v krátkodobej pamäti potvrdil 
prípad Mnajsledovanejšieho pacienta v dejinách neuro
lógie", Tento pacient trpel epileptickými záchvatmi. 
ktorých pôvod bol v obidvoch hipokampoch. v pravej 
i lavej hemisfére. V rámci liečby mu odstránili oboj
stranne hipokampus aj priľahlé štruktúry, Záchvaty 
sa síce odstránil!. ale vedfajším. nežiaducim násled
kom chirurgického zákroku bola anlerográdna amné
zia. Pacient sa Slále vracal k tým Istým časopisom. 
ktoré začal vždy so záujmom čítaL ale nebol schopný 
zapamätať si a reprodukovať ich obsah, S vefkým po-

hnutím prijal správu o smrti strýka. ktorého mal ver
mi rád, ale vzápätí na ňu zabudol a časlo sa pýtal. ke
dy ho pride navštíviť - ani po mnohonásobnom 
opakovaní. že už nie je medzi živými. nebol schopný 
presunúť túto inrormáclu do dlhodobej pamäti. 

DLHODOBA PAMÄŤ 

Dihodobá pamäť sa uchováva aj po zá
važných poraneniach mozgu, pokiaľ níe sú 
poškodené štruktúry. ktoré sa pokladajú 
za jej centrá. Keďže dlhodobá pamäť nebý
va poškodená elektro šokmi (prechodom 
elektrického prúdu cez mozog) ani otrasom 
mozgu. predpokladá sa. že uchovanie pa
mätovej stopy môže mať biochemickú pod
statu. E c c l e s  a S z e n t á g o t t h a i  vy
slovili domnienku, že "materiálnym pod
kladom" dlhodobej pamäti by mohla byť 
modifikácia synáps, nejaké mikroštruktu
rálne zmeny na presynaptických alebo 
postsynaptických častiach spojenia medzi 
dvoma neurónmi. Jedným z takýchto me
chanizmov by mohla byť frekvenčná 
potenciácia (obr. 16 .  72). Pri dráždení py
ranúdovej dráhy, ktorej terminál je syna
pticky spojený s a-motoneurónom v mie
che, sériou elektrických podnetov (napr. 6) 
prebieha zmena jednotkového excitačného 
postsynaptického potenciálu (EPSP) a jeho 
amplitúda sa oproti prvému podnetu zvy
šuje až 6-krát! Miechový a-motoneurón 
však môže byť depolarizovaný nielen de
scendentnými vláknami kortikospinálnej 
dráhy, ale aj aferentnými vláknami zo sva
lového vretienka. Pri dráždení aferentných 
vláken sa však amplitúda EPSP nezväčšu
je. Zistilo sa, že takýto potencujúCi vplyv na 
postsynaptické neuróny majú mnohé sy
napsy vo vyšších štruktúrach mozgu. Pri 
opakovanej aktivácii excitačnej synapsy sa 
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Obr. 16. 72 Frekvenčná 
potenciácia excitačnej 
synapsy na motoneuróne 
v cervikálnej intumes
cencii paviána 
(l-motoneurón bol aktivo
vaný dvoma spôsobmi -
dráždením aferentného 
vlákna zo svalového vre
tienka a dráždením vlákna 
tr. corticospinalis. V obi
dvoch prípadoch išlo 

2 3 4 5 6 

elektrické podnety dráždiace aferenlné vlákno 

o šesť elektrických podne
tov. Ak prichádzali tieto 
aktivačné podnety z perifé
rie (cez aferentné vlákno) . 
amplitúda excitačného 
postsynaptického poten
ciálu (EPSP) sa na moto
neuróne nemenila. Ak 
prichádzali aktivačné pod
nety z centra (cez pyrami
dovú dráhu). amplitúda 
EPSP postupne pri kaž
dom podnete narastaJa 

(mV] 
4 amplitúda EPSP 

6 
3 

2 

O ����-----------

a pri poslednom bola 
6-král väčšia. 
(Upravené pod ra Ecelesa 
a Poppera. 1977) 

2 3 4 5 6 

elektrické podnety dráždiace vlákno tr. corticospinalis 

teda pri každej ďalšej aktivácii uvoľňuje do 
synaptickej štrbiny čoraz viac excitačného 
neurotransmitera a amplitúda EPSP sa 
zvyšuje asi z 0,5 mV na 3 mV. 

Iným príkladom je posttetanická poten
ciácia. Pri dráždení presynaptického neu
rónu elektrickými podnetmi vznikajú na 
postsynaptickom neuróne excitačné post
synaptické potenciály s amplitúdou približ
ne 4 mV. Ak sa potom neurón dráždi l min 
podnetmi s frekvenciou 100 Hz a celkovo 
sa aplikuje 6 000 podnetov za l min (dráž
denie má teda silný tetanický charakter) . 
po skončení dráždenia sa amplitúda EPSP 
zvyšuje takmer trojnásobne. Po počiatoč
nom prudkom poklese sa normálne hodno
ty dosahujú až po 3-4 min (obr. 16 .  73). Pri 
posttetanickej potenciácii neurónov hipo
kampu sa normálna hodnota EPSP dosa-

huje až po niekoľkých hodinách. Tieto mo
diftkačné excitačné synapsy sú nepochyb
ne späté s procesom dlhodobej pamäti. 
Potvrdzujú to aj dlhodobejšie elektrické sti
mulácie rozličných oblasti mozgu, ktoré 
vedú k zvýšeniu počtu presynaptických 
terminálov (obr. 16. 74) a ich veľkosti. 
k pred!ženiu dendritov, a tým i počtu axo
dendritických synáps a dokonca k zvýšeniu 
vodivosti dendrítov. 

Všetky uvedené vplyvy facilitujú synap
tický prenos najmä pomocou priestorovej 
facilitácie. 

Veľký prínos pre fyziológiu dlhodobej 
pamäti znamenajú pokusy K a n d  e l a 
a S c h  w a r  t z a s veľkým slimákom Aply
sia. U týchto slimákov sa vytvárajú pa
mäťové stopy trvajúce až tri týždne, čo je 
u takého pIimitívneho živočícha nepochyb-
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Obr. 16. 73 
Posttetanická poten
ciácia 
Dráždenie presynaptlc
kého neurónu aktivuje 
membránu postsynap
tlekého neurónu 
a vzniká excitačný 
postsynaptický poten
ciál (EPSPj s amplitú
dou 3-4 mV. Ak sa 
potom postsynaptický 
neurán dráždi tetanie
kým spôsobom s frek
venciou elektrických 
podnetov 100 Hz l min 
(celkove 6 000 podnet
mi). po skončení dráž
denia vystúpi amplitú
da EPSP až na I I  mV. 
Napriek počiatočnému 
slrmému pokJesu trvá 
zvý�ná aktivačná 
odpoveď niekoľko 
minút až niekoľko ho
din (napr. pri neuró
noch hlpokampu). 

vetvenie 
tŕňov ---

axón presy
naptlekého 
neurónu 

postsynap
tlcký 
neur6n 

tŕňová 
synapsa 

zvýšená 
aktivácia 

amplitúda EPSP 

(mV) 12 - - - - - - - - - - - - -
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elektrické 
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znížena až 
chýbajúca 
aktivácia 

znižovanie 
počtu 
synáps 
a ich zmen
šovanie 

Obr. 16. 74 Zmeny modifikačných synáps pri nadmernej aktivácii a pri dlhodobom chýbaní aktivácie 
Príkladom modifikačnych synáps sú excitačné synapsy na dendritoch pyramídovych buniek. Ide o tzv. tfňové 
synapsy. lebo ich subsynaptická časťje na tfňových vyrastkoch dendritu. pri nadmernej aktivacii sa synapsy 
zväčšujú alebo rozvetvujú. takže ich počet narastá. Naopak. dlho neaktivované syna psy sa zmenšujú a ich po
čet sa znižuje. 
(Upravené podJa Ecclesa a Poppera. 1977) 
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Obr. 16. 75 Mechanizmus dlhodobej pamäti u slimáka Aplysia 
Postsynaptlcký neurón je pod priamym aktivačným vplyvom aferentného neur6nu a aferentný neurón zasa pod 
priamym vplyvom facilitačného neurónu. 

ne dlhodobá pamät Obr. 16. 75 schema
ticky objasňuje mechanizmus dlhodobej 
pamäti u slimáka a možno na ňom vidieť 
funkčné spojenie troch neurónov - senzo
rického. reprezentovaného terminálom. 
postsynaptického. s ktorým senzorický ter
minál vytvára synapsu. aJacilitačného. kto
rého terminál vytvára synapsu s terminá
lom senzorického neurónu. 

Ak prichádzajú k senzorickému terminá
lu nervové vzruchy [prirodzeným spôsobom 
z receptorov alebo elektrickým dráždením 
axónu). spúšťa sa normálny synaptický 
prenos, ktorý vylúčením neurotransmitera 
do synaptickej štrbiny spôsobuje depolari
záciu subsynaptickej membrány post
synaptického neurónu - EPSP. V tomto prí
pade však množstvo uvoľňovaného trans
mitera postupne klesá na nulu. Efekt 
znižovania až vymiznutia EPSP pri opako
vanom dráždení senzorického terminálu sa 
nazýva habituácia. Mechanizmom habi
tuácie je postupné uzatváranie vápniko
vých kanálov na strane senzorického 
terminálu. Bez vstupu iónov Ca" do termi
nálu sa nemôže uvoľniť neurotransmiter do 
synaptickej štrbiny. 

Ak sa zároveň aktivuje facilitačný termi
nál [napr. aplikáciou nociceptívneho pod
netu). nevzniká efekt habituácie. ale na-

opak. synaptický prenos zo senzorického 
terminálu sa uľahčuje a dlhodobo pretrvá
va i po skončení dráždenia facilitačného 
terminálu. Neurotransmiterom facilitačné
ho terminálu je sératonin. Výsledkom pôso
benia sérotonínu na sérotonínové recepto
ry membrány senzorického terminálu je 
uzavretie draslíkových kanálov. čím sa zne
možňuje repolarizácia membrány a na dlhý 
čas sa predlžuje depolarizačná fáza akč
ných potenciálov. Počas tejto fázy sa ióny 
Ca" presúvajú do senzorického terminálu. 
čo vedie k uvoľňovaniu neurotransmitera 
do synaptickej štrbiny. Tento mechaniz
mus sa označuje ako senzitizácia pamäti. 

Tak pri frekvenčnej potenciácii, ako aj pri 
facilitácii synaptického prenosu pridruže
nou stimuláciou facilitačného terminálu sa 
zvyšuje citlivosť na akčné potenciály senzo
rického [všeobecne však akéhokoľvek pre
synaptického) neurónu. Veľmi dôležité je 
zistenie, že habituácia i facilitácia sú rých
le a pritom dlhotrvajúce procesy. Nazna
čujú. že to, čo sa tradične nazýva pamäťo
vá stopa, je vo svojej podstate dôsledok fi
xácie excitačného stavu na presynaptickej 
časti spojeni medzi centrálnymi neurónmi. 
Sú však aj nálezy. ktoré zdôrazňujú vý
znam zmeny membrány postsynaptického 
neurônu. 
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Pri presune z krátkodobej do dlhodobej 
pamäti je pamäťová stopa spočiatku kreh
ká, "zabudnuteľná" a ľahko sa stráca. 
Opakovaním (.,memorovaním'·) sa však 
môže proces spevniť (skonsolidovať). 
Uvádza sa, že minimálna konsolidácia pa
mäťovej stopy si vyžaduje 5-10 min, maxi
málne l hodinu. Ďalej sa zistilo. že para
doxný spánok podporuje konsolidáciu 
pamäti, no otras mozgu. kŕčové stavy vyvo
lané elektrošokmi. ako aj náhla hlboká 
anestézia zabraňujú konsolidácii informácií. 

Z mozgových štruktúr majú pre dlhodo
bú pamäť význam temporálne laloky, čo 
potvrdili ablačné i stimulačné pokusy. 
Stimulačné pokusy sa robili najmä počas 
operácií mozgu u epileptických pacientov 
v lokálnej anestézii (roku 1963 ich opísali 
P e n fi e l d  a P e r o t ) .  Dráždením urči
tých bodov prevažne v temporálnych lalo
koch sa vybavovali zabudnuté zmyslové 
zrakové a sluchové (napr. hudobné) zážitky 
i živé predstavy. Ide o zaujímavé zistenie, 
pretože pri drážderu projekčných neurónov 
v primárnej senzorickej kôre sa vybavujú 
iba záblesky svetiel (v zrakovej kôre) , doty
ky alebo neurčité kožné senzácie (v soma
tosenzorickej kôre). Obojstranná ablácia 
temporálnych lalokov má za následok glo
bálne poškodenie pamäti. 

UČENIE 

V rámci fyziológie rozlišujeme najmä tie
to dva typy experimentálneho učerua -
Pavlovovol'o klasické podmieňovanie 
a Skinnerovo operačné podmieňovanie. 

KLASICKÉ PODMIEŇOVANIE 

J. P. P a v l o v  dlhodobo skúmal funkcie tráviaceho 
traktu II psov. Tráviace šťavy (sliny) získaval tak. že 
na jednej strane presunul opera�ným spôsobom due
tus parolideus navonok a nechal ranu zahojit. 
Vytekajúce sliny zachytával do skúmaviek a potom 
meral ich objem. určoval zloženie atď. Pritom sl vši· 
mol. že II psov sa v čase kŕmenia zakaždým zvýšilo vy
lučovanie slín ešte prv. než sa Im pokrm dostal do úst. 
teda už vtedy. keď svojimi zmyslami (čuchom. slu
chom. zrakom) zaregistrovali. že laborant pokrm pri
pravuJe. dáva ho do misiek a pod. Pavlov usúdil. že na 
základe celého súboru zmyslových podnetov (s igná
lou) . spojených s kŕmením. zviera anticipovalo (pred
vidalo) ponuku pokrmu a reagovalo na to zvýšenou 
saHváclou. Tento fenomén sa rozhodol skúmať experi
mentálne. Spočiatku postupoval tak. že namiesto 

komplexu senzorických podnetov (kŕmič. pach Jedla. 
rôzne zvuky) použil jeden podnet. ktorý mal signalizo
vať príchod kŕmenia - zvuk zvonca. Neskôr si uvedo
mil. že musí zjednodušiť aj podnetové pole lv pavlo
vovských komorách, tzv. "vežiach mlčania�). lebo roz
ličné náhodné vonkajšie podnety (zvuky. pachy. nové 
tváre a pod.) môžu skresfovať odpoveď psa na zvolený 
signál pokrmu, teda na zvuk zvonca. Odpoveď označil 
Pavlov ako podmienený reflex (v danom prípade ako 
pokrmouý saliuačný podmienený reflex). 

Podmienený reflex možno definovať ako 
získanú (osvojenú) odpoveď na pôvodne in
diferentný podnet, ktorý sa opakovane 
kombinoval s prirodzeným podnetom, vy
volávajúcim takúto odpoveď. 

Akýkoľvek nový zmyslový podnet púta po
zornosi a zvyšuje pohotovosi reagova! naň. 
Jedinec ho hodnotí podľa toho, čo môže pre 
neho znamenať v kladnom alebo zápornom 
zmysle. Reakciu na nový, nezvyčajný pod
net označil Pavlov obrazne ako reflex .. čo je 
to?', neskôr ako orientačný reflex. Ak sa 
ukáže, že tento podnet človeka neohrozuje, 
ale nie je pre neho ani prospešný. prestáva 
vzbudzovať jeho pozornosi a stáva sa indi
ferentným podnetom. 

Elektrofyziologicky sa pri VfÚmafÚ. hod
noteru a identifikovaní nových podnetov re
gistruje v projekčných senzorických neu
rón och primárny evo kovaný potenciál 
a v neurónoch asociačnej kôry viac se!cun
dárnych evokovaných potenciálov. Pri do
konale indiferentných podnetoch však 
vzniká iba primámy evo kovaný potenciál 
v projekčných neurónoch senzorickej kôry. 
bez sekundárnych evokovaných potenciá
lov v neurónoch asociačnej kôry. 

Pri vypracúvaní podmienených reflexov 
treba teda začať s indiferentným zmyslo
vým podnetom. Keď sa kombinuje s ne
podmieneným podnetom, vyvoláva ne
podmienenoreflexnú odpoveď (napr. pokrm 
vložený do úst vyvolá saliváciu, bolestivý 
podnet únikový reflexný pohyb, nový pod
net orientačný reflex). Nepodmienené re
flexy sú vrodené a rozdeľujú sa do štyroch 
skupín - na pokrmové, obranné, pohlavné 
a orientačné reflexy. 

Podmienený podnet je pôvodne indife
rentný podnet, ktorý opakovane predchá
dzal nejaký nepodmienený podnet, až sa 
stal jeho signálom. Podmienený reflex je 
v podstate výsledkom tohto tréningu - sú
stavného spájania podmieneného a nepod-
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mieneného podnetu. V čistej a najpresved
čivejšej forme sa prejavuje vtedy, keď sa po 
mnohých stereotypných opakovaniach 
kombinácie podmieneného a nepodmiene
ného podnetu nepodmienený podnet vyne
chá. V pripade salivačného podmieneného 
reflexu sa zvýšené vylučovanie slín na izo
lovaný podmienený podnet môže náhle po
tlačiť nejakým novým podnetom. ktorý vy
voláva orientačný reflex. Podmienený reflex 
sa dá teda utlmiť [prestane sa prejavovať) 
pomocou vonkajšieho alebo vnútorného 
útlmu. V pavlovovskej terminológii sa útlm 
podmieneného reflexu použitím nového 
podnetu označuje ako vonkajší útlm pod
mieneného reflexu. 

Podmienený reflex sa však môže utlmiť aj 
postupným vyhasínaním až úplným záni
kom. Tento reflex vyhasne vtedy, keď viac 
ráz za sebou pôsobí iba podmienený pod
net [zvuk zvonca), bez posilnenia ne
podmieneným podnetom [pokrmom). 
Takýto útlm sa nazýva vyhasínací alebo zá
nikový a patri do skupiny vnútorných útl· 
mov. Ak podmienený podnet prestáva sig
nalizovať prichod nepodmieneného podne
tu. stráca účinnosť a reakcia jedinca sa 
prispôsobuje zmeneným podmienkam von
kajšieho podnetového pola [vonkajšieho 
prostredia) . Vyhasnutý podmienený reflex 
sa dá rýchlo oživiť, ak sa podmienený pod
net začína opäť kombinovať s nepodmiene
ným podnetom. 

Jedným z invenčných vrcholov klasické· 
ho podmieňovania je diferenciačné alebo 
diskriminačné podmieňovanie. 

DISKRIMINAČNÉ PODMIEŇOVANIE. Pli konkrétnom 
diskriminačnom podmieňovaní sa postupuje zjedno
dušene týmto spôsobom: 

1. pokus: Zvolený podmienený podnet predstavuje 
tikot metronómu s frekvenciou 120/min. Nepod
mieneným podnetom je elektrický úder do labky. pli 
ktorom pes pocíti boles!. Táto kombinácia podnetov 
sa opakuje dovtedy. kým sa podmienený reOex spo
ľahlivo nevypracuje. Pomerne rýchlo sa vypracuje prá
ve pri nepodmienenom podnete. ktorý vyvoláva 
obranný reflex. 

1 1 .  pokus: Frekvencia tikatu metronómu sa zníži na 
60/min. ale takto upravený podmienený podnet sa 
nekombinuje s nepodmieneným podnetom. Zviera 
zvyčajne reaguje odtiahnutím labky. 

12. pokus: Opakuje sa pôvodná kombinácia z 1 .  po
kusu - frekvencia l20/min + bolestivý podnet. Potom 
sa obidve podnetové alternatívy náhodne striedajú do
vtedy. kým pes svojimi reakciami spoľahlivo neodlíši 

signálny význam obidvoch frekvencií. Na frekvenciu 
l20/min odpovie bolestivou reakciou (zaki'iučaním. 
odtiahnutím labky. niekedy pokusom o únik zo stoja
na) a z tlkotu s frekvenciou 60/min sa stane indife
rentný podnet. Zviera sa teda naučilo odlišovať (dife
rencovať) obidva podnety. Nepritomnosť odpovede na 
druhý (""negatívny'") podnet sa označuje ako diferen
ciačný útlm. kim)' podobne ako vyhasínací útlm pat
rí do skupiny vnútorných útlmov. 

Pavlov robil s diferenciačným útlmom aj ďalšie po
kusy (napr. v 30. pokuse začal zvyšovať frekvenciu tl
kotu zo 60 na 70/mjn. neskôr na BO-gO/min atď . .  
pričom ju neposili'ioval bolestivým podnetom). 
Približovanim frekvencie negatívneho podnetu k pozi
tivnemu podmienenému podnetu testoval schopnosť 
psa odlišif frekvenciu l20/min od frekvencie menej 
ako 120/min. čo už predpokladá istú schopnosť zo
všeobecnenia. 

Pomocou diferenciačného podmiei'iovania Pavlov 
preskúmal diskriminačné (odlišovacie) schopnosti 
zvierat. a t)'m významne prispel k fyziológii receptorov 
a senzorických mozgových centier. Clovek môže 
o týchto schopnosliach informovať verbálne. no zviera 
nie (napr. Pavlov zistil. že pes dokáže odlišif frekven
ciu tlkotu metronómu l iS od 120/min. tón s frek
venciou 800 Hz od tónu 812 Hz. ale neodlišuje spo
ľahlivo farby. najmä odtiene lej istej farby). 

OPERAČNÉ PODMIEŇOVANIE 

Prínos klasického podmieňovania do 
problematiky lYziologických základov uče
nia je prevratný a rovnako je to aj s vedec
kou hodnotou poznatkov Pavlova a jeho 
školy. Oponenti pavlovovskej formy experi
mentálneho výskumu učenia však pouka
zujú na to, že učiaci sa subjekt [pes) je 
v pasívnej pozícii, imobilizovaný v popru
hoch stojana, ktorý iba registruje isté zme
ny v chudobnom podnetovom poli laborató
ria. Niektori významIÚ lYziológovia mozgu 
[napr. E c  c l e  s )  dokonca pokladajú ter
mín podmienený reflex za úpine pomýlený. 
Z hladiska štruktúry a funkcie ide o príliš 
komplikovanú kôrovú činnosť a ťažko ju 
možno označiť prívlastkom reflexná. 
Hladná mačka hľadá potravu vo svojom 
okolí aktívne, pohybuje sa a snaží sa obja
viť signály potravy - šramot pohybujúcej sa 
myši alebo myšaciu dieru. Tieto signály 
zbystrujú jej pozornosť, "senzitizujú" ner
vový systém a spravidla vedú k úspechu 
[chyteniu myši). Práve túto aktívnu strán
ku interakcie s vonkajším prostredím 
[pátranie po signáloch potravy, nebezpe
čenstva, pohlavného partnera atď.) - ex· 
p!oračnú aktivitu bral do úvahy pri expe
rimentálnom výskume učenia psychológ 
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B. F. S k i n n  e r .  autor koncepcie operač
ného podmieňovania, ktoré sa často 
označuje aj ako Sktnnerovo podmieňovanie. 

Sklnner vložil potkana do menšieho prázdneho 
priestoru - Sklnnerovho boxu. " ktorom bola jedinou 
nápadnou vecou páčka na stláčanie. Ak sa stlačila do 
dolnej polohy. zo zásobníka vypadla gurôčka pokrmu. 
Ule-lala teda na potkanovi .  kedy pri oboznamovaní sa 
s priestorom boxu prvý raz náhodne stlačí páčku. 
Exploračná aktivita je intenzívnejšia II hladného živo
čícha. takže potkan sa častlo pomerne rýchlo naučí. 
ako sa pomocou opakovaného stláčania páčky nasý
lit. Podmieneným podnetom je v tomto prípade stlá
čanie páčky, nepodmieneným podnetom je potrava. 
Pokusné zvieratá sa však samy naučili. ako podmie
nený feOex využívať pri riešení akútneho fYziologické
ho problému - hladu. 

Všeobecne možno konštatovať, že živé 
organizmy sú skôr aktívnymi prieskum
níkmi vonkajšieho prostredia a riešiteImi 
každodenných i dlhodobejších [napr. se
zónnych) problémov než registrátormi 
vonkajších signálov a pasívnymi vyhodno
covateImi ich významu v konkrétnej si
tuácii. 

Mechanizmus podmienených reflexov je 
teda mechanizmom uchovávania indivi
duálnej skúsenosti, ktorý umožňuje pred
vídať budúce udalosti a pripraviť sa na 
ne. Dôležitú úlohu tu zohráva pamät. 

Podmienené reflexy sú základom indivi
duálnej skúsenosti a predpokladajú úpl
ne vyvinutú mozgovú kôru. Po narodení 
vývoj eNS ešte nie je ukončený a dieťaťu 
chýbajú akékolvek individuálne skúse
nosti. Možno ho pokladať za reflexný or
ganizmus. Mnohé vlákna, ascendentné 
i descendentné, nie sú myelinizované 
a vrodené nepodmienené reflexy, od kto
rých sa postupne všetko odvíja, zatiaľ nie 
sú a ani nemôžu byť kortikalizované. 
Účinná kortikalizácia správania je u člo
veka zd[havý, pedagogicky namáhavý 
a zložitý proces. Človek sa musí naučiť 
optimalizovať všetky formy viscerálneho 
i efektuačného správania. Príprava na vy
soko odbornú a manipulačne aj intelek
tuálne náročnú pracovnú činnosť trvá 
viac než dvadsať rokov a vo väčšine povo
laní sa nemôže prerušiť po celý pracovný 
život. Schopnosť učiť sa je životnou nevy
hnutnosťou. ktorá sprevádza človeka od 
narodenia do konca života. 

REt A LATERALITA HEMISFÉR 

REt 

Reč je slovný, písomný alebo posunkový 
prostriedok dorozumievania medzi ľuďmi. 
Je to vlastne kód, pomocou ktorého človek 
vyjadruje svoje myšlienky, pocity, predsta
vy a skúsenosti. Reč ako komplexná schop
nosť zahrnuje tvorbu slov vrátane ohýba
nia podla určitých pravidiel, ako aj ich vní
manie a porozumenie. Vyslovená alebo na
písaná reč je dôležitým nástrojom medzi
ludskej komunikácie. 

[udia na Zemi používajú viac než IO  000 
jazykov a deti z rozličných svetových popu
lácii sa učia reč rovnakým spôsobom, čo 
umožl'lujú špecifické mozgové štruktúry. 
Práve zásluhou tohto vrodeného systému 
sa každý ludský jedinec, ktorý sa vyvíja 
v normálnom prostredí. naučí rozprávať 
a rozumieť reči. 

Vzťah medzi mozgovými štruktúrami 
a rečou sa podarilo objasniť až v 19. storo
čí, a to na základe pozorovania porúch pro
dukcie reči a vnímania reči v súvislosti 
s poškodením určitých mozgových oblastí. 
Tieto poruchy sa nazývajú afázie. 

Reč má dve základné zložky - senzoric
kú a motorickú. 

Senzorická zložka reči zabezpečuje po
rozumenie hovorenej a písanej reči. 
Predpokladá neporušené sluchové a zra
kové zmyslové orgány, ktoré percipovanú 
informáciu prenášajú aferentnými dráha
mi do primárnych projekčných kôrových 
oblastí a odtiaľ do asociačných oblastí 
v mozgovej kôre. Kľúčovou štruktúrou pri 
porozumení reči je Wernickeho oblasť 
[nazvaná podľa svojho objaviteľa) , ktorá 
sa nachádza v zadnej časti gyrus tempo
raUs sup. V tejto oblasti sa rozpoznáva vý
znam slov a pri jej poškodení vzniká po
rucha chápania počutej alebo napísanej 
reči, pretože tu sa transformujú zvuky 
a písmená do slov s konkrétnym význa
mom. Táto porucha sa nazýva Wernic
ke ho afázia [synonymum percepčná aJá
zia, senzorická afázia) a navonok sa pre
javuje neporozumením reči iných a stra
tou kontroly vlastnej reči. Postihnutý ne
rozumie tomu, čo počuje. ani tomu, čo 
sám hovorí: vzniká .slovný šaláť. Reč je 
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plynulá. ale nezmyselná. obsahuje vera 
novovytvorených slov (neologizmov) a ne
správne použitých či skomolených slov. 

Motorická zložka reči predpokladá ne· 
porušené asociačné kôrové oblasti. ktoré 
umožňujú proces myslenia. Myšlienky sa 
potom transformujú do slov a viet so správ
nou gramatickou stavbou v oblasti. ktorá 
leží v dolnej časti gyrus fronta/is irif-. tesne 
pred motorickou kôrou. Táto kôrová oblasť 
sa nazýva Brocova oblasť (podla francúz
skeho chirurga B r o  c u ). Pri jej poškodení 

motorická kôra 

Bracovo centrum 

sluchová kôra 

Wernickeho cenlrum 

motorická kôra 

Bracovo centrum 

Wernickeho centrum 

vzniká porucha tvorby slov. ktorá sa nazý
va Brocova afázia (synonymum motorická 
afázia, expresívna afázia). Charakterizuje 
ju telegrafický štýl reči, v ktorej sa nachá
dzajú najmä podstatné mená. slovesá 
a prídavné mená, vyjadrujúce konkrétny 
obsah komu ni kovanej tnformácie. Posti
hnutý slová nečasuje ani neskloňuje, 
a preto sa takáto reč označuje ako agrama
tická. V závažných pripadoch dokáže po
stihnutý vysloviť len jedno, dve slová, ktoré 
v snahe vypovedať myšlienku neustále 

fasciculus arcualus 

fasciculus arcuatus 

Obr. 16. 76 Wernickeho
Geschwindov model 
mozgových dráh pri vy
slovení počutého slova 

Obr. 16. 77 Wernickeho
Geschwindov model 
mozgových dráh pri vy-
sloveni prečítaného slo
va 
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opakuje. Obr. 16. 76 a obr. 16.  77 znázor� 
ňujú dráhy, ktoré umožňujú vyslovova! 
počuté a písané slovo podla WernicJceho
Geschwindovho modelu. V prvom prípade 
prichádza zvuk do ucha, odkiaľ idú nervo� 
vé signály do sluchovej kôry. Porozumenie 
počutej informácie nastáva až po spraco� 
vaní vo Wernickeho oblasti, z ktorej sa sig� 
nál prenáša prostredníctvom fasciculus 
arcuatus do Brocovho centra. kde sa slovo 
mení na kódový pokyn pre aktiváciu kôro� 
vých neurónov v gyru s praecentralis. 
výstup z Brocovej oblasti smeruje do pri� 
márnej motorickej kôry zodpovednej za po� 
hyby pier, jazyka, hlasiviek. hrtana a 
ostatných rečových orgánov. 

V druhom prípade spracováva prijímanú 
informáciu zrakový zmysel a jeho centrál� 
ne projekčné oblasti. Zrakový signál sme� 
ruje do gyrus angularis na hranici záhlav� 
ného, temenného a sluchového laloka. kde 
sa rozpoznávajú vizuálne znaky písmen 
a posúvajú sa na spracovanie do 
Wernickeho oblasti. Ďalšie spracovanie 
signálu je rovnaké ako v prvom prípade. 
Wernickeho�Geschwindov model bol pre� 
pracovaný a nahradený zložitejšími model� 
mi, pre svoju názornosť a jednoduchos! 
však zostáva dodnes základom pre klinic� 
kú prax. 

Konduktívna afázia vzniká pri poruche 
dráhy spájajúcej Brocovu a Wernickeho 
oblasť lfasciculus arcuatus), pričom sú 
obidve rečové centrá neporušené. Táto po� 
rucha sa prejavuje pri opakovaní slov, 
rečová komunikácia je zachovaná. Pri roz
siahlom poškodení obidvoch centrálnych 
rečových oblastí vzniká globálna afázia 
(celková) s poruchou percepcie aj produk� 
cie reči. 

Na tvorbe reči sa významne zúčastňuje 
primárna motorická kôra, z ktorej sa vysie� 
lajú povely pre činnost artikulačných sva� 
lov. Motorické oblasti zabezpečujú pohyby 
svalov zodpovedných za intonáciu. časovú 
súvislos! a zmeny zvukových sekvencií 
v spolupráci s mozočkom, bazálnymi gang� 
liami a so senzorickými kôrovými oblasťa� 
mi. Dôležitú úlohu pri produkcii reči zo� 
hrávajú aj subkortikálne štruktúry, najmä 
talamus. Úlohou špecifických jadier tala� 
mu je upriamiť pozornos! na verbálnu in� 
formáciu. Tieto jadrá majú podiel aj na ria� 

dení fyziologických procesov súvisiacich 
s rečou (súhra dýchacích a artikulačných 
svalov počas reČi). Poruchy reči. ktoré vzni� 
kajú pri poškodení talamu (porušená ply� 
nulos! reči, zadrhávanie, opakovanie slov), 
sa označujú ako subkortikálna afázia. 

LATERALlTA HEMISFÉR 

Až do roku 1863 sa predpokladalo. že 
obidve mozgové hemisféry sú funkčne aj 
anatomicky rovnocenné. P. P. B r o  c a ako 
prvý poukázal na súvislos! medzi afáziou 
a poškodením ľavej hemisféry, ktoré zistil 
prí pitve afázich-ých pacientov. Bol to začia� 
tok výskumu cerebrálnej asymetrie, ozna� 
čovanej aj ako lateralita mozgových he
misfér. 

Na začiatku 20. storočia sa začali usku� 
točňova( experimenty aj na žijúcich pacien� 
toch. Po zisteni, že mozog nemá receptory 
pre bolesť. mohli sa priamo elektricky sti� 
mulova! určité časti mozgu. Elektrická sti
mulácia špecifických mozgových oblastí 
viedla u bdelých pacientov k sluchovým. 
zrakovým alebo čuchovým vnemom, prí
padne k pohybom na kontralaterálnej čas� 
ti tela. 

Funkčná cerebrálna asymetria sa skú� 
mala aj po odblokovaní funkcie jednej he� 
misféry tzv. Wada-testom. Pri tomto teste 
sa bdelému pacientovi podá do pravej ale
bo ľavej a. camtis inl. narkotikum (amo� 
barbital sodný) , ktoré na niekoľko minút 
znecitlivie rovnostrannú frontotemporálnu 
časť hemisféry. Pri odblokovaní ľavej hemi� 
sféry vzniká úplné pravostranné ochrnutie 
s globálnou afáziou takmer vo všetkých 
prípadoch. Tieto testy potvrdili lokalizáciu 
rečového centra u 96 % pravákov a 70 % 
ľavákov v ľavej hemisfére. U zvyšných 4 % 
pravorukých jedincov je rečové centrum 
vpravo. 15 % ľavorukých jedincov má pra
vostrannú a 15  % obojstrannú lokalizáciu 
centier pre reč. Dokázalo sa aj kontralate� 
rálne riadenie telesných pohybov a prijíma� 
nie senzorických informácií. Na základe lo� 
kalizácie rečového centra u väčšiny ludí 
vlavo a lepšej zručnosti pravej ruky sa lavá 
hemisféra dlho pokladala za dominantnú 
a pravá hemisféra za subordinovanú. 

Z funkčného hľadiska tvorí mozog jeden 
celok. ktorého hemisféry spájajú nervové 
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opakuje. Obr. 16. 76 a obr. 16. 77 znázor
ňujú dráhy, ktoré umožňujú vyslovovať 
počuté a písané slovo podla Wemic/ceho
Geschwindou/lO modelu. V prvom prípade 
prichádza zvuk do ucha, odkial idú nervo
vé signály do sluchovej kôry. Porozumenie 
počutej informácie nastáva až po spraco
vaní vo Wernickeho oblasti. z ktorej sa sig
nál prenáša prostredníctvom fasciculus 
arcuatus do Brocovho centra, kde sa slovo 
mení na kódový pokyn pre aktiváciu kôro
vých neurónov v gyru s praecentralis. 
výstup z Brocovej oblasti smeruje do pri
márnej motorickej kôry zodpovednej za po
hyby pier, jazyka, hlasiviek, hrtana a 
ostatných rečových orgánov. 

V druhom prípade spracováva príjímanú 
informáciu zrakový zmysel a jeho centrál
ne projekčné oblasti. Zrakový signál sme
ruje do gyrus angularis na hranici záhlav
ného, temenného a sluchového laloka. kde 
sa rozpoznávajú vizuálne znaky písmen 
a posúvajú sa na spracovanie do 
Wernickeho oblasti. Ďalšie spracovanie 
signálu je rovnaké ako v prvom prípade. 
Wernickeho-Gesch\vindov model bol pre
pracovaný a nahradený zložitejšími model
mi, pre svoju názornosť a jednoduchosť 
však zostáva dodnes základom pre klinic
kú prax, 

Konduktívna afázia vzniká pri poruche 
dráhy spájajúcej Brocovu a Wernickeho 
oblast (fasciculus arcuatusJ , príčom sú 
obidve rečové centrá neporušené. Táto po
rucha sa prejavuje prí opakovaní slov. 
rečová komunikácia je zachovaná. Prí roz
siahlom poškodení obidvoch centrálnych 
rečových oblasti vzniká globálna afázia 
[celková) s poruchou percepcie aj produk
cie reči. 

Na tvorbe reči sa významne zúčastňuje 
primárna motorická kôra, z ktorej sa vysie
lajú povely pre činnosť artikulačných sva
lov. Motorické oblasti zabezpečujú pohyby 
svalov zodpovedných za intonáciu, časovú 
súvislosť a zmeny zvukových sekvencií 
v spolupráci s mozočkom, bazálnymi gang
liami a so senzoríckými kôrovými oblasta
mi. Dôležitú úlohu pri produkcii reči zo
hrávajú aj subkortikálne štruktúry, najmä 
talamus, Úlohou špecifických jadier tala
mu je upriamiť pozornosť na verbálnu in
formáciu. Tieto jadrá majú podiel aj na ria-

dení fyziologických procesov súvisiacich 
s rečou [súhra dýchacích a artikulačných 
svalov počas reČi). Poruchy reči, ktoré vzni
kajú pri poškodení talamu [porušená ply
nulosť reči, zadrhávanie, opakovanie slov), 
sa označujú ako subkortikálna afázia. 

LATERAUTA HEMISFÉR 

Až do roku 1863 sa predpokladalo. že 
obidve mozgové hemisféry sú funkčne aj 
anatomicky rovnocenné. P. P. B r o  c a ako 
prvý poukázal na súvislosť medzi afáziou 
a poškodenim lavej hemisféry, ktoré zistil 
pri pitve afázie kých pacientov. Bol to začia
tok výskumu cerebrálnej asymetrie, ozna
čovanej aj ako lateralita mozgových he
misfér. 

Na začiatku 20. storočia sa začali usku
točňovať experimenty aj na žijúcich pacien
toch. Po zistení, že mozog nemá receptory 
pre bolesť, mohli sa priamo elektricky sti
mulovať určité časti mozgu. Elektrická sti
mulácia špecifických mozgových oblasti 
viedla u bdelých pacientov k sluchovým. 
zrakovým alebo čuchovým vnemom, prí
padne k pohybom na kontralaterálnej čas
ti tela. 

Funkčná cerebrálna asymetria sa skú
mala aj po odblokovaní funkcie jednej he
misféry tzv. Wada-testom. Pri tomto teste 
sa bdelému pacientovi podá do pravej ale
bo lavej a. carotis int. narkotikum [amo
barbital sodný), ktoré na niekolko minút 
znecitlivie rovnostrannú frontotemporálnu 
časť hemisféry. Pri odblokovaní ľavej hemi
sféry vzniká úplné pravostranné ochrnutie 
s globálnou afáziou takmer vo všetkých 
prípadoch. Tieto testy potvrdili lokalizáciu 
rečového centra u 96 % pravákov a 70 % 
lavákov v lavej hemisfére. U zvyšných 4 % 
pravorukých jedincov je rečové centrum 
vpravo. 1 5  % ľavorukých jedincov má pra
vostrannú a 1 5  % obojstrannú lokalizáciu 
centier pre reč. Dokázalo sa aj kontralate
rálne riadenie telesných pohybov a prijíma
nie senzorických informácií. Na základe 10-
kalizácie rečového centra u väčšiny ľudí 
vľavo a lepšej zručnosti pravej ruky sa ľavá 
hemisféra dlho pokladala za dominantnú 
a pravá hemisféra za subordInovanú. 

Z funkčného hladiska tvorí mozog jeden 
celok, ktorého hemisféry spájajú nervové 

559 



vlákna. Najviac ich je vo svorovom telese 
(corpus callosumJ, ktoré tvori viac ako 200 
miliónov nervových vláken. Komisurálne 
vlákna zabezpečujú informačné prepojenie 
obidvoch hemisfér. Synchronizácia mozgo
vých funkcií zabraňuje duplicite alebo kon
fliktu dvoch nezávislých pracovných modu
lov. 

V 40. rokoch 20. storočia sa pacientom 
S epilepsiou chirurgicky prerušovali spoje
nia medzi hemisférami (komisurotómiaJ , 
aby sa zabránilo rozšíreniu epileptického 
ložiska do opačnej hemisféry. Výsledkom 
bol rozštiepený mozog (spLit brom). takže 
mozgové hemisféry nemohli navzájom 
komunikovať. Pri bežnom vyšetrení sa 
u týchto pacientov neobjavili priznaky po
škodenia mozgových funkcií. pli špeciálne 
zostavených experimentoch, v ktorých sa 
senzorické vnemy prezentovali oddelene do 
každej polovice mozgu a následne sa vyža
dovala nejaká činnosť (písanie, kreslenie) 
konlralaterálnou rukou, sa zistili rozdiely 
vo funkciách obidvoch hemisfér. 

V 50. rokoch sa stali operácie na experi
mentálnych zvieratách východiskom pre 
súčasnú koncepciu funkčnej hemisférovej 
špecializácie, za ktorú získal R. S p e rry 
roku 1981 Nobelovu cenu. ZisWo sa, že aj 
keď je každá polovica mozgu schopná sa
mostatne prijímať informácie, učiť sa, pa
mätať si a pociťovať, mozog zdravého člove
ka tvori z funkčného hľadiska harmonický 
celok a obidve hemisféry pracujú súčasne 
a komplementárne. Rozdiely sú len 
v spôsobe, akým každá z nich spracúva 
prijímanú informáciu. Preto nemožno ho
voriť o dominancii či subordinovanosti nie
ktorej z dvoch polovic mozgu, ale len o špe
cifickej deľbe práce zabezpečujúcej jednotu 
vykonávaných funkcií. 

Ľavá hemisféra je u väčšiny ľudí špecia
lizovaná na rečové funkcie, riadenie kom
plexných vôľových pohybov. čítanie, písa
nie a aritmetické úkony. Táto hemisféra 
spracováva informácie analyticky a po
stupným spôsobom, a preto sa označuje aj 
prívlastkom kauzálna. 

Pravá hemisféra sa špecializuje najmä 
na nerečové funkcie, komplexné spracova
nie zrakových, sluchových a taktilných 
podnetov a na priestorové vnímanie. Táto 
hemisféra spracováva informácie súčasne 

a komplexne (holisticky), a preto sa ozna
čuje aj ako intuitívna hemisféra. 

Cloveka s jednou poškodenou hemisférou 
charakterizuje prevaha pracujúcej hemisfé
ry, pretože v normálnom stave jedna hemi
sféra brzdí aktivitu druhej. Pri vyradení ľavej 
hemisféry vzniká porucha počutej a hovore
nej reči. Okrem fonetických a verbálnych 
ťažkostí badať chudobnú slovnú zásobu 
a chýbanie slov označujúcich abstraktné 
pojmy. Reč si však uchováva emocionálnu 
výraznosť a intonáciu, podľa ktorej postih
nutý hodnotí aj reč iných. Aktívne vníma ne
rečové zvuky, ľahko si pamätá melódie, ale 
má problémy s teoretickým a abstraktným 
myslením, takže ťažko analyzuje aj vlastné 
dojmy a logicky ich nedokáže spojiL 

pli poškodeni pravej hemisféry síce nevzni
ká porucha rečových funkcií, reč však stráca 
intonáciu a citové podfarbenie. Postihnutý 
má problémy s vnímaním nerečových zvu
kov, ťažko rozpoznáva hlas aj dobre známe
ho človeka a často nedokáže rozlíšiť mužský 
a ženský hlas. Jeho myslenie je formálne so 
sklonom všetko "škatuľkovať" a zníženú 
emocionalitu nahrádza logikou. Sprievod
ným javom sú ťažkosti s orientáciou v pries
tore (postihnutý sa nevie orientovať v zná
mom priestore. niekedy dokonca blúdi aj do
ma) a s pamäťou (nepamätá si tváre). 

Bez ohľadu na to, ako charakterizujeme 
mozgové hemisféry, je dôležité uvedomiť si, 
že ani jedna z nich nie je "dominantná" 
v absolútnom zmysle slova. Ludský mozog 
optimalizuje svoje funkcie formou špeciali
zácie hemisfér (obr. 16. 78). 

Roku 1968 N. G e s chwind  a W. Lew l t sky  
potvrdili svojimi pozorovanlami aj anatomickú. asy
metriu obidvoch mozgových hemisfér. Na fudsk)rch 
mozgoch sa post mortem zistil výrazný rozdiel vo veJ
kosti planum tempora/e, ktoré leží na hornom okraji 
temporálneho laloka a prechádza hlbšie do Sylviovej 
brázdy (sulcus lateralis). kde je lokalizovaná 
Wernickeho rečová oblast Planum temporale bolo 
v 70 % pripadov overa väčšie vravo ako vpravo. čo sú
visí s dominanciou ravej hemisféry u väčšiny rudí 
a zrejme aj s väčším počtom neurónov a lokálnych 
nervových okruhov (obr. 16. 79). 

POHLAVNÝ DIMORFIZMUS MOZGOVÝCH 
FUNKCIÍ 

Mozgové hemisféry človeka sú funkčne 
a anatomicky asymetrické a špecializujú sa 
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Obr_ 16. 78 Funkčná špecializácia hemisfér 

HORIZONTÁLNY REZ MOZGOM NA ÚROVNI SULCUS LAT. 
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Obr. 16_ 79 Anatomické rozdiely medzi hemisférami 
Vľavo je planum temporaJe rozsiahlejšie ako vpravo. 
(Upravené podla Kolba a Whishawa. 1985) 
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na rozličné mentálne procesy a spracová
vanie informácií. Vzájomné rozdelenie 
týchto funkcií závisí okrem iného aj od po
hlavia. Hoci sa muži a ženy všeobecne inte
ligenciou neodlišujú, obidve pohlavia sa lí
šia špeciftc1cými poznávacími schopnosťami 
a motorickými zručnosťami. Hovorime a po
hlavnom dimorfizme mozgových funkcií. 

Ženy majú lepšie verbálne schopnosti. V skupine 
slov clokážu rýchlejšie nájsť slová. ktoré majú rovna
ký význam i rovnakú začiatočnú slabiku či hlásku. Sú 
schopné v určitom časovom limite vymenovať viac 
predmetov rovnakej farby alebo slov začínajúcich sa 
rovnakým písmenom ako muži. Takisto sú úspešnej
šie v percepčnej rychlosti. t. j. rýchlejšie rozoznávajú 
a priraďujú k sebe patriace predmety a rýchlejšie 
a presnejšie určujú i zhodnosť predmetov. Lepšie vý
sledky dosahujú tiež v testoch, pli ktorých si treba za
pamäta( rozmiestenie predmetov v ohraničenom 
priestore (v mieslnosli. na stole). Ak je potrebné po 
premiestení predmetov určit predchádzajúce rozosta
venie predmetov. ženy vedia presnejšie povedaL aký 
predmet a odkiaľ bol premiestený. ženy vynikajú nad 
mužmi i v preciznych manuálnych výkonoch. ktoré si 
vyžadujú jemnú molorickú koordináciu (napr. vklada
nie tenkých paličiek do označených otvorov na doske) 
a lepšie zvládajú počtové úlohy (odčílavanie, sčítanie. 
delenie. násobenie). 

Na druhej strane muži podávajú lepšie výkony 
v riešení priestorových úloh. ktoré si vyžadujú rotácie 
trojrozmerných predmetov, t. j. manipulovanie pred
metom v mysli a následné porovnávanie rotovaných 
objektov s predlohou. Lc.'1hšie liešia úlohy. v ktorých 
treba z dvojrozmerného nákresu na papieri v mysli 
poskladať lrojrozmerné útvary a vybrať správny útvar 
z niekoľkých možnosti alebo nájst nejaký dvojrozmer
ný geometrický úlvar v zložitom obrazci. Úspešnejšie 
riešia i logicko-matematické úlohy a sú presnejší 
v motorických úkonoch spojených s orientáciou 
v priestore (napr. hádzanie šípky do terča). 

Za pohlavný dimorfizmus zodpovedajú 
viaceré faktory. Okrem sociálneho a kul
túrneho prostredia je daný aj stupňom la
teralizácie mozgových hemisfér. V 60. ro
koch L a n s d e l l  na základe pozorovaní 
zisill, že pomcha rečových funkcií nezávisí 
len od miesta poškodenia, ale aj od pohla
via postihnutého. Poškodenie lavej hemi
sféry vedie k afázii častejšie u mužov ako 
u žien. Z týchto, ale i z ďalších pozorovaní 
vyplýva, že ženy sú vo všeobecnosti menej 
lateralizované ako muži, teda rozdelenie 
funkcii medzi pravú a lavú hemisfém je 
u nich menej výrazné. Pravdepodobne to 
spôsobujú lepšie vyvinuté spojenia medzi 
hemisférami. 

Pohlavné rozdiely v schopnostiach môžu 

súvisi ef s genetickým ovplyvnením dozrie
vania mozgu alebo s vrodeným priestoro
vým nadaním. Ženský mozog dozrieva skôr 
a pomalšie dozlievanie u mužov môže viest 
k výraznejšej lateralizácii. Rýchlejšie do
zrievanie u žien postihuje zrejme lavú he
misfém. Podla teórie G e  s c h  w i n d  a 
a G a l a b u r d a  z roku 1987 vyššie kon
centrácie testosterónu po.čas intrauterin
ného života spomalujú rast lavej hemisféry, 
a tým umožňujú relatívne rýchlejší rast 
pravej hemisféry, čo následne podmieňuje 
pohlavný dimorfizmus v mozgových funk
ciách. Túto hypotézu potvrdzujú pozorova
nia mozgov ludských plodov. U chlapcov sa 
už pred narodenim zistila hmbšia kôra 
pravej hemisféry. 

Mozgové funkcie ovplyvňujú rozličné fak
tory. Genetické predispozície, pohlavie, 
zmčnosf, vplyvy prostredia, pohlavné hor
móny - to všetko sú interaktívne faktory, 
ktoré v konečnom dôsledku ohraničujú 
rozvoj schopností konkrétneho jedinca. 

EMÓCIE, SPRÁVANIE, MOTIVÁCIA 

Emóciu možno definovaf ako silný nut
kavý stav pudového cítenia, ktoré sa vzfa
huje na určitú cieľovú činnost a navonok 
sa prejavuje apetitívnym alebo averzívnym 
správaním. 

Fyziologický prístup k problematike emó
cií vychádza z prvého zákona živej prírody 
- zo zákona sebazáchovy jedinca i druhu. 
Sebazáchova si vyžaduje: 

O sebaobmnu - môže byť pasívna (útek) 
alebo aktívna (útok), 

O výživu - hladanie a konzumovanie po
travy ako zdroja energie, minerálov, vitamí
nov a vody, ktoré sú potrebné na udržanie 
vnútorného prostredia, polarizáciu vzmši
vých tkanív, pohyby a všetky ostatné fYzio
logické činnosti, 

O rozmnožovanie (reprodukcia) - je zame
raná na zachovanie druhu. 

Protektívne, nutričné a reprodukčné ak
tivity spúšťajú podnety z vonkajšieho 
i vnútorného prostredia. Je tu teda zjavná 
interakcia medzi podnetom a reakciou. 
Táto interakcia má tri zložky - kognitívnu 
(poznávaciu) , pomocou ktorej rozpoznáva
me význam podnetu mozgovou kôrou, 
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aJektivnu (citovú), ktorá reprezentuje pod
kôrové, .,inštinktívne" hodnotenie podnetu 
(pudovým cítením), a lconaLívnu. ktorá vy
úsťuje do impulzívneho úsilia primerane 
reagovať. 

Ako príklad uvedieme opäf človeka na dovolenke, 
klory bezstarostne pláva v mori. Je dosť ďaleko od 
brehu. Keď zrazu zbadá trojuholníkový útvar nad hla
clinou. Skúma ho pohľadom a snaží sa zistil. či je to 
plachta surfu, menšej plachetnice alebo plutva žralo
ka. Ak nevylúči poslednú možnosť {kognícia). uplatní 
sa afektívna zložka interakcie. Afektom bude v tomto 
prípade pocit ohrozenia - strach. ktorý ho donúti 
prejsť do konalivnej fázy - úsilia čo najrýchlejšie sa 
dostať k brehu. 

Z tohto príkladu vyplýva. že emócie sa 
dajú charakterizovať ako afektivna zložka 
interakcie medzi závažným podnetom a od
poveďou na tento podnet. Práve afekt a ko
nácia určujú vo velkej miere správanie je
dinca. 

Správanie je integrovaná odpoveď na ce
lé vonkajšie a vnútorné podnetové pole 
v danom priestore a čase. Všeobecnejšie ho 
možno definovať ako súhrn odpovedí orga
nizmu na súhrn podnetov. prípadne ako 
súhrn výstupov na súhrn informačných 
vstupov. V tejto defmícii sa berie do úvahy 
najmä skutočnost, že správanie jedinca nie 
je iba akousi sumou momentálnych reOex
ných odpovedí na podnety, ale rozhodujú
cim spôsobom ho modillkujú aj informácie 
uložené v pamäti. Správanie ako komplex
ný výstupný prejav organizmu, ktorý mož
no v menšej alebo väčšej miere pozorovať 
zvonku, má tri úrovne - viscerálnu, expre
sívnu a manipulačnú. 

Viscerálne správanie (viscerácia) zahrnu
je činnosti kontrolované nervovým systé
mom, a to dýchanie. krvný obeh, sekréciu 
žliaz, príjem pokrmu a jeho trávenie, ex
kréciu odpadových látok. pohlavnú aktivi
tu a pod. Táto úroveň správania je riadená 
prevažne autonómnym nervovým systé
mom 

Expresívne správanie (expres ia) je to. čo 
zvnútra preniká navonok, teda to. čo pre
zrádza vnútorný stav. Spravidla spolahIivo 
odráža všetko. čo sa odohráva vnútri orga
nizmu. 

Na základe vonkajších prejavov vieme 
presne usúdiť (bez toho, aby nám to musel 

daný jedinec povedať), že je napríklad kraj
ne vyčerpaný, nevyspatý, že má z niečoho 
strach. že ho niečo bolí, je na pokraji pla
ču, ale aj opačne. že má radosť, je uvolne
ný a pod. Práve expresívne správanie naj
lepšie vyjadruje ludské emócie. Riadi ho 
timbic/cý systém a hypotalamus. 

Manipulačné správanie (efektuácia) pred
stavuje najvyššiu a typicky ludskú úroveň 
správania. ktoré riadi výlučne asociačná 
kôra. Presvedčivo ho prezentujú všetky for
my pracovnej činnosti, individuálnej alebo 
tímovej , organizovanej podla princípu der
by práce a hierarchicky štrukturovanej . 
Výsledkom efektuačného, disciplinovaného 
a cielavedomého správania je všetko, čo 
človek doteraz vytvoril a stále vytvára [vel
kolepé chrámy a paláce. diaľnice. lietadlá. 
kozmické lode, priehrady, sochy, obrazy. 
knihy. počítače atď. ) .  

MOZGOVÉ ŠTRUKTÚRY RIADIACE 
EMOCIONÁLNE sPRÁVANIE 

Exislencia emócií sa viaže na funkciu 
dvoch častí mozgu - Ilmbického systému 
a hypotalamu. Schematický prehlad tých
to štruktúr podáva obr. 16. 80. 

Limbický systém patrí k fylogeneticky 
najstarším štruktúram mozgovej kôry (allo
cortex a juxtallocorte>.j s menším počtom 
kôrových vrstiev než má neocortex. 

Medzi limbickýrn systémom a neo korte
xom. fylogeneticky najmladšou kôrou so 
šiestimi vrstvami buniek. je relativne málo 
spojov. takže emócie sa nedajú navodiť ale
bo vypnúť podla vôle. Kôra teda prakticky 
nemá možnost potlačit afektívnu zložku 
podnetu. Keďže emócie sa odrážajú v sprá
vani [ovplyvňujú svalový tonus, vazomoto
riku kožných ciev, výraz očí a pod.). kôra 
nemôže účinne kontrolovať ani vegetatívne 
prejavy emócií (zblednutie. sčervenanie. vy
soký tonus m. masseter - "zatinanie zu
bov". slzenie a pod.). Z toho vyplýva. že 
emócie sa dajú ľahšie predstierať než mas
kovať. Americký neurológ N a u t a vystihol 
dôsledky malého počtu spojení medzi 
kôrou a limbickým systémom konštatova
nim. že neokortex "sedí obkročmo na lim
bickom systéme ako jazdec na koni bez 
uzdy". 

Ďalšou funkčnou charakteristiku limbic-
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Obr, 16, 80 Najvýznamnejšie štruktúry limbického systému 

kého systému sú dlhotrvajúce následné vý
boje z neurónov po ich stimulácii. To zna
mená, že emócie "žijú" dlhšie ako podnety, 
ktoré ich vyvolali (to každý z nás môže po
tvrdiť príkladmi z vlastného Života) . 

Funkcie limbického systému sa skúmali 
pomocou stimulačných a ablačných poku
sov, 

EMÓCIE SPOJENÉ SO SEBAOBRANOU 

K emóciám zaraďujeme najmä strach a 
agresivitu (často vyúsťujúcu do zúrivosti). 

Strach sa pokladá za afekt spojený s pa
sívnou sebaobranou. teda s únikom pred 
ohrozením, zúrivosť za afekt združený 
s aktívnou obranou, t. j .  s útokom, agresi
ou. Väčšina normálnych ľudí (i zvierat) 
uprednostňuje pri ohrození útek pred úto
kom. Ak však pasívna obrana níe je účinná 
a nevedie k záchrane ("ak sme zahnaní do 
kúta") ,  väčšina normálnych jedincov 
prechádza do aktívnej sebaobrany. Za ly
pické znaky strachu u vyšších živočíchov 
možno pokladať dilatáciu zreníc, potenie, 
pohyby hlavy z jednej strany na druhú v 
úsili nájsť východisko, ako aj zmenu polo
hy tela ( .. krčenie sa od strachu"). Takúto 
strachovú reakciu môže vyvolať stimulácia 
určitých oblastí hypotalamu a amygdaly. 

Naopak, lézie amygdaly majú za následok 
zánik strachu, čO sa zistilo pri skúmaní tzv. 
vrodených strachov u primátov. 

Je známe, že primát! majú doslova hrôzu z hadov. 
boja sa tmy a verkých výšok. Po lézii amygdaly sa u 
opíc nepozorovali nijaké prejavy strachu pred hadmi. 
brali ich do rúk a dokonca si ich vkladali do úst ako 
potravu. 

Útočná zúrivos{ sa behaviorálne prejavu
je syčaním, vrčaním. zlostným prskaním, 
zježením srsti, rozšírením zrenie. údermi 
a snahou hrýzf. 

Opakom vystu pňovaného afektu cielenej 
agresie je stav, ktorý sa označuje ako pla
cidita, krajná miernosť v správaní. Nor
málne správanie osciluje uprostred medzi 
zúrivou agresívnosťou a placiditou .  Táto 
rovnováha sa vychyľuje jedným alebo dru
hým smerom pri obojstranných léziách ale
bo dráždení amygdaly. pri lézii je výsled
kom placidita, pri dráždení zúrenie (u agre
sívnych duševne chorých jedincov zámerné 
obojstranné lézie amygdaly často navo
dzujú placiditu). Amygdala však nie je jedi
nou štruktúrou. ktorá zodpovedá za rovno
váhu medzi obidvoma krajnými emóciami 
a za jej posuny smerom k jednej alebo dru
hej krajnosti. Najmä hypotalamu sa pripi
suje úloha integračného centra pre vegeta-
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tívne i somatické reakcie elementárneho 
obranného správania. 

Útočné reakcie sa zosilňujú po podaní 
androgénnych hormónov (testosterónu). 
zatiaI čo kastrácia ich môže úplne oslabit. 

EMÓCIE SPOJENÉ S VÝŽIVOU 

mad sa zvyčajne defmuje ako nešpecific
ký pocit deficitu energie (.,kalorického defi
citu"), smäd ako akútny pocit deficitu te
kutín v tele. Z hladiska fyziológie emócií 
možno defmovaf obidva stavy ako aIektív
nu zložku tých senzorických podnetov, 
ktoré signalizujú do eNS obidva deficity. 

Konatívnou zložkou hladu alebo smädu 
je hIadanie jedla alebo vody - pokrmové 
správanie. Toto správanie je riadené z /im
bic1cého systému a hypotalamu. V hypota
lame sa nachádzajú dve centrá - centrum 
sýtosti (energometrické) a centrum hladu 
(pokrmové). Obidve centrá sú recipročne 
prepojené - stav nasýtenia utlmuje neuró
ny centra hladu, stav hladu utlmuje neu
róny centra sýtosti. Elektrolytické lézie 
ventromediálnej časti hypotalamu, kde sa 
nachádza centrum sýtosti, vyvolávajú do
slova zničujúcu hyperfágiu (prekrmova
nie) a následne tzv. hypotalamouú obezitu. 
Lézie lateráInejších častí hypotalamu, kde 

črevné F'\. 
pohyby / \.. .... ____ _ 

prietok knti 
cez črev� ..... ____ _ 

prietok krvi 
cez svaly 

krvný 
Uak 

\....J' 

je lokalizované centrum hladu, vedú k 
snuieľnej afágii, t. j .  k neschopnosti hľadať 
a prijímať potravu. 

Niektoré elementárne zložky pokrmového 
správania možno vyvolať aj z ďalších štruk
túr Itmbického systému (napr. dráždenie 
istých jadier amygdaly vyvoláva žuvacie po
hyby a oblizovanie). Iným podnetom, ktorý 
vedie k pokrmovému správaniu ,  je apetít -

túžba po oblúbenomjedle, z ktorého má člo
vek pôžitok a radosť (takéto jedlo človek len 
ťažko odmietne, aj keď je nasýtený). Apetít 
má silnú kôrovú zložku, spojenú s chuťo
vým pôžitlcom z pokrmu v minulosti. 

K autonómnym prejavom spojeným s jede
ním patri aj zvýšenie krvného tlaku (obr. 16. 
81). zosilnenie pohybov tráviaceho traktu 
a zvýšený prietok krvi tráviactm systémom. 
Na druhej strane možno pozorovaf výrazný 
pokles prietoku krvi cez kostrové svaly. 

EMÓCIE SPOJENÉ S REPRODUKČNÝMI 
AKTMTAMI 

Konatívne zložky emócií spojených s re
produlcčnými aktivitami určujú pohlavné 
správanie. Emócie sú typicky apetenčné, 
spájajú sa s vyhIadávaním a Inštinktívnym 
približovaním k parinerovi opačného po
hlavia a vo veľkej miere sú selektívne. 

r--------l r--------l 
pokrmového � elektrické � obranného 
spravania dráždenie cenlier správania 

Obr. 16. 81 Vegetatívne zmeny pri dráždení oblasti hypotalamu, kontrolujúce pokrmové a obranné sprá
vanie 
Pokusy sa robili na mačkách v anestézii. 
(Upravené podľa Schmidta a kol.. 1975) 
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Do fyziologickej terminológie ešte nebol 
zavedený pojem, ktorý by precízne a prija
terne označil afektívnu zložku interakcie 
medzi obidvoma pohlaviami [napr. slová 
láska, túžba, vášeň odrážajú viac alebo 
menej ako čisté emócie asociované s repro
dukčným správaním). Navyše práve u 
človeka je sexuálna funkcia so svojimi me
chanizmami silne kortíkalizovaná a podmi
enená spoločenskými. etíckými. ale i typo
logickými faktormi. Čisto z fyziologického 
hľadiska môžu viesť pohlavné emócie k po
hlavnému spojeniu dvoch jedincov. 

Pohlavné správanie a cítenie však nie sú 
jedinou formou reprodukčného správania, 
pretože nimi sa reprodukcia iba začína. 
Potomstvo treba aj chrániť. kŕmiť a cie[ave
dome pripravovať na samostatný život, a to 
sa inštinktívne zabezpečuje rodičovským, 
v prvom rade materským správaním. Toto 
správanie sa vyznačuje rezolútnou obra
nou mláďat pred nebezpečenstvom, odda
nou opaterou, poskytovaním výživy, korek
ciou chybných krokov atď. V tejto súvislos
ti treba pripomenúť. že dospelé živočíchy 
a dospelí ľudia vo všeobecnosti nie sú agre
sívni voči miáďatám. Naopak. radi ich po
zorujú, prihovárajú sa im a celkom spon
tánne ich ochraňujú. 

V divej prírode možno pozorovaf určité výnimky 
z tohto pravidla najmä II primltívnejších a v hierar
chicky vermi prísne organizovaných spoločenstvách 
niektorých opíc (langurov). Výmenu dominantného 
samca na cele skupiny často sprevádza zúrivá agresia 
voči mláďatám. ktoré sú spravidla potomkami pred
chád7.ajúceho vodcu skupiny. Zrejme ide o dôsledok 
prirodzeného výberu - potomstvo starého. a teda už 
slabŠieho vodcu musí ustúpiC potomstvu nového. sil
nejšieho vodcu skupiny. 

Otcovské správanie k vlastnému po
tomstvu je vo všeobecnosti - s výnimkou 
človeka - menej významné. 

NERVOVÁ REGULÁCIA POHLAVNÉHO 
sPRÁVANIA 

POHLAVNÉ SPRÁVANIE SAMCOV, U samcov 
opíc a mačiek sa pri léziách v cortex piri
forOlis v rostrálnej časti uncus gyri para
hippocampalis nad amygdalou výrazne 
zvyšuje pohlavná aktivita. Spočiatku je za
meraná na dospelé samice, no pri ich ab
sencii aj na nedospelé samičky. Ak nie sú 

dostupné ani tieto samice, u samcov možno 
pozorovať zmenu pohlavnej orientácie - ich 
pohlavná aktivita sa zameriava na sanlCOV 
vlastného druhu, ale i na dostupných jedin
cov patriacich k inému druhu, prípadne na 
neživé predmety [dokonca na pozorujúceho 
výskumného pracovníka). Podmienkou ta
kejto experimentálnej hypersexuality je nor
málna koncentrácia testosterónu v krvi. pri 
nižšej koncentrácii testosterónu sa prejavy 
hypersexuality nevyskytujú. 

Pripady mužskej hypersexuality sa opisujú 
pli nádorovej deštrukcii jadier amygdaly. 
Stimulácia mediálneho zväzku telencefala 
vyvoláva erekciu a ďalšie znaky pohlavného 
V'�rušenia. Útlm pohlavného správania mu
žov možno dosiahnuť odstránením neokorte
xu a léziami v prednom hypotalame. 

POHLAVNÉ SPRÁVANIE SAMÍC, U väčšiny 
zvierat je pohlavné správanie obmedzené 
na obdobie ruje [oestrumJ, načasované 
v rámci ročného biorytmu [striedania se
zón). Obdobie zvýšenej pohlavnej činnosti 
je priamym dôsledkom zvýšenia koncentrá
cie estrogénu v krvi. Opičím samcom sa 
signalizuje pomocou !eromónov, čuchových 
atraktantov. ktoré sa nachádzajú v pošvo
vom sekréte. 

Sexuálna aktivita žien nie je limitovaná 
estrom, aj u nich sa však v čase ovulácie 
zvyšuje libido. V tejto fáze menštruačného 
cyklu sa zvyšuje obsah feromónov vo vagi
nálnej sliznici. 

Samičie pohlavné správanie regulujú via
ceré nervové štruktúry. 

O Isté lézie hypotalamu úplne alebo 
aspoI1 čiastočne potláčajú behaviorálne 
znaky pohlavného správania [záujem 
o partnera a ústretovosť voči nemu). 

O Odstránenie neokortexu a limbickej 
kôry má za následok vymiznutie zvodného 
správania [túžba byt atraktívnou). Ide o pre
jav normálneho pohlavného správania. 
u žien však túžba vyzerať upravene a vkus
ne nevyviera len z pohlavnej motivácie. 

O Významné výsledky sa dosiahli poda
ním malých dávok testosterónu plodom 
ženského pohlavia ešte v maternici. prí
padne krátko po narodení. Výsledkom bola 
maskulinizácia ženského hypotalamu. 
U opíc sa to v dospelosti prejavuje pokle
som pohlavného záujmu o samcov a páre-
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nie. U žien sa napriek cyklickej tvorbe a 
uvolňovaniu gonadotropínov opisujú po
dobné zmeny. 

MOTIVÁCIA 

Motivácia je súbor pohnútok. vrodených 
i osvojených výchovou. apetenčných i aver
zívnych. ktoré určujú správanie jedinca 
v danom okamihu. Pohnútky k určitému 
typu správania usmerňujú konanie jedin
ca tak. aby uspokojil (ukojil) svoje pudové 
potreby, čím sa dosiahne ich oslabenie až 
zánik (napr. prijatím pokrmu sa zaženie 
hlad), alebo sa vyhol podnetom spojeným 
s nepríjemnou afektívnou zložkou. 

Uspokojenie apetenčných potrieb alebo 
vyhnutie sa nepríjemným afektom sa ozna
čuje ako odmena. vystavenie sa averzívnym 
podnetom sa označuje ako trest. V zásade 
chce byť každý jedinec čo najviac a najdlh
šie odmeňovaný a čo najmenej trestaný. 

Experímentálne, a teda objektívne sa 
motívácia začala skúmať pomocou auto
stimulačných pokusov. Pri týchto poku
soch sa dráždiace elektródy spojené so 
stímulátorom implantujú do určitých št
ruktúr mozgu a jednorazový elektrický 
podnet sa zapína pomocou páčky. Pokusný 
objekt (napr. opica alebo potkan) sa na-

bulbus olfactorius 

prefrontálna 
kôra 

nd. accumbens 
sept! 

mozgová kôra 

mediálny zväzok 
telencefala 

chádza v experimentálnom boxe a čaká sa. 
kedy páčku v rámci exploračného reflexu 
(pátracej aktivity) náhodne stlačí, a tým po
dráždi skúmané miesto v mozgu. Výsledky 
pokusov sú velmi zaujímavé. 

Na základe dráždenia rozličných miest 
v mozgu rozlišujeme tri druhy behaviorál
nych odpovedí - indiferentné (asi zo 60 % 
mozgových štruktúr), odmietavé (asi z 5 % 
mozgových štruktúr) a vysoko repetitívne 
(z 35 % mozgových štruktúr) . 

Miesta. ktorých dráždenie vyvoláva 
odmietavú odpoveď (nestláčanie páčky po 
prvom pokuse), sa označujú ako mozgový 
systém trestu. Vyskytujú sa najmä v late· 
rálnom a zadnom hypotalame, v dorzálnej 
časti stredného mozgu a v entorinálnom 
kortexe (v mediálnej časti gyrus pafähippo· 
campalis pred čuchovou kôrou unkusu). 

Miesta, ktorých dráždenie vedie takmer 
k neprestajnému stláčaniu páčky (priblíže
nie k zdroju poskytujúcemu maximálne 
oceňovanú odmenu), sa označujú ako 
mozgový systém odmeny . (obr. 1 6. 82). 
O úrovni motivácie stláčat páčku svedčí 
skutočnost, že opice ju stihnú stlačiť 4-5-
krát za l s a stláčajú ju až do úplného vy
čerpania. Hlad a smäd pre ne prestáva byť 
pohnútkou, ktorá by ich odpútala od tohto 
samodráždenia. 

ventrálne 
tegmentum 
mesencephali 

hipokampus 

mozoček 

zadný mozgový 
kmei'l 

Obr. 16. 82 Miesta odmeny v mozgu pot�ana 
Elektrické dráždenie týchto miest má za následok opakovanú autostImuláciu. 
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bolestivá prekážka 
(elektrický prúd) 

Obr, 16, 83 Zariadenie na meranie sily motivácie 

odmena 

Motivovaný jedinec musi prejsť k ciefu svojej túžby cez prekážku. ktorej verkosť sa dá meniť (elektrinou nabitá 
dlážka) . 

Sila motivácie sa môže merať tak, že zvie
ra sa oddelí od miesta odmeny elektrizova
nou dlážkou (obr. 16 .  83). Sila motivácie je 
potom daná silou elektrického prúdu 
v dlážke, pripadne aj d[žkou dlážky, ktorá 
plinúti živočícha prebehnúť cez túto boles
tivú prekážku k miestu odmeny [napr. ak je 
odmenou pokrm, hladné zviera k nemu od
mietne prejsť pri elektrizovaní prúdom 
70 �, vôbec však neváha prebehnúť k au
tostimulačnému zariadeniu pri prúde 
300 �!). 

Charakter odmeny možno posudzovať na 
základe autostimulačných pokusov u /cas
trovaných zvierat, ak sa dráždili miesta 
blízko amygdaly, a u nasýtených a hlad
ných zvierat, ak sa dráždili miesta v blíz
kosti laterálneho hypotalamu. Frekvencia 
stláčania páčky sa znižovala u kastrova
ných zvierat v porovnaní s nekastrovanými 
zvieratami a u nasýtených zvierat v porov
naní s hladnými zvieratami. Výsledný poci
tový stav by teda mohol pripomínať senzo
rické prežívanie pohlavného styku v prvom 
pripade a pôžitok z jedla v druhom pripade. 

Autostimulácia systému odmeny u člove
ka však celkom nepotvrdzuje závery o cha
raktere zmyslovej odmeny. Clovek môže zá
žitky opísať slovne. a tým poskytnúť pre
cíznejšie informácie. Z etických dôvodov sa 
však autostimulačné pokusy nerobili na 
zdravých ľuďoch, len na schizofrenických 
a epileptických pacientoch v rámci liečby. 
Títo pacienti veľmi zriedkavo hovorili o ne
jakej extáze, prežívanej pri autostimulácii. 
veľmi často však spomínali zmiernenie úz
kostných stavov a nervového napätia. 
Dosiahnutie psychickej úľavy pri dlho-

trvajúcom emocionálnom strese môže byt 
pre človeka silným motivačným faktorom. 
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Veda nikdy nevyrieši jeden problém bez toho. aby nevyprodukovala desať nových. 

B .  S h a w  

FYZIOLÓGIA KOŽE 

Koža je neoddeliteInou súčasťou ludské
ho tela. Pokrýva celý jeho povrch a oddefu
je vonkajšie prostredie od vnútorného 
prostredia organizmu, s ktorým je tesne 
prepojená početnými nervovými. humorál
nymi a funkčnými spojeniami. SVOjou lo
kalizáciou i vlastnosťami zabezpečuje 
udržiavanie homeostázy vnútorného prost
redia, integritu organizmu a jeho adaptáciu 
na neustále sa meniace podmienky okoli
tého prostredia. 

FUNKČNÁ MORFOLÓGIA KOZE 

Plocha kože závisí od velkosti tela: u do
spelého človeka dosahuje približne 1 ,6-2 m' 
(priemerne 1 ,85 m', u novorodenca asi 
0,25 m'). Z celkovej plochy kože pripadá 
na hlavu a krk asi I I  %, na trup 30 %, na 
horné končatiny 23 % a na dolné končati
ny 36 % plochy. 

Hmotnosť kože je cca 4,5 kg, čo pred
stavuje asi šestnástinu celkovej hmotnosti 
ludského tela. U zdravého človeka dosahu
je hmotnosť kože a podkožného tuku prie
merne asi 10  kg, resp. 14 % telesnej hmot
nosti. 

Hrúbka kože je na rôznych miestach te
la odlišná. Priemerne má 1-2 mm, najten
šia je na očných viečkach (O, I mm), naj
hrubšia je na chodidlách a dlaniach rúk 
(3.6 mm). 

Vo všeobecnosti je na dorzálnej strane 
trupu hrubšia ako na ventrálnej strane, na 
končatinách je hrubšia laterálne než me
diálne a na strane fiexorov hrubšia ako na 
strane extenzorov. 

Kožu tvoria dve hlavné vrstvy - pokožka 
a zamša. 

Pokožka (epidermis) má ektodermálny 
pôvod a celulárnu štruktúru bez krvných 

a lymfatických ciev. Derivátmi pokožky sú 
zrohovatené útvary (vlasy, chlpy, nechty) 
a kožné žľazy. Ektodermálny pôvod majú aj 
kožné receptory. 

Zamša (dermis) pochádza na rozdiel od 
pokožky z mezodermy a delí sa na kom
paktnejšie corium a riedke podkožné väzivo 
tela subcutanea (hypodermisl. kde sú ulo
žené tukové bunky. Nachádzajú sa tu krv
né a lymfatické cievy. nervy a v najvyššej 
časti sú bulby vlasových folikulov spojené 
s mazovými žlazami, ako aj klbká potných 
žliaz (obr. 18. 1) .  

Mikroskopicky tvoria bunky epidermy 
päť vrstiev. Najhlbšia je základná vrstva 
stratum basa/eo Z funkčného hladiska 
predstavuje rezervné elementy, ktoré za
bezpečujú mitotickým delením obnovu 
buniek pokožky. Intenzita tvorby nových 
buniek je aj mierou obnovy epidermy ako 
celku. Pri migrácii buniek z bazálnej vrs
tvy k povrchu sa zisWo, že životnosť týchto 
buniek je za normálnych podmienok 3-4 
týždne. Rýchlosť obnovy sa však v jednotli
vých oblastiach tela mení a závisí od me
chanických rozličných iných vplyvov. 

Povrchová vrstva kória pars papiUaris ob
sahuje riedku sieť kolagénových vláken, 
hustejšiu sieť elastických vláken a vela bu
niek. Spodnejšia časf pars reticu/aris obsa
huje málo buniek a skladá sa predovšet
kým z hustých zväzkov kolagénových fibril 
a z malého počtu elastických vláken. 
Fibrily v zamši sú usporiadané do zväzkov, 
ktoré sa navzájom prepletajú a šikmo kri
žia, čo podmieňuje tzv. štepnosť kože. 
Hlavný smer väzivových zväzkov možno zná
zorniť štepnými čiarami. ktoré sú dôležité 
z hladiska hojenia rán. Rezy v koži vedené 
v smere štepných čiar zanechávajú velmi 
nenápadné jazvy. 

Farba kože závisí v prvom rade od 
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množstva tmavohnedého pigmentu mela
nínu (čím je pigmentu viac, tým je koža 
tmavšia), ovplyvňuje ju však aj pritomnost 
nemelanínových pigmentov ( triclwsiderín. 
melanoid. karotény, hemoglobín) a celková 
hrúbka kože. Výslednú farbu kože výrazne 
podmieňuje i krv pretekajúca arteriolami. 
arteriolovenulárnymi spojkami, kapilára
mi a venulami. Zmeny farby kože sú často 
cenným a citlivým diagnostickým ukazo
vateľom celkových porúch organizmu. 

Dermografizmus je obraz priamej reaktivity kapilár 
kože na mechanické dráždenie. Biela čiara [dermogra
phismus albus) vzniká lokálnou aktívnou konslIikciou 
k.:'1pllár alebo skôr venokonslrikciou pri jemnom me
chanickom podráždení kože ostrým predmetom. 
Maximum dosahuje v priebehu 30-40 s. po 1-2 min po
stupne mizne. 

Silné dráždenie kože ostrým predmetom vyvoláva tzv. 
trojilú odpoveď {dennographismus mbe". 

Teplota kožného povrchu sa pohybuje 
v rozmedzí 32-36,6 'C, na rôznych mies
tach tela sa však teplota líši. Teplotu kože 
determinujú viaceré faktory - metaboliz
mus kože, funkčný stav kožných ciev, tep
lota pretekajúcej krvi . ako aj hrúbka tuko
vej vrstvy (u chudých ľudí je teplota kože 
vyššia ako u ludí obéznych). 

FUNKCIE KOŽE 

Z povrchového umiestenia, veľkého roz
sahu, zložitej histologickej skladby. vlast
ností a z metabolickej a sekrečnej aktivity 
vyplýva. že koža plni rozličné životne dôle
žité funkcie. 

Najdôležitejšou funkciou kože je jej spo
luúčast na zabezpečouaní integrity organiz
mlL, označovaná ako ochranná funkcia 
proti negatívnym vplyvom vonkajšieho 
prostredia a samočistiaca schopnosť. Ok
rem toho má koža dôležitú úlohu v imunit
ných reakciách. zúčastňuje sa na termore
gulácii a exkrečnej činnosti organizmu 
a má tiež resorpčnú funkciu. Je aj vý
znamným percepčným orgánom, najmä 
pre dotyk, teplo, chlad a bolesť. 

OCHRANNÁ FUNKCIA KOŽE 

Koža je v neustálom kontakte s vonkaj
ším prostredím. odkial na ňu pôsobia roz
ličné, často škodlivé vplyvy. V tejto súvis-

losti plní koža funkciu obalu a funkciu 
ochrany iných tkaniv a hlbšie uložených 
orgánov. Koža chráni organizmus pred vy
sychaním tkanivo rozličnými tyzlkálnymi 
vplyvmi (mechanické vplyvy a žiarenie) a 
chemickými škodlivinami. 

Ochranný plášť kože sa skladá z vody. 
bielkovín a lipidov. pH ochranného filmu je 
4,5-6. čo sa približuje izoelektrickému bodu 
keratinu. Takéto pH slúži ako nárazník pro
ti účinku slabých kyselin a zásad. 

Kyslost kožného povrchu je výsledkom 
základných metabolických procesov (glyko
lýzy). ktoré prebiehajú v stratLLm ILLcidLLm. 
Jedným z produktov tohto procesu je kyse
lina 8-pyrolidonkarbónová, najpodstatnej
šia látka z doteraz objavených zložiek kys
losti ochranného kožného pláš ta. 

Ochrana kože pred vysychaním závisí 
od kvality ochranného plášťa. Podmieňuje 
ju jednak ulastný metabolizmLLs pokožky, 
jednak sekrécia a zloženie mazLL a pOtLL. 
Maz, ktorý sa tvorí v mazových žlazách. sa 
na povrchu kože okamžite mieša s potom 
a spolu vytvárajú ochranný fllm. Pretože 
zle prepúšťa vodu, chráni kožu pred vysy
chaním a vo vode pred napučaním. 

Jedným z faktorov, ktoré ovplyvňujú tak 
množstvo, ako aj zloženie mazu. je uek. 
U plodu sa vylučuje maz (uemix caseosaj , 
ktorý má veľký význam najmä u nedonose
ných novorodencov, pretože zabezpečuje 
ochranu proti vonkajším škodlivinám. Maz 
sa teda nemá hneď po narodeni odstraňo
vat (osobitne to plati pre novorodencov 
s hmotnostou do 2 000 g). 

Pevnosť, pružnos! a lahká posunovatel
nosť kože oproti spodine. ale aj jej povrcho
vá zrohovatená vrstva zvyšujú odoinost ko
že. a tým ju chránia pred deformujúcimi 
mechanickými vplyvmi. Odolnos! kože 
proti ťahu je asi 180 kg/cm'. 

Povrchové zrohovatené bunky pokožky 
sa zároveň vyznačujú nízkou vodivostou 
tepla. takže chránia organizmus pred vý
raznými stratami tepla, 

Ochranu pred žiarením, najmä jeho ul
trafialovou zložkou. zabezpečuje kožný pig
ment melanín. ktorý pohlcuje ultrafialové 
lúče. V dôsledku toho v pigmentových bun
kách pribúda melanín, ktorý sa tvorí z ty
rozínu. Vyskytuje sa buď v redukovanej 
forme (hnedá farba), alebo v oxidovanej for-
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me (červená farba). Tvorbu melanínu 
ovplyvňujú vonkajšie i vnútorné faktory. 
Z vntitornýchJaktorov sú to stály prísun vi
tamínu A a B. správna výživa, normálna 
funkcia obličiek a vplyvy nervového systé
mu. K von/cajším Ja/dorom zaraďujeme ul
trafialové žiarenie, teplo a niektoré chemic
ké látky. 

Ochranu pred chemickými vplyvmi za
bezpečujú bunky obsahujúce keratín, kto
rý je zo všetkých kožných biochemických 
látok fyzikálne a chemicky najstabilnejší, 
takže aj odolnosť buniek s keratínom je 
v porovnaní s odolnosťou iných buniek 
väčšia. Tieto bunky tvoria zároveň relatívne 
nepriepustnú vrstvu pre substancie vstu
pujúce alebo vystupujúce z organizmu. 

IMUNITNÁ FUNKCIA KOŽE 

Súvislý kožný obal, pokrytý jemnou vrs
tvičkou mazu, zabraňuje aj vnikaniu mik
roorganizmov do tela. Koža však nie je iba 
mechanickou bariérou proti choroboplod
ným zárodkom. ale životnosť baktéríí môže 
zárove i; účinne obmedzovať kyslou reakci
ou svojho povrchu. 

Len nedávno sa zistilo. že koža predsta
vuje aktívny prvok v imunitnom systé
me. Na základe skúsenosti z imunológie 
možno predpokladať, že koža sa svojimi 
bunkami, patriacimi k mononukleárnemu 
fagocytovému systému. zúčastňuje na tvor
be protilátok. Potvrdzuje to možnosť senzi
bilizovať kožu na rozličné chemické látky 
a liečivá a vznik alergických reakcií na koži. 
1\'orba protilátok v koži sa využíva v dia
gnostických kožných testoch. 

Koža zabezpečuje ochranu proti infekcii aj 
autodezinfekčnými procesmi. Základnú 
úlohu tu zohrávajú mastné kyseliny kožné
ho mazu (kyselina olejová a ďalšie vyššie 
mastné kyseliny). Ďalšou dôležitou podmi
enkou autodezinfekcie je kyslé pH kožného 
povrchu a jeho /lizka vlhkosť. 

Príliš časté umývanie kože mydlom zni
žuje jej alkalicko-neutralizačnú schopnosť, 
čim sa zvyšuje riziko rozmnoženia mikroor
ganizmov. 

Kožný povrch má schopnosť samočis
tenia. Dôležitú úlohu tu má kožný reliéf, 
ktorý spolu s kvalitou ochranného kožného 
plášťa zabezpečuje, že aj nijako neošetro-

vaná koža sa môže zbavi! nečistôt samočis
tiacimi procesmi. Jednotlivé mikroorganiz
my a špina sa brázdičkami kožného reliéfu 
transportujú do jamôk folikulárnych vy
ústení. kde sa ďalej spracúvajú. 

DEPOTNÁ FUNKCIA KOŽE 

Hlboké vrstvy koria prechádzajú plynule 
do podkožného väziva. v ktorom sa ukladá 
voda a tuk. Podkožný tukový obal zaobfu
je telesný povrch, zmenšuje straty tepla 
a zároveň predstavuje výdatnú energetickú 
rezervu. 

Depotná funkcia kože je vel'mi dôležitá 
najmä v dojčenskom veku. keď koža a pod
kožie prijímajú. viažu a opäť vydávajú 
množstvo vody a elektrolytov. čím sa orga
nizmus fahšie vyrovnáva s nárazovýnl zaťa
žením tymito látkami. 

V koži sa uskladňujú aj vitamíny roz
pustné v tukoch a niektoré anorganické 
látky, najmä chlorid sodný (NaCl). Pri náh
lej hyperglykémii sa ukladá do kože i časť 
glukózy. 

Za patologických okolností sa môžu v ko
ži nachádzať rozličné látky. ktoré vznikajú 
buď lokálne degeneratívnymi procesmi. 
alebo sa tam ukladajú látky z iných miest 
organizmu. Deponovaf sa tu môžu látky 
anorganického alebo organického charak
teru. 

Kožné cievy tvoria rozsiahle subpapilárne 
riečiská. ktorých kapacita sa môže záslu
hou bohatej inervácie reflexne výrazne me
niL Z tohto hladiska možno pokladať kožu 
aj za nádrž krví, ktorá v pripade potrebý 
presúva časf krvi k iným oblastiam tela. 
Predpokladá sa. že kožné cievy môžu prijať 
asi l l krvi. 

TERMOREGULACNÁ FUNKCIA KOŽE 

Jednou zo základných funkcií kože je jej 
spoluúčasť na termoregulácii. Zrohovatená 
vrstva epidermy a najmä podkožný tuk 
zabezpečujú tepelnú izoláciu tela. Regu
lácia zmien tepelných vlastností kože je za
bezpečená predovšetkým zmenami prie
toku krvi (prietok kožou sa môže zvýŠif až 
na 12  % minútového objemu srdca), preto
že vedenie tepla pretekajúcou kn'ou je lep
šie než vedenie tepla tkanivami. Zmeny 
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prekrvenia kože pri vazokonstrikcii alebo 
vazodilatácii slúžia na úpravu odovzdáva
nia tepla do okolia. Lokálne zmeny prieto
ku krvi sa riadia spravidla axónovým rene
xom, prekrvenie rozsiahlejších oblastí kože 
reguluje hypotalamus. 

EXKREČNÁ FUNKCIA KOŽE 

Vylučovacia činnosť kože závisí od aktivi
ty kožných žliaz, ku ktorým patria mazové. 
potné a mliečne žľazy. 

Mazové žľazy sa nachádzajú v koriu 
vedľa každého vlasu, chýbajú iba v koži 
dlaní a stupají. 

Maz sa skladá predovšetkým z neutrál
nych tukov, fosfatidov. cholesterolu a jeho 
esterov s vyššími mastnými kyselinami, 
z nepatrného množstva vyšších alkoholov, 
z bielkovín a zo solí. Vylučovanie choleste
rolu mazovými žľazami pôsobí do istej mie
ry proti jeho nadbytku v tele (mazové žľazy 
môžu vylučovať denné množstvo prijatého 
cholesterolu). Denne sa vylučuje 2-1 0  g ma
zu, v letnom období viac než v zimnom. 

Produkcia mazu závisí od teploty pro
stredia, lipidového metabolizmu, spôsobu 
výživy, endokrinného systému (hormóny 
kôry nadobličky, štítnej žľazy. pohlavné 
hormóny) i nervového systému. 

Špeciálne zloženie má maz vylučovaný 
žľazami vonkajšieho zvukovodu (cerumen), 
Meibomovými žľazami očných viečok a žľa
zami na vnútornej strane pred kožky 
(smegma praeputil) a v okolí genitálií. 

Potné žľazy. ktoré sa významne u plat
ňujú pri reguláCii telesnej teploty, zasa
hujú aj do hospodárenia organizmu s vo
dou a elektrolytmi. Počet potných žliaz sa 
u človeka odhaduje na 2.5 milióna. 

Rozlišujeme dva druhy potných žliaz. 
Ekrinné žlazy sú rozmiestené po celom po
vrchu tela. Tieto malé žľazy vylučujú ried
ku tekutinu, ktorá obsahuje predovšetkým 
vodu, NaCI. močovinu a kyselinu mliečnu. 
Aktivujú sa zvýšením teploty prostredia. 
EkriImé žľazy, ktoré reagujú na psychický 
stres. sa vo veľkom množstve vyskytujú na 
dlaniach, prstoch a stupajach. Apokrinné 
žľazy, ktoré sa vyvíjajú z vlasových foliku
lov, sú lokalizované predovšetkým v axilár
nej oblasti, na prsníkovom dvorci a v okolí 
genitálií. Tieto žľazy sa aktivujú v puberte 

a vylučujú sekrét obsahujúci dusíkaté lát
ky a pachové látky - špeciftcké ľudské Jero
móny. Apokrinné žľazy sa aktivujú pri stre
se a pohlavnej aktivite a manifestujú sa 
tvorbou špecificky aromatického potu. 

Pot má premenlivé zloženie. Jeho pH sa 
pohybuje v rozmedzí 4,0-6,75 a merná 
hmotnosť kolíše v rozpätí 1 .001-1 ,010. Pot 
obsahuje 0.5-2,5 % pevných látok, zvyšok 
tvorí voda. Z anorganických látok pripadá 
najväčší podiel na NaCI (0.3- 0,8 %), z or
ganických látok obsahuje vždy močQ\�nu 
(0.3-0,5 %). kyselinu močovú, kreatinín, 
prchavé mastné kyseliny a niektoré amíno
vé kyseliny. Zvláštnou súčasťou potu je ky
selina urokanová, ktorá pôsobí ako ochran
ný faktor proti ultrafialovému žiareniu. 

Podľa príčiny rozlišujeme tepelné pote
nie, vyvolané zvýšením telesnej teploty 
(potné žľazy začinajú svoju činnosť pri tep
lote nad 34,5 cC), a mentálne potenie, 
ktoré "spúšťa" emocionálny stres. Potenie 
však nastáva aj pri nevoľnosti a vracaní, 
pri dusení. morskej chorobe a u delí 
v spánku. Na sekréciu potu výrazne vplýva 
cllOlfnergický sympatikový systém a vazodi
latačná látka bradykinín. Množstvo potu 
závisí od rozličných vonkajších (teplota, 
vlhkosť, oblasť tela) a vnútorných faktorov 
(hormonálne a nervové vplyvy, cievna ná
plň). 

Výdaj ostatných látok kožou. najmä CO,. 
je u človeka malý a predstavuje 1-1 ,5 % 
z celkového výdaja CO, pľúcami. Straty du
síkatých látok (amoniak, močovina. niekto
ré aminokyseliny) olupujúcim sa povrchom 
kože sú tiež nepatrné. Aj výdaj lipidov kožou 
ako súčasť mazu je takmer zanedbateľný. 

RESORPČNÁ FUNKCIA KOŽE 

Koža je schopná resorbovať rozličné lát
ky. V prvom rade sú to látky rozpustné 
alebo len rozptýlené v tukoch a tiež niekto
ré vitamíny a hormóny. 

Mechanizmus prechodu látok cez kožnú 
bariéru, či už ide o aktívny proces, alebo 
o pasívnu difúziu. prípadne osmózu, nie je 
dosiaľ objasnený. Napriek tomu sa re
sorpčná schopnosť kože využíva pri apliká
cii masťových preparátov na kožu (tera
peutických alebo kozmetických). 

Do kože ľahko prenikajú aj toxické látky 
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Tab. 18. l Druhy receptorov, aferentné vlákna a funkčné usporiadanie kožného zmyslu 

Druh receptora Aferentácia 

Bezvlasá koža 
Merkelove bunky A� 
Meissnerove telieska A� 
Paciniho telieska � 
VoTné nervové zakončenia Ao 
Vorné nervové zakončenia C 

Vlasatá koža 
Receptor vlasového folikula A� 
Vorné nervové zakončenia A� 
Ruffiniho telieska A� 
PaCiniho telieska A� 
Vorné nen/ové zakončenia Ali 
Vorné nervové zakončenia Ali. C 

(napr. kyanovodik, anylln. ortuť. nikel, pes
ticídy. herbicídy), čo má význam najmä 
z hľadiska pracovného lekárstva a chorôb 
z povolania. 

Kožnú bariéru možno prekonať slabým jednosmer
nym prúdom s intenzitou okolo 1 mAJcm'2. Touto me
tódou - elektroforézou sa claJLI perkutánnou cestou 
bez traumatizácie vpravova( do kože a krvného obehu 
niektoré ióny. ale i zložitejšie látky. čo sa lerapeuticky 
využiva vo verkej miere. 

PERCEPČNÁ FUNKCIA KOŽE 

Koža, označovaná aj ako komplexný exte
roreceptívny kožný . analyzátor, sa zúčast
ňuje na percepcii dotyku, tlaku, chladu 
a povrchovej bolesti (tab. 18. l l .  Recep
tory pre jednotlivé modality sú rozmiestené 
predovšetkým v povrchových vrstvách kože 
a poskytujú nadriadeným oblastiam cen
trálneho nervového systému dostatok in
formácii o všetkých zmenách, ktoré pôso
bia na povrch tela. Dráždenie receptorov 
iniciuje nepodmienené a podmienené refle
xy a podieľa sa na formovani špecifických 
pocitov. 

Koža obsahuje senzorické zakončenia, 
ktoré sa delia podla typu podnetov a podla 
modality pocitov, ktoré evokujú. Percepciu 
jemnej dotykovej citlivosti sprostredkúvajú 
Merkelove disky a Meissnerove telieska, 
tlak Vaterove-Paciniho telieska, teplo 
termoreceptory a bolesť voľné nervové 
zakončenia. 

funkčne môžeme na koži zisťovať tzv. 

Funkcia 

dotyk. tlak 
pomalá vibrácia 
rýchla vibrácia 
chlad. povrchová boles( 
teplo. hlboká bolesť 

pomalá vibrácia 
dotyk 
dotyk. tlak 
r)'chla vibrácia 
konlakt 
ako na bezvlasej koži 

citlivé body pre rozličné modality a kvali
ty podnetov. Na l cm' kožného povrchu 
pripadá priemerne 5-200 taktilných bodov, 
100-200 bodov citlivých na bolesť, 1 2-13 
chladových bodov a asi 1-2 body citlivé na 
teplo. Rozptýlenie citlivých bodov na rôz
nych miestach povrchu tela je odlišné, na 
istom mieste tela je však u všetkých ludi 
rovnaké. 

Osobitnou funkciou sa vyznačuje koža 
tváre, ktorá je aj prirodzeným prostriedkom 
sociálnej komunikácie. Do koria kože tváre 
sa upina priečne pruhované mimické sval
stvo. Je ľahké určit počet svalov, ktoré sa 
podieľajú  na výrazoch tváre, tažké je však 
odhadnú t, kolka výrazov môže mať tvár. 
Reč ludského tela a mimika vyjadrujúca 
pocity. ako je radost. hnev, smútok, záu
jem, prekvapenie. strach, zlost, sú spoloč
ným dedičstvom celého ludstva. Iné znaky 
komunikácie sú naučené, odpozorované. 
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Znalosť príčin je skutočná veda. 

F. B a c o n  

FYZIOLÓGIA SVALSTVA 

Svalové tkanivo patrí spolu s nervovým 
tkanivom medzi ozrušioé tkanioá, ktoré sa 
vyznačujú schopnosťou odpovedať na pod
net zmenou pokojového stavu. Tvoria ho 
svalové bunky, ktoré sa pri podráždení 
skracujú (kontrahujú), čo je základný pred
poklad vykonávania pohybu. 

Svalový systém zahrnuje kostrové, srdco
vé a hladké svalstvo. Kostrové svaly a srd
cový sval majú uniformnú mikroštrukúru 
i vlastnosti. Hladké svaly sa podľa štruktú
ry. inervácie a orgánov, ku ktorým patria. 
navzájom odlišujú. 

Kostrové svaly majú priečne pruhovanú 
mikroštruktúru. Kontrahujú sa len vtedy. 
keď sú inervačne excitované a pod kontro
lou vôle. Svalové bunky - vlákna - sú zdru
žené do motorických jednotiek. Motorickú 
alebo hybnú jednotku tvoria všetky svalové 
vlákna. ktoré sú inervované jedným efe
rentným motoneurónom. 

Srdcový sval je tiež priečne pruhovaný, 
ako celok je však syncýciom. Jeho vlákna 
sú navzájom prepojené a kontrahujú sa 
rytmicky zásluhou pacemakeroo, ktorých 
bunky sa spontánne depolarizujú .  Prí
slušné nervy môžu základný rytmus srdco
vej činnosti iba modifikovať - môžu ho spo
maliť alebo zrýchliť. 

IDadké svaly nemajú priečne pruhova
nie. Majú buď syncyciálnu štruktúru (čas
to s pacemakerom), alebo sú ich vlákna 
prísne izolované. osobitne inervované a bez 
spontánnej činnosti. 

KOSTROVÉ SVALSTVO 

Kostrové svalstvo tvorí 40-50 % telesnej 
hmotnosti a možno povedal. že je najväč
ším orgánom ludského tela. Zabezpečuje 
lokomočné a manipulačné pohyby. dýcha-

nie, mimiku, reč i udržiavanie vzpriamenej 
polohy tela. 

Kostrový sval je orgán vytvorený predo
všetkým zo svalového tkaniva. ale jeho sú
časťou je aj nervové a spojivové tkanivo 
a krv. Na povrchu ho pokrývajascia, ktorá 
pri typickom kostrovom svale prechádza do 
šlachy spojenej s úponom na kosl. Spo
jivové tkanivo oddeluje jednotlivé svalové 
snopce (fasciculr) i jednotlivé svalové vlákna 
a prispieva k typickej fyzikálnej vlastnosti 
svalu - pružnosti (obr. 17. 1) .  

Svalové vlákno je morfologicky špeciali
zovaná bunka, ktorú pokrýva sarkoléma. 
Vnútri sa nachádza sarkoplazma a v nej 
sú bunkové jadrá. mitochondrie, sarko
plazmatické retikulum a paralelne uspo
riadané svalové vlákenká - myofibri1y 
(niekoľko sto až tisíc). Každé svalové vláken
ko obsahuje dva druhy myofilamentov -
tenšie aJctúlOoé ije ich okolo 3 000) a hrub
šie myozínooé (aSi 1 500). Usporiadanie 
myofrlamentov je pravidelné a stereotypné. 
Nachádzaj ú  sa v sarkomérach, v štruktu
rálnych jednotkách myofibrily zapojených 
do série. Dlžka sarkomér dosahuje v ne
kontrahovanom svale asi 2 �m. Sarkoméry 
sú od seba oddelené doštičkou Z, na ktorú 
sú upevnené z obidvoch strán aktinové fi
lamenty. Myozínové frlamenty majú obidva 
konce volné a prekrývajú sa s aktinovými 
filamentmi. Ich poloha medzi aktínovými 
vláknami je stabilizovaná titínom a tubulí
nam. látkami bielkovinového charakteru. 
V miestach vzájomného prekrývaniaje kaž
dé myozínové vlákenko obklopené šiestimi 
aktinovými vláknami, takže na priečnom 
reze pripomínajú hroty šesluholníka. 

Pravidelnú lokalizáciu má i taká organe
la svalovej bunky, akou je sarkoplazma
tické retikulum. Jeho typická sieťovitá 
štruktúra vytvára pozd!žne tubuly - sarko-
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tubu/y, ktoré sa v blízkosti priečnych tu
bulov - T-tubulou spájajú do väčších sú
vislých nádržiek - cisterien. T -tubuly sú 
rúrkovité invaginácie sarkolémy do vnú
tra svalových buniek, pričom sú vyplne
né extracelulárnou tekutinou, Funkciou 
T -tubulov je rýchlo šíriť akčný potenciál 
z membrány k myofibrilám, Majú teda 
úlohu pri rýchlej excitácii svalu. Nádržky 
sarkoplazmatického retikula naliehajú 
z obidvoch strán tesne na priečny tubu
lus, takže dve cisterny a jeden T-tubulus 
vytvárajú funkčnú jednotku, tzv. triádu 
sar/coplazmatic/cého reti/cula. V žabich 
svaloch a v myokarde cicavcov sú T-tu
buly umiestené presne nad doštičkou 
Z (obr. 1 7. 2). V fudských kostrových 

Obr. 17. 1 Makroštruktúra, mikro
štruktúra a ultraštruktúra kostro
vébo svalu 

kosť 

svaJ 

svalový snopec 

svalové vlákno 

myoflbrila 

myofllamenty 

svaloch má každá sarkoméra dve triády -
jednu na úseku zväzku l ,  teda aj v mies
te doštičky Z, druhú nad prúžkom A. 

Sarkoplazmatické retikulum je rezervoá
rom vápnika; jeho koncentrácia je tu asi 
l OOO-krát vyššia ako v sarkoplazme rcla
xovaného svalu (menej ako 1 0-9 mol/I). Na 
druhej strane je v sarkoplazme vefa draslí
ka, horčíka, fosfátov a enzýmov, 

MIKROŠTRUKTÚRA MYOFILAMENTOV 

AKTÍNOVÉ FILAMENTY, Aktínové vlákno je 
dlhé asi l �m a a tvoria ho najmä tri 
bielkovinové zložky - aktín, tropomyozín 
a troponín. Vlastný aktín tvoria dva špi
rálovite pretáčané reťazce fibrózneho ak-
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Obr. 17. 2 Funkčná triáda T ·tubu· 
la a dvoch cisterien sarkoplazma· 
tického retikula 
T -lubulus je presne nad Z-doštič
kou. ktorá odderuje dve sarkoméry. 

Z·doštička 

tínu - F-aktínu (dvoj skrutkovica F-aktí
nuJ. ktoré sú zložené z podjednotiek glo
bulárneho aktínu - G-a/ctínu. Jedno 
prekrútenie dvojskrutkovice si vyžaduje 
d!žku asi 70 nm a zahrnuje 1 3  molekúl 
G-aktínu .  Na každej molekule G-aktínu 
je aktívne miesto. s ktorým sa počas 
kontrakcie spájajú priečne mostíky myo
zínu. 

Druhá zložka aktínového myoftlanlentu 
tropomyozín sa tiež špirálovite prekrúca 
súbežne s F-aktínom. Predpokladá sa. že 
v relaxovanom stave svalu aktomyozín 
prekrýva aktívne miesta F-aktinu, a tak 
ich izoluje od myozínu. 

Tretia zložka troponín sa pripája k akto
myozínu. Ide o komplex troch bielkovino
vých zložiek - troponínu I s afinitou k aktí
nu. troponím, T s afinitou k tropomyozínu 
a troponú1U C s afinitou k vápniku (Ca'"). 
Aktínové vlákna tvoria asi štvrtinu všet
kých bielkovín kostrového svalu. 

MYOFIBRlLY 

) triáda 

sarkoplazmatické 
retikulum 

�--- T·tubullls 

sarkotlIbuly 

1-__ extracelulár
na tekutina 

MvozÍNoVÉ FlLAMENTY. Myozínové vlákno 
S d!žkou 1 .6 �m sa skladá z viac než 200 
myozínových molekúl. Všetky molekuly 
majú dlhé .chvosty" (žrde). ktoré tvoria telo 
myofilamentu (obr. 1 7. 3). Na opačnom 
konci molekuly. smerom k doštičke Z je 
hlavica, ktorú spája s chvostom stredná 
čast ( .. krk" molekuly). Prechody medzi 
chvostom a stredom a medzi strednou čas
tou a hlavicou molekuly sú ohybné. Poloha 
hlavice i chvosta sa teda môže oproti stre
du menif. Stredná čast molekuly, niekedy 
označovaná aj ako .. vyčnievajúce rameno 
molekuly", a hlavica vytvárajú priečne 
mostiky . Priestorové usporiadanie prieč
nych mostíkov po celom obvode tela myozí
nu umožňuje kontakt so všetkými šiestimi 
aktínovými filamenlmi, ktoré ho obklopujú 
(do kontrakčného procesu musia byť zapo
jené všetky filamenty). Skupína priečnych 
mostíkov je na jednom mieste vlákna opro
ti predchádzajúcej skupine otočená o 1 20 
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G-aklín f-aktin 

aklínové vlákno 

lroponín tropomyozin 
žrď (telo) molekuly 

myozínové vlákno krk (rameno) molekuly 

Obr. 17. 3 Mikroštruktúra myofilamentov 
Jeden koniec myozínového filamentu zobrazeného ako zväzok jednotlivých molekúl myozinu. Každá molekula 
sa skladá zo _žrde- a z vyčnievajllceho priečneho mostíka. Mostík sa skladá z ramena a hlavice. 

stupňov. Keďže pliečne mostíky sú hlavi
cou olientované smerom k Z-doštičkám 
a smerom k aktínovýrn vláknam po celom 
obvode myozinu. jeho stred je bez nich. 
Myozinové vlákna tvolia dve tretiny bielko
vín pliečne pruhovaných svalov. 

lNERvÁCIA KOSTROvYCH SVALOV. Kostrové 

ax6n 
molorického 
neurónu 

, . 'i-, 

svaly sú motolicky inervované axónmi spi
nálnych a-motoneurónov, pričom jeden 
axón inervuje viac svalových vláken. Usku
točňuje sa to pomocou terminálnych vetvi
čiek, ktoré sa končia ako presynaptická 
čast motorických platničiek na všetkých 
svalových vláknach tvoliacich motolickú 
jednotku (obr. 1 7 .  4). Motorická platnička 

jadrá 
svalových 

" buniek 
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nervovosvalové 
spojenia 

svalové 
vlákna Obr. 17. 4 Časť moto

rickej jednotky 
Jedno motorické vlákno 
- axón a-motoneurónu -
vytvára lerminály na 
všetkých svalových vlák
nach motorickej jednol
ky. 



je morfologiCky i funkčne špecializovaná 
synapsa, kde je subsynaptickou membrá
nou sarkoléma. teda už membrána svalo
vého vlákna. Charakterizuje ju rozsiahlej
šia štrbina medzi nervovým terminálom 
a svalovou membránou, ktorá vzniká invagi
náciami sarkolémy do štrbiny (obr. 17. 5). 
Výsledkom je velká styčná plocha medzi 
presynaptickým zakončením motorického 
nervu a subsynaptickou svalovou mem
bránou. Celkové množstvo membránových 
receptorov, ktoré sa môžu kombinovať 
s transmiterom (acetylcholínJ, sa výrazne 
zvyšuje, a tým sa zaručuje vysoká pravde
podobnosť excitácie svalu a kontrakcie. 
Terminál motorického nervu je akoby za
borený do svalovej membrány v mieste tzv. 
synaptickej jamky. 

Kostrový sval disponuje aj tzv. fmaktiuač
nou ineruáciou cez spináble y-motoneuró
ny. Axóny týchto neurónov inervujú intra
fuzálne svalové vlákna vo svalovom vretien
ku. Pri ich kontrakcii sa rozťahuje pro
prioreceptor vo vretienku. čím sa adekvátne 

podráždi (podobne ako pri pasívnom nati
ahnutí svalu) . Receptor generuje nervové 
vzruchy. ktoré sa vedú cez aferentné vlák
no k o:-motoneurónom a prispievajú k ich 
aktivácii. 

VZRUŠENIE A STIAHNUTIE KOSTROVÉHO 
SVALU, EXCITAČNO-KONTRAKČNÝ PROCES 

EXCITÁClA KOSTROVÉHO SVALU 

Excitácia kostrového svalu zahrnuje sled 
týchto čiastkových procesov: 

O Nervový vzruch generovaný o:-moto
neurónom sa šíri po jeho axóne ku svalu. 
Na distálnom konci sa motorické vlákno 
rozvetvuje na terminály (tri až niekoľko sto
viek podľa veľkosti motorickej jednotky). 
pričom každý vytvára presynaptickú časť 
motorickej platničky na jednom svalovom 
vlákne. Nervový vzruch depolarizuje všetky 
terminály. Depolarizácia je strmý pokles 
voltáže membránového potenciálu. V jej 
týchlom priebehu a ako jej pričinný dôsle-

eferentné 
nervové 
vlákno 

presynaptický __ -, 
terminál 

Obr. 17. 5 
Nervovosvalové spoje
nie. motorická plat
nička 

synaptická 
štrbina 
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synaptická štrbina 
s0- acelylchoJín 

/ 
Obr. 17. 6 
Acetylcholínový kanál na 
subsynaptickej sarkolé· 
me 
Mínusové znamienka 
predstavujú negatívne ná
boje vo vstupnej časti ka
nála. 

Na' Na' 

Na' Na' ŕ' lŕ\" :� extracelulárna tekutina [Upravené podra Guytona, 
1996) 
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dok sa otvárajú vápnikové kanály v mem
bráne, cez ktoré sa presúvajú do vnútra 
terminálu ióny Ca" . Ich koncentrácia sa v 
ňom zvyšuje asi 100-krát. 

o Zvýšenie koncentrácie Ca" v termináli 
vyvolá posun približne 125 vezikúl smerom 
k synaptickej štrbine. V každom termináli 
je celkovo okolo 300 000 vezikúl a v každej 
veztkule sa nachádza priemerne 10  000 
molekúl acetylcholínu. Z vezikúl presunu
tých do blízkosti synaptickej štrbiny sa 
uvoľňuje acetyIcholín exocytózou . Pred
pokladá sa. že mechanizmom účinku Ca" 
na pohyb vezikúl sú príťažlivé sily medzi tý
mito iónmi a vezikulami. 

O Na subsynaptickej svalovej membráne 
sa nachádzajú receptory bielkovinového 
charakteru s molekuIovou hmotnosťou 
270 000. Ich kombináciou s acetyIcholí
nom vznikajú konformačné zmeny recepto-

rov. ktoré majú za následok otvorenie sodí
kových kanálov. Ióny Na' sa masívne pre
súvajú do vnútra svalovej bunky, a teda 
i k myofibrilám. Časť kanála vyčnievajúca 
do synaptickej štrbiny je vnútri nabitá ne
gatívne, čo nepredstavuje prekážku pre ka
tióny (Na', K" Ca" ), ale pre anióny (Cl-) 
áno; (obr. 17.  6). 

O Vtok Na' vyvolá depolarizáciu svalovej 
membrány, ktorá sa označuje ako poten
ciál motorickej platničky (PMP). Ak táto 
depolalizácia dosiahne prahovú úroveň. 
vznikne akčný potenciál svalu - svalový 
vzruch. Potenciál motorickej platniČky je 
teda depolarizácia svalovej membrány 
v rozsahu medzi membránovým potenciá
lom a tesne pod prahovou depolarizáciou 
(obr. 1 7. 7). Pomerne dlho sa o PMP neve
delo. lebo in viva vyústil vždy do svalového 
vzruchu. Až použitie kurare, rastlinného 
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Obr. 17. 7 Potenciály motorickej platničky 

40 50 60 70 (ms) 

A - oslabený (pomocou kurare) , B - prahový (vedie k svalovému vzruchu - akčnému polenclálu svalu) 

jedu, ktorým napúšťali juhoamerickí 
Indiáni šípy na lovenie zveri, odhalilo jeho 
existenciu. Tento jed sa totiž kompetitívne 
kombinuje s receptormi subsynaptickej 
svalovej membrány a velmi účinne blokuje 
pôsobenie acetylcholinu. Pri nižších kon
centráciách všetky membránové receptory 
neobsadí, uvoľnený acetylcholín sa s neob
sadenými receptormi skombinuje a vyvolá 
oslabenú depolarizáciu, pričom amplitúda 
nemusí dosiahnut prahovú hodnotu. Pri 
vyšších koncentráciách jedu však akčný 
potenciál svalu nemôže vzniknúť a nastáva 
úp iná paralýza kostrového svalu (šípový 
jed mal ochrnúť lovenú zver alebo nepria
teľa) . Paralýza vzniká aj v poslednom štá
diu choroby myasthenia gravis, pri ktorej 
zlyháva prenos podráždenia z nervu na 
sval. Pričiny sú však v tomto prípade iné -
organizmus vytvára protilátky proti ióno
vým kanálom ovládaných acetylcholinom. 

O Acetylcholin ostáva v synaptickej štrbi
ne motorickej platničky iba niekoľko ms. 
To stačí na vzrušenie svalového vlákna, zá
roveň sa však zabráni tzv. reexcitácii sva
lu, ktorá by viedla ku kontrakcii trvajúcej 
dlhšie, než je potrebné z hľadiska pohybo-

vého zámeru. Preto sa acetylcholin musí zo 
synaptickej štrbiny veľmi rýchlo odstrániť, 
a to inaktiváciou prostredníctvom acetyt
chotínesterázy, difúziou zo štrbiny alebo 
spätnou reabsorpciou do terminálu. 

Excitačný mechanizmus motorickej plat
ničky je oveľa náchylnejší na únavu ako ex
citačný mechanizmus nervu alebo svalové
ho vlákna. Ak sa k motorickej platničke 
privádzajú nervové vzruchy s frekvenciou 
nad 100 Hz niekoľko minút, klesá počet ve
zikúl uvoľňujúcich acetycholin na jeden 
nervový akčný potenciál a vzniká únava 
motorickej platničky (kým napr. nervové 
vlákno je relatívne neunaviteľné) . 

O Akčný potenciál svalu sa šíri po celom 
svalovom vlákne a cez T -tubuly preniká 
k myofibrilám a cisternám sarkoplazmatíc
kého retikula. Výsledkom aktivácie jedné
ho T -tubula a obidvoch cisterien okolo ne
ho je presun Ca" z retikula do sarkoplaz
my, kde sa jeho koncentrácia mnohoná
sobne zvyšuje. 

KONTRAKCIA KOSTROVÉHO SVALU 

Prv než rozoberieme čiastkové procesy 
kontrakcie kostrového svalu, je vhodné ob-
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Z·doštička 
akUn --

Z·doštička 
-- akUn 

MYOZIN 

Obr. 17. 8 Model posúvania aktínového vlákna oproti myozinovému vláknu 
Myozínové vlákno predstavuje dve postavy ležiace oproti sebe. Rukami ťahajú akUnové vlákno z dvoch strán do 
stredu sarkoméry. a tým prisúvajú obidve Z-doštičky k sebe. 

jasniť si, čo sa deje v sarkamere pli jej 
skracovaní počas svalového sťahu (kon
trakcie). Polovica myozínového vlákna ťahá 
pomocou priečnych mostíkov aktínové 
vlákna upevnené najednej doštičke Z, dru
há polovica robí to isté s vláknami upevne
nými na druhej Z-doštičke z opačnej stra
ny sarkoméry. Tým sa obidve doštičky k se
be približujú a sarkoméra sa skracuje. 
Súhrn skrátení všetkých sarkomér potom 
určuje celkovú kontrakciu svalu. 

Predstavme si. že myozínové vlákno tvoria dve po
stavy ležiace tak. že sa ich nohy dotýkajÚ a hlavy sú 
na opačných stranách, t. j .  pri doštičkách Z. Ich úlo
hou Je posúvať rukami aktínové vlákna spolu s doš
tičkami Z z obidvoch strán k stredu sarkoméry (obr. 
17. 8). ľ.avá ruka uchopí lano. potiahne ho dopredu 
a po nej urobí to isté pravá ruka: po každom potiah
nutí lana sa ruka odpojí. presunie dozadu, lano zno
vu uchopí a potiahne ho do stredu. 

Z tejto modelovej predstavy vyplývajú tri 
otázky: akým mechanizmom sa uskutoč
ňuje spájanie medzi myozínom a aktinom 
pomocou priečnych mostíkov, ako sa uvo[
ňuje a využíva energia potrebná na posun 
aktinu oproti myozínu a kedy a ako sa 
priečne mostíky odpájajú od aktínu. 

Svalový sťah zahrnuje tieto čiastkové 
procesy: 

O Posledný proces excitácie svalových 
vláken - presun Ca" zo sarkoplazmatické
ho retikula do sarkoplazmy - je vlastne po
čiatočným procesom kontrakcie. 

O Po prudkom zvýšení koncentrácie Ca" 
v sarkoplazme sa vápnikové ióny kombi
nujú s troponínom C, čo má za následok 
(ešte stále podľa hypotetických predstáv) 
obnaženie aktívnych miest na aktíne a ak-

tiváciu aktínu. Treba si uvedomiť, že obna
žené alktinové vlákno bez troponínu a tro
pomyozínu je v pritomnosti iónov horčíka 
(Mg" ) a adenozíntrirosrátu (ATP) trvale 
a silno spojené s myozínom. Ak je však ce
lé aktínové vlákno štrukturálne kompletné 
- s troponínam i tropomyozínom, myozín aj 
aktin sú odpojené. Komplex troponin - tro
pomyozín je teda útlmový komplex, ktorý 
zrejme prekrýva aktívne miesta aktínu. 
a tak zabraňuje kontaktu s hlavicami pri
ečnych mostíkov. Až prítomnosť Ca" naru
šuje tento útlmový stav a odkrýva aktívne 
miesta. 

O Odkrytie aktívnych miest na aktíno
varn vlákne spôsobuje okamžité pritiahnu
tie ("pricuknutie") hlavice priečne ho mostí
ka. Hlavica však neostáva nehybná, ale 
skloní sa k ramenu priečneho mostíka 
(.,robí predklon") .  Tento pohyb hlavice pri
pojenej na aktín potiahne tenké vlákno 
smerom do stredu sarkoméry (obr. 1 7 .  9). 
po chvíli sa však hlavica odpojí od aktívne
ho miesta a opačným pohybom ramena sa 
vráti do normálnej šikmej polohy. Potom 
sa opäť dostane pod aktívne miesto. ktoré 
ju pritiahne, a celý cyklus sa opakuje. 

Jednotkový cyklus celého pohybu prieč
neho mostika možno teda rozložiť na štyri 
rázy - pripojenie hlavice k aktinu, sklon hla
vice k ramenu spojený s ťahom aktinu 
k stredu sarkoméry, odpojenie hlavice od 
aktínu a pohyb priečneho mostíka od stredu 
(a potom znova pripojenie hlavice k aktínu). 

Sila svalového sťahu závisí od počtu 
priečnych mostíkov, ktoré sa dostávajú do 
kontaktu s aktínovými vláknami okolo kaž
dého myozínového vlákna. 

o POŽiadavky na energiu svalového sťahu 
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Obr. 17. 9 Znázor
nenie posuvného 
mechanizmu .,pred
klonom" hlavice 
priečneho mostíka 
spojeného s posunu
tím aktínu proti 
myozínu a násled
ným odpojením 
hlavice 

2 

2 

2 

3 

3 

závisia od stupňa skrátenia svalu pri sva
lovej práci alebo od napätia, ktoré treba 
pritom vyvinúf [napr. pri dvíhaní breme
na). Komplexne to vystihuje Fennov efekt. 
Čím väčšiu prácu sval vykonáva, tým viac 
energie sa musí uvolnif z prtmárneho zdro
ja energie, t. j .  z ATP. Proces využitia ener
gie ATP pri svalovom sťahu zahrnuje tiež 
niekolko krokov: 

- Hlavica priečneho mostíka viaže ATP 
ešte pred svojím kontaktom s aktínam. 
Myozínová ATP-áza rozštiepi ATP na ade
nazíndifosfát [ADP) a fosfát [PJ, ktoré ostá
vajú v hlavici myozínu. Pritom sa uvoľňuje 
energia. 

- Po kombinácii troponínu C a Ca" hla
vica .. priskočí" k aktívnemu miestu aktíno-

3 

4 

4 

aktívne miesta 

4 5 6 
aktín 

myozín 

C;Z'-- priečny 
moslík 

5 6 

5 6 

7 

7 

posun 
aklínu 

odpojenie 
hlavice 
a jej návrat 

vého vlákna [ako pri uvoľnení natiahnutej 
pružiny). 

- Energia uvoľnená rozštiepením ATP 
a dosial uskladnená v hlavici myozinu sa 
využíva na pohyb hlavice fahajúcej za se
bou aktínové vlákno. 

- Pohyb hlavice a aktínového nIamentu 
k stredu sarkoméry sa spája s uvoľnením 
ADP a fosfátu. ADP sa reštituuje na ATP, čO 
má za následok odpojenie hlavice od aktí
nu. 

- ATP sa potom opäť rozštiepi. priečny 
mostík sa vráti späť do východiskovej polo
hy a je pripravený na ďalší cyklus. 

O Len čo sa membrána svalového vlákna 
prestane udržiavaf v stave depolartzácie . 
.ióny Ca" sa rýchlo prečerpávajú zo sar-
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koplazmy do retikula, takže ich koncentrá
cia tu klesá na 10"-10-9 mol/l. Nastáva re
laxácia. t. j. uvofnenie svalovej kontrakcie. 

TYPY SVALOVÝCH KONTRAKCÚ 

Sťahy pliečne pruhovaných svalov môžu 
byt izotonické, izometrické a auxotonické 
(obr. 17.  l O) .  

IZOTONICKA KONTRAKCIA 

Pri izotonickej kontrakcii sa sval skra
cuje. ale nemení svoj tonus. Skrátenie je 
úmerné počtu vzrušených motorických 
jednotiek. Najmenej sa teda skracuje pri 
prahovom podnete a najviac pri maximál
nom podnete. Na podprahové podnety 
vôbec nereaguje a pri supramaxirnálnych 
podnetoch ostáva kontrakcia na úrovni 
kontrakcie po podráždení maximálnym 

fIXácia svalu 111LJ.111I"i11lllL 

sval 

motorický nerv 

-____ "'-...,.1.:-- registračná 
páčka 

závažie 

lZOMETRICKA KONTRAKCIA 

AUXOTONICKA KONTRAKCIA 

pružina 

580 

Obr. 17. 10 Izotonická. izo� 
metrická a auxotonická kon· 
trakcia kostrového svalu 
Kostrový sval je vypreparovaný 
aj s inervujúcim nervom {naj
častejšie m. gastrocnemius a 
n. isc/liadicus žaby). Sval sa 
môže dráždiť buď priamo. ale
bo nepriamo cez nerv elektric
kým prúdom. 



podnetom. Záznam izotonickej kontrakcie 
sa nazýva myogram. Jeho amplitúda je 
úmerná stupňu skrátenia svalu. 

Pri izometrickej kontrakcii sú obidva 
konce svalu Hxované, takže pri podráždení 
sa nemôže skrátiť. Pri takejto kontrakcii 
teda sval nemení svoju d[žku, zvyšuje sa 
však jeho napätie - tonus, čo sa prejavuje 
,.stvrdnutím·· svalu, o čom sa možno pre
svedčif hmatom. Zvýšenie tonusu svalu sa 
dá registroval pomocou merača a indikáto
ra sily pôsobiacej fah v mieste ftxácie sva
lu. Graftcky záznam sa v tomto pripade na
zýva svalový tonogram (myotonogram). 

Auxotonickú kontrakciu charakterizuje 
skrátenie svalu pri stúpajúcom zafažení. 
Ako model môže slúžif situácia. keď sa je
den koniec svalu fixuje a druhý koniec sa 
napojí na pružinu, ktorá predstavuje elas
tický odpor proti skracovaniu svalu (pozri 
obr. 1 7. 10). Sval sa teda pri podráždení 
skracuje, pružina sa natiahne. a tým ďalej 
stúpa jej odpor. 

Auxotonickú kontrakciu možno ilustrovať na jedno
duchom príklade. Do vedra. ktoré drlíme v ruke tak. že 
predlaktie je v semiflexii. napúšfame vodu. Hmotnosť 
vedra sa zvyšuje. a tým rastie aj sila kontrakcie polreb-

Obr. 17. 1 1  Vzťahy 
medzi pasívnou, ak
tívnou a celkovou 
tenziou ľudského 
trojhlavého svalu 

napätie 
svalu 

(N) 
300 

200 

100 

o 

nej na jeho udri .. anie v jednej polohe. pripadne na jeho 
ďalšie dvíhanie (zo semiflexie do plnej flexie). 

VZŤAH MEDZI NAPÄTÍM SVALU 
A DižKOU SVALU 

Stupeň svalovej tenzie možno opísať 
ako stav, ktorý vzniká vo svale pri jeho pa
sívnom predlžovaní (pasívna tenzia) a pri 
izometrickej kontrakcii. keď sa podráždi 
maximálnym podnetom. ale obidva jeho 
konce sú fixované a on sa nemôže skrátif 
(celková tenzia svalu). Rozdiel medzi celko
vou a pasívnou tenziou predstavuje aktív
na tenzia. 

Napätie svalu sa prejavuje jeho stvrdnu
tím a objektívne a kvantitatívne ho možno 
merat tenziometricky. 

Vztahy medzi všetkými troma tenziami 
a dfžkou svalu sú znázornené na obr. 
17.  1 1  a týkajú sa Tudského trojhlavého 
svalu (m. tciceps). Pasívna tenzia. pri ktorej 
tento sval nie je vzrušovaný akčnými po
tenciálmi, je daná stupňom pred[ženia 
približne od 2 cm. Z rozdielu vzdialenosti 
medzi krivkou pasívnej a aktívnej tenzie vy
plýva, že najväčšia aktívna tenzia. ktorú 

2 3 4 

celkové napälie 

aktívne napätie 

pasivne napätie 

5 príraslok 
držky svalu [cm) 
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môže sval vyvinúť, je v rozsahu od mierneho 
predfženia svalu (o 2 cm v pripade trojhlavé
ho svalu) do 3-3,4 cm, Ukázali to pokusy, 
pri ktorých bol jeden koniec svalu uvolnený 
od kosti, potom naťahovaný a v takomto 
predfženom stave fixovaný. Tento optimálny 
efekt sa vysvetluje počtom priečnych mostí
kov medzi aktinom a myozínom pri mier
nom stupni pred[ženia svalu (obr. 17.  12). 
Ak sa sval predfži do krajnosti. aktínové 
a myozínové filamenty sa bud vôbec nepre
krývajú, alebo len nepatrne. To znamená, že 
počet možných priečnych mosu'kov je malý 
alebo dokonca nijaký. Pri nižšom stupni 
roztiahnutia sa konce aktínových filamen
tov k sebe približujú a rozsah ich prekrytia 
s myozínovým nJamentom sa zvyšuje. Tým 
sa vytvárajú zároveň predpoklady pre väčší 
počet možných priečnych mostíkov medzi 

napälie svalu 
1%) 
100 

80 

z 
60 

40 

20 

Z·doštička 

z 

obidvoma nJamentmi v sarkomére. Počet 
možných priečnych mostíkov sa znižuje 
i vtedy. keď sa sval pasívne skráti. takže je
ho dlžka je menšia než pokojová dfžka v re
laxovanom stave. V takom prípade sa totiž 
môžu prekryt až protiJahlé aktínové fila
menty (patriace k protilahlým Z-doštič
kám). 

Skutočnosť, že sval možno pred[ži( (de
formovať) (ahom. ak je jeden jeho koniec 
volný. sa nazýva pružnosť svalu (elastic
kosť). Všeobecne je to schopnosť pružného 
telesa meniť svoj tvar vplyvom deformujú
cej sily a vrátit sa do pôvodného tvaru, ak 
účinok deformujúcej sily pominie. V tele sa 
svaly predlžujú spravidla sťahom antagoni
stov (napr. m. biceps môže byť oproti poko
jovej d[žke v miernej flexii natiahnutý ma
ximálnym sťahom m. triceps). 

z 

,Z Z 

:C��=J , 
0 1------,-----,-----,-----,-----,-----,-----,,-----, 

0.0 0.5 1.0 1.5 2.0 

Obr. 17. 12 Vzťah medzi dfžkou sarkomér a tenziou svalu 

2.5 3.0 3.5 4.0 
dfžka sarkoméry I!.lm) 

Pri maximálnom predfžení sarkomery sa aktinové a myozínové filamenty vôbec neprekJývajú a priečne mostíky 
sa nemôžu pripája! k aktínu. Pri normálnej dfžke sarkoméry sa filamenty prekryjú lak. že sa na jej skracovaní 
môžu podieTa{ všetky mostíky. Pri pasívnom skracovaní sarkoméry sa začnú prekrývať na .... .tájom aktinové fila
menly. čím sa redukujú priečne mostiky. ktoré sa môžu funkčne uplatniť. 
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Obr. 17. 13 Jednoduchý model 
kontraktilnej a elastickej zlož· 
ky kostrového svalu 
81astickú zložku tvoria dva prvky 
- paralelný a sériový. 

kontrakLilný 
prvok 

Vzťah medzi kontrakčnými a elastickými 
prvkami kostrového svalu znázorňuje obr. 
17.  13. Ide o zjednodušený model svalového 
vlákna. Kontraktilné prvky sú paralelne za
pojené s tzv. paralelným prvkom pl11ŽnosilJ. 
ktorý predstavuje sarkoléma s fasciami. 
a sériovo zapojené s tzv. sériouým pnJ/com 
pružnosti Sériový prvok pružnosti predsta
vujú látky bielkovinového charakteru titin 
a tubulin. ktoré sa nachádzajú vnútri sarko
méry a ktoré majú udržiavať polohu myozí
nového vlákna medzi obklopujúcimi aktíno
vými vláknami. Existenciu sériového elastic
kého pIvku potvrdili pokusy s rýchlym uvo
lnením jedného fIxovaného konca svalu pri 
izometrickej kontrakcli. Pri tejto kontrakcli 
sa zvyšuje napätie svalu, po uvolnení jedné
ho konca však rýchlo klesá na nulu a poma
ly začína stúpať až po chvíli. Môže ísť jedine 
o prejav spätného účinku elastickosti. Táto 
sériová zložka pružnosti spôsobuje počiatoč
né predlženie svalu pri zaťažovaní závažím. 
Ak sa následne zaťažený sval kontrahuje. je
ho kontraktilná čast sa musí navyše skrátiť 
až o 5 %. 

sériový 
prvok 
pružnosti 

KONTRAKCIA CELÉHO SVALU 

paralelný 
prvok 
pružnosti 

Ak sa inervujúci nerv podráždi elektric
kým podnetom s nadprahovou intenzitou, 
sval sa jednorazovo skráti (izotonická kon
trakcia) alebo zvýši svoje napätie (izomet
rická kontrakcia). Takéto jednorazové kon
trakcie sa označujú ako svalové trhnutie. 
Najvyššie je vtedy, keď sval nie je vôbec za
ťažený. so vzrastom zaťaženia klesá. Trva
nie izometrickej kontrakcie závisí od funk
cie svalu: je velmi krátke pri okohybných 
svaloch (25 ms). dlhšie pri lokomočnom m. 
gastroenemius (65-70 ms) a relatívne dlhé 
pri m. soleus s prevažne antigravitačnou 
funkciou (200 ms) . 

RÝCHLE A POMALÉ SVALOVÉ VLÁKNA 

Každý sval sa skladá z rýchlych a poma
lých vláken. Ich zastúpenie vo svale závisí 
od rýchlosti kontrakcie, ktorá sa od kon
krétneho svalu vyžaduje, ale aj od požado
vaného lIvania kontrakcie. 

Rýchle svalové vlákna (glykolytické, 
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bledé) sú 2-krát hrubšie ako pomalé vlák
na, majú väčšie sarkoplazmatické retiku
lum s výkonnejším mechanizmom vápniko
vej pumpy, vysokú koncentráciu glykolytic
kých enzýmov, sú menej zásobované krvou 
a 0, a majú menej mitochondrií. Z toho vy
plýva, že aeróbny metabolizmus je pri ich 
fungovaní druhoradý a že sú funkčne špe
cializované na anaeróbne uvoľňovanie 
energie. Rýchle vlákna sa typicky uplat
ňujú pri rýchlej, ale krátkej lokom6cii 
(šprinty, skoky). 

Pomalé svalové vlákna (oxidatívne, čer
vené) sú tenšie, oveľa lepšie kapilarizované 
a majú veľa mitochondrií. Obsahujú aj veľ
ké nmožstvo myoglobínu so železom v mo
lekule, ktoré viaže 0, a uvoľňuje ho v prí
pade potreby do mitochondrii. Týmto sa 
zvyšuje ich aeróbna kapacita. Pomalé vlák
na sa uplatňujú vždy pri trvalejšej svalovej 
práci strednej a nižšej intenzity (typicky pri 
vytrvalostnej lokomócii, ako sú behy na 
dlhšie trate, maratón). 

Názory na to, či je možná morfologická 
prestavba jedného typu vláken na druhý, 
sa odlišujú. Podľa súčasných poznatkov je 
prevaha rýchlych vláken nad pomalým i 
a opačne daná geneticky. Geneticky je po
tom predurčený aj potenciál jedinca pre 
športové disciplíny, ktoré si vyžadujú silu 
a rýchlosť (časovo niekoľko sekúnd, maxi-

sila kontrakcie 

neúplný tetanus 

o 5 IO 15 20 

málne l minútu), alebo naopak pre dlhotr
vajúci výkon nižšej intenzity. 

Percentuálny podiel obidvoch typov vlá
ken v m. quadriceps femoris, významnom 
lokomočnom svale, ktorý zabezpečuje ex
tenziu predkolenia a flexiu stehna (s pomo
cou m. rectus femom) . je u priemerného 
muža 55 : 45 v prospech rýchlych vláken. 
U maratóncov je však tento pomer 1 8  : 82 
v prospech pomalých vláken a u šprintérov 
a skokanov zasa 63 : 37 v prospech rých
lych vláken. Existujú teda velké rozdiely 
dané dedičnosfou, ktoré sa nepodarilo 
zmeniť ani dlhodobým tréningom. 

SILA SVALOVEJ KONTRAKCIE 

Silu, akou sa sval sťahuje, možno merať 
odporom, ktorý musí prekonať, aby zdvihol 
bremeno istej hmotnosti, alebo zastavil po
hyb telesa určitej hmotnosti a pri istej 
rýchlosti. Sval môže zvýši! silu kontrakcie 
dvoma spôsobmi - zvyšovaním počtu kon
trahujúcich sa hybných jednotiek (vlákno
vá sumáCia) a zvyšovaním frekvencie sfa
hov (frekvenčná sumácia alebo tetanizácia 
svalu). 

Vzťah medzi frekvenciou podnetov a silou 
svalovej kontrakcie znázorňuje obr. 17. 14.  
Pri nízkych frekvenciách dráždenia je kaž
dá kontrakcia úplná a nasleduje po nej 

úplny tetanus 

Obr. 17. 14 Frekvenčná 
25 30 35 (Hz) sumácia a tetanizácia 

frekvencia dráždenia kostrového svalu, píl0-
L-________________________ -----' vitý a hladký tetanus 
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úplná relaxácia. Ak sa však frekvencia 
dráždenia zvyšuje, sval sa nestačí úplne 
relaxovať a vrátiť na pôvodnú d[žku. Nová 
kontrakcia sa superponuje - navrstvuje sa 
na predchádzajúcu. amplitúdy nových sťa
hov sa skracujú, ale ich sila narastá. 
Jednotlivé kontrakcie možno rozoznať asi 
do frekvencie 30 Hz (v závislosti od kvality 
a rýchlosti grafickej registrácie). Nižšie 
fTekvencie dráždenia vyvolávajú neúplný 
tetanus ("pílovitý") . Ďalšie zvyšovanie frek
vencie dráždenia vedie k úplnému tetanu 
(hladkému) alebo tetanizácii svalu, pri 
ktorej sa už jednotlivé kontrakcie nedajú 
na zázname rozoznaL Sila tetanizovaného 
svalu však naďalej vzrastá až po maxi
mum. Stav charakterizuje chýbanie rela
xácie, lebo ióny Ca" ostávajú v sarkoplaz
me. nestačia sa prečerpať clo retikula. 
Maximálna sila tetanickej kontrakcie je 
3-4 kg/cm' (29-39 N/cm'). Napriklad m. 
quadriceps môže mať prierez až 100 cm" 
a teda môže vyvinút celkovú silu 400 kg 
(3 900 Nl. ktorá účinkuje na patelárnu šľa
chu. Icle o obrovský ťah, ktorý je vynútený 
typom pákového systému (tvoria ho kosti 
spojené v klbe. ktorý je zároveň bodom 
otáčania jednej kosti oproti druhej) .  

Obr. 17. 1 5  Predlaktie 
ako jednozvratná páka 
ovládaná dvojhlavým 
svalom 

t-------I 5 cm 

Predstavu o takomto pákovom systéme po
skytuje obr. 17 .  15.  M. biceps ako Oexor 
predlaktia sa upína na vretennú kosť 
v mieste. ktoré je oveľa bližšie k bodu otá
čania v lakťovom krbe (aSi 5 cm) ako k ru
ke. ktorá môže držať nejaký predmet (aSi 
35 cm). Ide o jednozvratnú páku, keď sila 
i bremeno pôsobia na rovnakej strane od bo
du otáčania. Funkciou takejto páky nie je 
znásobenie sily. ale zväčšenie rozsahu 
a zrýchlenie pohybu. Ak je prierez dvojhlavé
ho svalu 37 cm', v mieste úponu môže pôso
bit silou až 150 kg ( l  470 N). no skutočná 
zdvihová sila niky predstavuje iba jednu 
sedminu tejto hodnoty. Zdvih je však rýchly 
a jeho možný rozsah primerane väčši. 

HYPERTROFIA A ATROFIA SVALU 

Sval sa vyznačuje schopnosťou prispôso
bovať sa zvýšeným nárokom. V priebehu 
niekofkých týždňov môže zväčšiť svoj ob
jem (hypertrofovaťl. zvýšit kontrakčnú silu 
a zlepšiť krvné zásobenie. Naopak. pri ne
dostatočnom zaťaženi môže pomerne lých
Io atrofovat. Pri hypertrofii sa zvyšuje počet 
aktlnových a myozínových vláken, čo má za 
následok zhnIbnutie svalových buniek 

35 cm 
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(ulálcnouá hypertrofia). Hypertrofická pre
stavba svalu sa urýchluje kombináciou 
strečingu svalu a silných kontrakcií. Úplná 
pravidelnosť cvičenia (každodenná) má 
väčší efekt než jeho trvanie (teda radšej 
častejšie kratšie než zriedkavejšie a dlho). 

HLADKÉ SVALSTVO 

Názov hladké svalstvo vystihuje najmä 
tú skutočnosť, že hladký sval nie je prieč
ne pruhovaný. Na rozdiel od priečne pru
hovaného svalstva nepodlieha vôľovej 
kontrole, jeho kontrakcie sú vo velkej 
miere automatické, pomalšie a nenáročné 
na energiu a inervuje ho autonómne nerv
stvo. Odlišuje sa aj svojou štruktúrou -
tvarom. hrúbkou i d!žkou svalových bu
niek. Hladké svalové bunky majú Iypický 
vretienkový tvar s priemernou hrúbkou 
2-5 �m a d!žkou 20-500 �m. Bunky kos
trových svalov majú naproti tomu vlákni
tý tvar, sú hrubé do 100 �m a dlhé až ni
ekolko desiatok cm. 

Hladké svaly sa nachádzajú vo vnútor
ných orgánoch, ktoré sú prevažne duté. Pri 
svojej kontrakcii alebo relaxácii menia prie
mer dutín a trubíc. a lým aj tlak v nich. 
Bunky hladkých svalov sa dajú velmi roz
tiahnuť, o čom svedčí zmena velkosti ma
ternice v gra\�dite. 

KLASIFIKÁCIA HLADKÝCH SVALOV 

Hladké svalstvo sa rozdeluje do dvoch sku
pín - na útrobné Uednojednotkové) a viac
jednotkové. 

Útrobné svalstvo tvori ftmkčnú jednotku, 
v rámci ktorej sa môžu všetky bunky zapojiť 
do pohybu. Nachádza sa v stenách tráviace
ho systému. v žlčníku a žlčovodoch, v močo
vom mechúli a močovodoch. v stenách tra
cheobronchiálneho stromu, ciev i v materni
ci. Svalové bunky sú usporiadané do vrstiev 
a zväzkov. Ich membrány na mnohých mies
tach k sebe pliliehajú a vytvárajú tzv. nízko
odporoué spojky, ktoré umožňujú lahký pre
sun iónov a šírenie excitácie v rámci jednej 
svalovej vrstvy alebo i viacelých vrstiev v ste
ne vnútorného orgánu. Výsledkom ,.štrbino
vých" spojeni je to. že všetky bunky sa kon
trahujú ako funkčná jednotka (syncýcium). 

Hlavnou črtou viacjednotkového hlad
kého svalu je štrukturálna a funkčná sa
mostatnosť svalových buniek, inervova
ných prevažne jedným nervovým zakonče
ním, čím sa mimoriadne zlepšuje gradácia, 
a teda i presnosť svalovej kontrakcie. 
Okrem toho sa na týchto bunkách nachá
dza izolačný povlak z kolagénových a gly
koproteínových fibríl, čo takisto zvyšuje ich 
nezávislosť od stavu susedných buniek. 
Príkladom takého svalu je m. cílíaris (mení 
tvar šošovky, a tým jej lomivosť], /ll di/ata
tor pupíllae a m. sphincter pupíllae. pripad
ne mm. arrectores pilorum 

VZRUŠENIE A STIAHNUTIE HLADKÉHO SVA
LU, EXCITAČNO-KONTRAKČNÝ PROCES 

EXCITÁCIA HLADKÉHO SVALU 

Hladký sval sa môže vzrušiť niekolkými 
spôsobmi - cez nervovosvalové spojenie 
(podobne ako kostrový sval], prostredníc
tvom hormónov, pasívnym roztiahnutim 
svalu alebo pomocou miestnych tkanivo
vých faktorov. 

EXCITÁCIA CEZ NEUROMUSKULÁRNE SPOJE
NIE. Morfologicky sa toto spojenie líši od 
kostrového svalu tým, že nemá tvar moto
rickej platničky. Hladké svalstvo (napr. in
testinálne) je inervované postgangliovými 
vláknami, ktoré sa po vstupe do svalu sie
ťovito rozvetvujú (obr. 17.  16], pričom 
vytvárajú mnohopočetné varikozily - guloč
kovito rozšírené útvary axónových terminá
lov. navzájom vzdialené niekolko �m (pri
pomínajú korálky navlečené na niti) . Udáva 
sa, že na jeden postgangliový neurón pri
padá takýchto gulôčok 20 000. Pri depola
rizácii uvoľňujú z vezikúl neurotransmiter, 
a to bud' nOl-adrenalín, alebo acetylcholín. 
Tieto látky sa kombinujú s receptormi 
bunkovej membrány a majú na svalovú 
bunku buď depolarizačný. alebo hyperpo
larizačný účinok, teda vzrušujú ju. alebo ju 
utlmujú. V danom konkrétnom hladkom 
svale však pôsobia vždy opačne. O účinku 
neurotransmitera sa nerozhoduje v nervo
vom termináli, ale rozhodujú O tom mem
bránové receptory svalovej bunky. V jed
nom hladkom svale môže teda noradrena
lin svalovú bunku excitovať a vyvolať 
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Obr. 17. 16 Zakončenia 
postgangliového vlákna 
v hladkom svale 

kontrakciu. v inom ju utlmuje a udržuje 
v relaxovanom stave. 

Akčné potenciály hladkého svalu nie sú 
uniformné. Možno ich rozdelif do troch 
skupín: 

O Hrotový akčný potenciál � tvarom 
pripomína akčný potenciál kostrového sva
lu. trvá však oveľa dlhšie � l O�50 ms. Jeho 
vznik podmieňuje najmä presun Ca" do 
vnútra svalovej bunky: presun Na' má pri
tom menší význam. Táto skutočnost 
ovplyvňuje rýchlost vzniku a priebeh po
tenciálu. keďže vápnikové kanály sú oveľa 
pomalšie. 

o Pomalovlnový potenciál � membrá
nový potenciál hladkého svalu nie je dl
hodobo ustálený. ale jeho voltáž sa znižu
je a zvyšuje v istých rytmoch. Jedna 
pomalá vlna môže trvat aj desiatIry se
kúnd. Ide teda o striedanie pomalej de
polarizácie a pomalej repolarizácie. poma
lého samovzrušovania a samoutlmovania. 

postgangliové vlákno 

bunky hladkého svalu 

V prípade. že depolarizácia dosiahne kri
tickú prahovú hodnotu. vznikne hrotový 
akčný potenciál, navŕšený na pomalú vlnu 
(obr. 17 .  17) .  Mechanizmom samovzrušo
vania je spontánne zvyšovanie a znižova
nie výkonnosti prečerpávania tých iónov 
z vnútra svalovej bunky. ktoré vyvolali de
polarizáciu (Ca" a Na') .  

o Akčný potenciál s plató � s oplošte
ním repolarizačnej časti akčného potenciá
lu, čo znamená časové predlženie repolari
zácie. KeĎŽe akčný potenciál tesne pred
chádza kontrakcii svalu, spomalená repo
larizácia znamená aj predlženie kontrakcie. 
Takýto akčný potenciál tn'á O,3� l s i viac. 
Akčný potenciál s plató je typický pre sval
stvo maternice. močovodov. niektorých ciev. 
ale aj pre myokard. 

EXCITAclA HLADKÉHO SVALU HORMÓNMI. 
Z významnejších hormónov prenášaných 
krvou môžu excitovat hladký sval noradre-

587 
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kontrakciu, v inom ju utlmuje a udržuje 
v relaxovanom stave. 

Akčné potenciály hladkého svalu nie sú 
uniformné. Možno ich rozdeliť do troch 
skupín: 

o Hrotový akčný potenciál - tvarom 
pripomína akčný potenciál kostrového sva
lu. trvá však oveľa dlhšie - I O-50 ms. Jeho 
vznik podmieňuje najmä presun Ca" do 
vnútra svalovej bunky; presun Na' má pli
tom menší význam. Táto skutočnost 
ovplyvňuje rýchlosť vzniku a priebeh po· 
tenciálu. keďže vápnikové kanály sú oveľa 
pomalšie. 

o Pomalovlnový potenciál - membrá· 
nový potenciál hladkého svalu nie je dl· 
hodobo ustálený, ale jeho voltáž sa znižu
je a zvyšuje v istých rytmoch. Jedna 
pomalá vlna môže trvať aj desiatky se
kúnd. Ide teda o striedanie pomalej de
polarizácie a pomalej repolarizácie, poma
lého samovzrušovania a samoutlmovania. 

postgangliové vlákno 

bunky hladkého svalu 

V prípade, že depolarizácia dosiahne kri
tickú prahovú hodnotu, vznikne hrotový 
akčný potenciál, navŕšený na pomalú vlnu 
(obr. 17.  1 7) .  Mechanizmom samovzrušo
vania je spontánne zvyšovanie a znižova
nie výkonnosti prečerpávania tých iónov 
z vnútra svalovej bunky, ktoré vyvolali de· 
polarizáciu (Ca" a Na') .  

'"' Akčný potenciál s plató - s oplošte· 
ním repolarizačnej časti akčného potenciá· 
lu, čo znamená časové predlženie repolari
zácie. Keďže akčný potenciál tesne pred
chádza kontrakcii svalu. spomalená repo
larizácia znamená aj predlženie kontrakcie. 
Takýto akčný potenciál trvá 0,3-1 s i viac. 
Akčný potenciál s plató je typický pre sval
stvo maternice, močovodov, niektorých ciev. 
ale aj pre myokard. 

EXCITÁCIA HLADKÉHO SVALU HORMÓNMI. 
Z význanmejších hormónov prenášaných 
krvou môžu excitovat hladký sval noradre-
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HROTOVÝ POMAWVLNOVÝ POTENCIÁL S PLATO 

Obr. 17. 17 Typy akčných potenciálov hladkého svalu - hrotový, pomalovlnový a potenciál s plató 

nalín, adrenalín, acetylcholín, angioten
zín, vazopresín. sérotonin, oxytocín 
a histamín. Tieto hormóny depolarizujú 
hladký sval a následne vyvolávajú jeho 
kontrakciu vtedy. keď má membrána bun
ky excilačné receptory ovládané daným 
hormónom. Naopak. ak membrána bunky 
hladkého svalu obsahuje inhibičné recep
tory pre daný hormón. jeho účinok bude 
hyperpolartzačný. útlmový. 

EXCITÁCIA HLADKÉHO SVALU PASÍVNYM ROZ
TIAHNUTÍM_ Tento mechanizmus vzrušenia 
sa vyskytuje predovšetkým v útrobnom 
hladkom svale. Najúčinnejšie sa sval vzru
ší vtedy, keď je jeho natiahnutie načasova
né tak, aby sa zhodovalo so vzostupnou 
(depolarizačnou) fázou pomalej vlny. 
Základnou funkciou tohto vzrušivého me
chanizmu je pôsobiť proti nadmernému 
rozpínaniu (napr. črevnej steny hromadia
cim sa obsahom - následná kontrakcia cir
kulárnej svaloviny jednak zmenší lúmen 
čreva, jednak posunie jeho obsah aborál
nym smerom). 

EXCITÁCIA HLADKÉHO SVALU PÔSOBENíM 
LOKÁLNYCH TKANIVOVÝCH FAKTOROV. Čin 
nosť hladkého svalstva výrazne ovplyvňujú 

tie faktory v tkanivách. ktoré odrážajú úro
ve!'; ich funkčnej aktivity. a tým aj metabo
lizmu. Ako príklad možno uviesť dilatáciu 

alteriol pri a1ctíunej ilyperémii. Priemer ar
teríol. ovládaný relatívne hrubou vrstvou 
hladkej svaloviny v ich stenách. sa zmen
šuje alebo zväčšuje podra požadovaných 
nárokov na prietok krvi cez orgán. V pra· 
cujúcom orgáne (napr. v kostrovom svale) 
sa zvyšuje pri nedostatku 0,. nadbytku 
CO,. vyššej koncentrácii W, K'. laktátu 
a pod. 

KONTRAKCIA HLADKÉHO SVALU 

Aj v bunke hladkého svalu sú kontraktil· 
nými elementmi aktínové a myozínové fi
lamenty. Aktínové vlákna sú ukotvené 
v tuhých zhustených uzlíkoch. ktoré majú 
podobnú úlohu ako Z-doštíčky sarkomér 
(obr. 17. 18). Obklopujú myozínové vlákno, 
ktoré je 2-krát hrubšie ako aktínové vlák
no. Na jedno myozínové vlákno pripadá až 
1 5  aktínových vláken. pličom dfžka aktíno
vých vláken prevyšuje d[žku vláken myozí
nových. Uzlíky. z ktorých odstupujú aktí
nové vlákna. môžu byt spojené s membrá
nou svalovej bunky alebo s inou kontrakč
nou jednotkou vnútri svalovej bunky. 
Aktinové vlákna nemajú v hladkom svale 
troponín. no aj tu spúšťajú kontrakciu ió
ny Ca" . hoci iným spôsobom. 

Medzi kontrakciou hladkého a kostrové
ho svalu existujú viaceré rozdiely: 

O Cyklus priečnych mostíkov (pripojenie 
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k aktinu, odpojenie a opätovné pripojenie) 
je 10-300-krát pomalšie ako v kostrovom 
svale. a to pre pomalú degradáciu ATP na 
ADP. keďže hlavice mostíkov prejavujú ma
lú aktivitu ATP-ázy. 

bunka hladkého svalu 

aktínové lIIu,",\\'\1- vlákna 

myozínové 
vlákno 

Obr. 17. 18 Kontraktilný aparát v bunke hladkého 
svalu 
(Upravené podra Guy tona. 1996) 

sila kontrakcie 

o Aj nároky na energiu sú nižšie 10-300-
krát. Jedno pripojenie priečneho mostíka si 
vyžaduje degradáciu l molekuly ATP. 
Z hladiska energetíckej náročností kon
trakcie hladkého svalu je velmi výhodné. že 
nezáleží na jej trvaní (napr. tonické kon
trakcie sfmktrov trvajúce niekolko hodin si 
už nevyžadujú ďalšiu energiu - "západkový 
mechanizmus") . 

O Jedna kontrakcia a relaxácia hladkého 
svalu trvá priemerne 3D-krát dlhšie ako 
kontrakcia a relaxácia priečne pruhované
ho svalu. Latencia medzi podnetom 
a začiatkom kontrakcie trvá 5-100 ms. do
siahnutie jej maxima asi 500 ms a velmi 
pomalá relaxácia okolo 2.5 s (obr. 17. 19). 

O Maximálna sila kontrakcie je pri hlad
kom svale 4-6 kg/cm' (39-59 N/cm'). pri 
kostrovom svale 3-4 kg (29-39 N). 

o Percento skrátenia z relaxovaného sta
vu (predstavuje 100 %) je pri kostrových 
svaloch 25-34 % (skracuje sa teda na 
66-75 % pôvodnej držky). Percento skráte
nia hladkého svalu môže byt až 70 % (30 % 
oproti relaxovanému stavu) . Tento možný 
stupeň skrátenia umožňuje velké zúženie 
lúmenu dutých útrobných orgánov. 

O Pri skúmaní vztahu medzi prírastkom 
objemu tekutiny v močovom mechúri 
a zmenou tlaku vnútri mechúra sa objavila 
záťažová relaxácia hladkého svalu. Pri po
stupnom vstrekovaní rovnakých objemov 
tekutiny do mechúra sa spočiatku zvyšuje 
tlak vnútri mechúra zapríčinený napnutim 

maximum 

Obr. 17. 19 Časový 
priebeh kontrakcie 
hladkého svalu od 
podráždenia po 
ukončenie kontrak
cie 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - -'----

o 4 

čas (s) t podnet čas (s) 
2 3 
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" p  Obr. 17. 20 Vzťah 
medzi narastajúcim 
objemom tekutiny 

zmeny llaku pri močení a tlakom vnútri mo
čového mechúra 
čo P - prírastok tlaku. 
II V - prírastok obje
mu 
(Upravené podTa 
Kirkpatricka. 1 992J 

relaxačný pokles tlaku 

O �� ____________ � ____ � ______ � ______ ___ 

t t t t t 
120 + 120 + 120 + 120 

stien, ktorý však pomerne rýchlo klesá 
(obr. 1 7. 20). Ďalšia dávka tekutiny tlak 
znova zvýši, potom opäť poklesne. Opakuje 
sa to dovtedy. kým sa nedosiahne maxi
málna objemová kapacita mechúra - ďalší 
objem už z neho začína neovládalelne uni
kať. Tento fenomén umožňuje vnútorným 
orgánom udržiavať približne rovnaký vnú
trodutinový tlak bez ohradu na okamžitú 
d[žku svalových vláken. 

o Pripájanie a odpájanie hlavíc myozinu 
k aktinu spúšťa kombinácia Icalmodulínu 
so 4 iónmi Ca" . Tento proces katalyzuje 
myozínlcináza. Hladký sval nemá taký roz
siahly a výkOlmý rezervoár Ca" ako kos
trový sval, preto sa jeho koncentrácia 
v sarkoplazme zvyšuje v prvom rade presu
nom z extracelulárnej tekutiny cez vápni
kové kanály ovládané voltážou. Kontrakcia 
sa zastavuje poklesom koncentrácie Ca" 
v sarkoplazme pod kritickú hodnotu. Tento 
pokles môže viesť k relaxácii s výnimkou 
kontrakcií, keď premostenie medzi myozí
nom a aktinom ostane fixované ("zapadnu
tý mostík", laich bridge) . 

+ 120 "V ImI) 
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Clovekjejediný živočích. ktorý musí pracovať. lebo má ruky. 

A n axagoras 

FYZIOLÓGIA PRÁCE A TELESNÝCH CVIČENÍ 

NIEKTORÉ zÁKLADNÉ POJMY 
FYZIOLÓGIE PRÁCE A ŠPORTU 

ÚČINNOSŤ, VÝKONNOSŤ, FYZICKÁ ZÁtAž 
A PRÁCA 

Pohyb vrátane fyzickej práce a športu 
patrí medzi základné atribúty života člove
ka. Výsledkom aktivity svalov je nielen sa
motný pohyb (premiestenie tela alebo bre
mena). ale sprievodným javom sú aj vý
znamné zmeny v činnosti jednotlivých 
systémov a orgánov. 

Reakcia organizmu na fyzickú zátaž sa 
všeobecne označuje ako odpoveď. Veľkosť 
odpovede na určitú záťaž je individuálna 
a závisí od viacerých faktorov. Zvyčajne sa 
vyjadruje pojmami účinnosť a výkonnos L 

ÚČINNost, Účinnosťou rozumieme pomer 
vonkajšej (fyzikálnej) práce k celkovej ener
getickej výmene, ktorú si vyžaduje jej usku
točnenie. Najvyššia teoretická účinnosť sva
lov sa pohybuje v rozmedzí 30-35 %, prak
ticky je to však na veloergometri asi 25 % 
a pri dvíhaní bremien iba 5 %. 

pri stálej rýchlosti pohybu účinnost nezá
visí od pracovnej záťaže, a preto zostáva jej 
hodnota aj pri dlhom pracovnom zaťažení 
stála. Ak sa pracovné zaťaženie zvyšuje li
neárne s konštantnou rýchlosťou, stúpa spo
treba kyslíka (O,) do určitého maxima a po
tom nastáva fáza plató. Toto vyrovnanie sa 
označuje ako maximálna aeróbna kapacita. 

VÝKONNOst, Výkonnosť je schopnosť jedin
ca podávať výkon v určitej činnosti. Závisí 
nielen od zdravotného stavu, trénovanosti, 
vytrvalosti a nadania, ale aj od podmienok 
vonkajšieho prostredia (podnebie, denný 
čas. hluk a pod.). Výkonnost človeka výraz
ne ovplyvňúje i psychický stav. 

Pokles výkonnosti nastáva pri zhoršení 
zdravotného stavu, nedostatku trénova
nosti, emocionálnej nevyrovnanosti, nad
mernom hluku, zhoršených klimatických 
podmienkach a ďalších nepriaznivých vply
voch v období pred testovaním zátaže. 

FYZICKÁ ZÁtAž A PRÁCA, Pri fyzickej práci 
a športe sa kombinujú rozličné formy záťa
že. K základným formám patrí fyzická. psy
chická a emocionálna záťaž. 

Fyzická záťaž dynamickej práce sa 
uskutočňuje zmenou držky svalov a vyjad
ruje sa fyzikálnymi veličinami. Fyzikálna 
definícia práce je daná silou, ktorá pôsobí 
po určitej dráhe: 

W = F . s 

W - práca (J). F - sila (N). s - dráha (Ol) 

Výkon sa definuje ako práca vykonaná za 
určitý čas: 

p W 
t 

P - výkon. IV - práca (J). t - čas (s) 

F'yzické zaťaženie sa meria v laboratórnych podmien
kach veloergometrom. ktorého brLdovy systém je 
priamo odstupňovaný v jednotkách výkonu. alebo na 
pohyblivom koberci so známou rýchlos(ou pohybu 
rr uhlom sklonu. Ľahko realizovatefnou formou fyzic
kej záfaže je výstupový test (step test) alebo dvíhanie 
činky. prípadne iného bremena. 

Pri každom fyzickom zaťažení vznikajú 
izotonické alebo izometrické sťahy svalov 
proti odporu. Vykonaná fyzická práca sa 
v takýchto prípadoch označuje ako pozi
tívna dynamická práca. 

Pri negatívnej dynamickej práci (napr. 
schádzanie zo schodov alebo premiesťova
nie závažia z vyššej polohy na zem) sval za
braňuje pádu. 
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Statická práca je typická pre izometric
ké sťahy svalov, pri ktorých sila nepôsobí 
po dráhe (napr. držanie závažia v ruke). 
Z fyzikálneho hľadiska sa všetka energia 
potrebná na výkon statickej práce izomet
rickej kontrakcie svalu premieňa na teplo. 
Účinnosť takejto práce je nulová. 

Statická práca sa odlišuje od dynamickej 
práce aj tým, že pri izometrickej kontrakcii 
svalových vláken sa zvýšením vnútrosvalo
vého tlaku stláčajú krvné kapiláry, pričom 
sa zhoršuje zásobovanie svalu krvou. 
Prekrvenie sa zhoršuje vtedy, keď sila sťa
hu pri izometrickej kontrakcii prekračuje 
hodnotu 1 5  % jeho maximálnej sily. vý
sledkom je prevaha anaeróbneho získava
nia energie. ktoré sa spája s tvorbou kyse
lilly mliečnej a jej hromadením vo svale. 
Statická práca, ktorá si vyžaduje väčšiu si
lu, preto vyvoláva veľmi rýcWo únavu. 

REAKCIE ORGANIZMU NA FYZICKÚ 
zÁŤAž 

DÝCHAC! SYSTÉM, V priebehu pracovného 
výkonu sa úmerne so spotrebou 0, a s 
energetickým výdajom (tab. 19.  1) zvyšuje 
ventilácia pľúc. 

Zvýšenie ventilácie sa uskutočňuje zväč-

Tab. 19. 1 Energetický výdaj II muža s hmotnosťou 
70 kg za l b  
[Upravené podra Guytona. 1991) 

Pohybová činnosť Energetický výdaj 
(keaJ/hl (kJ/hl 

Spánok 65 273 

Sedenie v pokoji 100 420 

Stálie 105 441 

Obliekanie 1 18 495.6 

Ľahké cvičenie 170 714 

Pomalá chôdza 200 840 

Kosenie trávy 410 I 722 

Ťažká práca 450 1 890 

Plávanie 500 2 100 

VeTmi ťažká práca 600 2 520 

Beh na lyžiach 720 3 024 

Chôdza po schodoch I 100 4 620 
nahor 

šovaním dychového objemu a dychovej 
frekvencie. U mladých jedincov sa zväčšuje 
najmä dychový objem. 

Pri ľahkej dynamickej práci sa ventilácia 
pľúc zvyšuje úmerne so spotrebou 0" kým 
pri ťažkej práci vzostup ventilácie pľúc pre
vyšuje prírastok spotreby kyslíka. Zistený 
rozdiel súvisí s metabolickou acidózou. 
ktorá vzniká následkom zvyšovania obsahu 
laktátu v kn�, čo koreluje s hodnotami re
spiračného kvocientu. krvných plynov 
a s acidobázickou rovnováhou krvi. 

Respiračný kvocient (RQ) zostáva pri 
ľahkej práci i v čase zotavovania v rozmedzí 
normálnych hodnôt 0,8-0.9. Pri ťažkej prá
ci spočiatku prevyšuje hodnotu 1 .0 a na 
konci pracovného výkonu alebo spravidla 
po jeho skončení môže dosahovať hodnotu 
1 ,5-2.0, zrejme preto, že sa kompenzuje 
vznikajúca metabolická acidóza. V priebe
hu zotavovania, keď sa odbúrava kysettna 
mliečna, nastáva reštitúcia alkalickej re
zervy a RQ sa môže znížiť až na hodnotu 
0,5. 

Hodnoty krvných plynov sa podobne 
ako RQ pri ľahkej práci takmer nemenia 
a prakticky zostávajú v norme. Pri ťažkej 
práci sa s rozvíjaním metabolickej acidózy 
následkom hypervenWácie parciálny tlak 
oxidu uhličitého (peO,) znižuje, kým par
ciálny tlak kyslíka (pO,) zostáva v podstate 
rovnaký. Aj keď sa v pracujúcom svale ar
tériovenózna diferencia 0, zvyšuje až t.roj
násobne oproti normálnym hodnotám, 
zmiešaná venózna krv je kyslíkom dobre 
nasýtená a ani pri ťažkej práci saturácia 
neklesá pod 50 %. To podstatne uľahčuje 
prijem 0, v pľúcach aj pri zrýchlenom prie
toku krvi pľúcnymi kapilárami. 

Zmeny acidobázickej rovnováhy krvi 
pri ťažkej telesnej práci sú výsledkom zvý
šenej produkcie laktátu. Metabolická aci
dóza sa kompenzuje znížením peo, v krvi 
a zvýšeným vylučovaním eo, pľúcanti. pH 
krvi sa môže znižovať až na 7. 1 .  

Lahká telesná práca acidobázickú rovno
váhu krvi neovplyvl'\uje. lebo eo, sa stačÍ 
vylučovať pľúcami a produkcia laktátu sa 
pritom nezvyšuje. 

SPOTREBA O, PRI PRACOVNEJ ZÁtAŽI. Me
radlom celkovej energetickej produkcie or
ganizmu je spotreba 0" ktorá sa zvyšuje 
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úmerne s tyzickým zafažením až po určité 
maximum, označované ako maximálna 
spotreba kyslíka !VO, max.). Je to maxi
málne množstvo 0" ktoré môže organiz
mus vyuŽiť pri intenzívnej tyzickej záťaži za 
l min. 

{io, max. závisí od viacerých faktorov -
od veku, telesnej konštitúcie. zdravotného 
stavu, trénovanosti a pod. Velmi často sa 
táto hodnota používa na vyjadrovanie ty
zickej zdatnosti. 

Podľa rýchlosti spotreby 0, vyjadrenej 
v % VO, max. sa robí aj podrobná klasifi
kácia intenzity práce. Celú pracovnú 
zmenu môže človek pracovať s intenzitou 
zodpovedajúcou 33 % {io, max. (lhhká prá
ca), krátky čas môže pracovať s intenzitou 
50 % (stredne ťažká práca) a krátkodobo 
dosahuje asi 70 % {io, max. (ťažká nára
zová práca). Pracovné výkony so spotrebou 
kyslíka nad 70 % {io, max. patria do kate
gÓlie veľmi ťažkej práce, ktorú treba strie
dať so správne zaradenými pracovnými 
prestávkami. 

Pracovný výkon svalu sa začína okamži
te po začati práce. ale jeho prekrvenie. kto
rým sa zabezpečuje prísun 0" sa pri
spôsobuje až neskôr. Preto sa spotreba 0, 
oneskoruje a pli ľahkej práci dosahuje 
ustálený stav asi po 3-5 min. Dovtedy vy
užíva sval čiastočne kyslíkovú rezervu oxy
hemoglobínu a kyslí/covú kapacitu krvi. 
Objem 0, spotrebovaný po skončení práce. 
ktorý prevyšuje spotrebu 0, v pokoji. sa 
označuje ako kyslíkový dlh. Pli lhhkej 
práci zostáva kyslíkový dlh konštantný 
a nahrádza sa až po skončení pracovného 
výkonu. Pli (ažkej a velini ťažkej práci sa 
nedosahuje dynamická rovnováha a spo
treba 0, sa plynule zvyšuje. Kyslikový dlh 
sa v tomto prípade vyrovnáva až po skon
čení práce. Po ľahkej práci predstavuje 
kyslíkový dlh asi 4 l. po ťažkej práci s ne-

dostatočne nahradzovanou spotrebou 0, 
môže dosahovať až 20 l. 

SRDCE A KRVNÝ OBEH. Pri dynamickej prá
ci svalu sú zmeny v obehovej sústave za
merané na zvýšenie prísunu živín a odvod 
vznikajúceho tepla a produktov metaboliz
mu. K charaktelistickýrn zmenám patrí 
zväčšenie systolického objemu srdca 
a zvýšené prekrvenie svalov a kože. Pre
krverIie svalu sa zvyšuje v pliebehu 20-30 s 
viac než 20-krát (môže odčerpávaf až 90 % 
minútového objemu ľavej komory) a vy
voláva zmeny srdcovej frekvencie, pulzo
vého objemu i tlaku krvi. 

Frekvencia akcie srdca sa výrazne zvy
šuje prí dynamickej práci. Pri lhhkej práci 
dosahuje v priebehu 5-10 min rovnovážnu 
hodnotu a táto hodnota sa udržuje až do 
skončerIia práce. Pri ťažkej práci, spojenej 
so Stálynl zaťažením. krivka srdcovej frek
vencie nedosahuje ustálený stav. ale ná
sledkom vznikajúcej únavy sa neustále 
zvyšuje. Po skončení práce sa srdcová frek
vencia upravuje a dosahuje pokojovú hod
notu. Čas potrebný na dosiahnutie výcho
diskových hodnôt je po vyčerpávajúcej prá
ci oveľa dlhší ako po ľahkej práci. 

Podra súčasných názorov nemá priemer
ná frekvencia srdca v priebehu pracovnej 
zmeny presahovať hodnotu 1 10 úderov I 
min (alebo prevyšovať pokojovú frekvenciu 
srdca o 25 pulzov lmin). Prí čiastkových 
pracovných operáciách by nemala presa
hovať hodnoty uvedené v tab. 1 9. 2. Od
porúčané maximálne pracovné hodnoty 
srdcovej frekvencie sa pohybujú v rozmedzí 
75-80 % najvyšších prípustných hodnôt 
frekvencie akcie srdca. 

So zreterom na pIiamy úmerný vzťah 
medzi spotrebou O,. srdcovou frekvenciou 
a tyzickou záťažou sa používa ako ukazo
vateľ zdatnosti dýchacieho a kardiovasku-

Tab. 19. 2 Maximálne odporúčané hodnoty srdcovej frekvencie pri práci a maximálne dosiahnuteľné hod· 
noty podľa veku 
[Upravené podľa Nováka. 1988) 

Vek do 30 31-40 41-50 51-60 61-70 
(roky) 

Odporúčaná frekvencia srdca pri práci 150 150 140 130 130 

Maximálna freh,'encia srdca 195 185 182 170 162 
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lárneho systému pulzový kyslík. Je to 
množstvo 0" ktoré môže srdce prepravit 
jedným pulzom a vyjadruje ho podiel minú
tovej spotreby 0, a srdcovej frekvencie. 
Podľa velkosti pracovného zataženia, minú
tového objemu srdca a využitia 0, v tkani
vách sa hodnota pulzového kyslíka u dospe
lých pohybuje v rozmedzí 4-20 ml na l pulz. 

Na EKG možno pozorovaf pri fyzickej zá
ťaži sínusovú tachykardiu, sínusovú aryt
miu. zvýšenie vlny P v II. a 111. zvode a pozi
tivitu v III. zvode, ako aj skrátenie intervalov 
PQ, QT a komplexu QRS. Segment ST sa ne
meni, vlna T sa krátkodobo znižuje a opIoš
tuje a vlna U je výraznejšia v ll. a 111. zvode. 

Systolícký vývrhový objem, ktorý dosa
huje v pokoji 70 ml, sa zvyšuje spočiatku 
o 20-30 ml a počas pracovného zaťaženia 
zostáva stály. Až pri maximálnej záťaži a vy
sokej srdcovej frekvencii sa čas plnenia srd
ca v diastole skracuje a objem čiastočne 
klesá. 

Výrazne sa mení systémový. najmä systo
lický tlak krvi. Pri dynamickej práci sa 
úmerne so zvyšovanim výkonu zvyšuje ten
to tlak až na 26.6 kPa (200 mmHg). Naproti 
tomu sa diastolický tlak krvi prakticky ne
mení, dokonca môže mierne klesať. U zdra
vého človeka spôsobuje pracovné zaťaženie 
iba nepatrné zvýšenie tlaku v pravej komore. 

Pri fyzickej námahe nastáva redistribú
cia krvi najmä zo splanchnickej oblasti do 
pracujúcich kostrových svalov. Po skonče
ní práce sa časť kapilár opäť uzatvára 
a prietok krvi svalmi klesá. Efekt sa však 
nemusí prejaviť hneď, a preto sa najmä po 
velkej námahe odporúča prerušovat fyzic
kú záťaž postupne (napr. po šprinte "vy
klusať" a pod.), inak hrozí pri nedostatoč
nom venóznom návrate a perfúzii iných 
cirkulácii (napr. cerebrálnej)  ortostatický 
kolaps. 

ZLOŽENIE KRVI, V krvi sa menia hodnoty 
hematokritu, viskozity i mernej hmotnosti. 
Presunom z krvných rezervoárov sa vypla
vuje zvýšené množstvo erytrocytov aj leu
kocytov (pracovná leukocytóza), v krvnom 
obraze sa zvyšuje počet neutrofilných gra
nulocytov a Iymfocytov a zároveň klesá po
čet eozinofilných granulocytov. 

Pri krátkodobej námahe sa zvyšuje kon
centrácia glukózy až o 60 %, pri dlhodobej 

záfaži však klesá ako príznak blížiaceho sa 
vyčerpania. 

Koncentrácia laktátu (normálne hodnoty 
okolo l mmol/l) sa pri ťažkej práci zvyšuje 
v priebehu 30 min až na 1 5  mmol/1. 

Koncentrácia voľných mastných kyse
lín sa pri najťažšej fyzickej práci zvyšuje 
takmer štvornásobne. Po príjme potravy 
s vysokým obsahom sacharidov sa však 
koncentrácia týchto kyselín zvyšuje len ne
patrne (pravdepodobne preto, že zvýšené 
uvoľňovanie inzulínu brzdí lipolýzu). 

Pri telesnej námahe sa v krvi zvyšuje aj 
koncentrácia elektrolytov (napr. K') a 
niektorých organických látok (napr. ami
notransferáz). Zvýšenú koncentráciu tých
to intracelulárnych látok v krvi možno vy
svetliť vznikom "netesnosti" membrány 
svalových buniek pri práci. Upravenie sta
vu na pokojové hodnoty trvá niekoľko dní. 

VÝMENA TEPLA, Každú ťažkú prácu spre
vádza potenie. Príčinou je nielen zvýšená 
tvorba tepla prí telesnej práci alebo jeho 
nedostatočný výdaj do prostredia pri ne
vhodnom oblečení, vysokej teplote prostre
dia a vlhkosti vzduchu, ale aj chýbajúce 
alebo nedostatočné prúdenie vzduchu (vet
raním) či prítomnosť silných zdrojov sála
vého tepla. Pretože straty tepla prúdením 
a sálaním sú najmä pri ťažkej práci nepa
trné, v stálych vonkajších podmienkach sa 
úmerne s narastajúcim zaťažením súčasne 
zvyšuje vylučovanie potu aj rektálna teplota. 
Teplota povrchu kože sa pri potení znižuje 
[perspiratio sensibilis). pri ťažkej telesnej 
práci sa vylučuje približne l I potu/ho Malé 
množstvá vylučovaného laktátu výraznejšie 
acidobázickú rovnováhu neovplyvňujú. 

KOSTI, Kost sa na pohybe nielen zúčastňu
je, ale pohyb ju aj ovplyvňuje. Statická zá
ťaž s adekvátnou intenzitou aktivuje me
zenchýmové bunky pri zvýšenej tvorbe os
teoklastov, ktorých úlohou je odbúravať 
už vytvorené štruktúry a zabezpečovať pod
mienky pre prácu osteoblastov (proces re
modelácie kosa]. 

Optimálne je dynanlické zaťaženie so sta
tickou zložkou. Aktívny zmiešaný pohyb je 
teda všeobecne najvýhodnejšou formou sti
mulácie. V období rastu kosti sa pohyb zú
častňuje aj na osifIkácii v rastových zónach. 
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REGULÁCIA ODPOVEDÍ ORGANIZMU 
NA FYZICKÚ ZÁŤAž 

Do regulácie odpovedí organizmu na fy
zickú záťaž sa zapája nervový a endokrin
ný systém. 

Autonómny nervový systém má rozho
dujúci význam na začiatku fyzickej aktivi
ty, resp. už pred jej začatím (p"edštartový 
stav) a pri dlhotrvajúcej záťaži modifikuje, 
prípadne facilituje zmeny vyvolané endo
krinným systémom. Rovnako dôležitá je 
hormonálna regulácia. 

SYMPATIKOADRENÁLNY SYSTÉM, Podobne ako 
pri iných formách zaťaženia aj pri aktivácii 
cholínergických vláken lumbálneho sympa
tika sa z drene nadobličky uvoľňuje adrena
lín a v malom množstve aj noradrenalín. 

Adrenalín mobilizuje zásoby glykogénu 
a tukov, vo zvýšenej miere stimuluje tvorbu 
cyklického adenozínmonofosfátu (cAMP). 
stimuluje činnost srdca a zvyšuje bdelosť. 
Sekrécia adrenalťnu sa začína velmi často už 
pred záťažou (predštartový stav) a bez roz
dielu trénovanosti vždy najneskôr na začiat
ku pracovného výkonu. Intenzitu tejto regu
lačnej reakcie možno dokázať podla vylučo
vania kyseliny vanilmandlovej do moču. 

Noradrenalín pôsobí predovšetkým ako 
neuromediátor. Učinok tohto cirkulujúce
ho hormónu sa prejavuje až pri vysokých 
koncentráciách v plazme pri intenzívnej te
lesnej záťaži. 

Obidva katecholamíny sa odlisujú účinkami na pe
riférne adrenergické receptory. Hormóny vytvárajú 
buď pliamo. alebo sprostredkovane ovplyvňovaním 
ďalších endokrinných faktorov také podmienky. aby 
sa organizmus vedel vyrovnať s fyzickými nárokmi. 

RAsTOVÝ HORMÓN, Pri vysokej fyzickej zá
taži sa koncentrácia somatotropného hor
mónu (5TH, GH) zvyšuje, čo zapríčiňuje 
pravdepodobne jeho zvýšená produkcia 
v hypofyze. 

SYSTÉM HYPoFÝZA - NADOBLIČKY, Tento sys
tém vstupuje do regulácie približne 2 min po 
začatí pracovného procesu, a to vylučovaním 
adrenokortikotropného hormónu (ACTH) 
z predného lakoka hypofyzy, ktorý podporu
je sekréciu glukokortikoidov z kôry nad
obličky. 

Intenzívny fyzický tréning sprevádza hy
pertrofia zona fasciculata v kôre nadoblič
ky a zvýšená sekrécia glukokortikoidov. Ich 
zvýšená koncentrácia sa zis(uje pri inten
zívnej záťaži. Experimentálne sa dokázalo, 
že glukokortikoidy inhibujú periférnu utili
záciu glukózy vo všetkým tkanivách. okrem 
mozgu a srdca. 

ENDOKRINNÝ PANKREAS, Pri fyzickej zátaži 
sa znižuje koncentrácia inzulínu v krvi, čo 
zapríčiňuje jednak jeho znížená sekrécia, 
jednak zvýšené odbúravanie. V súlade 
s nižšou sympatikoadrenálnou aktiváciou 
trénovaného organizmu je pokles krvného 
inzulínu pri zátaži menej výrazný ako u ne
trénovaného jedinca. 

Účasť inzulínu na sacharidovom meta
bolizme však nezávisí len od jeho sekrécie 
alebo krvnej hladiny, ale rozhodujúca je aj 
jeho schopnosť viazať sa na inzulínové re
ceptory v cieľových orgánoch, ktorá sa vo 
svaloch pri fyzickej záťaži zvyšuje. To 
môže do istej miery kompenzovat zátažovú 
sympatikoadrenálnu inhibíciu inzulínovej 
sekrécie. Inzulín a svalová práca majú sy
nergistický hypoglykemizujúci vplyv. 

Prinosom pre svalovú prácu môže byť 
glykolytický účinok glukagónu v pečeni 
a lipolytický účinok v tukových tkanivách. 
Jeho sekréciu stimuluje aj hypoglykémia. 
Koncentrácia glukagónu v kn� sa zvyšuje 
pri velmi intenzívnej zátaži, teda až pri zá
taži s vysokou sympatikoadrenálnou akti
vitou. To znamená. že sympatikoadrenálny 
systém stimuluje produkciu glukózy v pe
čeni pri vysokej záťaži jednak priamym 
pôsobením. jednak nepriamou stimuláciou 
sekrécie glukagónu. 

OPIOIDNÉ PEPTIDY, Hlavným predstavite
ľom opioidných peptidov v krvi je �-endor
fin. Opioidy sa tvoria v určitých oblastiach 
CNS tzv. peptidergickými neurónmi a ich 
účinok je lokálny. Tvoria sa aj v prednom 
laloku hypofýzy pri stimulácii hypotalamu. 

Každý stimul sekrécie ACTH mení i plaz
matickú koncentráciu �-endorfínu, jedinou 
výnimkou je koniec gravidity a pôrod. 
Endorfíny nemajú významnejší účinok pli 
cirkulačnej reakcii na záťaž ani na metabo
lizmus, ale pri vysokej zátaži inhibujú ven
tiláciu. Práve ich zvýšenej koncentrácii 
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v Imo pri intenzívnej až extrémnej fYzickej 
záťaži sa pripisujú niektoré príjemné poci
ty (napr. zvýšenie sebadôvelY, zníženie po
citu strachu, úbytok depresie pri namáha
vých vytrvalostných pretekoch a pod,), 

Súhrne možno poveda!. že regulačné pôsobenie 
hormónov (okrem katecholaminov) je zanedbatefné 
pri ryzickej " .... :,í.ťa2i nízkej až strednej intenzity. no pri 
vysokej až maximálnej záťaži majú význam najmä 
z hradiska získavania a prísunu energetických zdro
jov. substrátov pre svalovú prácu a možno l obmedze
nia nepríjemných pocitov (napr. únavy). 

ÚNAVA, PREŤAŽENIE A ZOTAVENIE 

ÚNAVA, Únava môže byť fYziologická a pa
tologická, Fyziologická únava sa prejavu
je hyperémiou pokožky, potením, tachykar
diou, tachypnoe a uvedomovaním si záťaže, 
Patologickú únavu charakterizuje hypere
mická pokožka s bielymi škvrnami. silné 
potenie, tachykardia (dvojnásobné zvýšenie 
oproti normálnym hodnotám), tachypnoe 
s občasným stridorom, tremor mimického 
svalstva, narušené vnímanie pojmov, spo
malenie reakcií na jemné podnety, porucha 
priestorového vnímania, bolesť svalov 
a celkový pocit unavy, 

Ah/DlOU formou patologickej únavy, re
akciou na zaťaženie, ktorá presahuje mieru 
tolerancie, je preťaženie, Charakteris
tickými príznakmi pre ťaženia sú bolesti 
hlavy, pocit slabosti. nauzea, skotómy, po
kles systolického tlaku, nitkovitý pulz, ta
chypnoe, poruchy reči. kŕče mimického 
svalstva, tremor prstov a skratové reakcie, 
Druhým stupňom patologickej únavy je 

Tab. 19. 3 Príznaky únavy 

Príznak 

Farba kože 

Potenie 

Dýchanie 

Pohyby 

Vnímanie 

Subjektívne ťažkosti 

Mierna únava 

mierne sčervenanie 

slabé 

mierne zrýchlené 

správne 

bezchybné 

po cvičení bez ťažkostí 

schvátenosť, ktorá sa prejavuje bledosťou, 
akrocyanózou, cyanózou slizníc, dyspnoe, 
nitkovitým až nehmatatelným pulzom, pal
pitáciami, vracaním, nízkym až nemerateľ
ným tlakom krvi , zmenami svalového tonu
su a kolapsom, 

Jedným z príznakov druhého stupňa 
akútnej formy patologickej únavy je ko
laps, L j ,  zlyhanie krvného obehu s krát
kotrvajúcou stratou vedomia, 

Chronickou formou patologickej únavy je 
pretrénovanosť. Ide o patologický stav, 
ktorý sa rozvíja spravidla postupne, hoci 
niekedy sa môže prejaviť aj náhle, 

Nadmerná telesná námaha môže vyústiť 
do vyčerpania organizmu, spojeného so 
zlyhaním kardiovaskulárnych regulač
ných funkcií, NajčastejŠie vzniká pri kom
binácii veľkej telesnej námahy a zvýšenej 
teploty okolia, Prejavuje sa poklesom vý
konnosti. spomalením tempa pohybovej 
činnosti. zhoršenou koordináciou pohy
bov, smädom a pocitom extrémnej unavy, 
Neskôr sa pripájajú ďalšie príznaky -
dyspnoe, nevoľnosť, vracanie, závraty, 
mdloba, hypotenzia a tachykardia (pulz je 
velmi slabý), 

Príznaky únavy zhrnuje tab, 19, 3, 

ZOTAVENIE. Odstránenie únavy a regenerá
ciu plnej telesnej alebo duševnej výkonnos
ti po predchádzajúcej činnosti možno do
siahnuť realizovaním urČitých opatrení. 
ktoré majú podporiť zotavovacie procesy, 
Zotavenie zahrnuje reštitučnú, regulačnú 
a adaptačnú regeneráciu, 

Stredná únava 

výrazné sčervenanie 

silné 

výrazne zrýchlené 
(občas lIstami) 

čiastočne nepresné 

menšie nepresnosti 

únava. priemerná 
bolesť svalov. dyspnoe. 
tachykardia 

Veľká únava 

cyanóza. bledosť 

nadmerné 

nepravidené (ústami] 

nekoordinované 

iba hlasité povely 

zosilnenie príznakov 
strednej únavy. 
nevoľnosť, vracanie. 
bolesť hlavy 
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ADAPTÁCIA ORGANIZMU 
NA OPAKOVANÚ ZÁŤAŽ 

Akýkolvek podnet (stresor) je akciou. 
ktorá vyvoláva aktuálnu odpoveď - reak
ciu. Ak sa podnety a reakcie dlhší čas 
opakujú. nastáva fáza adaptácie. 

Z fYziologického hladiska rozlišujeme re
aktívne (momentálne) zmeny (odpovede) 
a adaptačné zmeny. Podla Selyeho teórie 
stresu sa adaptácia končí v štádiu rastu, 
ktorý sa týka morfologických a funkčných 
zmien. 

Medzi štruktúrne adaptačné zmeny mož
no zaradiť transformáciu svalových vláken 
ll-A na rýchle alebo pomalé, hypertrofiu 
srdcovej a kostrovej svaloviny a i. Medzi 
funkčné zmeny patrí okrem lného zvýšenie 
vývrhového objemu srdca, zvýšenie {}O, 
max., nárast sily atď. 

Reaktívne zmeny prebiehajúce v jednotli
vých orgánoch a orgánových systémoch sa 
dajú pomerne lahko registrovať a jasne 
ilustrujú akútny vplyv príslušného fYzic
kého zaťaženia na ludský organizmus. 
Osobitnú pozornosť však treba venovať 
vplyvu opakovaného zaťaženia, ktoré sa 
prejavuje adaptáciou nielen v srdcovociev
nom a dýchacom systéme, ale aj vo svalo
vom motorickom systéme a v motorickom 
učenÍ. 

VŠEOBECNÝ ADAPTACNÝ SYNDRÓM 

Pri pôsobení vonkajších faktorov. ktoré 
menia vnútorné prostredie, sa uplatňujú 
špeciálne udržiavacie mechanizmy ho
meostázy. Sú to špecijické obranné deje 
a kompenzačné reakcie. ktoré chránia or
ganizmus len pred určitým faktorom. 
Podla sily, držky a rozsahu príslušnej akti
vity si špecifické ochranné procesy vyža
dujú podporu celkovej mobilizácie energe
tických a plastických rezerv. Takto sa 
spúšťa mechanizmus celkovej adaptá
cie. ktorý podporuje jednotlivé špecifické 
adaptačné vplyvy, pričom vzniká stav špe
cifickej adaptácie alebo podla Selyeho 
stresový stav. 

Pojem stres znamená tlak. napätie. tieseň. dôraz 
a i. Faktory. ktoré ho vyvolávajú. sa označujú ako 
stresory. V tejto suvislosti je vhodné používať aj spo-

jenle tréningový stresor, namiesto zaužívaného ter
mínu tréningový podnet. Prostriedok pôsobenia 
stresora sa označuje ako stimul (môže to byť cinka. 
posilňovacie zariadenie a pod.). 

K základným prvkom všeobecnej streso
vej adaptácie patrí mobilizácia energetic
kých zásob a zabezpečenie funkcií, mobili
zácia plastických rezerv, adaptačná synté
za enzýmov a štruktúrnych bielkovín a na
pokon mobilizácia obranných mechaniz
mov organizmu. 

Takto sa pohotovostné krátkodobé reakcie 
menia na adaptačnú syntézu biellcovÚ1, pri
čom sa mení morfologicko-funkčný základ 
štruktúr, najmä svalového tkaniva. Streso
vou reakciou sa organizmus prispôsobuje 
pôsobeniu silných vonkajších podnetov. Ide 
o postupný komplex zmien. ktorý sa ozna
čuje ako všeobecný adaptačný syndróm. 
Tento syndróm má trí štádiá. V prvom, tzv. 
poplachovom štádiu sa aktivujú všeobecné 
mechanizmy adaptácie. v druhom štádiu. 
tzv. štádiu rezistencie postupne klesá akti
vita drene nadobličky a sympatikoadrenál
neho systému (odolnosť proti stresu sa 
v tomto štádiu zvyšuje nie produkciou glu
kokortikoidov, ale odolnosťou tkaniva) 
a v treťom štádiu, tzv. štádiu vyčerpania sa 
typicky znižuje odolnosť proti vonkajším 
faktorom, čo má význam pre regeneráciu. 

ADAPTÁCIA NA TELESNÉ ZAŤAŽENIE 
A TRÉNINGOVÝ PROCES 

Adaptácia na telesné zaťaženie prebieha 
v tréningovom procese. 

TRÉNING. Pri tréningu ide o plánovité 
funkčné cvičenie zamerané na telesnú ale
bo duševnú oblasť s cieľom dosiahnuť čo 
najlepší individuálny výkon v určitej čin
nosti. resp. športovej aktivite. 

Športový tréning je základným prvkom 
i základnou formou prípravy športovca. 
Tréningom sa zlepšuje trénovanosť čiže 
špecifický funkčný stav organizmu. ktorý je 
schopný vykonávať špecializovanú športo
vú činnosť na vysokej úrovni, pretože v 
priebehu adaptácie sa prispôsobil morfolo
gicky a funkčne opakovanému zaťažovaniu 
v systematickom a plánovitom tréningovom 
procese. 
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Rozvoj trénovanosti prebieha v organizme 
ako celku. Označuje sa ako všeobecná tré
novanosť v jeho orgánových systémoch 
a znamená celkovú trénovanosf. Ak sa týka 
iba trénovanosti v špecifických orgánoch. 
hovoríme o lokálnej trénovanosti (napr. 
adaptácia malých svalových skupín. ktoré 
pri práci nezvyšujú metabolizmus ani čin
nosť vnútorných orgánov). Uplatňuje sa 
v technickej stránke výkonu pri špecializo
vaných čínnostiach. Ak tento adaptačný pro
ces prebieha ako reakcia na špecifickú čín
nosť vlastnej disciplíny. označuje sa ako špe
ciálna trénovanosť. Takáto trénovanosť sa 
posudzuje podla morfologických a funkčných 
zmien jednotlivých systémov organizmu. 

Funkčné vyšetrenia sa môžu robiť v labo
ratórnych podmienkach spiroergometriou 
alebo v terénnych podmienkach pomocou 
motorických testov. Speciálna trénova
nosť sa diagnostikuje funkčnými skúškami 
s adekvátnym zaťažením na športovisku. 

Fyziologickou podstatou tréningového 
procesu je také nervové naladenie, pri kto
rom prebieha pod vplyvom sympatika ergo
tropná katabolická fáza. keď sa organiz
mus _učí uvolňova( energiu-o 

K správnemu tréningovému procesu patri 
aj regenerácia, ktorá v súčasnom moder
nom tréningu dokonca časovo prevláda 
v pomere l : 2-1 : 3. Dôležité je najmä včas
né preladenie na regeneračnú trofotropnú 
anabolickú fázu (vagovú), v ktorej organiz
mus tvolÍ, resp . .. uči sa tvoriť energiu". 

V tréntngu sa zlepšujú všetky štyri fyzio
logické pohybové schopnosti - vytrvalosť, 
sila, rýchlosť aj obratnosť. Tréning zamera
ný na zlepšovanie uvedených pohybových 
schopností sa označuje ako kondičný tré
ning. Pod dobrou kondíciou rozumieme 
dobrú úroveň všetkých štyroch pohybo
vých schopností. nielen dobrú úroveň vytr
valosti (ako sa to často zamieňa). 

Medzi športovým tréningom a výkonnos
ťou športovca je úzky vzťah. V tréningu sa 
postupne zlepšuje maximálna aeróbna ka
pacita, t. j .  V02 max. a v súlade s tým sa 
zvyšuje aj výkonnosť. Až pri veľmi vysokých 
hodnotách V02 max. (nad 7-8 l) prestáva 
Illatiť priama závislosť medzi hodnotami 
V02 max. a výkonom. resp. výsledkom v sú
ťaži a významnú úlohu tu začínajú zohrá
vať psychické procesy. motivácia, vôla 

a pod., ako aj osobné zážitky a skúsenosti 
z vrcholového sú(aženia. Napriek tomu vy
trvalosť zaujíma v tréningovom procese 
osobitné miesto a má najvýraznejší podiel 
na dobrých kondičných schopnostiach. 

VYTRVALOSŤ. Vytrvalosť znamená schop
nosť vykonávať pohybové činnosti dlhodo
bo bez výrazného poklesu výkonu. ako 
aj schopnosť odolávať únave. Fyzíologic/cou 
podstatou vytrvalosti je vysoká maximálna 
spotreba 02' ktorá závisí na jednej strane 
od transportu (dodávky) 02 okysličenou kr
vou, kvality dýchania, množstva hemoglo
bú1U a adaptovanosti srdca. na druhej 
strane od adaptovanosti svalov a utilizácie 
02 vo výkonných orgánoch. Adaptácia sva
lov sa prejavuje zmnožením mitochondrií 
( .. elektrárne bunky". v ktorých prebieha 
Krebsov cyklus, pričom sa uvoľňuje energia 
potrebná na resyntézu ATP ako hlavného 
zdroja energie pre svalovú prácu), zvýše
ním akti\�ty enzýmov, oxidatívnej kapacity, 
množstva myoglobinu, ale aj nahromade
ním bielkovin a iných energetických látok, 
ktoré sú zdrojom energie (protoplazmatické 
zhrubnutie). Obidve zložky, t. j .  srdce 
a kostrové svaly sa rozvíjajú optimálnou tré
ningovou metódou čiže kombínáciou inter
valového a vytrvalostného trénigu. 

V športovej praxi rozlišujeme všeobecnú 
a špeciálnu vytrvalosf. 

Všeobecná vytrvalosť je komplex funkč
ných vlastností organizmu, ktorý umožňu
je prejaviť vytrvalosť v rozličných druhoch 
čínností. Všeobecná vytrvalosť sa často sto
tožňuje so schopnosťou dlhodobo bežať 
alebo vykonávať inú činnosť aeróbnym 
spôsobom. 

Špeciálna vytrvalosť je schopnosť odo
lávať únave pri špecifickom zaťažení, vyko
návať špecillcké čínnosti rovnako presne 
a účínne v priebehu celého výkonu a maxi
málne mobilizovať funkčné možnosti orga
nizmu na dosiahnutie optimálneho výsled
ku vo zvolenom športe. 

Vytrvalosť sa prejavuje pri cyklických aj 
prerušovaných acyklických pohyboch s pre
menlivým tempom. podielom sily a pod. 
Intenzita metabolizmu je stredná, ale celko
vý objem je pomerne veľký. Pri vytrvalost
ných výkonoch sa do pohybu účelne zapája 
len malý počet svalových skupín, ktoré sú 
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vzájomne dokonale koordinované. Do práce 
sa zapájajú vytrvalostné motorické jed
notky (červené) - svalové vlákna inen'ované 
jedným hybným neurónom. Svalstvo vytr
valostných motorických jednotiek je bohato 
prekIvené a obsallUje vela mitochondrií, 
myoglobinu schopného viazať O" oxidatív
nych substrátov, ktoré sú zdrojom energie. 
i oxidatívnych enzýmov. ktoré uvedené sub
strály štiepia, pričom sa uvolňuje energia. 

Okrem svalov zabezpečuje vytrvalosť 
adaptovaný srdcovocievny systém. aerób
ny výkon a kapacita energetického poten
ciálu. Pri dobrej vytrvalosti sa zvyšuje 
vitálna kapacita i maximálna minútová ven
tilácia a lepšie sa využíva O, v plúcach. 

Vytrvalostnú aktivitu charakterizuje vyvá
ženosť všetkých funkcií a schopnosť dlho
dobo pracovať v rovnovážnom stave (steady 
state). V celom priebehu takejto práce po
krýva energetickú potrebu aeróbne prijíma
ný O,. Len na začiatku vzniká kyslíkový 
deficit, ktorý sa po skončení práce strednej 
intenzily spláca ako kyslíkový dlh. 

Podla klasických predstáv sa vytrvalosť 
môže zaraďovať do tréningu a rozvíjať sa až 
po ukončení telesného rozvoja v adolescencii. 
Na záldade najnovších experimentálnych po
znatkov však možno začať s tréningom už 
okolo 12 .-14. roku. a to u obidvoch pohlaví. 

Tréning vytrvalosti zahrnuje cvičenia cyk
lického charakteru miernej, vysokej a stred
nej intenzily. Patri k nim beh v teréne. dl
hotrvajúce veslovanie a plávanie. ak je po
trebná aj vytrvalosť horných končatín (napr. 
v basketbale, hokeji. tenise a pod.). lebo ne
existuje transfer vytrvalostných schopnosti 
v rôznych orgánoch, resp. častiach tela. 

Moderný tréning využíva aj doplňl!iúce pro
striedky oytnJalosti - tréning v stredne vyso
kých polohách (v stredohon l 600-3 000 ml, 
kde je znížený pa,. apnoické pauzy, vdycho
vanie vzduchu so zniženým obsahom O, 
v dýchacích vakoch a i. 

ROZDIELY V REGULÁCII 
FUNKCIÍ U TRÉNOVANÝCH 
A NETRÉNOVANÝCH JEDINCOV 

ADAPTAČNÉ ZMENY SRDCA 

V netrénovanom organizme je podiel ak
livily parasympalika na regulácii činnosti 

vagus sympatikus vagus sympatikus 

netrénovaný trénovaný 

Obr. 19. 1 Podiel vplyvu sympatika a parasympa
tika na srdce trénovaného a netrénovaného jedin
ca 
IPodra Raaba. 1958) 

srdca relatívne menší ako v v trénovanom 
organizme. Pod vplyvom akéhokolvek tré
ningu, ale najmä tréningu intervalového 
charakteru (napr. herný tréning v športo
vých hrách). pri ktorom musí srdce po kaž
dom prerušení pracovať proti väčšiemu pe
riférnemu odporu pre zvýšený kIvný tlak 
(zvyšuje sa na začiatku každej, najmä prud
ko sa začinajúcej práce), prebiehajú morfo
logicko-funkčné zmeny, ktoré spočívajú 
v zmene podielu parasympatika a sym
patika. Podiel vagu na namáhanom srdci sa 
zvyšuje a podiel sympatika ustupuje (obr. 
19. 1 ) .  

Pod trofickým vplyvom vagového nervu 
vzniká regulatíona dilatácia. ktorú telový
chovní lekári označujú ako fyziologické 
zväčšenie srdca (športové srdce alebo se
zónne srdce) s hypertrofiou svaloviny a di
latáciou dutín srdca. Hypertrofia prebieha 
bez hyperplázie. t. j. bez zvyšovania počtu 
svalových vláken (obr. 19.  2). Hypertrofuje 
najmä lavá komora a u plavcov a vodných 
pólistov aj pravá komora. Hypertrofia sa 
vyskytuje častejŠia pri rýchlostných a silo
vých športoch, dilatácia je častá pri vytlva
lostných športoch. 

Podla najnovších poznatkov okrem hy
pertrofie lavej komory hypertrofuje aj sep
lum, lavá predsieň a plúcne žily. ktoré tvo
ria kroné depo. Tento stav umožňuje lých-
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zvačšerue srdca 

svalové 
vlákno 

kapilára 

Obr. 19. 2 Rast srdca 
v ontogenéze a pri hy
pertrofii u športovcov 
Počet svalových vláken 
sa nemení a nie je isté, 
či sa zväčšuje počet ka
piifu-. Hypertrofované 
srdcové vlákna sú 
schopné zvládnuť túto 
disproporciu zvýšeným 
prísunom 02 a živín 
v tréningu. Ak sa z neja
kých dôvodov tento prí
sun preruší. športovec to 
môže pocifova( ako "ab
stinenčn)' syndróm", po
dobný ischémii. 

DOJéA DOSPELÝ SPORTOVEC 

lo zväčšovať vývrhový objem na začiatku 
práce, už pred zvýšením venózneho návra
tu. 

Adaptačné zmeny sa priaznivo odrážajú 
najmä na znížení pulzovej frekvencie. Pri 
poklese pulzovej frekvencie hovorime o po
kojovej športovo-adaptačnej bradykar
dii. Ako bradykardia sa označuje u mladé
ho dospelého jedinca pulz pod 60 úde
rov/min (rozdiely u mužov a žien v športo
vo-adaptačnej bradykardii nebývajú mimo
riadne velké) . 

Nie všetky športové činnosti spôsobujú 
adaptačnú bradykardiu. Pri posudzovaní 
adaptačnej bradykardie treba brať do úva
hy najmä hodnoty bazálneho pulzu, t. j .  
pulzu ráno po prebuderu. Prejavom funkč
nej adaptácie je aj rýchlejšie upravenie pul
zu na východiskové hodnoty po štandard
nom zaťažení. 

V nemeckej literatúre sa vyhodnocujú aj tzv. zotav· 
né pu1zy (Erholungpulssummel. t. j. počet úderov nad 
východiskovou hodnotou za celú fázu zotavenia. 

Pokles pulzovej frekvencie popri zväčšení srdcovej 
kontrakcie sa hodnoti ako .. ekonomizácia" činnosti 
srdca najmä v dôsledku predfžerua diastoly. Už pokles 
pulzovej frekvencie z normálnej hodnoty 70/min na 
60/min v prepočte na hodinu, dell. a živol .ušetrí·· za 
život 300 miliónov úderov. Je to jeden z najpresvedči
vejšich ukazovateľov prospešnosti telesnej aktivity. 

Východiskové, pozáťažové zmeny pulzo
vej frekvencie a rýchlosť návratu k výcho
diskovým hodnotám závisia od trénovanos
ti. Práve preto sa trénovanosť využíva pri 
testovaIÚ populácie a športovcov pomocou 
rozličných testov, ktoré sa uplatňujú pre
dovšetkým v telovýchovnom lekárstve 
(napr. Ruffierova skúška, step-test, Letu
novova skúška, W 170 a L).  

Pri štandardnom zaťažení (napr. drepy pri 
Ruffierovej skúške alebo definované rovnaké 
zaťaženie na ergometroch) treba mať na zre
teli. že vyššie hodnoty pulzovej frekvencie sa 
zaznamenávajú u netrénovaných, resp. hor
šie trénovaných osôb a dlhšie u nich trvá aj 
dosiahnutie pôvodných hodnôt. 
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Obr. 19. 3 Srdcový 
rytmus športovcov 
s väčšími výkyvmi 
ako srdcový rytmus 
nešportovcov 
Po zaťažení sa zvyšu
je frekvencia a pollá
ča sa variabilita. 
(Upravené podra 
Komadela. 1984) 

počel 
osôb 

60 

40 

20 

SRDCOvY RYTMUS BEŽCOV NA LYŽIACH 

v pokoji 

po 10--15 km behu 

0.05 0 . 10  0. 1 5  0.20 0.25 0.30 0.35 

Pri neLimitovanom zaťažení (napr. beh do 
kopca) dosahujú vyššie hodnoty lepšie tré
novaní jedinci. Maximálne hodnoty netré
novaných osôb sú okolo 180 úderov/min 
a maximálne hodnoly trénovaných jedin
cov 21 O-220/min. Ďalšie zvyšovanie by 
bolo neúčelné, lebo srdce by pracovalo .. na
prázdno", nestačilo by sa naplňal krvou. 

Sportovo-adaptačnú bradykardiu pod 
vplyvom tréningu, ale aj iného svalového 
zaťaženia sprevádza zvýšená variabilita 
ji"ekvencie akcie srdca (obr. 19. 3) . Tento 
jav možno kvantifikovať spektrálnou ana
lýzou variability srdcového rytmu alebo 
dvoj dimenzionálnym bodovým intervala
gramom. Zvýraznenie respiračnej sínuso
vej arytmie sa dá zistil testom hlbokého 
dýchania i ďalšími metódami. 

Imsl 

Ekonomizácia funkcie srdca sa okrem po
klesu pulzovej frekvencie prejavuje aj na sy
stotickom vývrhovom objeme a minúto
vom vývrhovom objeme, a to v pokoji i pri 
zaťaženÍ. Ako ukazuje tab. 19. 4. obidva ob
jemy sú v pokoji u trénovaných osôb menšie. 
pri zaťažení sa u netrénovaných jedincov 
zvyšuje mtnútový vývrhový objem na 24 l, te
da 4--5-krát. pri zaťažení sa môže u trénova
ných jedtncov zvyšoval minútový vývrhový 
objem oveľa výraznejšie ako u netrénova
ných osôb (na 4G-42 l, teda až 13-násobne) . 

Adaptačné a reaktívne zmeny kardiovas
kulárneho systému možno posudzovať aj 
na základe ďalších vonkajších prejavov 
srdcovej činnosti. čo sa intenzívne využíva 
v športovej praxi pri kontrole trénovanosli, 
riadení tréningového procesu a pod. 

Tab. 19. 4 Zmeny pu1zového a minútového vývrhového objemu 

Netrénovaní 

Trénovaní 

Netrénovaní 

Trénovaní 

v pokoji 

systolický vývrhový objem srdca 
minútový objem srdca 

systolický vývrhový objem srdca 

minútový objem srdca 

pri zaťažení 

systolich.-ý \.yvrhový objem srdca 
minútový objem srdca 

syslolický vývrhový objem srdca 
minútový objem srdca 
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70 ml 
4.5-5 I/mim 

50-60 ml 

3-3.5 I/min 

120-140 ml 12-králl 
20-25 I/min 14-5-krátl 

200 ml 14-králl 
35-42 I/min (10-I3-král) 



Tab. 19. 5 Športovo-adaptačné zmeny EKG 

EKG v pokoji EKG po záťaži 

Sínusová bradykardia 
Sínusová arytmia s maximálnymi rozdielmi komorového komplexu 0.30 s 
Relatívne nízka voltáž vlny P zvýšenie vlny P 
Zvýšená voltáž komplexu gRS 
Zvýšenie a zahrotenie vlny T nepresahujúce normálne EKG 
Elevácia segmentu ST od izoelektrickej čiary do 2 mm sploštenie segmentu ST 

skrátenie segmentu ST 
Vznik vlny U 

Fyziologické zväčšenie srdca sa výrazne 
prejavuje aj na EKG (tab. 19. 5). Uvedené 
zmeny sa vyskytujú spravidla Jen v niekto
rých zvodoch, väčšinou v hrudnikových 
uni polárnych zvodoch. ktoré "mapujú" 
zväčšenú ľavú komoru (V,. V4, Vs) ,  

Fyziologické zväčšenie srdca, najmä hy
pertrofiu ľavej komory s posunom polohy 
srdca doľava dobre zobrazuje aj vektokar
diografia. 

ADAPTAČNÉ ZMENY SYSTÉMOVÉHO 
TLAKU KRVI 

REAKTÍVNE ZMENY. Pri telesnom zaťažení 
sa tlak krvi zvyšuje. Vo väčšine prípadov 
výraznejšie stúpa systolický tlak. čo sa 
označuje ako reaktívna záťažová hyper
tónia. Pri zvyšovaní tlaku krvi má dôležitú 
úlohu psychický stav. 

Pri jazde na koni sa zvyšuje tlak krvi u jazdca z nor
málnych hodnôt 15.9/10.6 kPa ( 120/80 mmHg) na 
23,9/ 1 1 .9 kPa ( l SD/gO mml-lg). Rovnaké zmeny boli 
namerané aj u koií.a, 

Efekt zvýšenia tlaku krvi závisí od cha
rakteru a intenzity zaťaženia. Pri behu so 
submaximálnou intenzitou sa tlak krvi zvy
šuje na 25,2/ 1 4.6 kPa ( 1 90/ 1 10 mmHg). 
Pri rovnakej intenzite zaťaženia pri plávaní 
sa systolický tlak zvyšuje menej a výraznej
šie stúpa diastolický tlak. 

Telemetricky boli pri plávaní namerané hodnoty 
20.8/ 17.2 kPa 1160/130 mmHg). Predpokladá sa. že 
systolický tlak stúpa miernejšie najmä preto, že pri 
plávaní zaujíma športovec horizontálnu polohu a srd
ce nemusí prekonáva( gravitačnú silu ako vo vertikál
nej polohe. Diastolický tlak stllpa výraznejšie preto. že 

vznik vlny U. ak nebola aj v pokoji 

na poddajné cievy pôsobí hydrostatický tlak. Okrem 
toho reflexne pôsobí ochladenie povrchu tela. najmä 
tvárovej obiasU. 

Najextrémnejšia zmena llaku krvi sa zistila pri po
norení do studenej vody po pobyte v saune. V tomto 
prípade boli telemetricky namerané hodnoty 
43.8/20.8 kPa 1330/160 mmHg). 

Pri statických cvičeniach (napr. pri vzpie
raní) sa tlak krvi nemení a zvyšuje sa po
dobne ako iné funkcie až po skončení te
lesnej námahy. Hovoríme o efekte static
kého cvičenia. 

ADAPTAČNÉ ZMENY. Vplyvom dlhodobej sys
tematickej telesnej záťaže pokojová hodno
ta tlaku krvi klesá Ueho systolická hodno
ta). U 20-ročných športujúcich jedincov 
dosahuje krvný tlak hodnoty 14.6/9,3 kPa 
( 1 1 0/70 mmHg) i menej (niekedy až 
105 mmHg). Tento pokles sa označuje ako 
pokojová adaptačná hypotónia. Hoci po
kles tlaku nie je príliš veľký, význam nado
búda najmä preto, že sa udržiava aj vo vyš
šom veku. U 60-ročných trénovaných je
dincov dosahuje systolický tlak hodnotu 
15.9 kPa ( 1 20 mmHg), teda hodnoty. ktoré 
sa zistujú u 20-ročného človeka (obr. 19.  4). 

ADAPTAČNÉ ZMENY DÝCHACIEHO 
SYSTÉMU 

VONKAJŠIE DÝCHANIE. Adaptačné Zmeny sa 
môžu posudzovať na základe spirometric
kých parametrov. Dobré hodnoty vitálnej 
kapacity svedčia o správne vedenom tré
ningu. v ktorom je zastúpená tak vytrva
losiná zložka. ako aj špeciálne dýchacie 
cvičenie. 

608 



Obr. 19. 4 Hodnoty 
systolického krvného 
tlaku u bežnej popu
lácie a u trénova
ných jedincov v roz
ličnom veku 

systolický 
tlak krvi 
[mmHg) 

150 

140 

130 

120 

1 10 

priemerná 
populácia 

trénovaní 
jedinci 

100 +----,------,--------.------.------, 
20 30 

Vysoké hodnoty vitálnej kapacity, ktoré 
presahujú štandardné hodnoty, si vyžadujú 
prakticky všetky druhy športu. pretože za
bezpečujú vyššiu "ponuku" 0,. ktorý je po
trebný predovšetkým pre vytrvalostné a ko
ordinačné schopnosti. Najvyššie hodnoty 
vitálnej kapacity dosahujú plavci. vodní pó
listi. boxeri, cvičenky aerobiku, kanoisti, 
veslári a i. Správne trénovaní športovci 
majú vitálnu kapacitu o 20-30 % vyššiu. 
než je bežná hodnota. Len takáto vitálne ka
pacita môže zabezpečovať dostatočný pri
sun O,. 

Vitálna kapacita však nekoreluje s teles
nou zdatnosťou a trénovanosťou tak bez
prostredne ako VO, max. 

Z ďalších spirometrických ukazovatefov 
o kvalitnej trénovanosti svedčí dychová 
rezerva. t. j .  pomer minútového a maxi
málneho minútového objemu. Tento pomer 
je u zdravých netrénovaných jedincov l : 5 
až I : 7. U trénovaných jedincov sa prie
merné hodnoty pohybujú v rozmedzí l : 9 

40 50 60 70 vek 
(roky) 

až l : 15. Dychová rezerva primerane odrá
ža kvalitu trénovanosti a úmerne s tréno
vanosťou sa v priebehu 1-2 týždňov zvyšu
je alebo znižuje. 

Bezprostredne s trénovanosťou nekore
luje (podobne ako vitálna kapacita) inspi
račná a exspiračná apnoická pauza. Na 
druhe strane dlhé apnoické pauzy svedčia 
o dobrej adaptácii organizmu na telesnú 
záťaž. 

Apnoické pauzy sa využívajú ako jedna z doplnko
vých metód tréningu vytrvalosti. Postupuje sa tak. že 
pri jednom sedení probandi zadrlujú dych buď v 111-
spíriu. alebo v e.xspíriu a po 2-3-minútovej pauze ap
noické pauzy opakujú. Každá ďalšia pauza je u väčši
ny jedincov dlhšia ako predchádzajúca a v lepších prí
padoch môže trvať 3-4 min. 

Apnoe takto nahrádza lréning v anaeróbnych pod
mienkach. prípadne tréning v stredných nadmor
ských výškach. Jeho výhodou je priestorová a časová 
nenáročnosť. 

Spotreba 0, pri ľahkej práci (obr. 19. 5), 
t. j .  pri práci, ktorú môže človek vykonávať 
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Ohr. 19. 5 Spotreba 02 (02) v priebehu 6-minútového zaťaženia a vo fáze zotavenia 

dlhodobo niekoľko hodín, ukazuje, že spo
čiatku vzniká kyslíkový deficit, keďže me
chanizmy potrebné na transport 02 [zvýše
nie činnosti srdca, plispôsobenie cievneho 
liečiska mechanizmom redistIibúcie, prisun 
erytrocytov, zintenzívnenie dýchania a pod.) 
sa moblizujú len postupne. Po ich úplnej 
aktivácii sa začína potreba 02 kryť jeho do
statočným prisunom a práca prebieha v rov-

spotreba 02 
[I/min) 

4 I
� - - - - - - '  

3 

2 

potreba 02 

maximálna 
schopnosť 
prijímať 02 

(min) 

Obr. 19. 6 Spotreba 02 (t02 )pri veľmi ťažkej práci 

novážnom stave [steady state). V priebehu 
takejto práce sa celkový metabolizmus na
stavuje na "vyššie obrátky", a preto býva 
kyslíkový dlh o niečo väčší. Kyslíkový dlh 
v podstate nezávisí od dfžky práce v "steady 
state", ale od toho, ako prebieha práca na za

čiatku, keď vzniká kyslíkový deficit. 
Spotreba 02 pri veľmi ťažkej práci [obr. 

19. 6) má osobitný význam pre tyziológiu 
športu a telesných cvičení, lebo umožňuje 
merat maximálnu spotrebu 02 [\T02 max.). 
Ide o najväčšie množstvo kyslíka, ktoré je 
organizmus schopný prijať za l min pli in
tenzívnom telesnom zaťažení. Vyjadruje sa 
v l/ min pre konkrétnu osobu. alebo sa pre
počítava na mm/kg/min [obr. 19. 7). 

VO,max. závisí od telesnej konštitúcie, 
a preto sú hodnoty tohto ukazovateľa niž
šie u žien, ktoré majú menej aktívnej te
lovej hmoty ako muži. Hodnoty sa odli
šujú aj pri jednotlivých športoch [obr. 
19. 8). 

\}'02 max. sa meria v laboratórnych podmienkach 
na rôznych typoch ergometrov (bicyklový ergometer. 
veslársky alebo kanoistický ergometer a pod.). 

Podľa niekior)'ch autorov je tento parameter gene
ticky podmienený v rozsahu 5-30 %, _zvyšok", t. j ,  
70-95 % s a  dá natrénovaL 
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Obr. 19. 7 Maximálna spotreba 
O2 v závislosti od veku 

Obr. 19. 8 Priemerné hodnoty ma 
ximálnej spotreby 0:1, vo vybra
ných skupinách športovcov 
(Upravené podľa Hamara. 1998) 
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MOTORICKÉ UČENIE 

Motorický systém liadi pohyby a zosúla
ďuje pohybovú činnost so senzolickými 
a s autonómnymi funkciami. 

Motorický systém miechy sa skladá 
z monosynaptických a polysynaptických re
flexov. ktoré tvolia bázu lokomócie cez leoor
dinačný výlcon miechy, čo je plirodzená 10-
komócia (chôdza, beh). Niektoré pohyby sú 
v súlade s koordinačným výkonom, pri 
iných pohyboch sa tento výkon musí potla
čiť (prakticky všetky druhy telesných cviče
ní) . Takéto pohyby sa osvojujú ľahšie a rých
lejšie v mladom veku, kým koordinačný vý
kon miechy nie je zafIXovaný. To je základný 
ontogenetický princíp motorického učenia. 

Supraspinálna časť motorického systé
mu zahrnuje extrapyramídový motoriclcý 
systém (EPMS) v podkôrových oblastiach, 
pyramídový motorický systém (PMS) a moto
riclcý asociačný systém (MAS) mozgovej 
kôry. 

Spoluprácou týchto systémov vzniká po
hybová šablóna zapojenia neurónov - moto
rický inervačný vzor, ktorý sa ukladá do 
extrapyramídového systému tak, aby neza
ťažoval vedomie. Motolický inervačný vzor 
sa musí cielene posilňovať opakovaním 
v tréningu. Motolický asociačný systém je 
zodpovedný za praxie, teda za pohybové ak
ty, ktoré sa nemusia posilňovať. 

Pod vplyvom Pavlovovej teórie o vyššej nervovej čin
nosti a podmienených reflexoch sa podmienené refle
xy a dynamické stereotypy (dočasne nemenné súslavy 
podmienených a nepodmienených reflexov) dlho po
kladali za jediný mechanizmus učenia, a to aj moto
rického. V súčasnosti sa už za jediný mechanizmus 
učenia nepokladajú. Indivíduum má vlastné vnútorné 
pohnúlky. ktoré ho nútia poznávať svet. Jednou 
z možností je imprinting. t. j. učenie založené na 
.. vpečatení'" vybraných kfúčových znakov .. atrapy" sú
pera. partnera a pod .. ktoré sa uplatňujú aj v športe. 

POHYBOVÉ NÁVYKY. Pohybový návyk, či už 
taký, ktorý slúži na vykonávanie normálnej 
pracovnej činnosti, alebo pohybový návyk 
v rámci športu, možno pokladať za dyna
mický stereotyp, lebo sa vypracúva na zá
klade dočasného spojenia. Pri vzniku no
vých pohybových návykov vznikajú nové 
dočasné spojenia. 

Človek disponuje po narodení len veľmi 
jednoduchými pohybOvými návykmi. Nové 

pohybové návyky sa vypracúvajú postupne 
v priebehu ontogenetického vývinu, a to 
v procese učenia. Nepodmienené reflexy 
nemajú v tomto plipade väčší význanl, 
dôležitejšie sú podmienené reakcie, akty, 
ktoré boli pôvodne indiferentné a postupne 
sa premieňajú na podmienené reakcie. 
Uplatňujú sa nielen na prvosignálovej 
úrovni. ale aj na úrovni druhej signálovej 
sústavy, keďže pli motolickom učení a vy
pracúvani nového pohybového návyku má 
významnú úlohu slovo (vo forme inštruk
cie, povelu, rady, výstrahy a pod.) . 

Na začiatku každého nového pohybového 
aktu zohráva dôležitú úlohu starší vypra
covaný akt (napr. pre postavenie je dôležilý 
predchádzajúci "akt" sedenia, pre chôdzu 
státie atď.). Pli nových pohybových aktoch 
nejde o jednoduché opakovanie už jes
tvujúcej reakcie, ale o tvorbu tzv. operač
ných podmienených reflexov, reflexov "dru
hého rádu". 

Aj pri motoIike a pohybových stereoty
poch je dôležitá motivácia, t. j .  súhrn dyna
mických a poznávacích činiteľov v jednotli
vých činnostiach. Poznávacie procesy sú 
podmienené vnútorným aj vonkajším pro
stredím športovca a jeho vrodenými a získa
nými dispozíciami. Motivácia zahrnuje von
kajšie pohnútky a ciele a vnútorné motívy. 
Väčšinou je uvedomelá, športovec si však 
niekedy môže uvedomovať len časf motivov 
určitého konania a iné pohybové akty 
(motolické inervačné vzory) prebiehajú mi
movaTne. Motivačne sa angažuje najmä pli 
najdôležitejších pohybových aktoch a čin
nostiach (napr. vysoká motivačná aktivita 
pri trestných kopoch. sbieTaniach na strane 
hráča aj na strane brankára a pod.). 
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Medicína bude len vtedy vo všetkých svojich zložkách dokonalá. až . . . l'udský život. 
ktorý bol dobre počatý . . .  sa pred(Ži k prirodzenému kameu. 

J .  E .  P u r lcy né 

FYZIOLÓGIA STARNUTIA 

DEFINÍCIA STARNUTIA 

Pod pojmom starnutie sa zvyčajne rozu
mie proces, pri ktorom sa jedinec stáva sta
rým. Vhodnejší anglický výraz ,.ageing", 
používaný v odbornej literatúre, znamená 
postupné dosahovanie vyššieho veku. Preto 
treba starnutie chápať ako postupné a záko
nité zmenyfyziologickýchfunkciív dospelos
ti. ktoré zodpovedajú pribúdajúcemu veku. 

So zreterom na zmeny fyziologických funkcií v star
�om veku definujú niektorí fyziológovia starnutie ako 
_súčet všetkých zmien. ktoré sa vyskytujú v živom or
ganizme a vedú k zhoršovaniu funkcií a smrti-o Z toh
to hradiska by bola funkcia maximálne účinná len 
v mladom dospelom veku a v strednom a vo vysokom 
veku by boli funkcie nedostatočné. V starobe je po
stihnutá najmä schopnosť pohotO\'o reagovať na psy
chickú a fyzickú zátaž a adaptovať sa na zmenené 
podmienky. U zdravého starého človeka funguje orga
nizmus v pokoji normálne. pri záťaži sú však jeho re
akcie v porovnani s mladými jedincami neadekvátne. 
oneskorené a zvyčajne slabšie. 

z hladiska tyziológie ide o postupné zni
žovanie funkcií orgánov a ich reaktibility. 
t. j. oslabenie reakcií jednotlivých zložiek 
i celého organizmu na záťažové vplyvy. 
Zároveň je znížená adaptabilita. t. j .  prispô
sobovanie sa zmenám a výkyvom von
kajšieho a vnútorného prostredia. Staroba 
by sa podla tohto mohla definovať ako stav 
obmedzenej prispôsobivosti, 

V tejto súvislosti treba poznamenaL že vo vhodnom 
prostredí. bez náhlych a neočakávaných exogénnych 
a endogénnych zmien môžu aj znížené fyziologické 
funkcie zabezpečovať hodnotný a kvalitný život v rela
lívne vysokom veku. Biológovia sa zhodujú v tom. že 
človek je prirodzene vybavený na život v d

f
žke 

1 15-120 rokov. 

Pričiny a mechanizmy starnutia nie sú 
zatial úplne objasnené. aj keď tento feno
mén zaujímal ludí už v staroveku. Medzi 

dve základné teórie starnutia patrí teória 
biologicJcých hodín a teória hromadenia po
š/codení molekeLl, buniek a tkaníu, 

Prvá teória vysvetluje starnutie genetic
kým programom v jednotlivých bunkách. 
Druhá teória ho vysvetluje hromadením 
molekúl DNA, RNA a proteínov poškode
ných mutáciami. ktoré vznikajú vplyvom 
ionizujúceho žiarenia. _prekl'ížením" reťaz
cov DNA a neschopnosťou takto skl'ížených 
reťazcov rozdeliť sa s následnou chybnou 
informáciou a degeneráciou tkanív, po
škodzovaním tkanív nadbytkom volných 
kyslíkových radikálov, "stareckých" pig
mentov (lipofuscín) a amyloidu,  ako 
aj spúšťaním tvorby autoprotilátok. 

Je pravdepodobné, že starnutie riadia 
.. biologické hodiny" a tomuto mechanizmu 
sa prispôsobujú ostatné známe i zatial ne
známe mechanizmy. 

Význam genetick)'ch faktorov bol overený výskumom 
d

r
žky života u jednovajíčkových a dvojvajíčkových dvoj

čiat. V prvom prípade bola nájomná priemerná dife
rencia veku úmrtia 37 mesiacov. v druhom prípade 78 
mesiacov. Deti starých rodičov a rodičov. klolÍ sa doži
li vysokého veku. žili priemerne o 6 rokov dlhšie ako de
ti rodičov. ktorí zomreli do 50. roku života. 

Teóriu genetického podkladu starnutia podpomje 
existenla Hulchinsonovho-Guilfordovlw syndrómu (pro
géne). pli tejto chorobe sa dieťa narodí zdanlivo zdravé. 
ale ui v 1 .-2. roku II neho v.lI1ikajú typické morfologic
ké zmeny. ktoré sprevádzajú starnutie (starecký vzhfad 
kože. clekaJcifikácia. najmä prstov, stuhnutosť h

l
bov. 

strata vlasov. lýchlo sa rozvíjajúca ateroskleróza a smrt 
" mladom veku. zvyčajne do 12. roku života. zapričine
ná krvácaním do mozgu alebo infarktom myokardu. 

Proces starnutia nie je uniformný. Nie
ktoré zmeny a procesy, ktoré ho sprevá
dzajú, postihujú každý organizmus, iné sú 
podmienené genotypom, ale aj životným 
štýlom. Spôsob života staršieho človeka vý
razne ovplyvňujú rozličné chronické ocho
renia. ktoré obmedzujú jeho aktívny 
pohyb, a tým podporujú vznik rozličných 
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Tab. 20. 1 Percentuálne vyjadrenie zmeny funkcie 
alebo morfologickej štruktúry u 75-ročného člove
ka v porovnaní s 30-ročným človekom (100 0J0) 

Obsah celkovej telesnej vody 82 

Minútový vývrhový objem srdca 70 

Bazálny metabolizmus 84 

Počet glomerulov v obličke 56 

Sila stisku ruky 55 

Rýchlost vedenia vzruchu nervami 90 

Počet chuťových pohárikov 36 

Rýchlost návratu zmeny pH krvi 1 7 

porúch dýchacieho a kardiovaskulárneho 
systému a i. 

Naprildad znižovanie respiraČnej sinusovej aktivity 
a schopnosti zvyšovať minútový vývrhový objem srdca 
vo vyššom veku sa v súčasnosti vysvetIuje skôr ako 
následok obmedzenia športových a fyzických aktivít. 
nie ako nevyhnutný príznak starnutia. 

FUNKCIE JEDNOTLIVÝCH 
ORGÁNOV V PRIEBEHU STARNUTIA 

Sprievodným javom starnutia je postup
ný pokles fyziologických funkcií. Funkčné 
a morfologické zmeny niektorých orgánov 
uvádza tab. 20. l .  

TELESNÁ VODA 

S plibúdajúcim vekom sa znižuje množ
stvo celkovej telesnej vody, najmä na 

titer 
400 

300 

200 

100 

aglutiníny 

0 1-���������� 

O 1 0  20 30 40 50 60 70 80 90 JOO 
vek (roky) 

Obr. 20. 1 Koncentrácie aglutinínov anti-A a 
anti-B u jedincov s krvnými skupinami A. B a O 
v závislosti od veku 
(Upravené podľa Guy tona a HaHa. 1996) 

úkor extracelulárnej tekutiny. Tento jav sa 
pokladá za najvýznamnejšiu pričinu pokle
su telesnej hmotnosti po 80. roku života. 

KRV A IMUNITNÝ SYSTÉM 

Starnutie organizmu sprevádza pokles 
objemu aktivnej kostnej drene i celkového 
objemu krvi. Viskozita krvi sa s postupujú
cim vekom výraznejšie nemení. 

Vo vyššom veku sa často znižuje kon
centrácia bielkovín v plazme. Klesá najmä 
koncentrácia albumínu, pretože sa znižuje 
jeho syntéza v pečeni. Takisto klesajú kon
centrácie aglutininov anti-A a anti-B, a to 
až o dve tretiny v porovnaní s najvyššou 
hodnotou, ktorá sa zistuje v období puber
ty [obr. 20. 1) .  

Dalej sa znižuje koncentrácia draslíka 
a vitamínov. Už od 2. dekády života sa zvy
šujú plazmatické koncentrácie tnacylglyce
rolov a cholesterolu. Existujúce rozdiely 
medzi jednotlivcami sú podmienené spôso
bom stravovania, stavom výživy a celkovým 
životným štýlom. 

S postupujúcim vekom sa takmer neme
ní počet erytrocytov a hematokrit. Mierne 
sa zvyšuje iba ich priemerný objem, stá
vajú sa sférickejšími, menej pružnými 
a krehkejšími, nemeTÚ sa však dfžka ich ži
vota. Priemerný obsah hemoglobinu v eryt
rocytoch sa uchováva, ale postupne sa zni
žuje obsah adenozíntrifosfátu [ATP) a 2,3-
difosfoglycerátu [2,3-DPG), čo má za násle
dok zvyšovarúe afInity hemoglobínu ku 
kyslíku, a tým jeho zhoršené odovzdávanie 
tkanivám. 

Vo vyššom veku sa zaznamenáva postup
né zvyšovanie sedimentačnej rýchlosti, ho
ci tento jav pripisujú niektori autori rozlič
ným subklinicky prebiehajúcim ochore
niam. 

Celkový počet leukocytov zostáva 
u zdravého dospelého človeka do 50.-60. 
roku pomerne stály, potom mierne klesá 
najmä pre znížený počet lymfocytov. 

Počet neutrofilných leukocytov sa vý
raZnejšie nemení. v knri sa však nachádza 
čoraz viac starších neutrofIlných leukocy
tov so zvýšeným počtom segmentov v jadre. 

Počet monocytov mierne klesá až po 50. 
roku [najmä u mužov) . Výskumy, ktoré sa 
zaoberajú zmenami regulačných funkcií 
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monocytov a makrofágov starnutím, uka
zujú, že u starších ľudí je znížená kapacita 
produkcie cytokínov (napr. inter1eukínu l ) .  

Pokles počtu lymfocytov sa týka predo
všetkým pomocných T -Iymfocytov (TH) '  
Funkčne sa zaznamenáva zvýšenie aj zníže
nie aktivity T -Iymfocytov. Funkcie a schop
nosti cytotoxických T - Iymfocytov rrc) s po
stupujúcim vekom klesajú. 

V priebehu starnutia sa znižuje schop
nosť reagovať primárnou protilátkovou od
poveďou. Starnutie môže pôsobiť cez 
T -lymfocyty. ktoré regulujú humorálnu 
odpoveď, ale aj cez B-Iymfocyty a plazma
tické bunky. Rozdielne sú nálezy týkajúce 
sa zmien koncentrácií jednotlivých tried 
imunoglobulínov - koncentrácie IgG a IgA 
sa zvyšujú. koncentrácia IgM klesá. 

V cytoplazme T -Iymfocytov i B-Iymfocy
tov sa zisťujú zväčšené mitochondrie, kto
ré obsahujú štruktúry podobné myelínu 
s redukovaným počtom kríst. Môže ísť 
o narušenú tvorbu energie glykolýzou 
a schopnosť reparácie DNA. 

Na úrovni jadra sa zaznamenávajú straty 
chromozómov a zníženie obsahu libozómo
vej DNA. Objavujú sa T -Iymfocyty s mikro
jadrami a niektoré funkčné abnormality -
znížená schopnost reparovať poškodenie 
DNA. zníženie aktivity nízkomolekulovej 
DNA-polymerázy, ktorá sa pravdepodobne 
zúčastňuje na oprave DNA, ako aj zvýšený 
výskyt buniek zmenených mutáciami. 

Týmus. orgán zodpovedný za maluráeiu 
T -buniek a imunitnú toleranciu proti 
vlastným bunkám, začína involvovať v ob
dobí dosiahnutia sexuálnej zrelosti. keď sa 
zastavuje migrácia pre-T-buniek do týmu
su. Predpokladá sa, že involúcia týmusu 
súvisí s následným poklesom imunitných 
schopností viazaných na T -Iymfocyty. 
Týmus teda funguje ako ,.biologické hodi
ny" pre T -Iymfocyty a ich funkcie. 

Narušením imunitných schopností vo 
vyššom veku sa zvyšuje citlivost na infekč
né, autoimunitné a rakovinové ochorenia. 

Počet trombocytov sa s postupujúcim 
vekom význanme nemení. Zvyšuje sa ich 
schopnost agregácie pomocou adenozíndi
fosfátu (ADP), ale schopnosť adhézie na 
kolagén klesá. 

Koncentrácia plazmatického faktora zrá
žania krvi VIII sa uchováva bez zmeny 

a koncentrácie faktorov VII a IX a plazmi
nogénu sa dokonca zvyšujú. Vo zvýšenej 
miere sa môžu vyskytovat protilátky proti 
faktoru VIII, a to najmä u starších žien. 
Čas zrážania krvi sa nemení. 

KARDIOVASKULÁRNY SYSTÉM 

SRDCE. Relatívna veľkosť srdca sa vo 
vzťahu k hmotnosti tela u zdravého člove
ka nemení. Množstvo tuku v srdci. najmä 
v medzipredsieňovom septe. ako aj množ
stvo kolagénu v predsieňach a medzi ko
morovom septe sa zvyšuje. Vo vláknach 
myokardu sa zvyšuje obsah Iipofuscínu. 

V sinoatriálnom uzle s postupujúcim ve
kom klesá počet buniek a zvyšuje sa rela
tívne zastúpenie spojivového tkaniva. 
AtriovenlIikulárny uzol a Hisov zväzok sa 
v podstate nemenia. 

Morfologické zmeny v endokarde vznikajú 
pravdepodobne mechanich)' vytváraním 
malých uzlíkov v oblasti átIioventrikulár
nych chlopni. Na chlopniach, najmä na mit
rálnej chlopni sa už v 3.-4. dekáde života 
objavujú žlté Iipidové depozity, ktoré sa 
v pliebehu starnutia zväčšujú. Kalcifikácie 
na báze aortálnej chlopne vznikajú v 5. de
káde. na mitrálnom prstenci v 6. dekáde. 

Priemerná frekvencia akcie srdca sa vý
razne nemení. klesá však jej variabilita. ko
lísanie okolo priemernej hodnoty. Pri fyzic
kej zátaži. ale i počas ortostázy. pri Valsal
vovom manévri a teste hlbokého dýchania 
sa zistili menšie zmeny frekvencie srdca u 
starších ľudí (obr. 20. 2) . 

Medzi 3. a 8. dekádou sa srdcový index 
(MV Im') takmer lineárne znižuje asi o 
30 %. Takýto nález je typický pre priemer
ne fyzicky aktívnych jedincov bez priznakov 
ischemickej choroby srdca. 

Vhodným ukazovateľom schopnosti ko
môr vyvrhovať systolický objem je ejekčná 
frakcia srdca. Pli fyzickej zátaži je u star
ších jedincov menšia, čo môže byt spôsobe
né stratou elastickosti a zvýšením tuhosti 
(stUJness) steny komôr (najmä ľavej komo
ry), teda poklesom ich poddajnosti. 

Na EKG sa podľa niektorých autorov in
terval PR s postupujúcim vekom predlžuje 
a vlna T sa splošťuje. 

Holterovské monitorovanie EKG (24 hl 
odhalilo u starších jedincov vyšší výskyt 
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Obr. 20. 2 Zmeny frekvencie srdca pri teste hlbo
kého dýchania v závislosti od veku 
Priemerné tyziologické hodnoty (A) rozdielov frekven
cií srdca v inspíriu a exspíriu - FS1_E pri hlbokom dý
chaní (s dychovým objemom 40 % vitálnej kapacity 
a s frekvenciou 6/min) a hranica (B), pod ktorou sa 
už nachádzajú patologické hodnoty. 
(Upravené podľa Wielinga a kol.. 1985) 
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Obr. 20. 3 Zmeny pľúcneho retrakčného tlaku 
v závislosti od veku 

prechodných dysrytmií. Myokard býva cit
livejší na biochemické zmeny (hypoxia. hy
pokaliémia). K vzniku dysrytmií môže pri
spievať znížená perfúzia koronárnym 
riečiskom. 

Echokardiografické štúdie ukazujú, že 
u zdravých starších jedincov sa veľkost du
tiny ľavej komory nemení. 

CIEVNY SYSTÉM. Je známe, že vo vyššom 
veku nastávajú zmeny v stene ciev a znižu
je sa ich elastickosť. Prispieva k tomu nie
len ateroskleróza, ale aj nadmerné zastú
penie kolagénových vláken a ich prekriže
nie (cross-lin/cage). Znížená elastickosť ciev 
a zvýšenie periférneho odporu má za násle
dok postupné zvyšovanie tlaku krvi (najmä 
systolickej zložky). čo môže viesť k tzv. 
pružní/covej hypertenzii. 

Elastické tkanivo strácajú aj žily. Zatiaľ 
nie je známe, ako sa mení tonus hladkého 
svalstva ciev vrátane žíl, ktoré by mohli 
ovplyvňovať periférnu vaskulárnu rezisten
ciu. resp. vyšší výskyt varixov. Predpokladá 
sa aj narušenie funkcií endotelových bu
niek ciev. 

StaršÍ ľudia slabšie reagujú na �-adren
ergické mimetiká. zrejme pre znížený počet 
alebo zníženú senzitivitu �-adrenergických 
receptorov. 

Ďalšie špecifické znaky regulácie kardio
vaskulárneho systému sú opísané v časti 
Autonómny nervový systém. 

DÝCHACÍ SYSTÉM 

Vo vyššom veku sa často zväčšujú respi
račné bronchioly a a1veolárne kanáliky, čo 
súvisí so zväčšením objemu vzduchu v tých
to štruktúrach a zmenšením objemu vzdu
chu v alveolách. Výsledkom je zmenšenie a1-
veolárneho povrchu. a to v každej dekáde ži
vota priemerne o 4 %. Redukciou celkového 
povrchu a1veol klesá difúzna kapacita pliíc. 

Následkom prehlbujúcej sa kyfoskoli6zy 
a kalcifikácie rebrových chrupiek sa mení 
aj konfigurácia a poddajnosl hrudníka. 
Hrudník je rigidnejší. na druhej strane sú 
pľúca poddajnejšie. Retrakčná sila pľúc 
(elastic recoiO meraná pri 60 % celkovej ka
pacity pľúc sa znižuje každý rok asi o 
O, 25 mmHg (obr. 20. 3) . 
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Obr. 20. 4 Vplyv veku objem na niektoré statické (I) pľúcne objemy 
7 l (Upravené podľa Daviesa. • ... 1991) celková kapacita prúc 
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Celková kapacita pľúc v dospelosti za
stáva takmer rovnaká, znižuje sa však vi
tálna kapacita a vo veku 70 rokov dosahu
je približne 75 % hodnoty, ktorá sa bežne 
zaznamenáva v 17.  roku. Reziduálny ob
jem sa v tomto časovom rozmedzí zvyšuje 
asi o 50 % (obr. 20. 4). 

Rýchlosť exspíria (napr. vrcholový výdy
chový prietok - peak expiratory .flow) ale
bo forsírovaný exspiračný objem za l s tiež 
klesá. Od 25. roku sa znižuje ročne u mu
žov asi o 30 ml, u žien o 25 ml. Táto zme
na je vyvolaná poklesom retrakčnej sily 
pľúc a sily kontrakcie dýchacieho svalstva, 
zvýšením odporu dýchacích ciest a pokle
som recipročnej hodnoty - vodivosti. V nie
ktorých častiach pľúc sa pri prudkom vý-

Tab. 20. 2 Vzťah medzi P.02 a vekom 

Vek Muži 

(roky) (mmHgJ (kPa) 

20 90--97 12.0-12.9 

30 87-94 1 1 .6-12.5 

40 85-92 I 1.3-12.2 

50 82-89 10.9-1 1 .8 

60 80-86 10.6-11.4 

70 77-84 10.2-1 1.2 

15  20 40 60 80 vek 
(roky) 

dychu dýchacie cesty uzatvárajú predčas
ne, a tak sa zvyšuje uzatvárací objem (clo
sing voLume). 

Znížením retrakčnej sily pľúc, zväčšením 
uzatváracieho objemu a redukciou celkové
ho povrchu alveol vznikajú regionálne zme
ny ventilačno-perfúzneho pomeru a klesá 
Po'?, (tab. 20. 2). 

Dalšie zmeny sa týkajú regulácie dýcha
nia, predovšetkým jej chemickej zložky. 
Možno povedať, že odpovede na hypoxiu 
a hyperkapniu sú u starších jedincov zre
dukované približne na polovicu v porovna
ní s odpoveďanli v mladšom veku. Zvyšuje 
sa aj dráždivosť dýchacích ciest na bron
chokonstIikčné látky. 

Mukociliárny transport sa po 55. roku 

Ženy 

(mmHgJ (kPa) 

93-99 12.4-13.2 

90--96 12.0-12.8 

87-93 1 1 .6-12.4 

85-91  1 1 .3-12. 1 

82-88 1 0.9-1 1 . 7  

80-86 lO.6- l I .4 
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znižuje a spomaluje. a to aj u nefajčiarov. 
Zároveň sa oslabuje imunologická obrana 
dýchacích ciest a plúc. čo sa prejavuje čas
tejším výskytom komplikovaných pneumó
nií. 

TRÁVIACI SYSTÉM 

ÚSTNA DUTINA A PAžERÁK. V ústach sa 
spravidla znižuje produkcia slin, čím sa 
zhoršuje vnímanie chuti. žuvanie i preh[ta
nie. 

Niekedy sa narušuje transportná funkcia 
pažeráka (najmä pri diabetes mellitus). čo 
sa prejavuje predlžovaním hltania a nedo
statočnou funkciou ezofagálneho sfinktra 
(niektori autori hovoria aj o .. presbyezofa
gu"). 

ŽALÚDOK. Sekrécia žalúdočnej kyseliny do
sahuje maximum v období adolescencie, 
potom postupne klesá. Hypochlórhydria 
a znížená produkcia vnútorného faktora 
môžu mať za následok anémiu. 

Zatial nie je objasnený vplyv starnutia na 
sekréciu a aktivitu pepsínu a ďalších ža
lúdočných enzýmov. no tiež sa predpokla
dá ich pokles. Pri častejšom výskyte atro
fickej gastritidy a zníženej tvorbe vnútorné
ho faktora sa môže zhoršovať resorpcia 
vitaminu B12' 

TENKÉ CREVO, U experimentálnych zvierat 
sa tenké črevo s postupujúcim vekom skra
cuje. na druhej strane sa však jeho hmot
nosť pravdepodobne zmnožením fibrotické
ho tkaniva alebo ukladaním amyloidu zvy
šuje. Bioptickým vyšetrením sliznice tenké
ho čreva u geriatrických pacientov sa zisti
lo, že vo vyššom veku sa črevné klky rozši
rujú a skracujú, čím sa zmenšuje povrch 
pre absorpčné procesy. 

V niektorých prácach autori opisujú' II starších Je+ 
dincov funkčné zmeny - zníženie absorpcie sachari
dov. mastných kyselín. vápnika. železa. zinku. medi 
a niektor)'ch vitamínov [najmä rozpustných v tukoch). 

HRUBÉ CREVO A KONECNÍK. Vo vyššom ve
ku sa spomaluje motilita celého gastroin
testlnálneho traktu, no najmä hrubého 
čreva, čo sa prejavuje častými obstipácia
mi. Častou funkčnou poruchou u rudí 
v tomto veku je dráždivé hrubé črevo (co-

Ion irrilable) . Sprievodnými príznakmi toh
to ochorenia bývajú bolesti, zápcha alebo 
hnačka. Ochorenie súvisí s emocionálnou 
labilitou. 

Ďalším problémom, ktorý sa vyskytuje 
v staršom veku, je nedostatočná funkcia 
sfinktrov a z nej vyplývajúca neschopnosť 
udržiaval stolicu. Po 65. roku sa inkonti
nencia stolice vyskytuje približne u 3 % 
populácie. 

Vypudzovacie tlaky rekta sú v priebehu 
celého života slabšie u žien a od 5. dekády 
sa oslabujú ešte viac. K týmto zmenám 
prispieva nielen strata svalovej sily, ale aj 
narušená inervácia. 

PEČEŇ. Hmotnosť pečene a prietok krvi pe
čeňou s postupujúcim vekom klesajú, a to 
až o 35 %. Zvyšuje sa obsah lipidov v peče
ni a aj keď sú výsledky bežných testov 
funkčnej schopnosti pečene v norme, me
tabolizmus sa spomaluje a zhoršuje sa aj 
eliminácia látok (napr. liečiv a metabolitov) . 
čo treba brat do úvahy pri podávani rozlič
ných liekov. 

Zvyšuje sa sekrécia cholesterolu a klesá 
syntéza žlčových kyselín. čo má za násle
dok zvýšenú tvorbu žlčových kameňov. 

VÝŽIVA A METABOLIZMUS 

S postupujúcim vekom sa znižujú požia
davky organizmu na energiu. Príčinou je 
obmedzená fYzická aktivita vo vyššom ve
ku, pokles počtu buniek v orgánoch, ako aj 
znižovanie ich metabolickej aktivity. Medzi 
populáciami i jednotlivcami však existujú 
veľké rozdiely. Predpokladá sa, že zlepšova
ním životného a zdravotného štandardu sa 
môže fyzická aktivita starších ludí zvyšo
vať. 

Vo vyššom veku je vhodné prijímať stra
vu v menších množstvách a častejšie. Pri 
jednorazovom prijme velkého objemu jedla 
ostávajú mnohé zložky potravy nestrávené, 
aj keď sú za normálnych okolností dobre 
strávitefné. 

BIELKOVINY. Zdravi a aktívni starí ľudia by 
mali prijímať denne 0,8-1,0 g bielkovín na 
l kg telesnej hmotnosti. Pri chronických 
zápaloch a iných podobných ochoreniach 
treba prijímať aj pri zníženej fYzickej aktivi-
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te viac bielkovín. pretože si to vyžadujú 
obranné a reparačné procesy. 

VITAMíNY A MINERÁLNE LÁTKY. Potreba vi
tamínov, minerálnych látok. stopových 
prvkov a esenciálnych aminokyselín sa 
v porovnaní s požiadavkami v mladšom ve
ku výraznejšie nemení. 

VODA. U starších rudí je mimoriadne dôleži
tý dostatočný prijem vody (denne 1 ,5-2 1). 
aby sa zabránilo postu pnej dehydratácii 
organizmu pri oslabenom pocite smädu 
Uednou z príčin je znížená citlivost osmo
receptorov) . Pri nedostatočnom príjme te
kutín sa zvyšuje osmolarita krvi a kon
centrácia sodíka v plazme. 

TERMOREGULÁCIA 

Zmeny v skladbe tela v podobe úbytku 
aktívnych buniek (napr. v pečeni), zvýšenia 
percentuálneho podielu tuku atď. ovplyv
ňujú veľkosť metabolizmu. a tým aj pro
dukciu a uchovávanie tepla. ZatiaJ čo zvý
šené množstvo tuku môže slúžit ako 
ochranný mechanizmus proti stratám tep
la. ostatné faktory pôsobia na tvorbu tepla 
negatívne, čo sa odráža na teplote tela. 

Vo vyššom veku sa teplota tela znižuje 
a nápadné je to najmä po 65. roku. U 10 % 
osôb vo veku na 60 rokov sa zistila telesná 
teplota len 35-35,5 oCo 

la zhoršenú efektívnosť termoregulácie 
vo vyššom veku zodpovedá predovšetkým 
oslaberue funkcie buniek, ktoré sa prejavu
je zníženou spotrebou 0, a zníženou tvor
bou tepla. V starobe klesá produkcia tepla 
v pokoji aj pod 75 kJ/kg/d, t. j .  pod 
2 920 kJ/m'/d. Na udrliavartie telesnej 
teploty je potrebné. aby bola táto hodnota 
u dospelých jedtncov 3 530 kJ/m'/d a po 
60. roku 3 430 kJ/m'/d. 

Zároveň sa zhoršujú fyziologické mecha
nizmy na udržiavanie teploty. Výrazne kle
sá termoregulačná odpoveď na zvýšenie 
teploty (znížerue počtu potných žliaz) i na 
jej pokles (znížená schopnosť triaškovej 
termogenézy) . Abnormálne a neefektívne 
periférne vaskulárne odpovede na ocWade
nie alebo zvýšenie okolitej teploty sa zis
tujú až u 50 % starých rudí. 

Starší ľudia sú ohrození nielen hypoter
miou (poklesom telesnej teploty pod 35 °C). 
ale aj hypertermiou. Pri oslabenom pocite 
smädu sa zvyšuje riziko dehydratácie naj
mä počas horúčav. Spolu s oslabenými 
adaptačnými mechanizmami to má za ná
sledok zvýšenú úmrtnosť starých ľudí po
čas horúčav v letnom období. 

VYLUČOVACÍ SYSTÉM 

OBLIČKY. Hmotnosť obličiek začína postup
ne klesať od 5. dekády. V porovnaní 
s pôvodnou hmotnosťou sú obličky v 80. ro
ku rahšie asi o pätinu a kratšie asi o 2 cm. 

Pomerne často sa meru povrch obličiek. 
Býva jemne zrnitý. čo môže byť prejavom 
tvorby malých cystičiek. Zmnožuje sa aj 
luk a pomerne časté je zjazvovatenie obli
čiek spôsobené ischemickými léziami. 

S postupujúCim vekom sa znižuje celko
vý počet glomerulov a zároveň sa zvyšuje 
počet obliterovaných (nepriechodných. ne
funkčných) glomerulov. U ľudí nad 50 
rokov je to 1-30 % celkového počtu glome
rulov. Na cievach obličiek sa objavujú arté
riosklerotické zmeny a bazálne membrány 
kapHár l .  rádu bývajú často zhrubnuté. 
Hrúbku menia aj bazálne membrány tubu
lárnych buniek. V distálnych tubu loch sa 
následkom zoslabenej bazálnej membrány 
vytvárajú divertikuly, ktoré môžu byť rezer
voárom infekcie. 

Po 30. roku sa funkčná kapacita obličiek 
postupne znižuje a v 60. roku je znížená asi 
na polovicu. Príčinou je postupná strata 
nefTónov, ale môžu to byť aj subkltnicky 
prebiehajúce patologické procesy. 

Od 30. roku sa znižuje aj veľkosť glome
rulárnej filtrácie (obr. 20. 5). Podobne sa 
znižuje prietok krvi obličkami, a to aj po 
prepočítaní na povrch tela. 

Pokles glomerulárneJ filtrácie II starých rudi treba 
brať do úvahy najmä pri liečbe. Liečivá, ktoré sa vylu
čujú obličkami. sa môžu v organizme hromadiť a mať 
toxické účinky. 

Schopnosť maximálne koncentrovať moč 
je rovnaká do 3. dekády, potom klesá rých
lostou asi 30 mOsm/kg každých desať ro
kov. Táto schopnosť je narušená aj po po
dani štandardného množstva antidiuretic-
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Obr. 20. 5 Veľkosť glomeru1árnej filtrácie v závis
losti od veku u mužov a žien 
(Upravené podra Coxa a kol.. 1991) 

kého hormónu. To naznačuje, že funkcia 
hypotalamu a neurohypofýzy nemá v tých
to zmenách rozhodujúcu úlohu. 

Znížená je aj schopnosť obličiek zrieďovať 
moč a upravovať pH krvi na normálne hod
noty. 

Narušená schopnosť obličiek hydroA.')'lovať vitamín 
O môže prispievať k zvýšenému výskytu osteoporózy 
u starších rudí. Týmto poznatkom možno vysvetliť [až
kosti pri liečení osteoporózy vitamínom D. 

MoCoVÝ MECHÚR A URETRA, Poruchy čin
nosti močového traktu sa prejavujú najčas
tejšie neschopnoslou udržiavať a vyprázd
ňovať moč. Inkontinencia moču sa vysky
tuje u viac než IO % ludí po 65. roku 
(najmä u žien). 

Vôlovú kontrolu močenia môžu ovplyvňo
vať zmeny v činnosti kôry mozgu. Na ovlá
danie vnútorného sfmktra a jeho funkcie 
(m. detrusor) negatívne pôsobí zrejme po
stupné zhoršovanie funkcie autonómneho 
nervového systému. 

Starnutie svalslva. a to aj hladkého, za
hrnuje pokles počtu svalových buniek a ich 
nahrádzanie tukovým a fibrotickým spoji
vovým tkanivom. Tieto zmeny tiež prispie
vajú k oslabeniu svalovej sily pri vylučova
ní moču alebo jeho zadržiavaní. 

U mužov výrazne ovplyvňuje funkciu 

sfinktrov prostata, ktorá sa vyššom veku 
často zväčšuje. 

PRIECNE PRUHOVANÉ SVALSTVO 

Medzi 30. a 80. rokom života ubúda sva
lová hmota, a tým aj sila svalov končatín 
asi o 30-40 %. Tento ubytok, hoci na inej 
úrovni, sa zaznanlenáva aj u fYzicky aktív
nych jedincov s väčšou svalovou hmotou 
a silou v každom vekovom období. Zdá sa. 
že tam, kde funkcia orgánu závisí priamo 
a predovšetkým od množstva buniek, je po
stihnutie príslušnej funkcie ich úbytkom 
v procese starnutia výraznejšie. 

Alrofia svalstva je prejavom úbytku sva
lových vláken. najmä vláken rýchleho typu. 
Svaly. ktoré sa zúčastňujú na udržiavaní 
postoja vo vzpriamenej polohe, atrofujú 
menej ako iné svaly. 

Aj táto skutočnost naznačuje. akú dôležitú úlohu 
v Slrate hmotnosti svaloveho tkaniva má zníženie fy
zickej aktivity. Je zaujímavé. že tento pokles je výraz
nejší u mužov, čo súvisí pravdepodobne s ich nlj.šou 
fyzickou aktivitou v postproduktívnom veku v porov
naní s aktivitou žien. 

S pribúdajúcim vekom sa znižuje nielen 
svalová sila. ale aj sila maximálnej vôlovej 
kontrakcie. Týka sa to predovšetkým svalov 
horných a dolných končatín (väčší pokles je 
v dolných končatinách). Keďže metabolické 
procesy sa vo svaloch spomalujú, svaly sa 
kontrahujú pomalšie a skôr podliehajú 
únave. 

Pokles svalovej sily a zmeny v motorickej 
inervácii prispievajú pravdepodobne aj spo
maleniu pohybov - bradykinézii. V starobe 
býva svalový tonus často zvýšený. 

KOSTNÝ SYSTÉM 

Kosira sa skladá z kompaktnej kosti 
(80 %) a zo spongióznej kosti (20 %), ktorá 
sa nachádza najmä v chrbtici. 

Kompaktná kosť (kortikálna kosť) strá
ca u žien do menopauzy svoju hmotu rých
losťou asi 3 % v každej dekáde. Po meno
pauze sa tento proces urýchluje, a to až na 
9 % v každej dekáde do 75. roku, potom sa 
úbytok hmoty opäť spomaľuje (3 % v kaž
dej dekáde). 
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Obr. 20. 6 Vplyv veku na kostnú hmotu u mužov 
a žien 
(Upravené podTa Ganonga. 1991) 

U mužov sa stráca kostná hmota takmer 
lineárne rýchlosťou 3--4 % v každej dekáde 
a celkovo sa do 80. roku hmota kostí zníži 
0 25-30 %. 

Stratu hmoty spongióznej kosti u žien 
medzi 50. a 70. rokom zapríčiňuje najmä 
znížená produkcia estrogénov (napr. SO-roč
ná žena má v panve a stavcoch cm'btice 
príbližne o 40 % kostnej hmoty menej ako 
vo veku 20 rokov). Dynamiku zmien celko
vej hmoty kostí ilustruje obr. 20. 6. 

Fyziologickú stratu absolútneho objemu 
kosti bez zlomenín - osteopéniu charak
terizuje postupná strata rezervoára kostí 
ziskaného počas rastu a klinicky je asymp
tomatická. Patologická strata stavebnej 
hmoty kostí s hroziacimi. prípadne s exis
tujúcimi fraktúrami a mechanickou nedo
statočnosťou kostry sa nazýva osteoporó
za. 

Jedným z prejavov starnutia je zníženie 
elastickosti k[bovej chrupky, čo tiež 
ovplyvňuje mechanické vlastnosti kibov 
a končatín ako celku. Zmenšuje sa aj ob
jem synoviáInej tekuttny. 

Stratou kostnej hmoty sa zvyšuje riziko zlomenín 
kosti. Fraktúry súvisiace práve s oSleoporózou pred
stavujú verký zdravotnícky problém. Najčastejšie ide 
o zlomeniny stavcov chrbtice. krčkov stehenných kos
tí. zapästia. ramena a panvy. Tieto zlomeniny zapríči
ňujú často len malé mechanické nárazy alebo tlak. 

KOŽA A VEDtAJŠIE ORGÁNY KOŽE 

KOŽA. Zmeny na koži, ktoré súvisia so 
starnutím, sú veľmi výrazné a viditeľné už 
na prvý pohľad. K charakterístickým preja
vom patria vrásky, zárezy, záhyby a žlt
kasté sfarbenie kože. Keďže sa znižuje ak
tivita mazových žliaz, koža sa stáva such
šou a viac zraniteľnou (mechanicky i zníže
ním nešpecifickej imunity). 

Starnutie kože sa týka všetkých štruktúr, 
hoci zmeny nemusia dosahovať u všetkých 
jedíncov rovnaký stupeň. Navyše nemožno 
presne odlíšiť biologické starnutie od po
stupného hromadenia poškodení zapríčine
ných vonkajším prostredím (napr. účínok 
slnka). Vzhľad kože síce ovplyvňuje prírodze
ný proces biologického starnutia, ale odrá
žajú sa na ňom aj environmentálne vplyvy. 

Najvýraznejší vplyv na vzhľad starnúcej 
kože má ultrafialové žiarenie zo slnka. 
Potvrdzujú to aj rozdiely, ktoré vyplývajú 
práve z regionálnych a geografických pod
mienok. PI; dlhotrvajúcom pôsobení slneč
ného žiarenia degeneruje spojivové tkanivo 
v horných vrstvách kože. Degenerácia spo
jivového tkaniva a kolagénových vláken, 
ktorých funkciou je aj viazať vodu. a zníže
ná elastickosť elastínu či pretrhanie elastí
nových vláken zapríčiňuje tvorbu vrások. 
zárezov až fisúr a vačkov kože. Vplyvom 
sínečného žiarenia môže vznikať solárna 
alebo senilná keratóza (zrohovatenie ko
že). Až 25 % ľudí nad 65 rokov má kerato
tické zmeny kože. 

K ďalším zmenám kože. ktoré súvisia 
s poruchami spojivového tkaniva. patria 
telenangiektázie, dilatované povrchové 
kapiláry. Ich príčinou je pravdepodobne 
strata mechanickej podpory cievnej steny. 

VLASY. U starších ľudí sú vlasy zvyčajne 
tenšie. suchšie a redšie, pomalšie rastú 
a postupne strácajú farbu - šedivejú (zväč
šovaním vzduchových bublín v dreni vla
su). V "starnutí" vlasov existujú velké in
terindividuuálne rozdiely, ktoré sú podmie
nené geneticky aj endokrínne. 

ENDOKRINNÝ SYSTÉM 

Starnutie ovplyvňuje hormonálnu regu
láciu a naopak, endokrinná regulácia 
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ovplyvňuje starnutie, tak ako ovplyvňuje 
rast, vývin a reprodukciu. 

HYPOFÝZA, Ľudská hypofýza dosahuje ma
ximálnu veľkost v 4. dekáde. potom jej 
hmotnosť (najmä predného laloka) postup
ne až do 70. roku klesá, keď sa tento po
kles zastavuje. 

prtemerné koncentrácie rastového hor
mónu (STH, GH) sa s postupujúcim vekom 
príliš nemenia. Zistilo sa však. že charak
tertstický vrchol sekrécie rastového hormó
nu, pozorovaný počas spánku v mladom 
a dospelom veku. sa v starobe znižuje ale
bo dokonca chýba. 

Zmeny koncentrácie prolaktínu (PRL) 
sú pravdepodobne sekundárne a súvisia 
s množstvom cirkulujúcich estrogénov. 
ktoré sa znižuje II žien v menopauze, a s 
koncentráciou doparninu v hypotalame. 
ktorý sa tiež znižuje s postupujúcim ve
kom. 

Regulácia funkcii oxytocínom a vazo
presínom sa vo vyššom veku zhoršuje. 
V supraoptických a paraventrtkulárnych 
jadrách. v ktorých sa tieto hormóny tvoria, 
sa zistili cytologické zmeny podmienené ve
kom (najmä v bunkách produkujúcich oxy
tocín). nebola však dokázaná deštrukcia 
buniek. U starých ľudí sa zaznamenáva aj 
zvýšená citlivosť vazopresínovej sekrécie na 
inhibičné (napr. alkohol) a excilačné (napr. 
zvýšená osmolarita plazmy) podnety. Táto 
hypersenzitivita môže kompenzovať zníže
nú renálnu schopnosť zadržiavať soli a vo
du vo vyššom veku. 

NADOBLIČKY. V kôre nadobličky vznikajú 
s postupujúcim vekom morfologické zmeny 
a hromadí sa v nej lipofuscin. 

Plazmatická koncentrácia kortizolu sa 
vo vyššom veku nemení. Jeho sekrécia sice 
klesá asi o 30 %, ale polčas života korti
koidov sa predlžuje. čo svedčí o spomalení 
metabolizmu steroidov. 

V experimentálnych podmienkach sú staré krysy 
pri pôsobení stresu schopné tak ako mladé jedince 
zvvyšovať koncentráciu kortikosterónu. Pokles zvýše
nej koncentrácie po stresovom podnete však prebieha 
II starých zvierat pomalšie. a lak možno predpokladať. 
že schopnost adaptácie na slres sa s postupujúcim 
vekom znižuje. Pripisuje sa lo úbytku neurónov, kto
ré inhibujú hypotalamovú sekréciu kortikoliberinu. 

Na druhej strane sa zistilo. že vo vyššom veku sa 

menia korllzolové a korllkosterônové receptory. a tým 
sa oslabujú reakcie jednotlivých orgánov a tkanív na 
glukokortikoidy. Zdá sa. že s postupujúcim vekom sa 
menia skôr vlastnosti receptorov ako ich počet. 

Kedže sekrécia aldosterónu vo vyššom ve
ku klesá, znižuje sa aj jeho koncentrácia 
v plazme. Táto zmena súvisí s poklesom se
krécie reninu a tvorby angiotenzínu I a ll ,  
prtmárneho regulátora sekrécie aldosterónu. 

Postupne klesá aj produkcia androgé
nov, čo potvrdzuje ich znížená koncentrá
cia v plazme. 

Hormóny drene nadobličky katechol
amíny sa vylučujú v pokojných. bazálnych 
podmienkach bez výraznejších zmien. Po 
65. roku sa niekedy objavuje pokles ampli
túdy diurnálneho rytmu sekrécie týchto 
hormónov. 

U laboratórnych potkanov sa zistilo dokonca zvýše
né vylučovanie katecholamínov. Zrejme iele o kompen
začnú reakciu na zvýšenú refraktérnosť cieJových tka
nív na katecholamíny. 

ENDOKRINNÝ PANKREAS, Ako ukazuje väčši
na štúdií. glukózový metabolizmus ako in
dikátor efektívnosti endokrinnej aktivity 
pankreasu mierne, ale progresivne klesá. 
Pokles glukózovej tolerancie sa začína už 
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Obr. 20. 7 Glykémia u zdravých žien v rozličnom 
veku po perorálnom podaní 50 g glukózy 
(Upravené podla Butlerfielda. Jacksona a F'inucanea. 
1991) 
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v 3. dekáde (obr. 20. 7). Koncentrácia glu
kózy (glykémia) sa l alebo 2 hodiny po per
orálnej záťaži 50 g glukózy zvyšuje asi 
o 0,3-0.7 mmol/I v každej dekáde. U viac 
než 50 % vyšetrovaných osôb nad 60 rokov 
sú výsledky glukózových tolerančných tes
tov výrazne horšie ako výsledky vyšetrení 
u mladších osôb. Po záťaži glukózou t.rvá 
dosiahnutie normálnych hodnôt koncent
rácie oveľa dlhšie. 

Tieto nálezy však nemusia súvisieť len so 
sekréciou pankreatických hormónov. 
Zvýšená inzulínová rezistencia súvisí prav
depodobne aj s obezitou a so zníženou cit
livosťou periférnych tkanív na inzulín 
a glukagón. 

Novšie poznatky ukazujú, že zníženie glu
kózovej tolerancie vo vyššom veku sa roZVÍ
ja ako odraz narušeného vychytávania 
glukózy na periférii následkom periférnej in
zulínovej rezistencie (najmä v kostrovom 
svale). Zvýšená inzulínová rezistencia je 
spôsobená najmä postreceptorovým defek
tom. 

Pomerne málo sa vie o zmenách gluka
gónu. Obsah somatostatínu, polypeptidu 
produkovaného pankreasom a inými tka
nivami, ktoré sa tiež zúčastňujú na ho
meostáze glukózy. sa s postupujúcim ve
kom zvyšuje. 

PIuŠTÍTNE TELIESKA. Hlavným regulát.o
rom metabolizmu vápnika je parathormón 
(PTH) . Zdá sa, že prištítne telieska. ktoré 
sú zodpovedné za sekréciu tohto hormónu, 
sa s postupujúcim vekom výraznejšie ne
menia. 

ŠTÍTNA ŽLAZA. Sprievodným javom zníženej 
činnosti štítnej žľazy je "predčasná staroba" 
so spomalením metabolizmu. včasným star
nutím kože, Ulýchlenou aterosklerózou atď. 
Keďže tento stav sa výrazne zlepšuje pri 
hormori.í.lnej terapii. možno predpokladať, 
že podobné priznaky, ktoré charah-terizujú 
starnutie, vyvoláva postupná hypofunkcia 
štítnej žľazy vo vyššom veku. 

Na začiatku 20. storočia znamenali tieto poznalky ve
Tkll nádej pre omladzovacie pokusy. Proces slarnutla 
však nespomaľuje normálna činnost štítnej žfazy a ne
ovplyvňuje ho ani opakované podávanie jej hormónov. 
Otázka. či sa štítna žfaza zúčastňuje na procesoch star
nutia a do akej miery. teda zostáva Ile'Lodpovedaná. 

Morfologické zmeny štítnej žľazy, ktoré 
súvisia s vekom, majú charakter involúcie 
(fibrotické zmeny, infiltrácia) a často ich 
sprevádza mierne zníženie koncentrácie ty
roxínu (T) a trijódtyronínu (T) v krvi. za 
tlmenie účinku týchto hormónov je zodpo
vedný pravdepodobne aj inhibičný proteín, 
ktorý sa nachádza v extratyroidných tkani
vách. Tento inhibítor znemožňuje väzbu 
hormónov na ich receptory, a tým vlastne 
vyvoláva stav podobný hypotyreoidizmu. 
a to aj vtedy, keď je koncentrácia týchto 
hormónov normálna. 

Udržiavanie normálnej sérovej koncen
trácie T, u starších jedincov sa napriek zní
ženej sekrečnej aktivite žľazy vysvetluje zní
ženou dejodáciou v periférnych tkanivách. 

VAJEČNIKY. Primárnym nálezom u žien 
v menopauze je náhle zastavenie ovulácie 
aj pri normálne pokračujúcej sekrécii go
nadotropných hormónov. So stratou 
schopnosti vaječníkových folikulov dozrie
vať prestávajú prebiehať cyklické hormo
nálne zmeny a menštruácia sa zastavuje. 

Pričina zastavenia ovulácie nie je jasná. Môže ísť 
o následok nedostatočnej funkcie folih-ulov. v ktorých 
po mnohých rokoch cyklických premien už nemôže 
prebiehaf kompletné folikulárne dozrievanie s ade
kvátnou koncentráciou progesterónu. prípadne je lo 
dane programovanim ovariálnych Funkcií iným špe
ciálnym mechanizmom. 

Sprievodným javom klesajúcej koncen
trácie estrogénov sú charakteristické fy
zické (napr. návaly tepla) a psychické 
(napr. úzkosť, podráždenosť) príznaky. kto
ré sa súhrnne označujú ako klimakteric
ký syndróm. Vazomotorická instabilita sa 
vyskytuje až u 75 % žien a trvá 1-5 rokov. 

Na vzniku týchto príznakov sa môžu zúčastňovaf aj 
hypotalamové neurotransmitery a endogénne opioid
ne látky. V hypotalame sa zvyšuje pomer noradrenalí
nu a dopamínu. 

Psychické príznaky (úzkosť. depresia) sa pripisujú 
zmenám koncentrácie tryptofánu v plazme. Nemožno 
však zabúdať ani na prirodzené psychologické a so
ciálne príčiny týchto zmien. ktoré nemusia mať hor
monálny ani humoralny podklad. Správnym postojom 
k procesu starnutia. udržiavaním psychickej a fyzic
kej aktivity a pozitívnym prístupom k životu aj v tom
to obdobi sa podra záverov rozsiahlych klinických štú
dii zmiernili. ba úplne odstránili akékoľvek ťažkosli až 
II polovice sledovaných žien v klimaktériu. 
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Ďalším prejavom nedostatku estrogénov 
je atrofia kože a slizníc genítálií. Prav
depodobne najzávažnejšími následkami sú 
však kardiovaskulárne choroby a osteo
poróza, 

Estrogény znižujú koncentráciu celkového choles
terolu i llpoproteínov s nízkou hustotou (LDL) a zvy
šujú obsah lipoproteínov s vysokou hustotou (HOL), 
takže ženy sú vo ferlilnom obdobi čiastočne chránené 
pred artériosklerózou a ischemickou chorobou srdca. 
Poklesom koncentrácie estrogénov sa tenlo protektiv
ny účinok výrazne oslabuje. 

Osteoporóza je progresívna. čo potvrdzuje až 5-krát 
vyšší výskyt [faktúr II žien po 70. roku v porovnaní 
s mužmi. 

Menštruačný cyklus sa zastavuje medzi 
40, a 57. rokom (priemerne je to okolo 50. 
roku) . V perimenopauze sa produkuje čoraz 
menej progesterónu, hoci hypofYza naďalej 
produkuje gonadotropné hormóny. Ich vy
soké koncentrácie sa môžu udržiavať aj do 
mimoriadne vysokého veku. 

Zvýšenie koncentrácie gonadotropínov, 
ktorá dosahuje vrchol približne tri roky po 
menopauze, a zTÚženie koncentrácie pro
gesterónu sprevádza pokles estradiolu 
a len mierny pokles obsahu iných estrogé
nov, pretože tieto est:rogény sa udržiavajú 
premenou adrenálnych hormónov, najmä 
androgénov na periférii. V priebehu meno
pauzy sa posúva estrogénová produkcia 
z estradiolu na estrón syntetizovaný z pre
kurzorov v nadobličkách a vo vaječníkoch. 

lreverzibilná involúcia vaječníkov je rela
tívne rýchly proces. Vo väčšine prípadov sa 
končí v priebehu )-2 rokov a po 50. roku 
už vaječníky strácajú svoje funkcie úplne, 
t. j .  neprebieha v nich ovulácia ani tvorba 
ovariálnych estrogénov. Napriek týmto zme
nám ostávajú sexuálne záujmy a schopností 
zachované. 

Nedostatok estrogénov sa prejavuje vý
raznými zmenami v pošve a maternici. 
Sliznica vaginy atrofuje. klesá nmožs[vo gly
kogénu v jej epiteli a zvyšuje sa hodnota va
ginálneho pH, čím narastá riziko infekcie. 

V maternici atrofuje myometrium a jej 
veľkosť sa zmenšuje na polovicu. Na endo
metrium už nepôsobia ovariálne hormóny, 
reprodukčný cyklus sa zastavuje a žliazky 
sa stávajú inaktívnymi. 

Vaječníky sa zmenšujú a vajičkovody sa 

skracujú a fibrotízujú. Svalový tonus pan
vového dna klesá. 

Zmeny postihujú aj prsníky. Tukové lkanivo v koži 
a prsníkoch sa straca a prsníky sa zmenšujú a ocha
bujú. Väzy, ktoré pomáhajú uclr.liavať ich polohu. sa 
uvoľňujú a mliečne žrazy fibrolizujú. 

Na odstránenie alebo zmiernenie nepriaz
nivých následkov poklesu estrogénov v krvi 
sa v súčasnosti odponlča hormonálna sub
stitučná liečba (perorálna alebo transder
málna aplikácia). 

SEMENNÍKY, S postupujúcim vekom sa 
funkcie semennikov oslabujú. Zníženie 
produkcie androgénov je však postupné 
a začina sa až v neskoršom veku (niekedy 
až v 6. dekáde) . U niektorých mužov sa 
uchováva fertilita do vysokého veku (aj do 
80. roku) a rovnako je to so sexuálnou ak

tivitou, ktorá priamo s koncentráciou tes
tosterónu nesúvisÍ. 

Andropauza nie je taká výrazná ako me
nopauza. Nastupuje neskôr, pomaly a v po
rovnaní s menopauzou sú jej prejavy menej 
nápadné. 

Vo vyššom veku sa znižuje produkcia 
spermií (až o polovicu i menej) a po 60. ro
ku klesá aj koncentrácia testosterónu. pre
tože sa znižuje počet Leydigových buniek 
a zásobenie krvou (najmä pre artérioskle
rózu). 

Vo všeobecností sa zvyšujú koncentrácie 
hypofýzových gonadotropínov (FSH a LH). 
Zvýšená koncentrácia estrogénov v plazme u 
starších mužov je zrejme výsledkom zvýše
nej konverzie androgénov na perifélii (napr. 
testosterónu na estradiol a androsténdiónu 
na estrón) a väčšej väzbovej afinity bielkovin 
k androgénom než k estrogénom. 

NERVOVÝ SYSTÉM 

CENTRÁLNY NERVOVÝ SYSTÉM 

V eNS prebiehajú s postupujúcim vekom 
morfologické aj funkčné zmeny. Obaly 
mozgu hrubnú a fibrotizujú, klesá objem 
i hmotnosť mozgu a často sa zväčšuje ob
jem komôr. 

Pliemerná hmotnosť mozgu mladého dospelého 
muža je približne l 400 g. V 5. dekáde sa hmotnosť 
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znižuje asi na l 375 k a v ďalších dekádach ldesá na 
l 300-1 200 g. Dokázalo sa však. že hmotnosť mozgu 
nesúvisí S intelektuálnymi schopnosťami. 

V cievach mozgu a spinálnej miechy pre
bieha artériosklerotický proces, podobne 
ako v cievach iných časti tela. Najvý
raznejšie artériosklerotické zmeny vzni
kajú v cievach. ktoré zásobujú bazálne 
gangliá (putamen a globus pallidus). hipo
kampus a mozoček. Kortikálne artérie. 
arterioly, kapiláry a venuly sa skrúcajú 
a vytvárajú obraz "vývrtky" , ktorý sa zvý
razňuje v každej ďalšej dekáde. 

S postupujúcim vekom sa znižuje počet 
neurónov. Týka sa to najmä hipokampu 
a limbického systému, teda štruktúr spoje
ných s mechanizmami dlhodobej pamäti. 
Neuróny sa strácajú aj vo frontálnej oblas
ti, menej signifikantný je pokles počtu 
neurónov v gyrus postcentralis. Podla 
niektorých autorov klesá populácia Pur
kyňových buniek priemernou rýchlostou 
2,5 % v každej dekáde (v hipokampe 3,6 % 
v každej dekáde). Zistil sa aj pokles počtu 
neurónov v locus coeruleus. čo môže súvi
sieť so skrátením spánkovej fázy REM. 
Predpokladá sa, že tieto zmeny ovplyvňujú 
typ spánku. 

Na neurónoch sa pozorujú aj zmeny 
v podobe zvýšeného množstva lifofuscínu 
v cytoplazme. Relatívne veľké množstvo li
pofuscínu sa vyskytuje v motorických jad
rách a v talame. 

S postupujúcim vekom sa prehlbuje ne
rovnováha v sekrécii neurotransmite
rov. Znižuje sa počet aj aktivita katechol
amínergických neurónov, klesá množst;o 
dopamínu a začína prevládať acetylcholm. 
Tieto zmeny súvisia so stratou špecific
kých buniek (adrenergických neurónov 
v strednom mozgu) .  Sérotonmergické neu
róny sú relatívne stále. 

PERIFÉRNY NERVOVÝ SYSTÉM 

Vekové zmeny postihujú aj periférne ner
vy. Výrazne sa znižuje počet myelinizova
ných vláken. Klesá rýchlosť vedenia moto
rických a senzorických potenciálov vo 
vláknach periférnych nervov, čo zapríčiňu
je nielen strata hrubších vláken, ale aj de
myelinizácia. 

PERCEPČNÉ A KOGNITÍVNE SCHOPNOSTI 

Percepčné procesy sa s postupujúcim ve
kom spomaľujú, čo môže mat vplyv na 
zhoršovanie krátkodobej pamäti a pamäti 
vôbec. Narušenie verbálnych schopností 
a chápania zloŽitých fráz. ktoré možno po
zorovaf najmä po 75. roku. súvisí pravde
podobne s cerebrálnou hemodynamikou. 
V klinických pokusoch sa ukázalo. že 
schopnosť vytvárat dlhodobé pamätové 
stopy a učif sa je narušená len velmi málo 
(aj napriek všeobecne prevládajúcej mienke 
a tvrdeniam samotných starších rudí). 

SPÁNOK 

Poruchy spánku sa vyskytujú u starých lu
dí velmi často. Subjektívny pocit nedosta
točného spánku L.zlého vyspania" ) je čas
tejší u žien ako u mužov. hoci polysorru:�
grafické vyšetrenia vrátane EEG ukazuju. 
že poruchy spánku sú výraznejšie u mu
žov. 

Počas spánku sa u mladých ľudí zazna
menáva 4-5 cyklov NREM-REM, čo stačí 
na pocit dobrého odpočinku v spánku. Vo 
vyššom veku spánok nemá dostatočnú h[b
ku (fáza IV. o-spánok) a jeho celková d[žka 
sa skracuje priemerne o 2 h (obr. 20. 8). 

Insomniu môžu zapričiňovaf morfologické a funkč
né zmeny neurónov eNS (primárne príčiny) alebo roz
ličné poruchy a choroby (sekundcirne príčiny). Spánok 
narušujú aj bolesti. dýchacie ťažkosti. dyspnoe. kašer. 
poruchy kardiovaskulárneho systému. nyktúria 
(časté močenie v noci) a pod. 

SENZORICKÉ A MOTORICKÉ FUNKCIE 

KOŽNA CITLIVOSŤ. Vo vyššom veku sa zhor
šuje vnímanie vibrácii a taktilných podne
tov. 

ZRAK. V starobe nastáva typický pokles 
hornej mihalnice ako následok ochabnutia 
m. levator palpebrae a degenerácie podpor
ného tkaniva. 

K ďalším zmenám patrí degenerácia dú
hovky a relatívna prevalla parasympatika. 
takže hovoríme o senilnej ptóze a mióze. 

Zároveň sa zhoršuje pohyb očných bul
bov smerom dohora. Táto porucha sa po 
70. roku vyskytuje aŽ u 50 % ludi. 
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Obr. 20. 8 Organizácia spánkových cyklov II mladých a starších jedincov 
(Upravené podľa Canonga. 1991) 
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Obr. 20. 9 Pokles amplitúdy akomodácie v závis
losti od veku 
(Upravené podfa Ganonga. 1991) 

Zhoršuje sa aj reakcia na svetlo a akomo
dácia. klesá pružnosf šošovky, mení sa 
akomodačná šírka a vzniká presbyopia 
(obr. 20. 9). 

Zmeny postihujú aj sietnicu. Zvyčajne 
ide o periférnu degeneráciu. Pokles počtu 
čapíkov sa prejavuje zhoršeným vnímaním 
farieb. Po 60. roku si rovnaký farebný 
vnem vyžaduje až 2-krát vyššiu intenzitu 
svetla ako v 40. roku. 

SLUCH. Väčšina starých rudí trpí rozličným 
stupňom poškodenia sluchu, t. j .  presby
akúziou. Etiológia tejto poruchy nie je zná
ma. predpokladá sa však. že na jej vzniku 
majú podiel genetické aj environmentálne 
faktOly. Medzi hlavné rizikové činitele po
rúch sluchu patrí hluk. Nemusí íst 
o enormný hluk, ale o zvuk s variabilnou 
intenzitou, ktorému je sluchový orgán vy
stavený dlhý čas. niekedy celý živol. 
Nepriaznivý vplyv hluku potvrdzuje aj sku-
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točnosť. že presbyakúzia sa vyskytuje ča
stejšie u mužov, ktorí sú vystavení hluku 
viac než ženy, a u mestskej populácie. 
Dôležitú úlohu v etiológii porúch sluchu 
má aj strata pružnosti bubienka, vzájom
ného spojenia stredoušných sluchových 
kostičiek a degenerácia vláken akustické
ho nervu. Lézie sa zistili aj na neurónoch 
centrálnych dráh. 

Vo väčšine prípadov vekové zmeny posti
hujú všetky zložky sluchovej percepcie. 
Vnímanie zvuku zhoršujú kardiovaskulár
ne choroby. artérioskleróza a celkové me
tabolické i systémové ochorenia. 

V procese starnutia sa znižuje horná 
hranica vnímaného zvuku a postupne sa 
stráca vnímanie vyšších frekvencií. Horná 
hranica u mladých ľudí je 16  - 20 kHz. vo 
vyššom veku sa znižuje až na 1 1 kHz. 

VESTIBULÁRNY APARÁT. Správna činnosť 
vestibulárneho aparátu, ktorý slúži na 
udržiavanie rovnováhy, závisí od integrácie 
zrakových, vestibulárnych a propriorecep
tívnych informácií v eNS. Porucha ktoré
hokoľvek z týchto systémov môže nepriaz
nivo ovplyvňovať rovnováhu. Po 80. roku 
života sa až tretina mužov a dve tretiny 
žien sťažujú na stratu rovnováhy a výskyt 
závratov. Zdá sa. že poruchy rovnováhy 
v starobe nezapríčiňujú len degeneratívne 
zmeny vestibulárneho systému. ale aj ďal
šie faktory. 

CHUŤ A CUCH. S pribúdajúcim vekom sa 
postupne znížuje množstvo chuťových po
hárikov. čo sa prejavuje zhoršením vníma
ním chutí. Príčinou zníženej chuťovej citli
vosti môže byt aj fajčeníe. dlhodobé pitie 
alkoholu a pod. 

Olfaktorická funkcia sa znižuje u zdra
vých jedincov po 65. roku tak u mužov, 
ako aj u žien. 

SOMATICKÉ REFLEXY. V staršom veku sa 
oslabujú až strácajú exteroreceptivne ab
dominálne reflexy. Pre artritické zmeny 
klbov sa ťažšie vyvolávajú proprioreceptív
ne reflexy. Strata reflexu Achilovej šľachy 
(častejšie sa vyskytuje u žien) býva prízna
kom neuropatie. Plantárne reflexy vek vý
raznejšie neovplyvňuje. 

Motorické schopnosti a reakčný čas úzko 

súvisia s udržiavaním fyzickej aktivity. 
Pokiaľ je jedinec fyzicky aktívny aj vo vyso
kom veku. jeho motorika nemusí byt váž
nejšie narušená. 

AUTONÓMNY NERVOVÝ SYSTÉM 

Autonómny nervový systém prispieva 
k udržiavaniu homeostázy. V staršom veku 
sa homeostáza udržiava v pokojných pod
mienkach bez väčších problémov, no po zá
ťaži už organizmu trvá dosiahnutie povôd
ných, východiskových hodnôt dlhšie. 

S pribúdajúcim vekom sa môže rozvíjať 
dysfunkcia autonómneho nervového systé
mu. ktorá sa prejavuje posturáinou hypo
tenziou, neprimeranými odpoveďami na ty
zickú námahu. poruchami zraku, funkcií 
tráviaceho a vylučovacieho systému. zhor
šením termoregulačnej funkcie a i. 
Posturálna hypotenzia a hypotermia sú 
najvážnejšími príznakmi tejto dysfunkcie. 

FuNKCIE PARASYMPATIKA. Vo vyššom veku 
sa znížuje aktivita cholínesterázy a acetyl
cholíntransferázy, čo sa prejavuje spomale
ním metabolizmu acetylcholínu. 

Zvýšenie frekvencie srdca po podaní atro
pínu býva u starších rudí miernejšie. 

FuNKCIE SYMPATIKA. Tonus sympatikových 
vláken, ktoré inervujú srdce. sa znižuje 
rovnako ako odpoveď na stimuláciu sym
patikových nervov a podávanie agonistov 
sympatika. resp. jeho blokátorov. Predpok
ladá sa znížená citlivosť adrenoreceptorov. 

Starší jedinci slabšie reagujú na �-adrenergický 
blokátor (v pokoji aj pri fyzickej záťaži) a podobné zvý
šenie frekvencie srdca ako II mladých jedincov sa do
siahne zvýšenými dávkami sympatikomimetik (izopre
nalinu). Preto je vo vyššom veku aj za fyziologických 
okolností bazálna koncentrácia plazmatického norad
renalínu zvýšená a jej zvýšenie je II starých rudí v po
rovnaní s mladšími jedincami v odpovedi na zátaž vý
raznejšie (ortostáza. fyzické cvičenie. vystavenie chla
du a mentálnemu stresu). Zvyšuje sa aj frekvencia im
pulzov v kožných a svalových sympalikových nervoch. 
čo môže byt kompenzačnou reakCiOU na relatívne me
nej citlivý fyziologický systém. 

Menej preskúmaný je vplyv starnutia na 
a-adrenergické receptory. Je možné, že 
a-receptory sú ovplyvnené vekom menej 
ako p-receptory. 

S pribúdajúcim vekom sa znižuje citlivosť 
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Obr. 20. 10 Pokles baroreflexnej citlivosti v závis· 
losti od veku 
(Upravené podra Extona·Smitha a Collinsa. 1991) 

baroreceptorov [obr. 20. IO). K zníženej 
citlivosti môže prispievať i menšia distenzi
bilita steny ciev zapríčinená morfologický
mi zmenami. 

Znížená citlivost baroreceptorov má za 
následok aj zvýšený výskyt posturáinej hy
potenzie [v porovnaní s mladými [uďmi je 
jej výskyt až 2-krát vyšší) . Zhoršujú sa aj 
odpovede na niektoré testy [napr. Valsalvov 
manéver) . 

Zmeny IYziologických funkcií zapričinené 
vekom postupne znižujú funkčnú kapaci
tu organizmu, najmä v neadekvátnych zá
ťažových situáciách. Za IYziologických 
okolností však umožňujú viest primerane 
aktívny život až do smrti. 
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- -, lýza koloidno-osmotická 77 
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- epidermy 591 
- erytroidné 40. 57 
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- hlavné žalúdka 282. 296 
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- laklotropné 397. 398 
- Leydigove 424. 427 
- Merkelove 596 
- mezangiálne 355, 357 
- mikrogliové 75 
- nádorové 85. 88. 351 
- naivné 88, 97 
- neurogliové v CNS 462. 463 
- organizmu ľudského 19 
- organizmu ľudského, veľkost priemerná 1 9  
- pamäťové 88. 93. 97 
- Panethove 291 
- parietálne (krycie) 282. 283 
- pečeňové 42. 332. 334 
- pilierové 498 
- plazmatické 5 1 .  72. 104 
- pľúcne 273 
- pohárikovíté 2 15. 218. 270. 271.  29 1 .  292 
- pohlavné 421. 422 
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- Purkyňove 54 1 .  542. 543 
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- radu megakaryocytového 49 
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- Sertolilio 424. 426. 427 
- somatotropné 397 
- Schwannove 437, 438, 439 
- systému imunitného, diferenciácia 80 
- - -. pôvod 80 
- lekálne 424. 430. 432 
- chemoreceptívne typu J 266 
- - - II 266 
- tyreotropné 397 
- vláskové 493. 4994. 498. 500. 501 . 502 
- zárodočné 421 
- zrnité 541 .  542. 543 
- žírne 45, 57, 174 
burza Fabriciova 53, 57 
burzín 57 

Ca-ATP-áza 20. 28 
capsllla interna 524. 525 
CDR (complementary determining regfons) 82 
celulóza 294. 307. 322 
centrá kardiomotorické 176, 1 8 1  
- kardiovaskulárne 176, 184 
- motorické 522 
- - kôrové 522 
- - spinálne 522 
- - sllpraspinálne 522 
- mozgové kôrové 464 
- - podkôrové 464 
- - sllpraspinálne 464, 537 
- nervové, systém hierarchický 464 
- termoregulačné 342, 343 
- vazomolorické 62. 177. 1 8 1 .  185 
- - , oblasť senzorická 178 
- -, - vazodHatačná depresorická (A-l )  178 
- -, - vazokonstrikčná presorická lC-l) 177 
centralizácia riadenia funkcií 464 
centroméra 421 
centrum apneustické 60, 257, 258 
- Brocovo reči 536, 557, 558 
- dýchacie 184. 186. 256. 259 
- -, mechanizmy zapojené do regulácie 258 
- -. vplyv z vyšších eláží CNS 2 6 1  
- hladu (pokrmové) 565 
- integračné 526 
- kardioexcitačné 177 
- kardioinhibičné 176 
- kardiornotorické 186 
- miechové 464 
- motorické triaškové 345 
- pneumotaxické 256. 257. 258 
- reflexné 526 
- reflexov sluchových 498 
- reflexu slinného 281 
- sýtosti (energomelrické) 565 
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centrum vracania 287 
- Wernickeho 557, 558 
- zrakové kôrové 488 
- - podkôrové 488 
cerebrocerebellum 541 
ceruloplazmín 34. 52. 78. 79 
cesty dýchacie dolné 2 1 5  
- - -, funkcia sekrečná sliZníc 2 1 8  
- - - . lúmen celkový 2 1 6  
� � �, vetvenie 2 1 5 ,  2 16, 229 
� � horné 2 1 5  
- -, inervácia 2 1 6, 2 1 7  
- -, - parasympaliková 2 1 6  
- -, - sympatiková 2 1 7  
- -, kompresia dynamická 229, 230 
- -, morfológia funkčná 2 1 5  
� �, odpory 236 
- -, prúdenie vzduchu 228 
� � , tlaky 228 ' 
- -, vodivosť (konduktancial 238 
- -, zóna konduktívna 2 1 5 . 2 1 6, 2 1 8  
- -, - respiračná 2 1 5. 2 1 6  
- -, - tranzitórna 2 1 5, 2 1 6  
- internadálne 1 1 1 , 116, 1 1 7  
- metabolické 30 l .  306 
- žlčové 335 
cievovka (choroldeal 485 
cievy arteriololuminálne 187 
-, dilatácia závislá od prietoku 170, 190 
�, elastickos! 143, 149, 154, ISS, 157, 234 
- glomerula 355 
� �ro_� I�, I�, I�, l n I87, 1�, 

190, 204 
-, inervácia 190 
� �, odpor 187 
� kožné 592, 593, 594 
� lymfatické 75, 207, 2 1 1 . 2 1 2  
- - iniciálne 207 
- - zberné (collectores lymphatict) 207. 2 1 1  
- mezenteriálne 20 l 
� mozgové 1 9 1 .  192, 193, 469 
- -, inervácia 194. 361 
- odporové 144, 149 
� pľúcne 195, 198, 199 
- -, inervácia 200 
- pupočníkové 433, 434 
- svalov kostrových 204 
- -, inervácia 205 
- systému tráviaceho 277 
� uzliny lymfatickej 209 
- v riečisku krvnom, typy 143 
-, zmeny v priebehu starnutia 6 1 8  
circulus arteriosus cerebri (Willisi) 1 9 1  
cirhóza pečene 333, 365 
cirkulácia akrálna periférna 178 
� cerebrálna 169, 192, 202, 600 
� koronárna 172, 185, 202, 267 
� kožná 338, 342 
- krvi slezinou otvorená 70 
- - - uzatvorená 70 
- - stenami žalúdka a čriev 201 

cirkulácia mezenteriálna 203, 204 
� pľúcna 169. 185, 195 
� renálna 185, 202, 346, 356 
� splanchnická 185, 200, 204, 278, 600 
� �, význam 203 
cisterna chyB 207, 2 1 2  
citidintrifosfát (CTP) 307 
citlivosť čuchová 505 
- kožná 472 
- -, zmeny v priebehu starnutia 627 
- mechanoreceptívna 475 
- na bolesť 479 
- - dotyk, tlak a vibrácie 475 
- polohová 477 
- proprioreceptívna 477 
- sluchová 498 
� taklilná 475 
- termoreceptívna 475, 476 
c-kit ligand 55 
citrát sodný 69 
colliculis info 498 
colon ascendens 203 
- descendens 203 
colu mna posterior 508. 509 
corium 591 
corpus albicans 431. 432 
� amygdaloideum 564 
� callosum 490, 560, 564 
- cavernosum 427 
� geniculatum lat. (CGL) 488, 489 
� �  med. 499 
- resUforme 540 
- striatum 458 
- trapezoideum 498, 499 
C-peplid (connectid peptide, CPI 410,  476 
crista ampullaris 50 l .  502 
cristae mitochondriales 2 1  
cukry (sacharidy, glycidy) 22 

� ako láUry energetické 30 I .  306 
-, kvocient respiračný 306 
-, metaboliZmus 307, 3 1 7  
-, resorpcia v systéme tráviacom 297 
-, trávenie 294 
- vo výžive 30 l ,  322 
cumulus oophorus 430, 43 1 ,  432 
cyanolab 488 
cyklooxygenáza 173, 348 
cyklus diurnálny 341 
� dychový (ventilačný) 226 
- -. trvanie 233 
- Embdenov-Meyerhofov 38. 244 
� Krebsov 1 2 1 , 306, 309, 3 l l ,  3 1 5, 316, 3 1 7, 

320 
� kyselin trikarboxylových 309 
- kyseliny citrónovej 2 1 ,  309, 3 1 0  
- menštruačný 3 4  L 430, 566 
- -, zmeny hormonálne 431 
- ovariálny 341 ,  430 
� �, fáza folikulárna 430, 432, 433 
� �, � luteálna 430, 432 
- -, zmeny hormonálne 432 
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cyklus pentózový 3U 
- srdcový 122, 126, 155 
-- -, diagram tlakovo-objemový 126 
- -, perióda kontrakcie 1 2 1 ,  122 
- -, - relaxácie 1 2 1 ,  122 
cysteín 106, 270, 299, 404 
cystín 335 
cystometrogram 379 
cytokinéza 42 1 
cytokíny 29, 54, 55, 75, 84, 85, 97, 98, 99, 

170, 172, 348, 397 
-. pôsobenie autokrinné 98 
-, - parakrinné 98 
-, - systémové 98 
- pôsobiace ako faktory rastové 103 
- regulujúce imunitu prirodzenú 98 
- - - špecifickú 101 
-, vplyv na sekréciu liberínov a slatínov 397 
cytoplazma 19, 20, 2 1 ,  24 
cytoskelet buniek 23 
cytostaliká 45 
cytotoxíny 86 
cytochróm P-450 404 
cytochrómy 306 
cytozol 20, 9 1 .  3 1 0  
čapíky 486, 487 
-, druhy 488 

čas re kalcifikačný plazmy 66 
- tromboplastínový 66 
- užitočný trvania podnetu 442 
častice cudzorodé komplexné 74 
činidlá protizrážavé (antikoagulanciá) 68 
číslo Htifnerovo 243 
- Hynkovo 43 
- Reynoldovo 154, 229 
črevo hrubé ( intestinum crassum) 106, 20 1 ,  

292, 299 
- - dráždivé 620 
- -, funkcia 292 
- -, pohyby 292 
- -, zmeny v priebehu starnutia 620 
- slepé (caecum) 278, 292 
- tenké (intestinum lenue) 104, 200, 289, 299, 

336 
- -, funkcia 289 
- -, plocha absorpčná 291 
- -, pohyby 290 
-, resorpcia 296, 297, 298, 299 
- -, sekréty 29 I 
- -, zmeny v priebehu starnutia 620 
čuch 504 

DAF (decay acceleraling factor) 76, 78 
ďalekozrakosť 487 
-, korekcia 487 
darca univerl.álny 61  
dávky výživové odporúčané (OVO) 32 1 .  322 
deaminácia 3 1 7, 320, 334 
decibely 497 
decussalio pyramidum 524. 525 

defekácia 149, 292, 293 
defenzíny 76 
deficit kyslíkový 605, 6 1 0  
- neurologický 466 
deflácia prúc 235 
defosforylácia 27, 28, 169 
deglutinácia 281 
dehydratácia 26, 27, 33, 48, 350, 351, 365, 

4 1 3  
c1ehydroepiandrosténdión 407 
dehydroepiandrosterónsulfát (DHEAS) 405 
dejiny fyziológie 15  
dejodácia 40 I 
dekalcifikácia plazmy 69 
dekarboxylácia oxidativna 3 1 0  
dekompozícia pohybu 541 
dekompresia explozívna 254 
dekortikácia asociačná 535 
- primárna 535 
delenie meiotické 422, 433 
- mitotické 433 
dendrity 437, 438 
deoxygenácia 243 
deoxyhemoglobín 38, 4 1  
deoxykortikosterón 406 
depolarizácia 441 
- násled ná 444 
depresia dýchania 269 
deriváty hemoglobínu 40 
- - patologické 41 
- kumarínové 69 
dermatitída solárna 482 
dermatómy 507, 508 
dermograflzmus 593 
dermographismus albus 593 
- ruber 593 
determinácia genetická odpovede biologickej 74 
deuteranomália 488 
deuteranopia 488 
D-galaktóza 58 
diabetes insipidus 376 
- mellitus 1 74, 3 1 4, 3 1 6, 3 2 1 .  322, 377, 413 
diagram tlakovo-objemový cyklu srdcového 

126 
- - - - , fáza ejekcie 126 
- - - -. - konlrakcie izovolumickej 126 
- - - -. - plnenia 126 
- - - -. - relaxácie izovolumickej 127 
diapedéza 45, 46, 47 
diastola 1 2 1 .  122, 124, l25, l26, 142, 148, 

149 
diencefalon 178 
diéta makrobiotická 327 
- red u kčná 330 
- vegetariánska 327, 328 
- vitariánska 327 
diferencia artériovenózna 1 4 1 .  203. 266. 355. 

598 
- sexuálna 423 
difúzia 25 
- facililovaná 26. 27 
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difúzia kapilárna 160, 1 6 1  
- plynov dychacích v prúcach 2 15, 241 
dihydrolestosterón 423. 424, 428 
dihydrox'Yacetónfosfát 308 
dihydroxyfenylalanín (DOPAJ 408 
dijódtyrozín (DITJ 400. 401 
dimorfizmus pohlavný funkcií mozgových 560, 

562 
dioptrie 485 
diorast 355 
dipeptidy 296. 299 
diplopia 491 
disky interkalárne 1 1 2, 1 1 7 
- Merkelove 475, 476 
dislribúcia venlilácie 2 15, 240 
- - . faktory ovplyvňujúce 240 
- -, meranie 241 
- -. vplyv gravitácie 227 
dichromat 488 
diuréza 180. 366. 376. 381 
-. faktory ovplyvňujúce 376 
- osmotická 376 
- vodná 376 
diving 263 
dlh kyslíkový 303. 3 1 1 ,  599. 605 
DNA milochondriálna 22 
DNA-polymeráza 6 1 7  
dojčenie 305. 435 
doktrína Monrova-Kellieho 193 
dolorimetre 480 
dopamin 176, 182. 266. 269. 273. 365. 396. 

399. 408. 458 
doštičky krvné (trombocyty) 3 1 ,  32, 47. 7 1 .  80. 

2 1 4  
- -, agregácia 48, 49, 63 
- -. akumulácia 62, 63 
- -, dešlrukcia v slezine 72 
- -. funkcie 48 
- -, množstvo 47 
-. regulácia tvorby 57 
- -, účast na procesoch hemostázy 48 
- -, - - - zápalových 49 
- -. vývoj 54 
- -. zloženie 48 
dráha pyramídová 262, 466. 523. 524 
- -. priebeh 524 
- zraková 488 
- -. M-systém 488 
- -. P-systém 488 
dráhy ascendentné hlavné 509 
- Bachmannove 1 1 6 
- descendentné hlavné 509 
- e:-.irapyramídové 523, 525 
- chu(ové 506 
- internodálne 1 1 6 
- sluchové 498, 499 
- vestibulárne 502, 503 
draslík (K'). exkrécia v tubuloch distálnych 375 
-, kanály 1 15. 1 16. 170. 440. 445, 455 
-. koeficient permeability 440 
-, koncentrácia intracelulárna 439 

draslík, koncentrácia v Iikvore 469 
-. - - slinách 280 
-, - - tekutine extracelulárnej 2 1 .  23, 439 
-. potenciál rovnovážny 440 
-, resorpcia v tubu loch proximálnych 370 
- v erytrocyte 38 
- - moči 377. 38 1 .  407 
- vo výžive 323 
-. vplyv na funkciu srdca 1 3 1  
-. - - sekréciu inzulínu 4 1 1  
-. - - syntézu a sekréciu aldosterónu 406 
-. zdroje 323 
dráždec (clitorisJ 423 
dráždivosť membrány 44 1 .  447 
- -. zmeny počas vzruchu 
dreň kostná 34. 43. 47, 48, 49, 50, 51,  53, 54, 

56. 7 1 .  73. 79. 8 1 .  88, 103, 104. 207, 348, 
4 1 7  

- - aktívna 42 
- - biela 5 1  
- - červená 5 1  
- -, usporiadanie 5 1  
- nadobličky 130. 403, 407 
drepanocytóza 40 
drepanocyty 38 
O-serín 459 
O-systém pre pociťovanie tmy 490 
ductus alveolaris 196 
- arteriosus otvorený 125 
- cochlearis 496 
- cysticus 332 
- ejaculatorius 424, 425 
- choledochus 332 
- hepaticus communis 332 
- pankrealicus 287 
- thoracicus 7 1 .  88. 105. 207. 2 1 1 . 2 1 2. 2 1 3. 

2 14. 278. 332, 333 
dllhovka ( iris) 485 
dura mater 468, 479 
dusík 2 1 9. 254. 269 
-, bilancia negatívna 320 
- nebielkovinový plazmy 36 
-, príjem potravou 320 
- v bielkovinách 320 
-, zastupenie vo vzduchu alveolárnom 241 
-, - - - atmosférickom 241 
dutina amniónová 434 
- bubienková (cauilas tympanica] 493 
- lebečná (cauum cranfl} 1 9 1  
- nosova (cauum nasí) 2 1 5  
- ústna (cauum oris) 279 
dvanástnik (duodenuml 278. 289, 297. 298. 

299. 332. 335. 336 
-, resorpcia 297, 298, 
dvojičky heterozygotné 433 
- homozygolné 433 
dýchanie 215 
-, kontrola automatická 262 
-, - vôrová 262 
-, látky inhibujúce 269 
-, - stimulujúce 269 
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dýchanie kyslíka čistého 248 
-. pojmy klinické 239 
- pokojné 239 
-, prejavy vonkajšie 239 
-. regulácia 255 
-, - humorálna 269 
-,- chemická 265 
- s frekvenciou zníženou 239 
- - - zvýšenou 239 
- spontánne 261 
- -, modulácie 252 
- sťažené 225 
- teplotné 261 
- vnútorné 2 1 5  
- vonkajšie 2 1 5  
- ,  vplyv n a  prietok krvi žilami 165 
-, zastavenie v postavení exspiračnom 239 
-, - - - inspiračnom 239 
- -, zmeny športovo-adaptačné 608 
dýchavica (dyspnoe) 239 
- fyziologická 240 
- v lahu 239 
- - polohe vzpriamenej 239 
dychčanie termoregulačné 340 
dym cigaretový 272 
dysrutria 541 
dysdiadochokinézia 541 
dysmetria 541 
dysproteinémia 34 
dyssynergia 541 

edém 34. 166 
- angioneurotický 78 
- mozgu 470 
- obličky 356 
- plúcny 196. 255. 261 
efekt Baylissov 169 
- Bohrov 244 
- cytotoxický kyslíka 248 
- Dopplerov 157. 206 
- Fennav 579 
- G reggov 190 
- Christiansenov-Douglasov-Haldaneov 246 
- Lorrainov-8mithov 248 
- špecificko-dynamický živín 303. 337 
- Windkessel 155 
efektory 465 
echokardiografia 140. 141 
ejakulácia 379. 427 
ej aku lát 427 
elastáza 48. 78. 272. 288. 296 
elastín 78. 224, 234 
elektróda indiferentná 137 
elektroencefalograf 5 1 3  
elektroencefalografia (EEG) 513 
-, význam praktický 514, 5 1 5  
elektroencefalogram 5 1 3  
- desynchronizovaný 5 1 4  
- synchronizovaný 514 
-. typy rytmov 5 1 4  
elektrofyziológia receptorov 472 

eJektrofyziológia receptorov. vzťah medzi mies· 
tom podráždenia a amplitúdou RP 474 

- -. - - silou podnetu a amplitúdou RP 472. 
473 

- -. - - trvaním podnetu a amplitúdou RP 474 
- -. - - voltážou potenciálu membránového a 

amplitúdou RP 474 
eJektrokardiografia (EKG) 1 1 8. 122. 132 
-. monitorovanie holterovské 1 4 1  
-. zvody 135 
elektrokardiogram 132. 134. 1 4 1  
- normálny 132 
- -. analýza vektorová 139. 140 
-, vlny depolarizačné 132, 133, 134 
-. - repolarizačné 132, 133, 134 
-, zmeny pri zá[aži fyzickej 600 
-. - športovo-adaptačné 608 
elektrokortikografia 513 
elektrokortikogram 5 1 3  
elektrolyty plazmy 36 
eleklromyografia (EMG) 226 
elektromyogram bránice 240. 262 
elektronellrogram 448. 449 
elektroku1ografia (EOG) 492 
e1ektroretinografia (ERG) 492 
elektro šoky 551 
elementy krvné. rady vývojové 50 
eliptocytóza hereditárna 39 
eli ptocyty 38 
embólia vzduchová 254 
embolizácia prúc 273 
embolus 68 
embryo 433 
emetiká 287 
eminentia media na 393. 394, 396. 397 
emócie 1 5 1 .  178. 562. 563 
-. prejavy 563 
- spojené s aktivitami reprodukčnými 565 
- - - výživou 565 
- - so sebaobranou 564 
encefalizácia 464 
- u človeka 465 
- - zvierat 465 
-, úroveň kôrová (korlikálnaJ 465 
-, - miechová (spinálnaJ 465 
-. - podkôrová (subkorlikálna) 465 
endocytóza 24, 25. 9 1  
- konštitutívna 2 5  
- sprostredkovaná receptormi 2 5  
endolymfa 495, 496. 497. 50 1 .  502 
endometrium 432. 433. 434 
-. zmeny počas cyklu 432. 433 
endoneurillm 450 
enclopeptidáza 272 
endoperoxidy nestabilné 172 
endorfíny 350. 405. 458. 459. 601 
endotel ciev 68. 154. 170 
- kapilár 46, 2 19. 220 
endotelin (Im 172, 173. 190, 200, 418 
-. regulácia 4 1 8  
- ,  účinky 4 1 8  

639 



endotelíny, koncentrácia lokálna 172 
-. - v plazme 172 
endotoxíny ] 70 
- bakteriálne 57 
- mikrobiálne 347 
endoz6m 9 1 .  220 
energia chemická pre kontrakciu srdca 1 14 
- - pri kalabolizme 30 l 
- kinetická toku krvného 126 
- potenciálna srdca 1 1 5 
-, premena 306 
-, prenos 306 
-, tvorba anaeróbna 310 
-, zdroje 306 
enkefalíny 293. 294. 458. 459. 483 
enlerocyty 289. 298. 299 
- čreva hrubého 292 
- - tenkého 29 I 
enleroglukag6n 292. 294 
enterokináza 289, 296 
enteropeptidáza 29 l. 296 
enzým konvertujúci angiotenzín [ACE) 174, 

175. 273. 363. 406 
- vytvárajúci endolelín (ECE-ET- l) 172 
enzýmy 20 
- lyzozómov 23 
- membrány mitochondriálnej 2 1 .  22 
- reťazca dýchacieho 22 
- šťavy pankreatickej 288 
- - žalúdočnej 282. 283 
- tráviace 275. 279 
- v erylrocyte 38 
eotaxin 1 0 1  
eozinontia 44 
eozinofily 44. 46. 47. 57. 82. 86. 102. 

103. 104 
eozinopénia 44 
epifýza (epiphysis) 393. 416 
epineurium 450 
epitel alveolárny 2 19. 220 
- -. funkcia sekrečná 220 
epitopy (determinanty) 75 
erytém solárny 482 
erytroblastóza 59. 6 1  
erytroblasty 55. 6 1  
erytrocytopénia 39 
erytrocytóza 56 
erytrocyty fetálne 6 1  
- ploché 7 1  
- rezistentné maximálne 39 
- - minimálne 39 
- zostarnuté 4 1  
erytrolab 488 
erytropoetín 54. 55. 56. 103. 417 
-. regulácia 4 1 7  
-. účinky 4 1 7  
erytropoéza 49. 51. 56. 4 1 7  
-. podmienky 5 1  
-. regulácia 55 
estery sterolové 295 
estradiol 341 .  404. 428. 430. 431 

eslrogény 56. 22 1 .  399. 407. 42 1 .  430. 432. 
434, 435. 566 

-. koncentrácia klesajúca 625 
etanol 25 
eupnoe 239, 339. 340. 346 
excitabilita membrány 44 1 .  447 
- srdca 1 1 3 
excitácia srdca nervami sympatikovými 128 
- svalu hladkého 586 
- - - cez spojenie neuromuskulárne 585 
- - - hormónmi 587 
- - - pôsobením faktorov tkanivových lokál-

nych 588 
- - - roztiahnutím pasívnym 588 
- - kostrového 575 
excitovatefnosť myokardu 1 1 3  
exkfécia v tubu le distálnom 375 
- - - proximálnom 371 
exkréty 353 
exocytóza 24, 25. 26. 220. 299 
-. sekrécia konštitutívna 24 
-. - nekonštitutvna {regulovaná) 24 
expektoranciá 271 
expresia génu 19 
- neverbálna 521. 522 
- verbálna 52 1 .  522 
exteroreceptory 472 
extrasystola 1 14, 350 

F-aktín 573 
Fab-fragment 106 
facilitácia v synapsách 456 
fagocytóza 24. 42. 43. 46. 47. 56. 75, 76. 77. 

79. 104. 222. 269. 297. 439 
-. mechanizmy nezávislé od kyslíka a dusíka 

76 
-. - záVislé od kyslíka 75 
fagocyty 70. 75. 273 
- mononukJeárne 75. 1 0 1 .  103 
fagolyzozóm 75. 76 
fagozóm 75. 76 
faktor aktivujúci doštičky (platelet actiuating 

factor. PAF) 45. 47. 49. 200 
- anti hemofilický Vlllc 64 
- antihepalinový (OF 4) 48 
- alrahujúci neulrofily (NAP- l) 10 l 
- endotelu hyperpolartzačný (EOHF) 1 7 1 ,  172 
- Fitzgeraldov 64 
- Fletcherov 64 
- Hagemanov 64 
- hemokoagulačný V (OF l) 48 
- Christmas 64 
- inhibujúci migráciu makrofágov {macrophage 

inhibittory factor. MIF) 1 0 1 , 102 
- Lakiho-Lorandov 64 
- nekrotizujúci nádOly (tumor necrosis factor. 

TNF) 55, 78. 85. 98. 99. 100. 348 
- rastový doštičiek (plateled-deriued growthfac

tor. POGF) 48. 55 
- - fibroblaslov ({rbrobiaSi growlhfactor, FGF) 

55 
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faktor rastový pre bunky žírne (mast cell 
growthjactor. MGF) 55 

- - - granulocyty a monocyty (GM-CSF) 85 
- - transformujúci (transJormmg growthJactor, 

TGF) 55. 1 0 1 .  102 
- Rosenthalov 64 
- stabil izujúci fibrín 64, 66. 67 
- Stuartov-Prowerovej 64 
- sýtosti (CCK-8) 293 
- tkanlvový (faktor III) 64. 65 
- tromboplastický (OF 3) 48 
- vnútorný (fntrfnsicJactor) 53 
- - v systéme tráviacom 282, 283. 300 
- von Willebrandov {vWO 64. 79 
- vonkajší (extrinsic jacton 53 
faktory doštičkové (OF) 48 
- hemolyzačné fyzikálne 39 
- rastové knrotvarné 54. 55 
- - podobné inzulínu hnsuline like growthJac-

tors. IGF) 397 
- stimulujúce kolónie (colony siimulatmgJac

tors. CSF) 54. 56. 103. 104. 348, 350 
- - - granulocytov a monocytovjmakrofágov 

(granulocytic macrophage-colony sti.mulating 
jactor. GM-CSF) 54, 56. 57, 85 

- - - megakaryocytov aktívne (Meg-CSA) 57 
- - - monocytovjmakrofágov a granulocytov 

samostatne (M-CSF. G-CSF) 54. 57 
- výživové esenciálne 321 
- zrážania krvi 64. 75. 79 
farbivá žlčové 293. 335 
- -, metabolizmus a vylučovanie 336 
fasciculus arcuatus 559 
- cuneatus 509 
- gracilis 509 
fáza refraktérna absolútna 447 
- - relatívna 447 
Fc-fragment 83 
Fc-receptory 82 
-. výskyt na bunkách systému imunitného 82 
fenomén imunologickej reštrikcie 9 1  
- iradiácie (spreading) 532 
fenomény elektrotonické 442 
- Korotkovove 152. 153 
fenylalanín 283, 296, 299. 319, 458 
fenyldiguanid (POG) 261 
feritín 5 1 ,  52. 334 
ferom6ny 566 
- ludské 595 
ferlilita 4 1 9  
fibrín 48. 63. 66. 69 
-, produkty degradačné 68 
fibrinogén 33. 34. 48, 63. 64. 66. 67, 68, 2 1 3, 

2 14, 3 1 9. 334 
- došličkový (OF 5) 48 
-. koncentrácia v plazme 35 
fibrinolýza 47. 62. 68 
fibrinolyzín 68 
fibroblasty 99. 103, 104 
fibroplázia lentikulárna 248 
ftlamenty 23 

filamenty aktínové 1 12 ,  1 2 1 .  126, 128. 571 
- - svalu hladkého 588 
- - - kostrového 572 
- kotvové 2 10. 2 1 1  
- myozinové 1 12. 1 2 1 .  126, 128, 571 
- - svalu hladkého 588 
- - - kostrového 573. 574 
filter glomerulárny 357. 358 
- -. filtrovatefnosť látok podra veľkosti molekúl 

a hmotnosti molekulovej 358 
-, účinok náboja elektrického 359 
filtrácia a resorpcia kapilárna 161 . 209 
- glomerulárna (GFR) 34, 183, 356 
- -, faktory ovplyvňujúce 356. 359, 360 
- -. meranie a vyšetrovanie 367, 382 
- -, plocha filtračná 356. 358, 359, 360 
- -. regulácia 359 
- -. štruktúry ovplyvňujúce kvalitu 355, 357 
- -, vplyv tlaku a prietoku krvi 356. 360 
- -. zmeny v priebehu starnutia 62 1 .  622 
- vzduchu mechanická 269 
filtrát glomerulárny 356, 359, 363, 386, 387 
- -. hromadenie 361 
- -. zloženie 367 
navinadeníndinukeotid 306 
flavínmononukleotid 306 
flavoproteíny 306 
nebograf 168 
nebografia 168 
nebogram 168 
flebomanometria 168 
nóra bakteriálna črevná 297. 299 
flowmetria laserová dopplerovská 195 
fluór vo výžive 327 
fluoresceín 157 
folikul Graafov 430. 431 
- primárny 43 1 
- primordiálny vaječníka 429. 430 
- žľazy štítnej 399. 400, 40 l 
folikuly lymfatické 69. 70 
fonendoskop 124, 155 
fonokardiografia 122. 141 
fonokardiogram 125, 141 
formácia retikulárna 177, 178, 287. 343, 458, 

5 1 2, 516. 5 1 7  
fosfatáza 307 
- alkalická 2 1 3  
fosfalidyletanolamín 221 
fosfatidylglycerol 22 1 
fosfatidylcholín 22 1 
fosfatidylinozitol 22 1.  392 
fosfatidylserin 221 
fosfáty 23.  121 ,  2 1 2 ,  4 1 5  
- .  resorpcia v tubu loch proximá1nych 370 
- v moči 377 
fosfodiesteráza 2 1 7  
fosfoglukomutáza 89 
fosfolipáza 39. 288, 289, 392 
- A, 49, 295, 348 
- C 1 72. 173 
fosfolipidy 48, 295, 298. 313, 3 1 5, 334 
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fosfolipidy celkové, koncentrácia v plazme 35 
- doštičkové 64. 65. 66 
- membrány plazmatickej 19 
- surfaktantu 221 
- tkanivové 66 
-. význam v organizme 3 1 8  
fosfor vo výžive 326 
fosforečnany 280. 281 
fosforylácia 27 
- aeróbna 22 
- cyklická 28 
- oxidalivna 48. 306. 3 1 1 .  3 1 7. 327 
- substrátová 308 
fosforyláza 130. 1 3 1 . 3 1 2. 4 1 3  
fotopsín 487 
fotorecepcia 487 
fotoreceptory 471 
FR ([ramework region) 82 
fragmenty imunogénne 90. 92 
- peplidové 80 
frakcia filtračná 357. 367 
- -, meranie 367 
- gamaglobulínová 34 
fraktalkín 10 I 
frekvencia dýchania 233. 235. 239 
- pulzová 125 
- srdca 1 2 1 .  125, 128. 179. 185, 186 
- - pri práci ľahkej 599 
- - - - ťažkej 599 
- - u športovcov 607 
- -. určovaná z elektrokardiogramu 135 
- -, vplyv na funkciu srdca ako pumpy 1 3 1  
- -, - - trvanie kontrakcie 121 
fruktóza 297, 298. 306. 307 
fruktóza- I .6-bifosfát 307. 308 
fruktóza-6-fosfát 307, 308 
funkcie mozgové, dimorfIzmus pohlavný 56, 

562 
- -. muži 562 
- -. ženy 562 
- nervové vyššie 550 
- pohybové 521 
- -, regulácia 52 1 
- -, úrovne riadenia 522 
- reprodukčné, regulácia endokrinná 427 
- vitálne, zmeny pri horúčke 349 
fytáty 300 
fyziológia bunky 19 
- krvi 3 1  
- pečene 331 
- rozmnožovania 421 
- srdca 109 
- systému arteriálneho 146 
- - dýchacieho 215 
- - imunitného 73 
- - kardiovaskulárneho 109 
- - nervového centrálneho 461 
- - tráviaceho 275 
- - venózneho 164 
- - vylučovacieho 353 
- tehotnosti 421 

fyziológia vnímania zmyslového 461 
- výživy 321 
- zmyslov somatických 475 

G-aktín 573 
galaktorea 399 
galaktóza 295, 297, 298, 306. 307 
galaktozúria 377 
GALT 104. 105 
gamaglobulíny 58, 81 
-, koncentrácia v plazme 35 
gametogenéza 421 
gangliá autonómne 544 
- bazálne 458. 522, 533. 537, 559, 564 
- -, poruchy funkcie 539 
- spinálne 450 
ganglion Corliho (ganglion spirale cochleae) 

497. 498 
gas trapping 241 
gasping 240 
gastrin 203, 282, 284. 285. 287, 289. 293. 336 
gastritída chronická 283 
gastroferin 282. 283 
gelatináza 282. 283 
generácie cies dýchacích dolných 215, 229 
generátor aklivity centrálnej exspiračnej (CEA) 

256. 257 
- - - inspiračnej (CIA) 256. 257 
genóm ľudský 2 1  
gény 19, 2 1  
geúzia 505 
ggl. ciliare 545. 546 
- coeliacum 544. 545 
- mesentericum sup. et info 544, 545 
- oticum 545, 546 
- pterygopalatinum 545, 546 
- submandibulare 545. 546 
gigantizmus 398 
gI. parolis 280. 281.  294 
- sublingualis 280, 281 
- submandibularis 280. 281 
ggl. ceruminosae 492 
- bulbourethrales 424. 425 
glaucoma 485 
globín 40, 4 1 .  244. 246 
-, reťazce 40 
globulín anlihemofilický (AHG) 64 
- viažuci tyroxín (thyroxine binding globulin, 

TBG) 402 
globulíny 33. 34. 162. 163. 2 13, 27 1 .  3 1 9  
globus pallídus 537, 538. 539 
glomekt6mia 267 
glomus aorticum 265 
- carolicum 180. 1 8 1 .  265 
glukagón 1 3 1 ,  3 13. 410.  4 1 1 .  413. 60 1 .  625 
-, biosyntéza 413 
-, regulácia 413 
-,  účinky 4 13 
glukokináza 307, 3 1 2  
glukokorlikoidy 43. 44, 3 1 3 .  32 1 .  405, 601 
-, regulácia 405 
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glukokortikoidy. účinky 406 
glukoneogenéza 312. 317. 333. 406. 408. 412 
glukóza 27. 100. 1 14, 121,  160, 202. 203, 294, 

295. 297. 298, 300 
- ako zdroj energie hlavný 307 
-, cesty metabolické 3 1 1  
-, faktor regulačný sekrécie inzulínu 4 1 1  
-, formy zásobné 3 1 2  
-, koncentrácia v krvi (glykémia) 35, 36, 312,  

3 1 3, 367. 369. 406, 408 
-, kotransport so sodíkom 298. 368 
-, masa lubulárna resorpčná (TmC) 369 
-, maximum luhulárne resorpčné 369 
-, metabolizmus 307, 313. 317, 4 1 1 .  462 
-, oxidácia priama 3 1 1  
-, prah minimálny renálny 369 
-, príjem v potrave 313 
-. regulácia glykémie 313 
-, - metabolizmu 313 
-. transportéry 20. 4 1 1 , 412 
- v erytrocyle 38 
- - koži 594 
- - metabolizme mozgu 370 
- - moči 377 
-. vplyv na sekréciu STH 397, 398 
-, zmeny koncentrácie pri zátaži fyzickej 600 
-, - - v závislosti od veku 624 
-, - metabolizmu v pliebehu starnutia 624 
glukóza- l -fosfát 312 
glukóza-6-fosfát 307. 308, 312. 3 1 7  
gluk6za-6-fosfatáza 312 
glukóza-6-fosfát-dehydrogenáza 39 
glukuronidáza 48 
glutamát 1 8 1  
glutamátdehydrogenáza 320 
glutamátdekarboxyláza 459 
glutamín 320, 369 
glutati6n 38. 4 1 . 272 
glycentin 413 
glyceraldehyd-3-fosfát 308, 315 ,  317 
glycerol 25 .  295. 298. 306, 313,  3 1 5. 3 1 6. 3 1 7. 

333 
glycín 40, 459 
glykogén 28. 100. 294. 307. 3 1 1 .  312, 3 1 7, 

322. 406. 470 
- pečeňový 306. 3 1 2, 3 1 3. 3 1 8. 333 
- svalový 306, 3 1 2. 313, 318 
glykogenéza 31 1 .  312, 317. 333 
glykogenolýza 130, 312. 333, 408 
glykokalyx 68 
glykolýza 38, 1 2 1 ,  307, 3 1 1 .  316, 3 1 7  
- aer6bna. zisk energetický 309. 310 
- anaeróbna 38. 308, 310 
- -,  zisk energetický 310 
glykoproleíny 48. 58, 270 
- kornplemenlové 76. 77 
- membrány trombocytov 48 
gIykozúria 4 1 3  
glyoxaláza 89 
gombík synaptický 452 
gonadolibelín (hormón uvoľňujúci gonadotropí-

ny. gonadotropin releasing honnone, GnRHl 
29. 396, 42 1 .  447 

gonády 421 
- primitívne 423 
gradient automacie srdcovej 1 19 
- medzi tlakom alveolárnym a atmosférou 227 
- tlakový aorta - komora ľavá IS9 
- - - - pravá 189 
- - pre CO, 242 
- - - 0, 242 
- - predsieň - komora 123 
gradienty tlakové v riečisku koronárnom ISS, 

189 
granulationes arachnoideales 46S, 469 
granulocyty (polymorfonukleáry) 43. 49, 57, 

62, 80. 103 
- bazofilné 43. 44, 45 
- eozinofilné 43, 44. 47 
- neutrofiIné 43, 47 
-, regulácia tvorby 56 
-, vývoJ 50, 53 
granuly doštičiek krvných 48, 49. 62. 63 
- 1y-.lOz6mové 75 
- sekrečné 24, 26 
gravidita 6 1 .  225, 433 
-, zmeny hormonálne 433 
gravitácia 2S1 
-, vplyv na distribúciu ventilácie 240 
-, - - tlak kIVi 149 
grunllng 223 
guanozínmonofosfát cyklický (cCMP) 170, 1 7 1 ,  

217, 218, 392, 427 
guanozíntrifosfát (CTP) 307 
guanylátcykláza 170 
gula očná (bulbus ocul<) 485 
gustácia 505 
gyrus cinguli 564 
- frontalis inf. 558 
- parahippocampalis 564 
- postcentralis 509 
- -, centrá senzorické 5 1 1  
- praecentralis 205. 466. 524. 535. 536. 539 
- subcaJlosus 564 
- temporaJis sup. 557 

H-ATP-áza 28 
H-K-ATP-áza 283 
habituácia 554 
habitu alizácia 347 
haptoglobín 4 1 ,  75, 78. 79 
haustrá 292 
haustrácia 292 
heat shock proteins 350, 363 
helicotrema 496 
hélium 254 
hém 40. 4 1 .  5 1 ,  52. 243 
-, štruktúra molekuly 40 
hematokrit 3 1 .  32, 154, 155 
-. hodnoty fYziologické 33 
-, zmeny pri zátaži fyzickej 600 
hematopoéza 49, 54 
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hemisféra intuitívna 560 
- kauzálna 560 
- lavá 560. 56 1 
- -, poškodenie 560 
- pravá 560. 56 1 
- -, poškodenie 560 
hemisféry mozgové, lateralita 559 
- -, špecializácia funkčná 560, 561 
- -, vlákna komisurálne 560 
hemodilúcia 33 
hemodynamika 144 
- špeciálna 187 
- všeobecná 142 
-. veličiny fyzikálne 144 
-. základy bio fyzikálne 144 
hemofília A 64 
- B 64 
- C 64 
hemoglobín 33. 39. 40. 41 .  5 1 .  52. 7 1 .  79. 

170. 243. 246. 300. 319. 326. 335. 593 
- A (HbA) 40 - � (minor componenl) 40 
-, afinita ku kyslíku 244 
- deoxygenovaný 38. 4 1 .  244. 384. 385 
-. deriváty 40 
-. - patologické 4 1  
- E (HbE) 40 
- fetálny (HbF) 40. 40. 50. 244 
-. koncentrácia priemerná v 1 eI)1rocyte 40 
-. množstvo 40 
- oX'Ygenovaný 4 1 .  244. 384. 385 
- S (HbS) 40 
-, syntéza 40 
-, štruktúra 24 
-. typy 40 
-. únik z bunky 39 
hemokoagulácia 47, 62, 63 
-, prevencia v riečisku cievnom nepoškodenom 

68 
hemokoncentrácia 33 
hemolýza 39. 6 1  
- fyzikálna 39 
- hereditárna 39 
- chemická 39 
- imunologická 39 
- osmotická 39, 376 
- oxidatívna 39 
- po transfúzii 39 
- toxická 39 
- vyvolaná agensmi infekčnými 39 
hemolyzíny 39 
hemopexin 4 1  
hemosiderín 52 
hemostáza 48, 62 
hemotorax 225 
heparín 47. 69 
- nízkomolekulový 69 
- štandardný 69 
hepatocyty 33 1 .  335 
hepatosplenomegá1ia 7 1  
hexokináza 307 

hipokampus 178. 55 1 .  564 
hirudín 69 
Hirudo medicinalis 69 
Hirudoid 69 
histamín 47. 77. 170. 174. 190. 200. 202. 

203. 205. 2 1 7. 260. 269. 273. 285. 293. 
265. 397. 458. 479. 588 

histamináza 2 1 3  
histidín 458 
histiocyty 47 . 53. 75. 272 
história lf.liol6gie 15 
HIV 99. IOI  
HLA-systém (human leucocyte antigens, HLA) 

88 
-. antigény 62. 90 
-. lokusy 88. 89. 90 
-, mapa génová 88, 89 
hlad 279. 565 
hladovanie 290. 306. 307. 313. 314. 322. 328. 

333 
hlavica Fleischova 230 
- Lillyho 230 
- pneumotachografická 238 
hlien systému tráviaceho 275 
- v cestách dýchacích 2 1 8. 269. 270 
- - - -, vlastnosti 272 
- vo fáze gélu 270 
- - - sólu 270. 271 
hltaníe 279. 281 
-. fáza hltanová 28 1 
-, - vôľová 28 1 
hluchota senzorineurá1na 500 
hmat 472 
hmota biela mozgu 5 1 2  
- - -. prietok krvi 193 
- medzibunková 23 
- sivá mozgu 512 
- - -.  prietok krvi 193 
hnačka 31 
hodiny biologické 520. 521 
- Hanákove 156 
- Ludwigove 155 
- termoelektrické 156 
hojenie rán 49 
homeostáza 3 1 ,  383 
- acidobázická 383 
-. mechanizmy udržiavacie 603 
- tepelná 30 I 
homoiotermia 31  
homunkulus 511 .  536 
horčík vo výžive 326 
-, zdroje 326 
hormón adrenokorUkotropný (kortikotropín, 

ACTH) 28. 29. 98. 313. 32 1 .  348. 349. 359. 
364. 396. 405. 406. 601 

- antidiuretický (ADH; arginín-vazopresín, 
AVP) 176. 373. 375. 376. 39 1 .  394 

- -, regulácia 395 
- -. účinky 395 
- antiparamezonefrický (anti-Miillerov) 423. 

424 
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hormón. definícia 391 
- luteiniZačný (LH) 396. 42 1 .  427. 43 1 .  433 
- melanotropný (melatonin. MSH) 396 
- rastový (hormón somatotropný . growth hor-

mone. STH. GH) 56. 320. 391 .  397. 624 
- -. nadbytok 398 
- -. nedostatok 398 
- -. regulácia 397. 398 
- -. sekrécia pri záťaži fyzickej 601 
- -. účinky 397 
- stimulujúci folikuly (folitropin. FSH) 396. 

42 1 .  427. 43 1 .  433 
- - melanocyty (MSH) 349. 350. 405 
- tyreotropný (tyreotropín. thytoid stimulaUng 

hormone. TSH) 313. 396. 40 1 .  402. 414 
- viažuci kortikotropín (CRH) 405 
hormóny adenohypofýzy 397 
- anabolické 321 
- drene nadobličky 392. 407 
- gastrointestináJne 202, 203, 293 
- - neurokrinné 293 
- - pa.rakrinné 293 
- - základné 293 
- hypofýzy 213 
- katabolické 321 
- kôry nadobličky 56. 392. 403 
- - -. biosyntéza 404 
- - -, mechanizmus intracelulárny 404 
- - -. nadbytok 405 
- -. nedostatok 405 
-, mechanizmus účinku 392 
- pepUdové 392 
- placenty 435 
- pohlavné 56. 421 
- pôsobiace na tkanivá cieľové 391 
- produkované tkanivom neendokrinným 39 l ,  

417 
- steroidné 25. 258. 318. 392. 393. 404 
-. štruktúra chemická 39 1 
- tropné 39 I 
- vaječníkov 430 
-, vplyv na úroveň metabolickú 304 
- žľazy štítnej 56. 131 .  304. 321. 392. 393. 

400 
- - -. biosyntéza 400. 40 I 
- - -. nadbytok 403 
- - -. nedostatok 403 
- - -. regulácia 40 1 .  402 
- - -, štruktúra chemická 400 
- - -, transport v 1mri 402 
- - -, účinky 402 
horúčka 98. 99. 1 3 1 .  343. 347 
- ako mechanizmus obranný 35 1 
-, štádium prodromálne 347 
-. účinky škodlivé 351 
-. význam 350. 351 
-, vznik 347 
-, zmeny funkcií vitálnych 349 
hrboľček ax6nový 437. 438 
hrtan (larynxl 2 1 5  
hrudník. vlastnosti elastické 223, 224 

hyaluronidáza 2 1 0  
hydrocefalus 469 
hydrogénuhličitany (HeO,) 385 
-, koncentrácia v plazme 36 
. - - slinách 280 
-, prah renálny 387 
-, reabsorpcia v tubu loch 37 1 ,  387 
-, resorpcia v systéme tráviacom 300 
-, - - tuhu loch proximálnych 370 
hydrolázy kyslé 48 
hydrolorax 225 
hygiena duliny ústnej 280 
hyperalgézia 482 
- pri horúčke 350. 351 
hyperbola Eulerova 233 
hyperémia funkčná 203 
- ischemická 205 
- reaktívna 190 
- svalová 205 
hypererytrocyt6za 38 
hyperfágia 565 
hypergeúzia 507 
hyperglykémia 131 .  350. 360. 405. 408. 409. 

413 
hypeJinzulinizmus 413 
hyperkalciémia 414. 415. 4 1 6  
hyperkaliémia 405 
hyperkapnia 184. 185. 193. 247. 248. 249. 

267 
hyperlipémia 321 
hypermetabolizmus 409 
hypermetropia 487 
hyperosmia 505 
hyperosmolalita 285. 287 
hyperoxémia 247. 248 
hyperpnoe 239. 260 
- námahové 238 
hyperpolarizácia 441 
- následná 444. 447 
hyperreflexia 526. 527 
hypersexualita 566 
hypersplenizmus 7 1  
hypertenzia 174. 178. 326. 409 
- intrakraniálna 194 
- neurogénna 181  
- pružníková 618 
-. spôsob liečby nefannakologický 152 
hypertermia 621 
hypertónia reaktívna záťažová 608 
hypertrofia svalu kostrového 585 
- štrukturálna ciev 169 
hypervenWácia 226. 238. 239. 255. 266. 267 
- reflexná 267 
hypervitaminóza 323 
hypervolémia 31 
hypoalgézia 482 
hypodermis 591 
hypofunkcia žľazy štílnej 56 
hypofýza (hypophysis cerebn1 391. 393. 397 
-. lalok predný 397 
-. - zadný 397 
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hypogamaglohulinémia 34 
hypogeúzia 507 
hypoglykémia 130. 1 3 1 . 405. 413. 60 1 
-. vplyv na mozog 4 1 3  
hypochlórhydria 620 
hypokalciémia 414. 415 
hypokaliémia 405. 4 1 2  
hypokapnia 193. 194. 247. 255 
hypokinézia 539 
hyponatriémla 365 
hypopnoe 239 
hypoproteinémia 35 
hyporeflexia 527 
hyposaturácia krvi kyslíkom 245 
hyposmia 505 
hypotalamus (hypolhalamus) 56. 98. 99. 178. 

205, 262. 391 ,  393. 394. 458. 563. 564. 565 
-, oblasti zapojené do termoregulácie 342. 343 
hypotenzia 130. 149. 152, 182. 184, 187, 26 l .  

365 
- pasturálna 629 
hypotermia 62 1 .  629 
hypotónia adaptačná pokojová 608 
hypoventilácia 239 
- alveolárna 226 
hypoVitaminóza 323 
hypovolémia 3 1 .  149, 365 
hypoxémia 39, 245. 247. 267 
- lokálna 249 
hypoxia 43, 48. 55. 130. 169. 1 7 1 .  172. 184. 

185, 190. 205, 206. 247. 267, 269, 287. 36t 
- celková 199 
- lokálna 199 
- tkanivová pri otrave CO 4 1  
hysteréza 235 

chemoatraktanty 75 
chemokiny 98. 99, 100. 1 0 1  
chemoreceptory 184. 203. 248. 471 
- centrálne 185, 267, 268. 269 
- chutové 505 
- intrarenálne 365, 366 
- kardiálne 185 
- laryngálne 259 
- periférne 56, 184. 190. 258, 265 
- sliznice čuchovej 504 
chemorenex koronárny 184. 1 9 1  
- laryngálny 263 
- plúcny 187. 261 
chemotaxia 46. 47 
chiasma fasciculorum opticorum 488. 489 
chirurgia stereotaktická 467 
chlopňa dvojcípa (va/vula bicuspidali..sJ 109. 

1 10, 124 
- trojcípa (valvula tricuspídalis) 109. 1 10. 124. 

150. 167. 168 
chlopne aortálne 124 
- átriovenlrikulárne 123, 124. 166 
-, funkcia 124 
- interendotelové 2 10, 2 1 1 .  2 1 2  
- pulmonálne 124 

chlóraminy 39 
chloridy, kanály 455, 459 
-, koeficient permeabilty 440 
-. koncentrácia intracelulárna 439 
-, - v plazme 36 
-. - - slinách 280 
-. - - tekutine extracelulárnej 23. 439 
-. potenciál rovnovážny 440 
-, prietok iónov cez macula densa 361.  362 
- v moči 377 
chlorolab 488 
cholagogá 336 
cholecystokinin 203. 287. 289. 29 1 ,  293. 335. 

336, 413 
cholekalciferol 324 
cholelitláza 335 
cholereliká 336 
cholesterol 19, 20. 38. 2 13, 295. 298, 3 1 3, 

314. 315. 334. 335 
- celkový, koncentrácia v plazme 35 
-, dávka optimálna 315 
- endogénny 3 1 8  
- esterillkovaný 3 1 5  
- exogénny 3 1 8  
- neesterifikovaný 3 1 5  
-, prekurzor hormónov steroidných 392, 404 
-. štruktúra 318 
-, transport reverzný 315 
-, význam v organizme 318 
cholesterolesteráza 288. 289, 295 
cholin 458 
cholinacetyláza 458 
cholínesteráza 629 
chondrocyty 398, 403 
chorda tympani 506 
chordae tendineae 124 
chordotómia 540 
chorea 540 
- Sydenhamova 540 
choriogonadotropín (HCG) 434 
chorión 433 
choroba Btirgerova 249 
- hemolytická novorodencov 59. 6 1  
- horská (výšková) 254. 255 
- kes6nová 254 
- Parkinsonova 539 
- vredová žalúdka 285 
- z dekompresie 254 
civilizačné 322 
chrápanie 253 
chromatídy 421 
chromatín 2 1  
chromograniny 408 
chromozóm X 2 1, 422 
- Y 2 1 .  422 
chromozómy 2 l .  421 
- autozómové 2 1  
- nepárové 422 
- párové 42t 
-, počet 2 1  
-, - diploidný 2 1 .  421 
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chromozómy. počel haploidný 2 1 ,  421 
- pohlavné 2 1 .  422 
chronaxia 442 
chromaximelria 442 
chut 505 
- do jedenia 302 
-, zmeny v priebehu starnutia 629 
chute 505 
chylomikróny 213, 298. 299. 314, 319 
chýlus 2 13. 314 
chymodenín 294 
chymotrypsin 288. 289. 296 
chymotrypsinogén 288. 289 
chymozim 282, 283 
chýmus 284, 285, 286, 290, 2912. 292 

IgA sekrečný 83. 105, 106. 272 
IgM membránový 87, 102 
- sérový 102 
ikterus jadrový 6 1  
ileum 289 . 
imprinting 612 
impulz srdcový 1 13 
- -, dráhy šírenia v predsieňach 1 18 
- -, prenos cez predsiene 1 16 
- -, - v svale komorovom 1 18 
- -, - - systéme Purkyňovom 1 17 
- -, vedenie z predsiení do komôr 1 1 6  
imunita 73 
- nešpecifická 72, 74, 75. 79 
- proWátková 45, 79, 85 
- slizničná 104 
- sprostredkovaná bunkami 84 
- špecifická 3 1 ,  45, 47, 72, 74. 79, 84. 85, 94 
imunizácia 59 
- systémová 106 
imunogénnost antigénu 74 
imunoglobuliny (lg) 34. 81. 207, 272, 319  
-, alotypy 83 
- A (lgA) 59, 81, 82, 83. 106 
- D (lgD) 81 .  82, 83 
- E lIgE) 81 .  82, 83 
- G IIgG) 59. 8 1 .  82 
-, izotypy 81 .  83 
- M (lgM) 58. 59. 81 ,  82. 83 
-. podtriedy 81 .  83 
-, reťazce 81  
-, rozdelenie 81 
-, štruklúra molekuly 80 
-, vlastnosti 81 
imunohormóny 57, 98 
incÍZia 467 
index Bracov 329 
- hmotnoslný lelový (body mass index. SMI) 

329 
- srdcový 125 
indol 293 
infarkt čreva 20 l 
- myokardu 141  
- -, sledovanie rádionuklidové 142 
infekcia HIV lDI  

inflácia pľúc 235 
informácia genetická. prenos a expresia 21  
informácie zmyslové. prenos do mozgu 507. 

508 
- -. spracovanie 507 
inhibícia postsynapUcká 457 
- presynaptická 457 
- v synapsách 456 
inhibin 427. 430. 432, 433 
inhibítor trypsínu 289 
inhibítory agregácie trombocytov 63 
- NOS 172 
- plazmínu 68 
- proteáz 79 
inkompatibilita systémov krvných plodu a mat-

ky 61 
- v systéme ABO 6 1  
- - - Rh 61 
inkontinencia moču 381 ,  623 
- stolice 620 
inozinlrifosfál (ITP) 307 
inozitolrosfát 408 
inozitoltrifosfát (lP,) 172. 173. 174. 392 
inspírium umelé (intennittent positiue pressure 

breathing, IPPS) 252 
insuficiencia respiračná parciálna 249 
insuflácia vzduchu prehfbená (intennittent 

mandatory uentilation. IMV) 252 
integríny 97 
intenzita podnetu 442 472 
-, rýchlos[ zmien 442 
interakcia medzi podnelom a reakciou 562 
- - - - -. zložka afektívna 563 
- - - - -, - kognitívna 562 
- - - - -. - konalivna 563 
interferóny (WN) 47. 55, 57, 85, 98, 99, 100. 

101 .  102, 348 
inlerleukin I (IL-l) 78. 98. 99. 100. 102. 172. 

348 
- 2 (IL-2) 57, 101 . 348 
- 3 (IL-3) 54, 57. 103 
- 4 (lL-4) 57. l D I ,  102 
- 5 (lL-5) 57, 102 
- 6 (IL-6) 78, 98. 99, 100. 102. 348 
- 7 (lL-7) 54, 57. 103 
- 8 (IL-8) 102 
- 9 (IL-9) 54, 57. 103 
- I O  (lL- l O) 98, 99. 102 
- I I  (IL- I I) 78, 103 
- 12 (IL-12) 98 
- 13 (IL- 13) 102 
- 14 (1L- 14) 102, 103, 104 
- 15 (lL- 15) 98, 99 
- 16 (IL- 16) 94. 99 
- 17 (lL- 17) !O3, 104 
- 18 (lL-18) 102 
interleukiny (lL) 55. 57, 85, 98. 99. 101, 103 
interneuróny 524, 525, 544 
intern6diá 438 
interoreceptory 472 
intolerancia orlostatická 182 
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intoxikácia kyslíkom 248 
inzulín 98, 22 1 .  3 13, 320, 32 1 .  348, 367, 391.  

399, 410, 470 
-, biosyntéza 410 
-, nedostatok 412,  4 1 3  
-, - absolútny 4 1 3  
-, - relatívny 4 1 3  
-, regulácia 4 1 1  
-, účinky 4 1 1  
-, zmeny koncentrácie pri záťaži fyzickej 601 
ischémia 479, 48 1 
- mozgu 1 9 1 .  264, 470 
- srdca 172, 190, 191  
- tkanív 249 
Izoferitíny 55 
izohydria 3 1 ,  34 
-, udržiavanie 34 
izoiónia 3 1  
izoleucín 3 1 9  
izomaltáza 29 1 .  295 
izoosmia 3 1  

jadierko (nucleolus) 21 
j adrá hypotalamové 393, 396 
- mozočkové 542 
- n. facialis 256 
- - glossopharyngeus 256 
- - vagus 256 
- talamu 503, 506, 509, 538, 539 
- - nešpecifické 5tO, 512, 5 1 7  
- - špecifické 509, 510, 5 H  
- tr. solitarius 281 
- vestibulárne 177, 502, 503, 526 
j adro (nucleus) 21, 42 1 .  437 
- Edingerovo 487 
- Kollikerovo-Fuseho 257 
- Westphalovo 487 
j amka centrálna ([ouea centralis) 486 
jav Berlov 248, 253 
jazyk 281 
jedinci ľavorukí 559 
- pravorukí 559 
- Rh negatívni 59, 61  
- - pozitívni 59 
jednotka senzorická 507 
jednotky bolesti konvenčné vust noticeable dif-

ference, JND) 480 
- motorické 571 
- - vytrvalostné 605 
j�unum 289, 297, 298, 299 
-, resorpcia 297, 298, 299 
jód 400, 401 
- anorganický, koncentrácia v plazme 36 
- vo výžive 326 
-, zložka hormónov 392 
J-receptory 260, 261 
J-reflex 261 
J-re(azce 8 1 .  t06 
juxtacortex 563 

kachektin 100, 348 

kalcitonin 300, 400, 414, 416 
- lososí 416 
-, nadbytok 416 
-,  nedostatok 416 
-, regulácia 416 
-, účinky 416 
kalcitriol 415 
kalciumoxalát 69 
kalidin 1 74, 202 
kalikrein 68, 69, 273, 28 1 ,  363 
- plazmatický 174, 365, 366 
- tkanivový 174, 365 
kalichy panvičkové (calices renales) 377 
kalmodulín 393, 414, 590 
kalólia 305 
kalorimeter 305 
kalorimetria nepriama 305 
- priama 305 
kamene žlčové 335 
kanál alimentárny 275, 279 
- ovplyvňovaný cAMP 453 
- riadený G-proteínom 453 
- - receptorom 453 
kanáliky mechúrikovilé (ductuli alueolares) 

215, 2 1 9  
- stočené semenníka (tubuli seminiferi contortil 

424, 425 
- zberné obličiek 375 
- žlčové 202, 331 
kanalizovanie informácií ( channe/ing of infor-

mation) 466 
kanály aktivované receptormi 28 
- - napätím mechanickým 28 
- - zmenami elektrickými 28 
- bielkovinové 452 
- draslíkové 1 1 5, 1 16, 170, 440, 445, 455 
- iónové 20, 25, 1 15, 277, 452, 453, 472 
- polkmhové {ductus semicircularesJ 495, 500. 

50 1 
- sodíkové 28, 1 1 5, ! l6, 1 17, 120, 443, 445, 

446, 447, 448, 455, 456, 474, 576 
- chloridové 455, 459 
- vápnikové 1 15, 120, 170, 172, 173, 452, 

554, 576 
kapacita aeróbna maximálna (V02 max.) 597. 

599 
- - - pri tréningu 604 
- - - - práci lahkej 599 
- - - - - stredne Cažkej 599 
- - - - - Cažkej 599 
- funkčná reziduálna (FCR) 224, 232, 233 
- plúc celková (total lung capacity, TLC) 227. 

23 1 , 232 
- plúc difúzna (DL) 242 
- uzatváracia (c1osing capacity, CC) 219, 241 
- vitálna plúc (VC) 231 ,  233. 234 
kapacity pľúc základné, meranie 232 
kapiláry 33, 143, 155, 159, 187 
-, funkcia 144 
- krvné 158 
- lymfatické 158, 1 6 1 , 207, 210, 2 1 1 ,  212 
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kapiláry. plocha celková 164 
- pravé 144 
-, prietok krvi a permeabilita 158 
-, štruktúra steny 144. 159 
kapsaicin 260 
karbaminohemoglobín 41 .  246. 385 
karbamlnoproteíny 246. 247 
karbonátdehydratáza (KA) 38. 245. 283. 284. 

288. 327. 370. 37 1 . 375. 385. 386. 387 
karboxyhemoglobín 4 1  
karboxypeptidázy 288. 289. 296 
kardiomyocyty 1 1 3. 120. 169 
karotény 593 
kašel 260. 531 
- laryngofaJyngálny 149. 264 
- suchý 264 
- tracheobronchiálny 263. 264 
- vlhký 264 
kašlanie 149, 186. 264 
-. fáza exspiračná expulzívna 264 
-. - - kompresívna 264 
-, inspírium prípravné 264 
katabolizmus 99. 301 
- bielkovín 320 
- . produkty 353 
- svalový pri horúčke 351 
- tukov 100, 315. 3 16. 413 
- -,  zisk energetický 3 1 6  
kataláza 2 1 3  
kaleleklrotonus 443, 447 
katéter venózny centrálny 153 
- zaklinený 153 
katecholamíny 130, 176. 185. 1 9 1 . 2 1 7. 304. 

345. 360. 36 1 .  364, 392. 397, 403. 407, 
60 1 , 624 

-. biosyn téza 408 
-. nadbytok 409 
-. nedostatok 409 
-, porovnanie účinkov adrenalínu a noradrena-

línu 409 
-, regulácia 408 
-, účinky 408 
katechol-O-metyltransferáza (COMT) 458 
katetrizácia 1 4 1 .  142. 153 
kaz zubný 327 
kazeín 283, 399 
kefalín 289, 3 1 8  
keratín 594 
keralinocyty 99 
keralóza senilná 623 
- solárna 623 
kesóny 254 
ketogenéza 3 1 6. 31 7. 4 12 
ketolátky 307, 316, 3 17, 334. 41 3  

- v moči 377 
kinázy proteínové 96 
kinelóza 287 
kinináza 175 
kininogén HMW 64. 65. 66. 68. 174. 365 
- LMW 174. 365. 366 
kininogény 174. 365 

kiníny 174. 360, 364, 365 
kladivko (malleus) 493 
klatrín 24. 25 
klimaktérium 625 
klirens inulínu 367 
- kreatinínu 367 
- kyseliny paraaminohipurovej 367 
klky črevné (vil li intestinales) 20 l .  278. 289 
- -, štruktúra 278, 279 
- choriónové 434 
klučka Henleho 353. 354, 370. 371, 372 
- -, funkcia 371 
- -, ramienko ascendentné 373, 374 
- -. - descendentné 372. 374 
- -, systém protiprúdový multiplikačný 373 
kmeň mozgový 522. 524. 525. 526. 540 
kmene lymfatické (trunci lymphatic� 207. 208 
koagulum 66 
kobalt v hematopoéze 52 
kodeín 290 
koeficient absorpčný plynu 242 
- filtrácie v kapilárach glomerula 357. 358, 360 
- kapilárny filtračný 164 
- permeability kapilárnej 162 
koenzým A (CoA) 307 
kofeín 285, 305 
kolagén 63. 78. 224 
kolagenáza 48 
kolaps 297. 602 
- orlostaUcký 166. 182 
- plúc 231 
- teplotný 342 
kolaterály bronchioloalveolárnee 220 
- interaJveolárne 220 
- interbronchiolárne 220 
kolektiny 78 
kolchicín 23 
kóma hepatálna 320. 334 
komisurot6mia 560 
komora mozgová štvrtá 177, 468 
- - tretia 468 
- očná predná (camera bulbi ant.) 485 
- - zadná (camera bu/bl post,) 485 
komory mozgové laterálne 468 
- srdca 109 
- - ako čerpadlá 123 
- -, fáza plnenia pomalého 123 
- -, - - rýchleho 123 
- -, vyprázdňovanie počas systoly 123 
kompenzácia porúch rovnováhy acidobázickej 

388. 389 
komplex antigén - protilálka 47. 77 
- antitrombín III - heparín 69 
- Botzingerov 256 
- hém - hemopexín 4 1  
- hemoglobín - haptoglobín 4 1 .  79 
- hlavný hislokompaUbilný (major histocompati-

baity comple'<l 88, 99, 100 
- lrombomodulín - trombín 68 
- troponín-tropomyozín 578 
komunikácia fudská 557 
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komunikácia medzi bunkami 23 
- - - endokrinná 24 
- - - parakrinná 24 
- - - synaptická 24 
- neverbálna 522 
- verbálna 522 
konanie účelové v teple a chlade 346 
kondukcia 339 
konečnik (rectum) 292 
konexóny 24 
kongescia pľúcna 196 
konštanta časová dýchania (Tc) 239 
- Faradayove 440 
kontinencia moču 381 
kontrakcia svalu hladkého 588 
- - kostrového 120, 577 
- - - a hladkého. rozdiely 588. 589 
- - - auxotonická 580, 58 1 
- - - dynamická 204 
- - - izometrická 580. 581 .  598 
- - - izotonická 580 
- - -, procesy čiastkové 578, 579 
- - -, sumácia frekvenčná 584 
- - -, - vláknová 584 
- - - statická 204 
- - -, trh n u tie svalové 583 
- - srdcového 1 14, 1 1 5, 120 
- - -, efektívnosť 1 15 
- - -, trvanie 121  
- - - lelanická 1 14 
kontrakcie čreva hrubého 292 
- - tenkého 29 1 
- žalúdka 285, 286 
- - hladové 286 
kontraktilita srdca 1 13 
- -, meranie 127 
kontralransport látok 28 
konvekcia 339 
konvergencia synáps 452, 455 
kooperácia buniek imunokompetentných 90 
kôra asociačná 465, 507, 512, 513, 535 
- - multimodálna 539 
- - supramodálna 539 
- - unimodálna 539 
- čuchová 504 
- motorická 533, 537 
- - primárna 524, 525, 535. 538, 559 
- mozgová 178, 258, 464, 548 
- -, dominancia 464 
- mozočka 541 
- -, stratum gangliosum 541 
- -, - granulosum 541 
- -, - moleculare 541 
- nadobličky 403 
- -, zona fasciculata 403, 404 
- -, - glomerulosa 403 
- -, - ret1cularis 403, 404, 407 
- prernotorická 536, 537 
- projekčm\ 535 
- senzorická primárna 465 
- -, organizácia somatolopická 5 1 5  

kôra sluchová primárna 499, 500, 507 
- - sekundárna 500 
- somatosenzorická 507, 5 1 1, 536. 538 
- zraková primárna 507 
koronarografia selektívna 142 
korUkalizácia funkcií 464 
- správania 557 
kortikoliberín (hormón uvoľňujúci kortikotro· 

pin, corticotropin re/easing hormone, CRH) 
28, 29. 349, 350, 396 

kortikosteroidy 44, 45. 221 , 403. 404 
kortikosterón 404, 405 
kortizol 399. 405, 406. 408, 624 
-, regu lácia 405 
-, účinok na CNS 406 
-, - - tkanivá spojivové 406 
-, vplyv na systém imunitný 406 
kosí kompaktná, zmeny vekové 622, 623 
- spongiózna, zmeny vekové 623 
kosti. zaťaženie dynamické 600 
kostičky sluchové 492, 493 

kotransport 28 
- glukózy so sodíkom 299. 368 
- peptidov a aminokyselín so sodíkom 299 
- 50díkovo-chloridový 370 
- sodikový aktívny 297 
koža 591 
-, farba 593 
-. funkcia depotná 594 
-, - exkrečná 594 
-. - obalu 593 
-, - ochranná 593 
-, - percepčná 596 
-, - resorpčná 596 
-, - termoregulačná 594 
-, hmotnosť 591 
-, hrúbka 591 
-, metabolizmus 593 
-, morfológia funkčná 591 
- .  plocha 591 
-, prechod látok 595 
-, prietok krvi 593 
-, procesy aulodezinfekčné 594 
-, schopnosť samočistiaca 593, 594 
-, stavba 59 1 ,  592 
-, teplota 593, 594 
- tváre 596 
-, zmeny v priebehu starnutia 623 
krátkozrakosf 487 
-, korekcia 487 
kfče febrilné 351 
- svalové 479 
kreatín 36, 377 
kreatín, koncentrácia v plazme 35 
kreatinfosfát 307 
kreatinin 36. 38, 367, 377. 381 .  595 
-, koncentrácia v plazme 35 
krivka Gaussova 480 
- Hoonvegova-Weissova 442, 479, 480 
- podaj nosti pľúc objemovo-Uaková 235 
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krivka podajnosti prúc objemovo-tlaková, čase 
deflačná 235 

- - - -, - inflačná 235 
- Pliceho.Jonesova 37, 38 
- tlaková aortálna 124 
- tlaku diastolického 126 
- - systolického 126 
- vaskulárna funkčná 167 
- väzbová CO2 246 
- - -, faktory ovplyvňujúce 246 
- - 0, 243 
- - -. faktory ovplyvňujúce 244 
- - -, priebeh v knri arteriálnej 244 
- - -, - - - venóznej 244 
krivky prietokovo-objemové odporu ciest dý-

chacích 237 
krv, definícia 31 
-, funkcie 31 
- hemolyzavaná 39 
-, hmotnosf merná 32 
-. charakteristiky biofYzikálne 32 
-, inkompatibilná 39 
-. kapacita kysliková 243. 599 
- nezrážavá 33 
-. objem celkový 3 1  
-, stabilita suspenzná 33 
-, tvorba 49 
-, viskozita 32 
-, vplyv množstva na tlak knri 149 
-, zmeny v zložení pli záťaži pracovnej 600 
-, - - - v priebehu starnutia 6 1 6  
knrácanie menštruačné 433 
krvinky biele (leukocyty) 3 1 .  32. 42. 80. 94. 

97. 2 1 4  
- -o druhy 43 
-, funkcie 42, 47 
- -. množstvo 42 
- -, rozpočet diferenciálny 43 
- -, účast na mechanizmoch imunitných 47 
- -, - - regulácii hemokaagulácie a fibrinolýzy 

47 
- -, vlastnosti 46 
- -, vyšetrenie počtu za podmienok bazálnych 

43 
- -, vývoj 49 
- červené (elytrocyly) 3 1 ,  32. 37. 68. 70. 80. 

2 14. 244. 245. 
- -, aglutinácia 59, 60. 6 1  
- - eliptické 38 
- -. deštrukcia v slezine 7 1  
- - gufovité 38 
- - kasáčikovité 38 
- -, metabolizmus 38 
- -, množstvo 33, 38 
- - ploché 38 
- -, povrch 38 
- - prstencovité 38 
- -. rozklad 42 
- -, sedimentácia 33 
- -, tvar 37, 38 
- -, verkost 37 

krvinky červené. vývoj 49 
- -, vzhrad 37 
- -. zánik 41 
- -, zloženie 38 
- - zrelé 37 
knratvorba (hematopoéza) 54 
-, regulácia 54 
-, štádium dreňové 5 1  
-, - hepatolienálne 50. 53, 7 1  
-, - mezenchýmové 39 
-, účasf pečene 334 
- v slezine 7 1  
kryogény endogénne 349 
krypty Lieberkuhnove 289. 291. 292 
kvadriplégia (tetraplégia) 526 
kvalita podnetu 442 
kvocient albumínovo-globulínový 34 . 2 1 3. 333 
kvocient respiračný (RQ) 305 
- - pre proteíny 306 
- - - sacharidy 306 
- - - tuky 306 
- -, zmeny pri záťaži fyzickej 598 
kýchanie 149. 186. 263 
-, fáza exspiračná expulzívna 263, 264 
-. - - kompresívna 264 
-. inspírium pripravné 263 
kyselina 2-fosfoglycerová 308 
- 2-oxoglutarová 320 
- 3-fosfoglycerová 308 
- 5-hydro>,:yindoloctová 458 
- acetoctová 3 1 6, 3 1 7, 334 
- acetylsalicylová 172 
- a-ketoglutarová 309 
- arachidónová 48. 63. 1 7 1 .  172. 3 1 3  
- askorbová 4 1 .  325 
- asparágová 458 
- P-hydroxymaslová 3 1 6  
- citrónová 309. 3 1 0  
- deo'yribonukleová (DNA) 2 1 .  54. 248. 393. 

42 1. 422. 6 1 5  
- fosfoenolpyrohroznová 308 
- fumarová 309 
- y-aminomaslová (GABA) 1 8 1 .  248, 405. 413.  

458. 459. 543 
- glukurónová 42. 335 
- glutamová 40. 320. 335. 458. 459 
- hyalur6nová 95 
- chenodem,,'}'cholová 335 
- chlorovodiková (HCIl 282. 283. 293 
- -. mechanizmus sekrécie 284 
- -. tvorba 284 
- chatová 335 
- izacilrónová 309 
- jablčná 309 
- jantárová 309 
- linalénová 3 1 3  
- linolová 2 1 3. 298 
- listová 53. 297. 323. 325 
- mliečna 169. 190. 3 1 1 . 3 1 3. 3 1 7  
- - ,  tvorba 310 
- močová 36. 2 1 3. 377. 381. 595 
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kyselina močová, koncentrácia v plazme 35 
- nikotínová 324 
- olejová 2 13. 298. 3 1 4  
- oxaloclová 309 
- palmitová 2 13. 306. 314. 3 1 6  
- panlolénová 323. 325 
- paraaminohipurová (PAH) 157. 355. 367. 381 
- pyrohroznová 307. 308. 309. 3 1 0. 3 1 1 . 3 1 7  
- libonukleová (RNA) 2 l .  5 l .  100. 6 1 5  
- salicylová 63 
- sialová 48 
- stearová 2 1 3. 298. 3 13. 3 1 8  
- uhličilá (H,C03) 245. 246. 268. 283. 284. 

288. 300. 384. 385 
- urokanová 595 
kyseliny karboxylové vyššie 2 1 3. 214. 286. 

295. 298. 306. 3 1 5. 3 1 6. 3 1 7  
- - - esenciálne 3 1 3  
- - - nasýtené 3 1 4  
- - - nenasýtené 3 1 4  
- - -. synléza 3 1 8  
- - - voTné (free Jalty acids. FFA) 3 14 
- mastné 19.  20. 25. 34. 38. 1 1 4. 1 2 l .  306 
- - nasýtené 322 
- - voTné 130 
- - -, koncentrácia v plazme 35 
- nukleové 74, 29 1 
- žlčové 295. 298. 3 1 5. 3 18. 334. 335 
kyslik (0,) 25. 76. 1 2 1 . 202. 215 
- čistý 2 1 9. 247. 248 
-, difúzia z krvi do tkanív 161  
-,  ekvivalent energetický 305 
- fyzikálne rozpustený 243, 267 
- chemicky viazaný 243 
-, krivka väzbová 243 
-, - - asociačná 243 
-, - - disociačná 243, 245 
-. obsah v krvi 39 
-, prenos 243 
-, prísun do mozgu 470 
-, saturácia krvi 245 
- singletový 75 
-, spotreba etylrocytmi zrelými 38 
-. - maximálna 597. 6 1 0  
-. - pri zátaži pracovnej 598. 599. 609. 6 10 
-, - srdcom {index napä{ovo-časový} 114 
-, väzba a odovzdávanie v organizme 245 
-, vplyv na krivku disociačnú oxidu uhličitého 

246 
-, zastúpenie vo vzduchu alveolárnom 241 
-, - - - atmosférickom 241 

labyrint blanilý 495 
- kostený 495 
lačnik Uejunum) 289 
LAI (leukemia associated inhibitor) 55 
LAK-bunky 85. 86. 98. 102. 107 
laktácia 399. 435 
laktalbumín 399 
laktál 36. 1 14 
-, zmeny koncentrácii pri zátaži fyzickej 600 

lakláldehydrogenáza 3 1 0  
laktáza 29 1 ,  295 
lakloferin 76. 27l .  280 
laklogén placentárny (HPL) 435 
laktoovovegetariánstvo 327, 328 
laktovegetariánslvo 327. 328 
laklóza 294. 295. 399 
lalôčik pečeňový 202. 331 
- -. šlruktúra 33l. 332 
- -, zóny 202 
- pTúcny 2 1 5  
laryngokonstrikcia 260. 26l.  262. 263 
lateralita hemisfér 557, 559 
látky anorganické plazmy 34. 36 
- - -, koncentrácia 36 
- - -, význam 36 
- - v koži, 594 
- - - pole 595 
- - - slinách 280 
- - - šťave črevnej 291 
- - - - žal údočnej 282 
- energetické 301. 306 
- chuťové 279 
- mikrobicidne 75, 76 
- minerálne, dávky denné odporúčané 326 
- - v moči 377 
- - vo výžive 323 
- organické plazmy 34 
- - -, koncentrácia 35 
- - v slinách 280 
- - - šťave črevnej 291 
- - - - žal údočnej 282 
- vazoaklívne 62, 170 
- vazodilalačné produkované endolelom 170, 

1 7 1 .  190 
- - renálne 360. 365 
- vazokonstrikčné produkované endotelom 

170. 172. 190 
- - rená1ne 360, 361 
LDL-receptory 3 15. 404 
lecilin 1 9. 38. 289. 295. 3 18. 335 
lecitíncholesterolacyltransferáza {LCATJ 3 1 5  
leplin 4 1 0 .  4 1 2 .  418 
-. regulácia 4 1 8. 419 
-. účinky 418. 4 1 8  
leucín 3 1 9. 369 
leuenkefalín 483 
leukémia 43 
- myelocytová 103 
leukocyl6za 42. 348 
- alimentárna 43 
- distribučná (relatívna, pasívna) 42. 43 
- dreňová (absolútna, aktívna) 42 
leukocyty cirku!ujúce 43 
- eozinofilné 75 
- margin uj úce 43 
- mononukleárne 43 
- neutrofilné 75, 272 
- -, oddiel tkanivový 43 
- -, - zásobný 43 
- po!ymorfonukleárne 43 

652 



leukocyty, účasť na mechanizmoch imunitných 
47 

leu ko gram 43 
leukopénia 43, 52 
leukopoéza 49. 53 
-, regulácia 56 
leukotriény 49. 75. 217 
Jé-tie experimentálne mozgu 467 
liberiny 39 1 .  396 
liečba hormonálna substitučná 626 

- kyslíkom 247 
- -, indikácie 247 
- -, spôsoby aplikácie 248 
- -. účinky nepriaznivé a riziká 248 
- -. vplyv na mozog 248 
- -, vplyv na systém kardiovaskulárny 248 
- -, zmeny na sielnici 248 
lIpáza 2 1 3  
- črevná 291 
- lipoproteínová 314 
- pankreatická 288. 289. 295. 335 
- žalúdočná 282. 283. 295 
lipémia 36 
IIpogenéza 27. 3 1 7  
lipolýza 406. 408 
-. vplyv 5TH 398 
lipoproteín A 79 
lipoproteiny 36. 58. 75. 314. 333 

-, koncentrácia v plazme 314 
- s hustotou nízkou (low density lipoproteins, 

LDL) 314. 3 1 5  
- - - strednou (intermediate density 

lipoproieins. IDLI 314 
- - - veTmi malou (very low densfty Upoprotefns, 

VLDL) 314 
- - - vysokou (high density lipoproieins. HDL) 

314. 3 1 5  
- - - -. efekt antisklerotický 3 1 5  
lis brušný 149 
locus coeruleus 520 
lokomôcia 521 
luliberín (luteinizing hormone-releasing 

Iwmwne. LH RH) 396. 43 1 .  433 
luteinizácia 432 
lymfa 72. 207. 209. 2 12. 2 1 3  
- centrálna 2 1 3  
-, hmotnosť merná 214 
-, množstvo 214 
- pečeňová 333 
-. prúdenie 2 1 1  
- transportná 2 1 2  
-. tvorba 209 
-, vlastnosti biofyzikálne 214 
-, zloženie 2 1 2  
Iymfocytóza 45 
Iymfocyty 45. 49. 51 .  62. 70. 74. 209. 272. 347 
- malé 45 
- v riadení hematopoézy 57 
- veľké 45. 46 
- - granulované (large granulated lynifocytes, 

LGL) 45 

lymfocyty, regulácia tvorby 57 
- zrelé 45 
-, živolnost 45 
Iymfogranulóm 45. 46 
Iymfokíny 55. 97 
Iymfopénia 45 
Iymfopoelín 54. 57 
Iymfotaklín 1 0 1  
Iymfotoxín (LT) 85. 348 
lýza bunky cieľovej 77. 78. 94 
Iyzin 299. 3 1 9  
Iyzokefalin 289 
Iyzolecilín 289 
lyzozómy 22. 23. 25. 42. 43. 48. 76 
lyzozým 76. 270. 27 1 .  280. 282 
Iyzylbradykinin 174. 365. 366 

m, ciliaris 485 
- dilatator pupillae 485 
- rectus obliquus abdominis 226 
- sphincter cardiae 282 
- - pupillae 485 
- - pylori 282 
- stapedius 494 
- tensor tympani 493. 494 
- transversus thoracis 226 
Macacus rhesus 58 
macula densa 355. 36 1 . 362. 374. 375 
- sacculi 500. 501 
- utriculi 500. 50 I 
makrocytóza 37. 38 
makrocyty 37 
makrofágy 47 
- fixované 46 
- pľúcne 272 
- tkanivové 47 
- vorné 46 
makroglia 439 
makroheterogenita 293 
makrominerálie 323 
malonyl-CoA 3 1 8  
MALT 104. 106 
maltáza 213. 29 1 .  295 
maltóza 294 
manéver Smythov 183 
- Valsalvov 227 
manipulácia 52 1 .  522 
man6za 78 
manžeta tonometrická 154 
mapy dermalómové 508 
masa lubulárna exkrečná 37 1 
- - resorpčná (Tm) 368 
mastocyty 45. 82. 1 0 1  
maternica (uterus) 423, 424, 429 
-, zmeny v priebehu starnutia 626 
matka Rh negativna 59, 6 1  
maximum lubulárne exkrečné 37 1 
- - resorpčné (tm) 368 
maz 593. 594. 595 
maz ušný (cerumen) 492. 595 
meď 34. 39. 79. 334. 351 
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meď. koncentrácia v plazme 36 
- v hematopoéze 52 
- vo výžive 326 
mediastínum 223 
mediá tory v synapsách 457 
megafónia 541 
megakaryoblast 50. 54 
megakal)'ocyt bazofilný 54 
- granulovaný 54 
megakal)'ocytopoéza 49 
megakaryocyty 47. 49. 50. 54. 57, 63, 80, 103 
megalocyty 37 
mechanizmus Frankov-Starlíngov 127, 128, 

190 
mechanizmy antipyretické fyziologické 349. 

350 
- imunity nešpecifickej 3 1 ,  74. 75 
- - špecifickej 3 1 .  74. 94 
- termoregulácie 342 
mechanokardiogram 1 1 3 
mechanoreceptory 471 
- nešpecifické 258 
- oka a očnice 185, 258, 261 
mechúr močový (vesfca urinaria) 146. 377, 

379, 589, 590 
- -. inervácia 379 
- -, štruktúra steny 379 
- -. zmeny v priebehu starnutia 622 
mechúriky pľúcne (alveoU pulmonis) 215, 219 
- semenné {vesiculae seminaLesJ 423. 424. 425 
miecha chrbticová (meduLla spinalis) 177, 463 
- predlžená (medulla oblongata) 1 76, 177, 178. 

179, 184, 256. 262, 268. 281 .  534, 548 
-. výkon koordinačný 612 
mei6za 2 1 .  422 
melanín 593 
melanoid 593 
melatonín 416 
-, regulácia 416 
-, syntéza 4 1 7  
-. účinky 416 
membrána alveolokapilárna 218.  220, 232, 

241 .  242 
- dráždivá 472 
- eleklrogénna 441 
- el)'lrocytová 38, 4 1 .  57. 242 
- -, deštrukcia 39 
- jadrová 2 1  
- kapilárna 160, 162. 163. 209 
- -. konštanta filtračná 162 
- - krvná 2 1 2  
- - lymfatická 2 1 0  
- - -, otvory medzibunkové neselktívner 210 
- - -, priechody medzibunkové 2 1 0  
- - - ,  štrbiny membrán bunkových 2 1 0  
- -, prestup látok difúziou 160 
- -, - - filtráciou a resorpciou 1 6 1  
- -, - - pinocytózou 164 
- nevodivá 472 
- plazmatická (bunková) 19 
- -. fluidita 20 

membrána plazmatická. polarita elektrická 20 
- -, transport látok 20. 24. 25 
- -, usporiadanie fosfolipidov 20 
- -. - proteínov 20 
- -. vlastnosti 20 
- postsynaptická 453 
- presynaptická 452 
- receptívna 472, 475 
- Reissnerova 496 
- subsynaptická 452, 453 
- tectoria 493. 495. 496. 498 
- trombocytov 48 
- vodivá 475 
membrány intracelulárne 19  
menarché 424, 429 
menopauza 152. 623. 625 
menštruácia 431. 432 
-, zastavenie 625 
merač prietoku vrcholového (Wrightov peak 

jlowmeter, 23 l) 
meranie distribúcie ventilácie 241 
- impedancie tkaniva mozgového 195 
- kontraktility srdca 127 
- objemov a kapacít prúc 232 
- odporu ciest dýchacích a prúc 237 
- poddajnosti pľúc 235 
- práce dychovej 238 
- priestoru mŕtveho 219 
- prietoku a týchlosti vzduchu 230 
- - krvi artériami 155 
- - - cez aortu priame 1 4 1  
- - - mozgom 194 
- - - oblasťou splanchnickou 203 
- - - svalmi 206 
- pulzu arteriá1neho 158 
- - venózneho 168 
- rýchlosti toku krvi artériami 155 
- teploty telesnej 342 
- tlaku cerebrospinálneho 469 
- - krvi 148. 152 
- - - v žilách 168 
metaarterioly 143, 144, 158. 159, 160 
metabolizmus 301 
- aeróbny 189 
- bazálny (BM) 302, 303, 304, 305, 338 
- - , rýchlos( IBMR) 302 
- - štandardný 305 
- bielkovín 318 
- -. regulácia 320 
- eNS 470 
- cukrov 307 
- energetický celkový 305 
- - -. určovanie 305 
- el)'trocytov 38, 39 
- glukózy 307 
- -. regulácia 313 
- glykolytický I I I  
- k07'" 593 
- oxidatívny 56. I I I . 1 14. 1 2 1  
-, produkty intermediárne 353 
-, - koncové 169. 306 
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metabolizmus svalu srdcového 113 
- tukov 313 
-, zmeny v priebehu starnutia 620 
-, zvýšenie pri horučke 349 
metamyelocyt 50. 53 
metán 293 
metenkefalin 483 
methemoglobín 4 1  
methemoglobinémia 4 1 ,  249 
methemoglobínredukláza 4 1  
metionín 319 
metóda ABPM (ambulatory blood pressure mo-

nitoring) 1 5 1 .  152 
- auskultačná 152. 1 53 
- dilúcie hélia 232 
- dilučná semiinvazívna 1 4 1  
- Fickova 141  
- Hynkova 43 
- Ketyho 206 
- Ketyho-Schmidtova 157. 194 
- palpačná 152 
- Peňázova 153 
- pneumotachografická interrupčná 238 
- reopletyzmografická 156. 195 
- sacharínová 272 
- skúmavková 60 
- stimulácie rytmickej nervov 252 
- táliová 1 4 1  
- lermodilučná 141  
- vyplavovania dusíka 232 
metódy farbivové (dilučné) 3 1 .  157 
- izotopové na určenie objemu krvi 3 1  
- mnohodychové 241 
- okulografické 491 
- oscilačné elektronické 152 
- štúdia eNS 466. 467. 468 
- znázorňovacie rádionuklidové 141 
mezencefalon 178. 205. 534. 540 
micely 295. 298. 335. 336 
- t koncentrácia kritická 298 
miešok (scrotum! 423. 424. 425. 427 
mikrocirkulácia 158 
- lymfatická 2 1 0  
- v slezine 70 
mikrocyt6za 37 
mikrocyty 37 
mikrofágy 47 
mikroglia 439 
mikro heterogenita 293 
mikroklky (mikrovilli intestinales) 290, 292, 

293. 295. 296 
mikrominerálie 323 
mikrotubuly 23. 48 
mineralokorUkoidy 406 
-, regulácia 406 
-. účinky 406 
minerály vo výžive 30 l 
miosis 485, 487 
mitochondrie 21.  48. 5 1 .  I I I . 1 12. 310. 3 1 5  
mitóza 2 1 . 421 
mlieko materské 106, 435 

mm, pectorales 225 
- quadraU lumborum 226 
- scaleni 225 
- sternocleidomasloidei 225 
- subclavii 225 

moč 34. 376 
- definilivny 367. 368. 371 . 375. 377 
-, hmotnosť merná 376 
-, charakteristiky biofyzikálne 376 
- primárny 356. 357. 375 
-, súčasti abnormálne 377 
-. - fyziologické 377 
močenie {mikciaJ 345, 379 
- involunlárne 380 
-, mechanizmus 380 
-. regulácia 381 
-, - vôrová 380 
močovina (urea) 38. 160. 3 1 7. 320. 334. 374. 

375. 377 
-, koncentrácia v plazme 35 
močovod {ureterj 377 
-, inervácia 378 
model Wernickeho-Geschwindov 558, 559 
mohutnosť optická 486 
mok mozgovomiechový (liquor cerebrospinalis) 

468 
- -, mechanizmus tvorby 469 
- -, zloženie 469 
molekuly adhezivne 94. 95. 96 
- koslimulačné 9 1 .  93 
monoacyglyceroly 3 14. 335 
monoaminooxidáza (MAO) 458. 548 
monocyt6za 46 
monocyly 45 
-, regulácia tvorby 56 
-. vývoj 50. 53 
monoj6dtyrozin (MIT) 400. 40 I 
monokíny 55, 97 
monosacharidy 306 
monochromal 488 
mons pubis 429 
morfín 176 
motilín 293. 294 
motivácia 562. 567. 612 
-. pokusy autostimulačné 567. 568 
motoneuróny miechové 437, 438, 522, 523, 

525 
- projekčné 524 
mozoček 509. 522. 526. 540. 559 
- cerebrálny 541 
-, funkcia koordinačná pri riadeni pohybov 523 
-, poruchy funkcie 541 
- spinálny 541 
- vestihulárny 541 
-. vstupy a výstupy informačné 541. 542. 543 
mozog 461 
-, aktivita bioelektrická 5 1 2  
- nepozorný 5 1 4  
- pozorný 5 1 4  
- rozštiepený (split bmm) 560 
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mozog. zásobenie krvné 191  
mucín 280. 282. 283. 285. 291. 292 
mukolyliká 271 
mukopolysacharidy 1 2 1 .  270 
mukoproleíny 270. 291 
mukosláza 271 
mukóza systému tráviaceho 275, 276 
mydriasis 485. 487 
myelín 96. 438. 439. 448. 462 
myeloblasl 50. 53 
myelocyl 50. 53 
myeloperoxidáza 75. 76 
myel6za chronická 45 
myocyly I I I .  120 
- pacemakera srdcového 1 1 8  
myofilamenly 571 
myoglobín 204. 326 
myogram 58 1 
myokard 109. 1 2 1  
- pracovný 1 1 1 . 1 1 9 
myopia 487 
myozín 23. 46. 63. 1 2 1 .  3 19. 348. 578 

N-acetylglukózamín 78 
N-acetylsérotonín 417 
N-acetyllransferáza 4 1 7  
n .  abducens 491. 502 
- facialis 28 1 .  506. 546 
- glossopharyngeus 180. 1 8 1 .  184. 265. 266. 

280. 281 .  506. 546 
- hypoglossus 28 1 
- laryngicus sup. a inL 264 
- oculomoloius 491, 502. 546 
- olfactorius 504 
- opticus 484. 486. 488 
- pelVicus 292. 379 
- phrenicus 200. 225. 2 6 1  
- pudendus 292 
- lrigeminus 185. 262. 263. 265. 280. 28 1 .  

505 
- trochlearis 491. 502 
- vagus 129. 176. 177. 179. 1 8 1 .  184. 185. 

200. 2 1 6. 2 17. 258. 259. 265. 280. 28 1 .  
284. 290. 292. 336. 506. 546. 548 

- vestibularis 502 
- vestibulocochlearis 50 1 .  502 
N-metyl-D-aspartát (NMDA) 459 
Na' /1' symportér 400 
Na-K-ATP-áza 20. 28. 370. 37 1 .  386. 441 
nadoblička (gI. suprarenalis) 403 
-, štruktúra 403 
-, zmeny v priebehu starnutia 624 
nadsemennik (epididymis) 423. 424. 425 
nákovka 493 
NALT 104. 105 
narkóza dusíková 254 
nátriuréza 366 
návrat venózny 127. 167. 179. 182. 183. 184. 

186. 196 
nazofarynx 2 1 5. 259 
ne!. ambiguus 176. 256. 257. 281 

ne!. amygdalae 178 
- arcuatus 396 
- caudatus 537. 538. 539 
- cuneatus 509 
- dorsalis n. vagi 196 
- gracUis 509 
- lentiformis 537 
- parabrachialis 257 
- paraventricularis 394, 396 
- raphes 483. 484. 519. 520 
- reticularis gigantocellularis 257 
- reticularis ventralis 257 
- retroambigualis 257 
- retrofacialis 256 
- ruber 526. 540 
- salivatorius 28 1 .  506 
- subthalamicus 537, 538 
- supraoplicus 394 
- tractus solitarii 259. 28 1 .  506 
nefrón 353 
nefróny juxtamedulárne 354 
- kôrové 354 
neocerebel1um 541 
neocortex 563 
neologizmy 558 
nepohoda teplolná 346 
nerv Heringov 180. 265 
- sluchový 498 
nervy hlavové 450 
- parasympatikové. účinky 549 
- periférne 450 
- somatické 450 
- spinálne 450 
- -, vlákna aferentné 450 
- -, - eferenlné 450 
- srdcové 128. 129 
- sympatikové, účinky 549 
nesidi6m 4 1 3  
neurín 452 
neuril 438 
neuroektoderma 439 
neurofyzín Il 395 
neuroglia 439, 462 
neurohormóny hypotalamové regulujúce ade-

nohypofýzu 396 
- - transportované do neurohypofýzy 394 
- inhibičné 391 
- stimulačné 39 1 
neurohypofýza 393. 394. 397 
neuromodulálory 459 
neurón 437 
neuróny aferenlné 438, 462, 465 
- bipolárne 438 
- eferenlné 463 
- exspiračné 256. 257 
- gangliové 544 
- -. vlákna poslgangliové 544 
- -. - pregangliové 544 
- inspiračné 256. 257. 260 
- kôry asociačnej 5 1 2  
- - somatosenzorickej 5 1 1  
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neuróny multipolárne 438, 450 
- projekčné 465 
- pseudounipolárne 438. 450 
- senzorické, klasifikácia číselná 451 
- termosenzitívne 342 
- unipolárne 438 
neuropeptid Y 1 9 1 .  194. 418. 4 1 9  
neuroplazma 437 
neurotenzín 294 
neurotransmilery 20. 24. 28. 397. 405 
- ANS 546 
- poslstgangliové. účinky 547 
neulrofilia 44. 53. 348 
neutroftly 43 
-, delenie podľa členitosti jadra 43 
-, funkcia 43 
-, podiel foriem mladých zvýšený (posun doľa-

va) 43 
-, prevaha buniek starých (posun doprava) 

43 
-. triedy podľa Arnetha 43 
-, životnost 43 
neu tropénia 44 
niacín 323, 324 
nikoUnamidadeníndinukeotid 306 
nikoUnamidadeníndinukleotidfosfát 3 1 1  
nitroprusid sodný 183 
nitrovazodilatátory 170 
NK-bunky (natural kUlers) 45. 80. 82. 85. 86. 

98. 99. 100. 1 0 1 .  102. 107 
nn, cardiaci 176, 177 
NO-syntáza (NOS) 76. 170. 459 
-. forma endotelová (eNOS. NOS-3) 170 
-. - induktivna (iNOS) 170 
-, - neurónová (nNOS) 170 
nociceptory 471, 479 
nomogram pre určenie povrchu tela 304 
non-B-Iymfocyty 45 
non-T-Iymfocyty 45 
noradrenalin 56. 129. 130. 1 72. 175. 1 76. 177. 

182. 193. 194. 200. 202. 203. 205. 206. 
269. 273. 277. 281. 345. 405. 408. 458. 
546. 547. 548. 

normoblast bazofilný 50. 5 1  
- ortochrómny 40. 50. 5 1  
- polychrómny 40. 50. 5 1  
normocytóza 37. 38 
normocyty 37 
normokapnia 266, 267 
normovolémia 3 1  
normoxémia 248 
normoxia 266 
nosiče proteínové 26, 27, 297, 298 
- - hormónov 393 
nosohltan 281 
NREM-spánok 260. 519 
nukleázy 288. 29 1 
nukleoproteíny 74 
nutkanie na močenie 379 
- - stolicu 292 
nyctalopia 487 

nystagmus 503. 535 
- optokinetický 49 I 

obeh enlerohepalálny 335 
- hepalálny 201 
- hypolalamo-hypofýzový portálny 394. 397 
- krvný 142 
- - malý (pľúcny) 109. 142. 154. 165. 195. 197 
- - velký (systémový) 109. 142. 195. 197 
- -. funkcia 144 
- -, história objavu 142 
- -, regulácia 168 
- lymfatický 109 
obex 177 
obezita 302. 321 . 322. 329. 397 
- hypotalamová 565 
-. príčiny 329 
-, režim výživový 329 
-. vplyvy genetické 329 
objem dychový (Udal volume. V,J 2 1 8. 2 1 9. 227. 

231 .  233. 234 
- enddiaslolický 123. 126. 127. 128 
- endsyslolický 123. 126 
- krv! celkový 31 
- - centrálny 143. 196 
- -, meranie 3 1 ,  32 
- - pertférny 143 
- - v artériách 142 
- - - arteriolách a kapilárach 142 
- - - cirkulácii systémovej 142 
- - - obehu pľúcnom 142 
- - - riečisku pľúcnom 195 
- - - srdci 142 
- - - systéme žilovom 142 
- -, vzorec 3 1  
- plazmy krvnej 33. 34 
- - -, vzorec 3 1  
- priestoru mŕtveho (VD) 2 1 8  
- rezervný exspiračný (ERV) 231 
- - inspiračný (lRV) 2 3 1  
- reziduálny (RV) 2 1 9. 231 
- srdca vývrhový 123. 125. 127. 148. 154. 155 
- - - minútový 125 
- - - - u športovcov 607 
- - - -, určovanie 1 4 1  
- systolický 1 4 1  
- uzatvárací (closing volume. CV) 2 1 9. 2 3 1 .  

240. 241 
objemy pľúc 231 
- - dynamické 232 
- -, meranie 232 
- - statické 232 
oblasť Brocova 536. 558. 559 
- Wernickeho 465. 557. 559 
obličky (renes) 33. 79. 178. 336. 353 
-. funkcie 353 
-, hodnotenie funkcie 381 
-. k1írens 38 I 
-. morfológia funkčná 353 
-. prielok krv! 355. 356 
-. - plazmy 356 
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obličky, schopnosť koncentračná 381 
-. účast na kompenzácii porúch ABR 389 
-. - - regulácii ABR 385 
-, zmeny činnosti pri horúčke 350 
-, - v priebehu starnutia 621 
oblúk reflexný 178. 463. 526 
- - ANS 544 
- -, kódovanie informácií 526, 527 
- - reflexov monosynaptických 528 
- - - polysynaptických 528. 530 
- - - vegetatívnych 528 
obstipácia 620 
obvod kaudatový 538 
- nervový reverberačný 550. 551 
- putamenový 537 
očisťovanie alveolobronchiálne 272 
oddiel motorický CNS 465. 521 
- senzorický CNS 465. 471 
- spracovania informácií eNS (oddiel procesin-

gu informačného) 466 
odmena 567 
odpor ciest dýchacích a prúc (aírway 

resistance, Raw) 236, 237. 238. 239 
- - - dynamický prúdový 237. 238 
- - - - tkanivový (viskózny) 237 
- - - - zotrvačný 237 
- - - statický (elastický. pružný) 236 
- - - špecifický 238 
- ciev 144 
- - periférny 146. 148. 149 
- -. vplyv na Uak krvi 149 
- žil 165 
odpory prúc a ciest dýchacích 236 
odpoveď imunitná. faktory biologické 74 
- - primárna 93 
- - sekundárna 93 
- - špecifická 75, 79 
- izokapnická 268 
- izoventilačná 268 
odpovede behavioráJne 567 
oeslrum 566 
ochorenia alergické 107 
- autoimunitné 85, 107 
- kardiovaskulárne 322 
- myeloproliferatívne 48 
- onkologické 322 
- vornoradikálové 330 
okienko oválne (foramen oualel 493 
oko 485 
- ďalokozraké 487 
-. elementy nervové 485, 497 
-, - optické 485 
- emetropické 487 
- krátkozraké 487 
-. pohyby 491 
-. štruktúry anatomické 485 
okuliare kyslíkové 248 
okulokompresia 186 
olfakcia 504 
oligémia 350 
oligocylémia 39 

oligodendrocyty 438, 439. 462. 463 
olovo 39 
ontioxidanty esenciálne 330 
oocyl 430. 431 
oocyty primárne 424, 429 
ogónie 424 
oplodnenie 433 
opojenie hfbkové 254 
opsín 487 
opsoníny 75. 78 
opsonizácia 75 
orgán Cortiho 496. 497. 498 
organizmy jednobunkové 19  
organum vasculosum larninae terminaJis 

fOVLT) 343, 348. 349 
orgány cirkumventrikulárne 394 

- Golgiho šrachové 180 
- lymfatické 73. 74. 207 
- - primárne 73. 74 
- - sekundárne 73. 74, 84. 88 
- reprodukčné mužské 423 
- - ženské 423 
- rovnováhy dynamickej 50 l 
- - statickej 500 
- zmyslové 471 
orgazmus 427 
ornitín 299 
orofarynx 215, 259 
ortopnoe 239 
ortostáza 1 5 1 .  182, 183 
osmezis 504 
osmol 25 
osmolaJita 25 
- plazmy 160 
osmolarita 25 
- moču 375, 376 
- plazmy 33 
- tekutiny intersticiálnej 279 
osmo receptory 395 
osmóza 25, 284, 297 
osteoblasty 600 
osteoklasty 75, 600 
osteolýza 406, 4 1 5  
osteomalácia 326. 416 
osteopénia 623 
osteoporóza 326, 405, 416, 622, 623, 626 
ostrovčeky Langerhansove 131 . 39 1 , 410 
- -o bunky A 1 3 1 .  410.  413 
- -, - B 391, 410. 41 1 
- -o - D  391, 4 1 0  
- -, - F 410 
otok6nie 500 
otolity 500. 50 l 
otrava barbiturátmi 249 
- CO 4 1 ,  56, 249. 267 
- kyanidmi 249 
otvor análny fan us) 292 
ovládanie excitácie a vedenia vzruchov v srdci 

U8 
ovulácia 430, 43 1 , 432, 433 
- a teplota telesná 341 
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ovulácia, zastavenie 625 
oxaláty 69. 300 
oXid dusnalý (NO) 76. 170. 1 7 1 .  190. 193. 

194. 200. 205. 2 1 7. 360. 2 1 7. 360. 364. 
427. 459 

- siričitý 260, 272 
- uhličitý (CO,) 22. 25. 37. 4 1 .  1 6 1 .  190. 2 15. 

245. 246. 268. 283. 292. 293, 384. 385 
- - fyzikálne rozpuslený 245 
- -, difúzia z tkanív do krvi 1 6 1  
- -, chemicky viazaný 245 
- -, krivka väzbová 246 
- -, - - disociačná 246 
- -, mechanizmus transportu v krvi 37, 384, 

385 
- -, prenos 245 
- -, väzba na hemoglobín 4 1  
- - ,  vplyv na krivku disociačnú kyslíka 243, 

244 
- -, zastúpenie v krvi arteriálnej 241. 245 
- -, - - - venóznej 241.  245 
- uhofnatý (CO), väzba na hemoglobín 41 
oXidáza C-cytochrómová 79 
oxidy dusíka 272 
oxygenácia 4 1 .  243 
- hyperbarická 248 , 249 
- membránová extrakorporálna (ECMO) 252 
oxygenoterapia hyperbarická 249 
- -, indikácie 249 
- -. spôsoby aplikácie 249 
ox-yhemoglobín 4 1 .  385 
o�ocm 273. 39 1 .  395, 588. 624 
-, regulácia 395 
-, účinky 395 
ozón 260, 272 
ozvy srdcové 122, 124 

pacemaker srdca 1 1 8. 1 19, 186 
pacemakery abnormálne - pacemaker ektopic-

ký 1 19 
pallídum 524, 525 
pamät 466, 550 
- dlhodobá 550, 551 
- -, mechanizmus 554 
- -. podstata 551.  552 
-, konsolidácia 550, 555 
- krátkodobá 550 
- -, mechanizmus 550 
- -, štruktúry mozgové 551 
- primárna 550 
- senzorická 550 
-, vplyv ADH 395 
-, - oxytocínu 395 
pankreas 201.  278, 287, 293. 332 
- endokrinný 410 
- -, regulácia odpovedí na záťaž fyzickú 601 
- -, zmeny v priebehu starnutia 624 
- exokrinný 175, 287 
-, funkcia 287 
pankreozymm 289 
panling 261.  340 

panvička obličková (peluIs renalIs) 377 
papaín 80. 82 
paradox Uakovo-prietokový 189 
paralysis agilans 539 
paralýza mäkká 526 
paraplégia 526 
paraproteinémia 34 
paralhormón (l'TH) 300. 370, 414. 625 
-, biosyntéza 414 
- .  nadbytok 415 
-, nedostatok 415 
-. regulácia 415 
-. účinky 415 
pach 504 
pachy, klasifikácia Henningova 504 
pauza apnoická v tréningu vytrvalosti 609 
pažerák (oesophogus) 281 
-. funkcia 282 
pečeň 33. 42. 46, 50, 64, 69. 72, 75, 78, 79, 

99. 143. 20 1 .  202. 203, 2 14. 275. 313. 3 1 7, 
320. 331 

- ako rezervoár krvný 333 
-, funkcie metabolické 333 
-, morfológia funkčná 331 
-. prietok krvi 332 
-. schopnosti detoxikačné 334 
-. účast na melablizme bielkovín 334 
-. - - - cukrov 333 
-. - - - tukov 333 
-. - - - vitamínov 334 
-, - - procesoch krvorlvorby 334 
-. - - regulácii rovnováhy acidobázickej 389 
-, zmeny v priebehu starnutia 620 
penis 423, 424 
-, erekcia 427 
pentagastrín 4 1 6  
penlózy 3 1 1  
pepsín 80, 282. 283, 293, 296 
- aktívny 283 
pepsinogén 282. 283. 285. 294. 296 
- urinárny 89 
peptid átriový nátriuretický (atrial natriuretfc 

peptide. ANP) 176. 180. 182. 183. 360. 364, 
39 1. 406, 417 

- - -, regulácia 4 1 7  
- - -, účinky 418 
- gastrický inhibičný (GIP) 285. 287. 294 
- inteslinálny vazoaktivny (VlP) 1 9 1 ,  194, 203. 

2 1 7, 277. 285. 29 1 , 293, 399 
- súvisiaci s génom kalcitonínu (calcitonin gene 

relaled peptide. CGRP) 176, 1 9 1 .  194. 417 
- - - - -. regulácia 4 1 7  
- - - - -, účinky 4 1 7  
pepUdázy 296 
peptidy hemoregulačné 55 
- opioidné 60 l 
percepcia 465, 507, 5 1 2  
- bolesU 596 
- dotyku 596 
- chladu 596 
- tlaku 596 
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percepcia, zmeny v priebehu starnutia 627 
perikary6n 437 
perilymfa 493. 495. 496. 497 
perimenopauza 626 
perimeter 492 
perineurium 450 
peristaltika črevná 290 
- ureterálna 377 
peristola žalúdočná 285. 294 
permeabilita kapilár 158. 159 
permeanty 25 
peroxid vodíka 75, 76 
peroxidáza 400 
perspiratio insensibilis 339. 376 
- sensibilis 339. 600 
pertechnetát 156. 157 
pH krvi 34, 35. 38, 39 
- - arteriálnej 383 
- - venóznej 383 
- moču 371 ,  376 
- - limitujúce 37 1 .  386 
- povrchu kože 593. 594 
- obsahu duodenálneho 287 
- slin 281 
- šfavy pankreatickej 2888 
- - žalúdočnej 283 
- tekutiny ex1.racelulárnej 383 
- - intersticiálnej 383 
- - intrace)ulárnej 383 
pia mater 439. 468 
pigmentácia pokožky 405 
pigmenty nemelanínové 593 
- zrakové 487 
piloerekcia 346 
pilokarpin 272 
pinocyt6za 24. 2 1 0. 297. 299 
- kapilárna 164 
pipety Westergrenove 33 
písanie 522 
pitting 7 1  
placenta 433. 434 
placidita 564 
plaky peyerove 73. 74. 85. 104. 105 
planocyty 38 
planum temporale 560, 561 
plasma thromboplastin antecedenl (PTA) 64 
- - component (ITC) 64 
platnička molorická 574. 575 
- -, mechaniZmus excilačný 576. 577 
- -. únava 577 
pláty ateromat6zne 3 1 5  
platypnoe 239 
plazma krvná 3 1 ,  32. 33, 66. 68. 160, 162. 

2 1 2  
- -, objem 33 
- -. zloženie 33, 34. 2 1 3  
plazm in 47, 68. 174 
plazminogén 47, 68 
plazmocyly 54. 80. 8 1 ,  83. 9 1 .  94, 104 
pletyzmogral lelový 232. 237 
pletyzmografia okluzívna 206 

pletyzmografia okluzivna ven6zna 156 
- telová 228 
- volumová 156 
pleura parietálna 223 
- pulmonálna 223 
plexus myentericus (Auerbachi) 275. 276. 277, 

278, 282. 289. 290. 458 
- solaris 187 
- submucosus (Meissneri) 276. 277, 282, 289, 

290 
- choroideus 192. 462 
plexy venózne 143 
plod 433 
- Rh pozitívny 6 1  
plúca 75, 2 15, 219 
-. funkcie metabolické a endokrinné 273 
-. kapacity základné 231 
-, model trojz6nový 199 
-. morfol6gia funkčná 2 1 9  
-. objemy základné 231 
-. odpory 236 
-. vlastnosti elastické 223, 224 
- železné 249 
plyny dýchacie. výmena transkapilárna 160 
- -, - v plúcach 241 
- krvné, prenos 243 
- -. zmeny pri zátaži fyzickej 598 
pneumocyty typu 1. 2 1 9  
- - 1l 2 19, 220. 22 1 ,  273 
pneumograf 239 
pneumotachograf 230. 239 
pneumotorax 224 
- otvorený 225 
- uzatvorený 225 
- ventilový 225 
- vnútorný 225 
- vonkajší 225 
pocit smädu 346 
poddajnosť ciev 144 
- - oneskorená 146 
- -. vplyvy vazodilatačné 146 
- -, - vazokonslrikčné 146 
- hrudnika 234 
- plúc (complianee. CL) 234. 239 
- - dynamická 234, 235 
- -. faklory ovplyvňujúce 234 
- -. krivka tlakovo-objemová 235 
- -, poruchy regionálne 24 J 
- - statická 234. 235 
- - špecifická 236 
- steny hlUdníka (compl(ance wall Cw) 236 
- systému arteriálneho 146 
- - respiračného celého Ctol) 236 
- - venózneho 146 
- žil 165 
P9dmienky bazálne organiZmu 303 
podmieňovanie 468. 555 
- diskriminačné 556 
- klasické (Pavlovovov) 555 
- operačné (Skinnerovo) 555, 556 
-, útlm diferenciačný 556 

660 



podmieňovanie. útlm vnútorný (vyhasínací, zá-
nikový) 556 

-, - vonkajší 556 
podnet 441. 471. 603 
- adekvátny 442. 47 1 .  472 
- indiferentný 555 
-, intenzita 442 
-. kvalita 442 
-, modalita senzorická 471 
- nadprahový 442 
- neadekvázny 472 
- nepodmienený 555, 556 
- podmienený 555 
- podprahový 442 
- prahový 442 
- tréningový 603 
-. trvanie 442. 474 
- zmyslový, identifikácia 507 
podnety bolestivé 479 
- chladové 509 
- chuťové 505 
- posturálne 509 
- sluchové 492 
- stresové 130 
- taktilné 509 
- tepelné 476. 509 
- zvukové 497 
podráždenie miestne 443, 444, 445 
- -, sumácia odpovedi stupňovaných (gradova-

ných) časová 444 
- -, - - - priestorová 444 
podchladenie 130 
podvýživa 302. 328 
poháriky chuťové 505 
- -, rozloženie 506 
pohlavie jedinca 2 1  
pohnútky 567 
pohoda teplotná 344 
pohon hypoxický 248 
- ventilačný 268 
pohyb 521 
- aktívny 52 1 
- galopový 521 
- pasívny 52 1 
pohyby dýchacíe 239 
- -, zaznamenávanie 239 
- hrubé 521 
- jemné 52 1 
- lokomočné 522 
- mimovôfové (neúmyselné, reflexné) 521 
- naučené 535, 537 
- očí 491 
- - fiXačné 49 1 
- - plynulé sledovacie 491 
- -, riadenie 491 ,  492 
- - reflexné 491 
- - sakadické 491 
- - vergenčné 491 
- - vestibulárne 491 
- - vôľové 491 
- peristaltické 278. 290. 291 . 292. 294 

pohyby segmentačné 290. 29 1 .  292 
- spontánne 535 
- traktu tráviaceho 278 
- vôfové 535 
- zámerné (úmyselné, vôrové) 521 
poikilocytóza 38 
pokožka (epídermis) 591 
pokus cerveau isolé 518 
- encéphale isolé 518 
- Mlillerov 226 
- Valsalvov 228 
pokusy stimulačné 555 
pole zorné 489. 490. 491 
- -. mapa retinotopická 490 
- -. výpadky 489 
- -, vyšetrenie 492 
polia asociačné 465 
- -, hierarchia 5 1 3  
- - kôrové 524 
- lalokov frontálnych 512 
- - - okcipitálnych 512 
- - - parietálnych 5 12 
- - - temporálnych 512 
poly-Ig-receptor 106 
polycytémia 32. 33. 38 
polyglobúlia 38. 56 
polykardiografia 141 
polymorfonukeáry 49 
polypeplid pankreatický 410. 414 
polypeplidy neuroaktívne 459 
polyploidia 54 
polypnoe 239 
- termické 340 
pomer ventilačno-perfúzny 198, 199 
pôrod 149 
poruchy pohybové 541 
- rovnováhy acidobázickej 388 
- - -, kompenzácia 388 
- - - metabolické 388 
- - - respiračné 388 
- - - zmiešané 388 
- výživy 328 
pólY interendotelové 159 
pošva (uagma) 423. 424. 429. 432. 433 
- myelínová 437. 438, 448 
- Schwannova 438, 450 
pot 340, 346. 595, 600 
-, vplyv sympaUka na sekréciu 595 
-, zloženie 595 
potenciál akčný 444 
- - bifázový 445 
- - monofázový 133, 445 
- - receptora 472, 475 
- - súborný 448. 449 
- - svalu hladkého 587 
- - - - hrotový 587 
- - - - pomalovlnový 587 
- - - - s plató 587 
- - - kostrového 576. 577 
- - - srdcového 1 1 3. 1 14. l IS. 1 1 6, 120 
- - - -, rýchlosť vedenia 120 

661 



potenciál akčný, šírenie bez dekremenlu 447 
- -, - s dekrementom 444 
- -, - synapsou elektrickou 452 
- -, úroveň spúšťacia 443, 444 
- -, zmeny iónové 445 
- evokovaný 513, 515 
- - primárny 5 15. 555 
- - sekundamy 507. 512.  5 1 5. 555 
- - sluchový 5 I 5 
- - somalosenzorický 5 1 5  
- - zrakový 492. 5 I 5 
- - -. vlny dlholatentné 492 
- - -, - krátkolatentné 492 
- generátorový 472. 487 
- genetický 1 9  
- hrotový (spike) 442. 444. 446. 447 
- membránový 439 
- -, odpoveď miestna (local response] 443 
- -, - stupňovaná (graded response] 444, 447 
- - pokojový 439 
- - svalu hladkého 587 
- - - kostrového 575. 576. 577 
- - - srdcového 120 
- -. zmeny 441 .  443. 444 
- následný negatívny 444 
- - pozitívny 444. 447 
- platničky motorickej (PMP) 527. 576. 577 
- postsynaptický excitačný (EPSP) 444. 455. 

514. 5 1 7. 527. 551.  552. 553. 554 
- - - súborný 455 
- - inhibičný (IPSP) 444. 455. 514 
- - - súborný 455 
- -, sumácia časová 455 
- -, - priestorová 455 
- prahový 1 16. 444 
- receptorový (RP) 444. 471. 474. 477. 502. 

527 
- rovnovážny iónov 440 
potenciály elektrotonické 443 
potenie 339. 340. 346. 351 
- mentálne 594 
- tepelné 595 
potrat spontánny 6 I 
potrava, hodnota energetická 305 
-, miešanie v žalúdku 286 
-, posun časový 278 
-, transport a spracovanie v systéme tráviacom 

279 
-, - črevom 290 
- tuhá, transport pažerákom 282 
potreby apetenčné 567 
- energetické organizmu 302 
práca 597 
- dynamická 1 5 1 .  597 
- - negatívna 597 
- - pozitívna 597 
- dychová 238 
- exspiračná 238 
- inspiračná 238 
-, klasifikácia podIa intenzity 599 
- statická 1 5 1 .  598 

pravidlo du Boisovo-Reymondovo 442 
- Einthovenovo 136 
- Starlingovo 34 
prealbumin 79. 402 
predsieň labyrintu (uestibulwn) 495 
- srdca (atrium) 109 
- - ako pred pumpa 123 
predstojnica (prostataJ 423. 424. 425 
predtymocyty 53 
pregneno16n 404 
prehriatie 346 
prechod látok do bunky a von z bunky bez 

transportu membránou bunkovou 24 
prejedanie 329 
prekalikreín 64. 65. 66. 174. 365 
prekurzory doštičiek krvných 49 
- erytroidné 5 1  
- rnyeloidné 5 1  
premena energie 306 
- fibrinogénu na fibrín 66 
- protrombínu na trombín 66 
prenos kyslíka 243 
- oxidu uhličitého 245 
- plynov krvných 243 
- synaplický 451 
pre potenciál pacemakerový 444 
prepro-PTH 414 
preproglukagón 413 
preprohormóny 392 
preproinzulin 4 1 0  
presbyakúzia 500. 628 
presbyopia 487. 627 
preťaženie 602 
pretrénovanosf 602 
prevencia hemokoagulácie v riečisku cievnom 

nepoškodenom 68 
prezentácia antigénu 75, 90 
- -, cesta endogénna 92 
- -. - exogénna 9 I. 92 
priedušky (bronehO 2 15. 2 1 6. 270 
- sekundárne 2 1 5  
- terciárne 2 1 5  
priedušnica (trachea) 2 1 5. 2 16. 270 
priedušničky (bronchiolO 2 15.  2 I 6 
priestor Bowmanov 355, 358 
- Disseov 33 1 . 332. 333 
- interpleurálny 223. 224. 225. 226 
- mimobunkový (extracelulárny) 23 
- mŕtvy (volume dead) 218 
- - alveolárny 198. 218 
- - anatomický 2 1 8  
- -. význam 2 1 8  
priestory perivaskulárne v mozgu 469 
prietok krvi artériami 154 
- - -, napätie tangenciálne 154 
- - -, trenie vnútorné 154 
- - cez oblasti pIúc 198 
- - cievami pfúcnymi v polohe stojacej (sedia-

cej) 198 
- - kapilárami 158. 159. 160 
- - kožou 339. 593. 594 
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prietok krvi mozgom 192 
- - - celkový 192 
- - -. faktory vazodilatačné 193. 194 
- - -. - vazokonstrikčné 193 
- - -. meranie 194 
- - - regionálny 192. 193 
- - -. regulácia 194 
- - obličkami 355. 360. 361 
- - -. faktory regulačné 360 
- - pečeňou 332 
- - riečiskom koronárnym 189, 190 
- - - -. regulácia 190 
- - riečiskom pľúcnym 197 
- - - -, regulácia 199 
- - - splanchniekým 20 l 
- - - -. faktory vazodilatačné 202 
- - - -, - vazokonslrikčné 202 
- - - -. regulácia 202 
- - svalstvom kostrovým 204 
- - - -, faktory vazodilatačné 205 
- - - -, - vazokonslrikčné 205 
- - - -, regulácia 204 
- - traktom tráviacim 278 
- - v aorle 166 
- - žilami 165 
- - -. faktory extrakardialne 165 
- - -. - kardiálne 165 
- nutričný 160 
- plazmy obličkami 356 
- - - efektívny 356 
- vzduchu cestami dýchacími 229. 237 
- - - -. meranie 230 
prietokomer eleklromagnetický 141 .  156. 203, 

355 
- respiračný 231 
príjem energetický 30 l .  302 
príjemca univerzálny 6 1  
princíp Bernouilliho 154 
- Fickov 157. 194. 203. 355 
- subordinácie centrálnej 464 
prístroj FINAPRES 153. 183 
privieranie bolesti (pain gatingJ 482 
proakcelerín 48. 64. 334 
proces excitačno-kontrakčný svalu hladkého 

586 
- - - kostrového 575 
- lréningový 603 
- -. faza anabolická trofolropná 604 
- -. - katabolieka ergotropna 604 . 
- -, regenerácia 603 
procesing emocionálny 5 1 2, 5 1 3  
- informačný 507 
- -. fáza percepcie 507 
- -, - senzácie 507 
proelastaza 296 
proendotelin 172. 173 
proerytroblast (pronormoblasll 40. 5 1  
progéria 6 1 5  
progesterón 269. 341. 42 1 .  430. 43 1 .  434. 625 
proglukagón 4 1 3  
prohormóny 392 

proinzulín 4 1 0, 4 1 1  
projekt Genóm 21 
prokarboxipeplidaza 288. 289 
prokoagulanciá 63 
prokonvertín 64. 334 
prolaktín (PRL) 28. 39 1 .  396. 398 
-. koncentrácia v gravidite 399 
-. nadbytok 399 
-, - u mužov 399 
-, - - žien 399 
-. regulácia 399 
-. ÚČinkY 399 
prolaktostatin 396 
proliferácia buniek zárodočných 421 
prolin 82. 270 
promonocyt 50. 53 
promyelocyt 50. 53 
proonkogén c-erb-A 404, 416 
proopiomelanokortín (POMC) 349. 350. 396 
properdín 76, 78 
proprioreceptory 185. 47 1 .  472. 474, 477 
- krbov končatín 261 
- svalové 477. 478 
prorenín 363 
prostacyklín 63. 172. 174 
prostagladín D, (PGD,) 172. 200 
- E 55. 56. 104. 172. 200 
- F, 200 
- I 1 7 1 .  190. 1 93 
prostaglandíny (PG) 49. 172. 200. 203. 2 1 7. 

269. 273. 348. 358. 365. 366. 392. 458. 
459. 479 

prostanoídy 172 
protamín 69 
protanomália 488 
protanopia 488 
proteáza serínová MASP (MPB-associated senne 

protease) 76. 78 
proleazóm 92 
proteazy 4 1 .  272 
- serínové 79 
protein C 68 
- - reaktívny 78. 79 
- regulačný negatívny (NRP) 55 
- S 76 
- viažuci lipopolysacharid 79 
- - manózu (mannose-bindlr1g protein. MBP) 76. 

78. 79 
proteinémia 34, 35 
proteínkinaza A 392. 4 1 3  
- C 172. 173. 392 
proteinúria fyziologická 377 
- kvantitatívna 381 
- orlostatická 377 
proteíny atakujuce membrány (membrane at-

taek complex. MAC) 76. 77 
- fazy akútnej 7.apalu 78. 79. 98. 99. 348 
- chemolaktické monocytové (MPC- I až 3) 101  
- integrálne 20 
- makrofágové zápalové (MIP- I .  MIP-2) l D I  
- periférne 20 
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proteíny ribozómové 2 1  
- surfaktantu (proteins swfactant. SP) 221 
- systému komplementového 77 
- štrukturálne 38 
- uansmembránové 38 
- transportné 28. 34. 299 
prolektín 76 
proteoglykány mäsa 283 
proteolýza 27 
proteosyntéza 4 1 2  
-. vplyv 5TH 398 
proUlátky anti-A 6 1 .  83 
- anti-B 6 1 . 83 
- anti-D 59. 6 1  
- anti-E 59 
- antl-H 60 
- IgA 83. 85 
- lgE 84. 85. 1 0 1 .  1 02 
- IgG 83. 85. 98 
- lgM 83 
-, prestup placentou 6 1  
- v systéme ABO 58 
- - - Rh 59 
protoporfyrín IX 40 
protozoá 347 
protrombín 48. 64. 65. 66. 67. 68. 2 1 3. 334 
prsníky, zmeny v priebehu starnutia 626 
prsty zinkové 404 
prúdenie laminárne v cestách dýchacích 228 
- - - cievach 155 
- lymfy 2 1 1  
- turbulentné v cestách dýchacích 228 
- - - cievach 154. 155 
- vzduchu v cestách dýchacích 228 
prúdy miestne 447, 448 
prvky stopové 326 
póry interendotelové 160. 162 
pseudop6die 75 
pt6za senilná 627 
ptyalin 280. 294 
pu rer am6niový 387 
- fosfátový 387 
pufre hydrogénuhličitanové 383 
- nehydrogénuhličitanové 383 
- - priestoru extracelulárneho 383 
- - - intracelulárneho 383 
pulsus celer 158 
- durus 158 
- frequens 158 
- intermittens 158 
- irregularis 158 
- magnus 158 
- mollis 158 
- parvus 158 
- rarus 158 
- regularis 158 
- tardus 1 58 
pulz arteriálny 157. 166. 168 
- -, meranie 158 
- ven6zny 168 
- -, meranie 168 

puJz, zmeny športovo-adaptačné 606 
pulzy zotavné 606 
pumpa jódová 40 I 
- lymfatická 2 1 1  
- pro tónová 37 1 
- sodíková 374 
- sodíkovo-draslíková 441 ,  447 
- svalová 2 1 1 
- -. vplyv na prietok krvi žilami 165. 166 
- vápniková 1 2 1  
puriny 458. 459 
putamen 537. 538. 539 
puzdro Bowmanovo 353. 354. 356. 357 
pyridoxín 324 
pyrogény 347. 360. 366 
- endogénne 348 
- exogénne 347 
- vytvorené mechanizmami imunitnými 347 
pyrol 40 
pyruvát 36. 307 
pyruvátkináza 39 
pysky malé (labia minora) 423. 424. 429 
- veľké llabla majora) 423. 424. 429 

rad erytroidný 80. 104 
- granulocytový 49. 57 
- krvný biely 50. 53 
- - červený 49, 5 1  
- Iymfoidný 80 
- megakaryocytový 49. 54 
- monocytový 49, 57 
- myeloidný 80 
radiácia 339 
radiatio optica 488 
radikály kyslikové volné 170. 248. 249. 273. 

300 
rádioangiografia 1 4 1  
rady vývojové elementov krvných 50 
ramienka Tawarove 1 10, 1 1 1 ,  1 18 
rachitída 326. 4 1 6  
RANTES 1 0 1  
rast detí, vplyv hormónov žfazy štítnej 402, 403 
- -o - 5TH 398 
- -, zaostávanie 398 
reagíny 84 
reakcia ADCC lantibody-dependent cell-media-

ted cytolysis) 85. 86. 99. 104 
- bradykardická 185. 193 
- hemolytická posttransfúzna 59. 62 
- hypertenzná 263. 267 
- imunitná, mechanizmy supresorové 93 
- - primárna 93 
- - sekundárna 93 
- Le\VÍsova 346 
- Lohmanova 1 2 1  
- magnetová 532 
- podporná negatívna 532 
- - pozitívna 532 
- poplachová 408. 544 
- somatomotorická na chlad 345 
- strachová 564 
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reakcia stresová organizmu 603 
- lachykardická 185 
- uvorňovacia 63 
- vaskulárna lokálna pri pôsobeni chladu 346 
- zápalová 49. 102. 104 
reakcie alergické 49. 102. 299 
- hemokoagulačné 62 
- imunologické, účas( systému lymfatického 

207 
- oporné 532 
- oxidačno�redukčné 1 2 1 .  306 
- umiestňovacie 535 
- úskokové 535 
receptor antigénový B�lymfocylov (B-cell recep-

tor. BCR) 86. 87 
- - T-Iymfocytov IT-cell receptor. TCR) 87. 96 
- erytropoelínový 55 
- komplementový 96 
- kupolový I1ggov) 475. 476 
- leklinový 86 
- pre faktor stimulujúci kolónie 96 
- - Fc-fragmenI85. 96 
receplory 471 
- adenozínové 169 
- adrenergické 175. 178. 1 9 1 .  202. 203. 205. 

206. 2 1 7. 2 1 8. 22 1 .  344. 36 1 .  408. 458. 629 
- -, účinky sprostredkované 409 
- bolesti 185. 261 . 47 1 . 474. 476. 479 
- C-vláken nemyelinizovaných v cestách dýcha� 

cích 259 
- - - plúcnych 259. 260 
- ciesl dýchacích a plúc 184. 186. 256. 258. 

259 
- - - - -, rozdelenie podra rýchlosti adaptácie 

259 
- - - - -, - - lokalizácie a významu 259 
- - - dolných a interstícia prúc 260 
- - - horných 259 
- čuchové 47 1 ,  504 
- distančné 504 
- dotykové na končekoch prstov 475 
- dráždivé lirritant) 259. 260 
- duodéna 286 
- endotelínové (ETA' ET B' ETc) 172, 173 
- fázické 474 
-, elektrofyziológia 472 
- GABA 459 
- glykoproteínové trombocytov 48, 49 
- histaminové IH) .  H,) 174, 205. 218 
- hrtana 259 
- chladu 185, 343. 47 1 .  476. 477 
- cholinergické 205. 2 1 8, 344 
- chu(ové 471 . 505 
-, klasifikácia 471 
- inflačné 259, 260 
- jej una 286 
- kašlové 260. 264 
- kože 261 , 59 1 .  596 
- lymfocytov antigénové 86 
- membránové hormónov 392, 393, 408 
- - sval u hladkého 586 

receptory membránové svalu kostrového 576, 
577 

- muskarinové 1 7 1 .  205. 2 1 6. 458, 547 
- neadaptabilné 474 
- neviazané s kanálmi iónovými 454 
- nikotinové 458. 547 
- nízkotlakové 179 
- NK-buniek 86 
- nukleové 393 
- off 86 
- on 86 
- ovplyvňujúce centrum dýchacie nešpecifické 

261 
- plúc 184. 186 
- pomaly sa adaptujúce (slowly adapting recep-

tors, SAR) 259, 474 
- povrchové membrány bunkovej 25 
- pre angiotenzín (AT -receptory) 365 
- purínergické 1 7 1 .  2 1 8  
- reflexov kardiovaskulárnych 179 
- rozpätia plúc 186. 259. 260 
- rýchlo sa adaptujúce (rapid.ly adapting recep-

lors. RAR) 259. 474 
- sérotoninové 1 7 1 .  175. 2 1 8, 458 
- sietnice 471 
- sliznice nosa 263 
- sluchové 498 
- svalov dýchacích 258. 261 
- systému komplementového 76, 78 
- šlachové 261 
- špeCifické hormónov 393 
- tepla 185. 343. 471 . 476 
- - centrálne 342 
- - periférne 343 
- tonické 474 
- trombínové 1 7 1  
- lrombocytové 63, 66 
- v sliznici nosa 259 
- viazané s kanálmi iónovými 454 
- vláken myelinizovaných 260 
- vo vretienkach svalových 477 
- vysokotlakové 179. 180 
- zmyslové 471 
recirkulácia Iymfocytov 86. 88 
recirkulácia lymfocytov 88 
reč 465. 512. 557 
-. štruktúry mozgové 557 
-, tvorba 559 
-, zložka senzorická 557 
-. - molorická 557. 558 
reexcitácia svalu 577 
reflex alveol0 kapilárny 200 
- apnoický Kratchmerov 262, 263 
- aspiračný 259, 264 
- aurikulárny 498 
- axónový 449 
- Babinského 527 
- Bainbrictgeov 1 79. 186 
- Bezoldov-Hirlov-Jarischov 184, 1 9 1  
- bubienkový 494 
- Cushingov 187, 193 
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reflex depresorický 1 8 1  
- duodenokolický 292 
- enterogastrický 285. 286 
- exspiračný 264 
- flexorový 531 
- galopový 532. 533 
- gastroileálny 290 
- gastrokolický 292 
- Goltzov 187 
- Headov 260 
- Heringov-Breuerov inflačný 260 
- hltací 281 
- inllačný 260 
- inhibičný interkostálno·frenický 261 
- - zvieračov mechlha močového 380 
- intestinostinálny 290 
- kapilárnobronchiálny 200 
- kašľový 53 1.  532 
- krokový rytmický 532 
- kýchací 263. 264 
- mikčný 379 
- motorický migrujúci 290 
- myenterický 278 
- myotatický inver.mý 53 1 
- napínací svalov žuvacích 279 
- nazopulmonálny 259 
- nazotorakálny 259 
- okulokardiálny 185. 261 
- okulorespiračný 261 
- ortostatický 182 
- Paintalov 261 
- paradoxný 260 
- patelárny 529 
- pátrací 498 
- plantárny 527 
- ponárací 263 
- presorický 181  
- pupilárny 487 
- sací 280. 531 
- salivačný 507 
- sinokarotický 182 
- somatosympatikový 185 
- stierací 531 
- strehu 498 
- šetriaci kyslík 263 
- šľachový útlmový 479 
- vagovagálny 285 
- výkročný 532 
- vzpriamovací krčný 534 
- - labyrintový 534 
reflexy 463 
- autonómne (vegetatívne) 528 
- ciest dýchacích a pľúc ochranné a obranné 

259, 262, 263 
- exteroreceptorové 528 
- interoreceptorové (visceroreceptorové) 528 
- kardiovaskulárne 178, 203. 206 
-. klasifikácia 528 
- lokomačné 53 1 
- miechové (spinálne) 522. 526 
- monosynaptické 26 1 .  528 

reflexy nepodmienené 528, 555, 612 
- nutričné 531 
- obranné 555 
- orientačné 555 
- podmienené 528, 555. 612 
- pohlavné 555 
- pokrmové 555 
- polysynaptické 528. 530 
- proprioreceptorové 528 
- protektívne 531 
- somatické 528 
- statické 534 
- statokinetické 534 
- šTachovosvalové 529 
- tonické krčné 534 
- - labyrinlové 534 
- vazomotorické 177 
- vegetatívne 530, 544 
- vestibulárne polohové 503 
- vrodené 528 
-, vyšetrovanie 527 
- vzpriamovacie 504. 534 
- - labyrintové 504 
- - zrakové 534 
- získané 528 
- zmiešané somaticko-vegetativne 532 
reflux kyseliny žalúdočnej 282 
- vezikoureterálny 378 
regenerácia adaplačná 602 
- regulačná 602 
- reštitučná 602 
regulácia činnosti ciev 169 
- - - systémová 169 
- - srdca nervová 128 
- - - vnútorná 127 
regulácia dýchania 255 
- -, aspekty molekulové 2 1 7  
- - chemická 265. 268 
- - humorálna 269 
- - nervová 255 
- erytropoézy 55 
- - humorálna nešpecifická 56 
- - - špecifická 55 
- - nervová 56 
- filtrácie glomerulárnej 359 
- - - hu morálna 361 
- - -. mechanizmy autoregulačné 360 
- - - nervová 360 
- funkcií pohybových 521 
- - -, kontrola kognitívna 538, 539 
- - -, úloha ganglií bazálnych 537 
- - -, - mozočka 540 
- hematopoézy 54 
- leukopézy 56 
- obehu krvi 168 
- odpovedí organizmu na záW fyzickú 601 
- prietoku krvi mozgom 193 
- - - hormonálna 194 
- - - nervová 194 
- - - riečiskom koronárnym humorálna systé-

mová 191 
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regulácia prietoku !mri riečiskom koronárnym 
nervová 190 

- - - - pľúcnym 199 
- - - - - nervová 200 
- - - - splanchnickým 202 
- - - - - hormonálna systémová 203 
- - - - - nervová 203 
- - - svalstvom kostrovým 204 
- - - - - hormonálna systémová 206 
- - - - - nervová 205 
- rovnováhy acidobázickej 383 
- - -, účast obličiek 385 
- - -, - pečene 389 
- - -, - systému respiračného 384 
- sekrécie pankreatickej 289 
- - renínu 365 
- - žalúdočnej 284 
- syntézy a sekrécie surfaktantu 221 
- - - - - humorálna 22 1 
- - - - - lokálna 22 1 
- - - - - nervová 221  
- systému tráviaceho nervová 276 
- tonusu a vazomotoriky ciev nenrová 175 
- - - - - systémová 175 
- trombocytopoézy 57 
- tvorby Iymfocytov 57 
- ventilácie 255 
regulátory imunity prirodzenej 99 
- krvotvorby 54 
regurgitácia aortá1na 125 
- mitrálna 125 
- moču 378 
relaxácia stresová 146 
relaxín 432 
reliéf kožný 5 1 9  
REM-spánok 1 5 1 .  5 1 9  
remodelácia kosti 600 
renin 174, 176, 182, 362, 363, 406 
-, tvorba 365 
reobáza 442 
repolarizácia 441,  444 
resorpcia v systéme tráviacom bielkovín 298 
- - - - cukrov 297 
- - - - iónov 299 
- - - -, mechanizmy pasívne 297 
- - - -, - špecifické 297 
- - - - tukov 298 
- - - vody 299 
- v tubuloch dislálnych 375 
- - - proximäJnych 368 
refazce imunoglobulínov 8 1  
- -, domény konštantné 82, 92 
- -, - variabilné 82, 92 
- - fallké L 80, 8 1  
- -, oblast pántová 82, 83 
- - (ažké H 80, 8 1  
- -, úseky hypervariabilné 82 
rele lestis 424, 425 
retikulocyt6za 56 
relikulocyty 6 1 .  71  
retikulum endoplazmatické 22, 24. 91 ,  92 ,  220 

relikulum drsné (roughl 22, 392, 410 
- - hladké 22 
- sarkoplazmatické I I I . 1 12, 571 .  572 
retinen 487 
retlnol 324 
retropulzia žalúdka 286 
rezerva dychová II športovcov 609 
- kyslíková 599 
rezervoáre krvné 143, 333 
rezistencia vaskulárna periférna 147. 149. 

183, 263 
- - pfuena 1 97 
- - systémová 197 
rezonancia magnetická nukleárna 142, 195, 

466 
ribonavín 324 
ribozómy 2 1 ,  22, 410 
riečisko kapacitné 144. 165 
- kapilárne 160 
- koronárne 187,  189,  190 
- -, čas obehový 187 
- -, Llak uzatvárací kritický 187 
- kožné 1 5 1 .  1 9 1  
- krvné, Iypy ciev 143 
- mikrocirkulačné 159 
- nízkoodporové 197 
- nízkotlakové 196 
- odporové 144 
- pfúcne 195 
- -. distribucia krvi 196 
- -, odpor 197 
- renäJne 1 9 1  
- splanchnické 1 5 1 ,  1 9 1 ,  202 
rigidita decerebračná 526. 533. 534 
RNA ribozómová (rRNAI 2 1  
rodina imunoglobulinová veľká (VIR) 95. 96 
rohovka (comea) 485 
rovnica Bohrova 2 1 9  
- Einsteinova 25 
- Fickova 195 
- Goldmanova 440 
- Nernstova 440 
- Starlingova 162 
rovnováha acidobázická (ABRI 383 
- -, poruchy 388 
- -, regulácia metabolická 386 
- -, - respiračná 384 
- -, zmeny pri zátaži fyzickej 598 
- Donnanova 162, 2 1 2  
- energetická 3 0  l ,  302 
- osmotická 2 1 2, 284 
- tubuloglomerulárna 36 1 ,  362 
rozhranie artérioventrikulárne 165.  166 
rozmnožovanie 421. 562 
rozlok fyziologický 39, 141  
rtg vyšetrenie pfúc 241 
rúra močová (urethral 377 
rýchlost prúdenia krvi kapilárami 159, 1 6 1  
- - - v artériách 155 
- - - - žilách 166 
- - vzduchu v cestách dýchacích 229. 230 
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rytmickos[ srdca 1 1 1 , 1 1 3  
rytmus Bergerov 5 1 4  
- cirkadiánnny 44. 516.  520. 521 
- -, vplyv na sekréciu melatonínu 4 1 6  
- diurnálny 1 5 1  

sacculus 500. 501 
sakády 491 
sanie 280 
saponíny 39 
sarkoléma 1 12. 120. 571 ,  576 
sarkoméra 571,  578 
sarkoplazma 571. 576 
sarkotubuly 572 
sacharáza 291.  295 
sacharóza 294. 295. 297. 298 
saturácia krvi 02 245 
scala media 496 
- tympani 493. 496 
- vestibuli 493. 496. 497 
scintigrafia mozgová 195 
sebaobrana 562. 564 
- aktívna 564 
- pasívna 564 
sedimentácia erytrocytov 33 
sekrécia bronchiálna 270 
- pankreatická. fáza cefalická 289 
- -. - črevná 289 
- -. - žalúdočná 289 
- šfavy žalúdočnej.  fáza cefalická 284. 285 
- - -, - črevná 284 
- - -, - žalúdočná 284 
sekrét bronchiálny 270 
sekretin 285. 286. 289. 2 9 1 ,  293 
selektiny P. E. L 95. 97 
selén vo výžive 326 
semenníky (testesl 42 1 ,  424 
-. štruktúra 425 
-, zostup 427 
semenovod Iduetus deJerensl 423, 424, 425 
semivegetariánstvo 327 
senzácia 507, 5 1 2  
- podnetov 465. 471 
senzitivita baroref1exná 183 
senzitizácia pamäti 554 
séra testovacie na vyšetrenie skupín krvných 

59, 60 
serm 270 
sérotonin 62. 173. 175, 200. 203. 269. 270. 

273. 282, 291 . 397, 405. 416.  4 1 7, 458. 479 
sérum 68 
sexchromozóm 2 1  
sférocyt6za heredilárna 39 
sférocyty 38 
sfingomyelíny 19. 3 1 8  
sfinkler Henleho 377 
- ileoeekálny 290, 292 
- Odd iha 332. 335, 336 
- otvoru análneho 292, 293 
- prekapilárny 144 
- pylorický 287 

sfygmograf 152, 158 
sfygmogram 1 4 1 ,  158 
sfygmomanometer 152 
shear stress 200 
siderocyty 7 1  
sietnica (retinal 484. 486. 488 
- , stratifikácia 486 
-. škvrna slepá 486. 488 
-, - žllá 486 
-, vznik obrazu 487 
SlF bunky 458 
sila gravitačná (+G, -GI 167. 168 
- prot6nmotivna 306 
- retrakčná prúc (elastie reeoiQ 224. 230. 236 
silikóza 272 
sinus caroticus 180, 206, 395 
- urogenitalls 423 
skatol 293 
skimming 154 
sklovec (corpus vftreum) 485 
skorbut 323 
skotopsin 487 
skrat hexózomonofosfátový 38 
- prúcny fy-liologický 197 
skraty artériovenózne (anastomózy, shuntyJ 

1 44. 159 
skupina respiračná dorzálna (DRS) 256, 268 
- - pontínna (PRSI 256 
- - ventrálna (VRSI 256, 257 
skupiny krvné 57 
- -, určovanie 59 
slezina 39, 4 1 , 48. 50, 54. 69. 1 04. 71. 74, 75. 

88. 1 04. 143, 201 .  207, 278. 335. 336 
-, cirkulácia krvi 70 
-, funkcie 7 1  
-, morfológia funkčná 69 
-, účast na dozrievaní erytrocytov 7 1  
-, - - presunoch krvi 72 
-, - - reakciách imunitných 72 
slimák leoehleal 495. 500 
sliny (saliva) 106. 279. 280. 294 
-, funkcia 280 
-, sekrécia nepodmienenoreflexná 28 1 
-, - podmienenoreflexná 281 
-, účinok bakteriostatický 280 
-, zloženie 280 
sliznice 104 
slzenie 485 
slzy 106 
smäd 565 
sny (snívaniel 5 1 9 ,  520 
sodík, exkréeia vplyvom ANP 4 1 8  
-. kanály 28. 1 1 5, 1 16, 1 17. 120. 443, 445. 

446, 447, 455, 456. 476 
-, koeficient perrneability 440 
-, koncentrácia intracelulárna 439 
-, - v likvore 469 
-. - - slinách 280 
-, - - tekutine extracelulárnej 20. 23. 439 
-. kotransport s glukózou 297. 298, 368 
-. - - peptidmi a aminokyselinami 299 
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sodík, potenciál rovnovážny 440 
-. pumpa 374. 441. 447 
-, reabsorpcia 407 
-, resorpcia v systéme tráviacom 299 
-. - - lubu loch dislálnych 375 
-. - - - proximálnych 370 
-. relencia 183. 364. 365. 406 
-, vplyv na syntézu a sekréciu aldosterónu 406 
sol kuchynská 323 
soli kyselin žlčových 295, 334, 336 
- v potrave 326 
- žlčové 335 
solút transportovaný 26, 27, 28 
somatoliberín (hormón uvoľňujúci rastový hor

món, growth hormone-releasing honnone, 
GHRH) 396, 397 

somatomamotropín choriónový (HCS) 435 
somalomedíny 397. 398 
somatostatin 282, 293. 294. 391 ,  396. 397. 

4 1 0. 4 1 1 .  413. 625 
somnolencia 350, 351 
spánok 1 75. 268. 512. 516. 518 
- NREM a REM. rozdiely 520 
- ortodoxný (synchronizovaný, pomalovInný, 

NREM-spánok) 152. 5 1 5, 519 
- paradoxný (desynchronizovaný, rýchlovinný, 

REM-spánok) 1 5 1 .  5 15. 519, 520 
-. parasympatikotónia 521 
-, sympatikot6nia 521 
-, tIvanie 516 
spektrín 38 
spermatídy 426 
spermatocyty primárne 426 
- sekundárne 426 
spermatagónie 424, 426, 427 
spermie 2 1 .  422, 426 
-, schopnost fertiJizácie 433 
spermiogenéza 424, 426, 427 
spinocerebellum 541 
spiroergometria 604 
spirometer 305 
splenomegália 7 1 ,  72 
spojenia interneur6nové synaptické. typy 451 
- koslosternálne 224 
- koslovertebrálne 224 
- medzi gangliami bazálnymii a centrami moto-

rickými kôrovými 537 
- - mozočkom a centrami motorickými 540 
- prostredníctvom tekutiny intersticiálnej 24 
- - - intravazálnej 24 
- štrbinové (gap junclions) 24. 1 12. 1 1 7, 276, 

452 
správanie 562, 563 
- apetitivne 562 
- averzívne 562 
- efekluačné 516. 557, 563 
- emocionálne, štruktúry riadiace 563 
- expresívne (expresia) 563 
- manipulačné (efektuácia) 563 
- materské 566 
- otcovské 566 

správanie pohlavné 565 
- - samcov 566 
- - samíc 566 
- pokrmové 565 
- rodičovské 566 
- viscerálne (Viscerácia) 563 
-, vplyv oxytocinu 395 
srdce (corl 109 
-, aktivita elektrická 1 1 5  
-, dilatácia relatívna 605 
-, funkcia čerpacia 127 
- IYziologické 125 
-, energia potenciálna 1 15 
-, excitácia nervami sympatikovými 128 
-, hypertrofia u športovcov 606 
-, modulácia činnosti humorálna 130 
-, - - nervová 128 
-, morfológia funkčná 109 
-, ovplyvnenie činnosti parasympatikom 129 
-, práca objemovo-tlaková (vonkajšia) 126 
-, regulácia funkcie čerpacej 127 
-. spotreba kyslika 1 14. 189. 190 
-, systém prevodový 109, 1 1 1, 1 14, 176 
- športové 605 
-, vlastnosti fyziologické 1 13 
-. vplyv na tlak krvi 148 
-. - teploty 1 3 1  
-, výkon pracovný 1 1 4, l iS. 125, 126. 127 
-. zmeny adaptačné v organizme trénovanom 

605 
-. - pri zátaži fyzickej 599 
-, - v priebehu starnutia 617 
- .  zväčšenie IYziologické 605, 608 
starnutie 615 
-, mechanizmy 5 1 5  
-, príčiny 6 1 5  
statiny 391 , 396 
statolity 500 
stav absorpčný po prijatí potravy 314 
- adaptácie špecifickej 603 
- bdelý 512. 516 
- -, fáza pracovná 516 
- -, - správania efektuačného 5 16 
- postabsorpčný po prijatí potravy 303 314 
- predštartový 205, 60 l 
- stresový 603 
stavy myeloproliferatívne 7 1  
steady state 605. 6 1 0  
stenín 452 � 

stenokardia 185 
stenóza aortálna 125, 125 
- mitrálna 125 
step test 597. 606 
slep ping diagonálny 532 
- reflex 532 
stereotaxia 467 
stereotyp dynamický 6 1 2  
stereotypy pohybové zložitejšie 532 
sterkobilín 42, 293. 336 
sterkobilinogén 42 
steroidy 22 
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stolica 292, 293 
-, formovanie 292 
stopa pamä!ová 554, 555 
stopka hypoi)'zová 393 
STPD (standard temperature, pressure, dry) 

232 
sLrabismus 491 
strach 205, 564 
strečing svalu 586 
strekobilinogén 335, 336 
streptokináza 68 
streptokoky �-hemolytické 68 
stres 43, 205. 305, 406. 603 
stresor emocionálny 479 
- tréningový 603 
stretch receptory 180, 259, 260, 379 
striatum 524, 537 
striedmosf v jedení 321 
strmienok (stapes) 493, 497. 498 
strom bronchiálny, priere-.l trubíc 229 
strychnín 459 
substancia P 62, 1 9 1 , 194, 2 1 7, 292, 294, 458, 

459 
substancie krvné skupinové 57 
substantia nigra 458, 537, 538 
sukcinyl-CoA 40, 309 
sulfhemoglobín 4 1  
superoxid 78, 79, 172 
surfaktant 220 
- a prúdenie V".lduchu cez cesty dýchacie 222 
- ako médium transportu plynov dýchacích 

223 
-, ochrana hypofázy alveolárnej pred vyschnu-

tím 223 
-, funkcie 222 
-, množstvo 221 
-, odstraňovanie 2 1  
-. regulácia syntézy a sekrécie 221 
-. syntéza a sekrécia 273 
-, zloženie 221 
sústo (hlt) 280, 281 
sval hladký 57l, 586 
- -, aparát kontraktiIný 589 
- -, excitácia 586 
- -, kontrakcia 588 
- -, myoftlamenty 588 
- -. relaxácia záťažová 589 
- kostrový 57l 
- -, atrofia 585 
- -, excitácia 575 
- -, hypertrofia 585 
- -, kontrakcia 577 
- -, - auxotonická 580. 581 
- -, - izometrická 580, 58 1 ,  583 
- -. - izotonická 580, 583 
- -, - svalu celého 583 
- -, mikroštruktúra myofilamentov 572, 574 
- -, pružnosť (elastickosť) 582 
- -, prvok pružnosti kontrakWný 583 
- -, - - paralelný 583 
- -, - - sériový 583 

sval kostrový, sila kontrakcie 584 
- -, tenzia (napätie) 581 
- -, - celková 581 
- -, - pasívna 581 
- -, tetanizácia 584, 585 
- -, tetanus neúplný (pilovitý) 584, 585 
- -, - úplný (hladký) 584, 585 
- -, vzťah medzi napätím a dlžkou svalu 58 1 ,  

582 
- -, - - prvkami kontrakčnými a elastickými 

583 
- srdcový 111,  1 14, 571 
- -, anatómia mikroskopická 1 1 1, 1 12 
- -, metabolizmus 113 
- -, potenciály akčné 120 
- -, špecializácia 1 1 1  
- -, typy 1 1 1  
- -, vlastnosti fyziologické 113 
- -, vodivosť 1 1 3  
svalstvo hladké 586 
- - ciest dýchacích 216 
-- ciev 143, 146, 164, 165, 169, 179 
- - - lymfatických 207 
- - mechúra močového 379 
- - močovodov 377 
- - systému tráviaceho 275, 276, 277 
- - útrobné Uednojednotkové) 586 
- - viacjednolkové 586 
- kostrové 204, 571 
- -. inervácia 574 
- -, - koaktivačná 575 
- -, obeh krvi 204 
- -, zmeny v priebehu slarnutia 622 
svaly bradavkovité (mm. papillares) 124 
- brušné 257 
- dýchacie 225 
- - exspiračné 182, 225 
- - inspiračné 225, 256 
- -, únava 226 
- hrudníka 224 
- medzirebrové 225, 226, 239, 257, 261 
- žuvacie 279 
svrbenie 475. 476 
synapsa 451 
- axoaxónová 45 l .  457 
- axodendritická 45 1 
- axosomatická 451 
synapsy, divergencia 452 462 
- elektrické 452 
- excitačné 454 
- - modifikačné 552, 553 
- chemické 452, 453 
- -. čas! postsynaptická 452 
- -, - presynaptická 452 
- -, jednosmernosť vedenia 456 
- -, štrbina synaptická 452 
- inhibičné 454, 455 
- interneurónové 451 
-, mediátory 457 
-, modifikácia pri pamäti dlhodobej 551 
- neuroefektorové 451 
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syna psy neuroreceptorové 451 
- tŕňové 553 
-, vznik potenciálu akčného 455, 456 
syncýcium 1 12. l i3.  276. 57 1 .  586 
- komorové 1 12 
- predsieňové 1 12 
syndróm adaptačný všeobecný 603 
- - -, štádium poplachové 603 
- - -, - rezistencie 603 
- - -. - vyčerpania 603 
- Cushingov 363 
- dýchania automatického 262 
- hyperviskózny 32. 155 
- kliatby Ondininej 262 
- Korsakovov 551 
- myelodysplastický 103 
- sínusu karotického hypersenzitivneho 182 
- tiesne respiračnej (RDS) 238 
- - - dospelých (aduLt respiratory distress syn· 

drom. ARDS) 223 
- - - idiopatický (respiratoty distress syndrom. 

IRDS) 223 
- úmrtia náhleho dojčiat (SIDS) 269 
synkinézia 540 
synkopa kašrová 264 
systém ABO 57. 58. 60 
- analgetický centrálny (CAS) 483. 484 
- arteriálny 146. 1 54 
- Diego 62 
- Duffy 62 
- dýchací 215 
- -, mechanizmy obranné charakteru nereflex-

ného 269 
- -. - - - reflexného 262 
- -, reakcie na záťaž fyzickú 598 
- -, účasť na regulácii ASR 
- -, - - kompenzácii porúch ABR 388 
- -. zmeny adaptačné 608 
- -, :... v priebehu starnutia 6 1 8  
- endogénny opiátový 483 
- endokrlnný 28. 29. 33. 175. 344. 345. 391. 

601 
- extrapyramídový 524 
- fibrinolylický 68. 273 
- hierarchický centier nervových 464 
- hypoalgický 483 
- hypotalamo-hypofýzový 393 
- imunitný 28. 29. 73. 351 
- - slizničný 104. 1 05 
- kardiovaskulárny 109 
- -, regulácia ajej integrácia 168, 176 
- Keli 60. 61  
- Kidd 62 
- komplementový 75, 76 
- -, cesta aktivácie alternatívna 76, 77, 78 
- -. - - klasická 76. 77 
- -. - - lektínová 76. 77. 78 
- Lewis 62 
- Iimbický 1 78. 5 1 2. 5 13. 518. 548. 563. 565 
- Lu theran 62 
- lymfatický 207 

systém lymfatický a transport bielkovín 2 1 3  
- - - - lipidov 2 1 3  
- - plúcny 196 
- - traktu tráviaceho 278 
- mikrocirkulačný 158 
- MNSs 62 
- mononukleárny fagocytový (MFS) 4 1 .  46. 47. 

48. 59. 68. 69. 7 1 .  75 
- motorický asociačný 612 
- - miechy 612 
- - pyramídový 612 
- - supraspinálny 612 
- mozgový odmeny 567 
- - trestu 567 
- neadrenergický a necholínergický 2 1 7  
- nervový 437 
- autonómny (ANS) 127. 175. 2 1 1 . 277. 344. 

543. 601 
- - -. čast parasympatiková (kraniosakrálna) 

544. 546 
- - -, - sympaliková (torakolumbálna) 544 
- - -, neurotransmltery 547 
- - -, riadenie činnosti 548 
- - -, rozdelenie 544 
- - -. úroveň aktivity bazálna 548 
- - centrálny (CNS) 28. 29. 437. 46 1. 626 
- - -, funkcia integračná 461 
- - -, - koordinačná 461, 462 
- - -. - regulačná 461. 462 
- - -, metabolizmus 470 
- - -, metódy štúdia 466 
- - -. oddiel motorický 465. 521 
- - -, - senzorický 465, 471 
- - -, - spracovania informácii 466 
- - -, rozdelenie funkčné 465 
- - -, zmeny v priebehu starnutia 626. 627 
- - enterický 276. 277. 285 
- neuroendokrinný 28, 29 
- parasympatikový kraniosakrálny 545 
- Purkyňov 1 1 7. 1 1 8 
- -, úloha pri synchronizácii kontrakcií 119 
- renín-angiotenzín (RAS) 176. 365. 391 
- - lokálny 174. 365 
- renín-angiotenzín-aldosterón (RAAS) 178, 

180. 182. 345. 362. 365 
- reprodukčný 421 
- - muža 424, 425 
- - ženy 429 
- -, účinok oxytocínu 395 
- retikulárny aktivačný (RAS) 499. 517 
- - -, aktivácia nesenzorická 5 18 
- -, funkcia 518 
- Rh 58. 60. 61 
- srdca excitačný 1 1 1  
- srdca prevodový 109. 1 1 1 .  l i4. 176 
- sympatikoadrenálny 43. 237. 548 
- - pri zátaži fyzickej 60 l 
- sympatikový torakolumbálny 545 
- tlmivý amóniový 387 
- - bielkovinový 383 
- - fosfátový 384 
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systém tlmivý hemoglobínový 384 
- - hydrogénuhličitanový 383 
- tráviaci {trakt gastrointestinálny, GIT) 275 
- -, inervácia 278 
- -. pohyby 278 
- -. prietok krvi 278 
- -, proces trávenia 294 
- -, regulácia nervová 276. 277 
- -, štruktúra steny 275 
- -, transport potravy a jej spracovanie 279 
- -, vstrebávanie 296 
- -, zmeny v priebehu starnutia 620 
- tubulárny obličky 367 
- venózny 146, 164 
- vylučovací 353 
- -, zmeny v priebehu starnutia 621 
- zrakový 490 
- -, vyšetrovanie 492 
systémy antigénové granulocytové 62 

- - leukocytové 62 
- - Iymfocytové 62 
- - monocytové 62 
- - trombocytové 62 
- antioxidačné 272 
- integračné organizmu 28 
- krvné. význam pre transfúziu krvi 60 
systola 1 2 1 .  122. 124. 125. 126. 147. 148, 

149 
- komorová 123 
- predsiení 123 

šaperôny 92 
šelesty dýchacie 239 
- - alveolárne 239 
- - puerilné 239 
- - trubicovité 239 
- systolické funkčné 155 
šeroslepos( 487 
škrob 294 
škúlerue 491 
šok anafylaklický 47. 273 
- septický 100 
- spinálny 463. 526 
- tepelný 350. 351 
šošovka [lens) 485 
-, lomivost 485 
šťava črevná 291 
- -, zloženie 291 
- pankreatická 287. 288. 293, 295. 296. 300 
- -, zloženie 287, 288 
- žalúdočná 282. 294. 295 
- -, regulácia sekrécie 284 
- -, zloženie 282, 283 
šfavy tráviace 275. 278. 279 
štepnosť kože 591 
štrbina synaplická 24, 452. 554 
štruktúry limbické 262 

taenia coli 292 
tah rozpúš!adla 298 
- viskózny (shear stress) 154, 170. 1 7 1  

talamus 503. 506, 509, 524. 525, 538. 540, 
559 

-, funkcia pri prenose informácie senzorickej 
510 

taníny 300 
tachykardia 179. 182, 186. 255, 287, 350. 351 
- predštarlová 178 
- stresová 178 
- pri zátaži fyzickej 600 
tachykiníny 1 9 1  
tachypnoe 226, 239. 260, 351 
taurín 335 
technika ventilačná. história 249 
tekutina intersticiálna (intercelulárna) 19, 23 
- intravaskulárna 23 
- mimobunková (extracelulárna) 23 
- pleurá1na 223 
- tubulárna 368 
- vnútrobunková (intracelulárna) 19, 23 
teleangiektázie 623 
telieska aortálne 265 
- Heinzove 39, 7 1  
- Howellove--Jollyho 7 1  
- karoUcké 265, 266. 267 
- lamelárne 220, 221 
- Meissnerove 475, 592, 596 
- Paciniho 474, 475 
- pri štítne (gil. parathyroideae) 414 
- Ruffiniho 474. 475. 592, 596 
- šlachové Golgiho 45 1 ,  478. 479 
- Vaterove-Paciniho 592. 596 
- veziku lárne 220 
teliesko obličkové (corpusculum renis) 353, 

354. 355 
- žlté [corpus lu(eum) 430, 432 
telo bunky nervovej 437 
teória aktivačná bdenia a spánku 5 1 6  
- bodu tlaku rovnakého 230 
- bolesti faciIitačná 481 
- - konvergenčná 481 ,  482 
- Starlingova 164 
teplo ako energia uvoľnená pri katabolizme 301 
- - produkt metabolizmu 337 
-, princíp výmeny protiprúdový 339 
- spalné 305 
-, tvorba 337. 338 
-, - pri práci svalovej 337 
-, - znížená v teple 346 
-. - zvýšená v chlade 345 
-, - - pri zátaži fyzickej 600 
-, výdaj 337. 338. 339 
-, - evaporáciou 339 
-, - kondukciou 339 
-, - konvekciou 339 
-, - radiáciou 339 
-, - znížený v chlade 345 
-, - zvýšený v teple 346 
teplota telesná 340 
- - a cyklus menštruačný 341 
- - axilárna 342 
- - centrálna 341 
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leplota telesná cenlrálna, zmeny diurnálne 341 
- - hlboká (teplota jadra) 341 
- - kožná 340 
- -, meranie 351 
- - orálna 342 
- - povrchová 340 
- - rektálna 342. 600 
- - stála 337 
- - vo veku vyššom 621 
- tympanická 342 
-, vplyv na srdce 131 
tepničky (arteriolae) 143 
-. funkcia 144 
-, štruktúra steny 143 
tepny (arleriae) 143 
-. funkcia 144 
-. štruktúra steny 143 
lermistor 239 
termodilúcia intermitentná 157 
- kontinuálna 157 
termogenéza 409 
- chemická 345 
- Iipolytická 345 
- netriašková 344, 345 
- triašková 344. 345. 621 
termoreceptory 45 1 .  471. 476. 596 
termoregulácia 3 1 , 337 
-, funkcie výkonové 343 
-. mechanizmy 342 
-, - v chlade 345 
-. - - teple 346, 347 
-. zmeny v priebehu starnutia 621 
termostat centrálny 343. 344, 348. 349 
test desmopresínový 381 
- dusíkový jednodychový 2 1 9. 241 
- presorický chladový 185 
- Quickov 66 
- smädový 381 
- Valsalvov 182. 183 
testoster6n 56, 32 1 .  404, 407. 42 1 .  423. 427 
-, ÚČinky 428 
testy molorické 604 
tiamín 324 
tight junctions 192. 459 
tigmotaxia 47 
tkanivo lymfatické 207 
- svalové 571 
- tukové hnedé 344, 345 
tlak abdominálny (Pabd) 228 
- akustický efektívny 497 
- alveolárny (PA) 198. 199, 224. 226. 227, 230. 

237 
- -, stanovenie 228 
- -, zmeny počas inspíria a exspíria 227 
- aortálny 122 
- arteriálny v polohe ležiacej 150 
- - - stoji 150 
- atmosférický 167. 254 
- barometrický 253 
- - znížený. účinky akútne 254 
- - -, - chronické 254 

tlak barometrický zvýšený. účinky akútne 253 
- bronchiálny (Pbr) 228 
- cerebrospinálny 469 
- -, meranie 469 
- diastolický 124. 126 
- Dondersov 226 
- duodenálny 286 
- dusíka parcíálny (pN,) 254 
- dynamický pozitívny na konci exspíria (PEEP) 

239 
- faryngálny (PO 228 
- filtračný efektívny 163, 356, 359. 361 
- - -. vznik 357 
- hydrostatický 150, 165, 167. 197. 198 
- - v puzdre Bowmanovom 356, 360, 361 
- -, vplyv na prietok krvi obehom prúcnym 197 
- interpleurálny (Pp!) 149. 223. 226. 227. 228, 

229, 230, 238, 240. 262. 263. 264, 265 
- -. zmeny počas inspíria a exspíria 227 
- interstíciálny 162. 2 1 1 .  356 
- intraabdominálny 165 
- intrakraniálny 192. 193. 264. 287 
- intrarnyokardiálny 188, 189 
- intrapulmonálny 235. 264 
- inlratorakálny (vnútrohrudníkový) 150. 165. 

186. 197. 212. 237 
- intravaskulárny 169, 180 
- intravezikálny 379. 589. 590 
- koloidno-osmolický 34 
- - intersliciálny 162 
- - plazmy 162. 196 
- kritický uzatvárací pre prúdenie kIVi 145 
- krvi 147 
- - diastolický 148 
- - frontálny 147 
- - , hodnoty priemerné 148 
- intrakapilárny 1 6 1  
- - kapilárny 1 6 1  
- -, kolísanie rádu L 150 
- -. - - 1l. 150 
- -o - - l l l. 150 
- - laterálny 147. 149 
- -, meranie 148. 154 
- - pri práci dynamickej 600 
- - stredný 148 
- - systémový, faktory ovplyvňujúce 148 
- - systolický 148 
- v  aorte 189 
- - komore 189 
- - - obehu prúcnom 196 
- - - žilách 167 
- -. vplyv na filtráciu glomerulárnu 356. 359. 

360 
- -, - veku 152 
- -, zmeny adaptačné v organizme trénovanom 

608 
- -, zmeny fyziologické 150 
- -. - reaktívne 608 
- onkotický 34, 1 6 1  
- - bielkovín plazmatických 1 6 1 .  162. 163 
- - intersticiálny 162, 163 
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tlak onkotický plazmy 162, 163, 356, 360 
- osmolický 25 
- - plazmy 36 
- parciálny kyslíka (pO,) 55, 56, 184, 193, 194, 

199, 200, 202, 205, 24 1 , 265, 266, 27 
- - - v krvi arteriálnej {Pa °21 24 1 .  243 
- - - - - venóznej 241 
- - - vo vzduchu alveolárnom (P,..o2) 24 1 ,  243 
- - - - - atmosférickom 241 
- - oXidu uhličitého (p,O,) 2 1 9, 239, 265, 267, 

268, 384 
- - - - v krvi arteriálnej 241, 385 
- - - - - - venóznej 246 
- - - - vo vduchu alveolárnom 241 .  246. 385 
- - - - - - atmosférickom 241 
- - pár vodných vo vzduchu alveolárnom 

269 
- perfúzny cerebrálny efeklívny 192 
- predsieňový 128 
- pritokový do mozgu 192 
- resorpčný efektívny 1 63 
- relrakčný pTúcny (elastic recoiO 224 
- subatmosférický 167 
- systolický 124, 126, 130 
- tkanivový iniciálny 2 1 1  
- transdiafragmalický (Pdi) 226, 228 
- transglotický (PtgIJ 228 
- transparietálny (transmurálny) (Plrn) 228 
- transpulmonálny (Ptp) 228, 235, 240 
- transtorakálny (PU) 228 
- tracheálny (Ptr) 228 
- v cievach 145 
- - obehu kIVnom priemerný 148 
- - priestore interpleurálnom 226 
- venózny 150, 165, 167, 168, 170 
- - centrálny (central venous pressure, CVP) 

167, 179, 180, 204 
- - pľúcny 198 
- - portálny 202 
- - v polohe ležiacej 150 
- - - stoji 150 
- vnúlrožalúdočný 286 
- výtokový z mozgu 192 
tlaky v systéme dýchacom 226 
T -Iymfocyty 45, 84 
- cytotoXické (CTL) 85, 9 1 .  92, 93, 94 
- naivné 85 
- panenské 93 
- pomocné 84, 9 1 , 93, 94 
-, profil cytokínový 85 
-. receptor antigénový 84, 87 
- -, sub populácie 84, 85 
-, vývoj 50, 53, 54 
-. zmeny v priebehu starnutia 6 1 7  
tokoferal 324 
tolerancia nízkoz6nová 74 
- vysokozónová 74 
tomografia emisná pozitrónová 142, 195, 466 
- počitačová 142 
tonometer ortuťový 152 
- ultrazvukový 152 

tonus a vazomotorika ciev, autoregulácia meta-
bolická 169 

- - - -, - myogénna 169 
- - - -. regulácia neIVová 175 
- - - -. - systémová 175 
tonus cievny 169 
- parasympatikový 548 
- svalový. zvýšenie pri pôsobení chladu 345 
- sympatikový 548 
- vagový 177 
- vazomotorický 178 
tonzily 73, 207 
toXin telanu 459 
tr. spinothalamicus ant. 509 
- cerebel10rubralis 542 
- cerebrospinalis 345 
- corticospinalis 523, 525, 551 ,  552 
- geniculocorticalis 488 
- olfactorius 504 
- olivocerebel1aris 542 
- pontocerebel1aris 542 
- reticulospinalis 345, 523, 525 
- rubrospinalis 523, 526 
- solilarius 178, 256, 506 
- spinocerebellaris 542 
- spinothalamicus 343, 509 
- tectocerebellaris 542 
- vestibulocerebel1aris 542 
- veslibulospinalis 523, 525, 526 
tračnik 292 
trakt antero laterálny 508, 509, 5 1 0  

- spinocerebelárny 509 
trans-Golgiho retikulum (TGR) 9 1  
transferin S l ,  52, 75, 79, 300 
transfúzia kIVi 56 
- - inkompatibiIná 59 
transfúzie antigénovo identické 60 
- - neidentické 6 1  
transfuziol6gia 59. 62 
transkorLín 405 
transpolarizácia 442 
transport aktívny primárny 27, 28 
- - sekundárny 28 
- bielkovín pri metabolizme 319 
- látok a tekutin systémom lymfatickým 207, 

2 1 2  
- - cez membránu bunkovú 25 
- - - - - kanálmi 28 
- - sprostredkovaný nosičom 26 
- - - proteinmi membrány bunkovej 27 
- mukociliárny 222, 223, 269, 27l, 272 
- -o zmeny v priebehu starnutia 619 
- plynov krvných 39 
- potravy v systéme tráviacom 279 
- tukov pri metabolizme 314 
- železa 52 
transportéry glukózové 4 1 1 ,  412 
trávenie 294 
- bielkovín 295 
- cukrov 294 
- tukov 295 

674 



tremor intenčný 541 
trenie vnútorné v cievach 154 
tréning 603 
- intervalový 604, 605 
- kondičný 604 
- športový 603, 604 
- vytrvalosli 604, 605 
trénovanost 603 
- lokálna 604 
- špeciálna 604 
- všeobecná 604 
-, vyšetrenia funkčné 604 
treonin 270, 319 
trest 567 
triacyglyceroly 2 1 3, 295, 298, 313, 314, 317 
-, koncentrácia v plazme 35 
triaška svalová 345, 349 
trijódtyronín (T,) 22 1 ,  326, 392, 400, 401, 402, 

625 
- reverzný neaktívny (ťľs) 401 
tri peptidy 296, 299 
tritanomália 488 
tritanopia 488 
trichromat 488 
trofoblast 433 
trojuholník Einthovenov 136 
trombín 48, 63, 65, 66, 67, 68, 172, 173 
trombocytopénía 48, 72 
trombocytopoetín 54, 57 
trombocytopoéza 54, 57 
trombocytóza 47 
- relatívna 48 
trombomodulín 68 
tromboplastin 64, 66, 2 1 3  
trombospondín 63 
tromboxán 49, 62, 63, 172, 173, 193, 200, 217 
trombóza 69 
trombus 63, 68 
tropomyozín 572, 573 
troponín 572, 573, 578 
trubica endotracheálna 248, 250 
- Eustachova 493, 494 
lrunci lumbales 207 
- coeliacus 20 l 
- intestinalls 207 
- Iymphalicus 207, 2 1 3  
- sympaticus 544, 545 
trvanie exspíria (Te) 226, 233 
- inspíria (Ti) 226, 233, 234 
- podnetu 442, 474 
trypsin 288, 296 
- aktívny 289 
trypsinogén 288 
tryptofán 319, 416, 4 1 7, 458, 625 
tuberculum genitale 423 
tuberkulóza 46 
tubuly distálne 374 
- -, exkrécia 375 
- -, funkcia 374 
- -, resorpcia 375 
- proximálne 368 

tubuly proximálne. exkrécia 371 
- -, funkcia 368 
- -, resorpcia 368 
- -, - aminokyselín 368 
- -, - bielkovín a pepUdov 369 
- -, - draslíka 370 
- , - fosfátov 370 
- -, - glukózy 368 
- -, - hydrogénuhlíčitanov 370 
- -, - chloridov 370 
- -, - sodika 370 
- -, - vápnika 370 
- -, - vody 368 
tuky (lipidy) 22, 30 l. 306 
-, anabolizmus 317 
-,  katabolizmus 3 1 5, 316 
-, koncentrácia v plazme 35. 36 
-, kvocient respiračný 306 
-, metabolizmus 313 
- nasýtené 322 
- nenasýtené 322 
- neutrálne 295, 313 
- polynenasýtené 322, 330 
- , prijem denný 322 
- rastlinné 322 
-, resorpcia v systéme tráviacom 298 
-, transport 314 
-.  trávenie 295 
- v potrave 314 
- - -, nadbytok 314 
- - stolíci 335 
- vo výlive 30 l, 322 
- živočíšne 322 
tunel Cortiho 498 
tvár mesiačikovitá 405 
tvorba hlienu 2 1 8  
- krvi (hematopoéza) 49 
- lymfy 209 
- mlieka 399 
tyčinky 486, 487 
tymocyty 53, 54, 103 
tymoziny 57 
tymulín 57 
týmus 45, 53, 54, 73, 74, 84, 88, 9 1 ,  104, 207 
-, involúcia 6 1 7  
tyreoglobulín (Tg) 400, 40 l 
tyreoliberín (hormón uvoľliujúci tyreotropín. 

thytotropin releasing hormone, TRH] 29. 345. 
396, 399, 402, 410, 414 

tyroxin (T) ,1 3 1 ,  2 1 3, 22 1 ,  283, 296, 313, 32 1 .  
326, 392, 400, 40 1 , 402, 408, 458, 625 

tyrozínhydroxyláza 408 

ubichinón 306 
učenie 550, 555 
- motorické 535, 6 1 2  
úČinnos( 597 
uhličitany 280, 281 
- kyslé 246 
ucho stredné (auris media) 105. 492 
- -, štruktúry morfologické 493 
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ucho vnútorné (auris interna) 495, 500 
- -, štruktúry morfologické a funkčné 493 
- vonkajšie (auris external 492 
ultrafiltrát glomerulárny 357 
- kapilárny 209 
ultrasonografia dopplerovská 195 
únava 204, 602 
- fyziologická 602 
-, odstránenie 602 
- patologická 602 
- -, forma akútna 602 
- -, - chronická 602 
- -. priznaky 602 
- synaptická 456 
uncus 564 
únik venlrikulárny 129 
určovanie skupín krvných, význam 59 
urémia 42 
urobil in 42. 293. 336. 376 
urobilinogén 42, 335, 336 
urochrôm 376 
urokináza 68 
urometer 376 
úroveň metabolická 302, 303, 304 
urtikária 47 
ušnica (auricula) 492 
útlm antagonistický 508 
- diferenciačný 468 
utriculus 500. 50 I 
uzlík synaptický 452 
uzliny lymfatické 207 
- - ako filter biologický ochranný 209 
- -, rozmieslenie T- a B-Iymfocytov 84 
- -, štruktúra 209 
uzol átrioventrikulárny (nodus 

alrioventricularisl 109, 1 1 0, 1 1 1 ,  1 16, 1 19, 
128. 129 

- sínusový {nodus sinoatrfalisJ 109, 1 1 0, 1 1 1 , 
1 15. 1 16, 1 17, 1 19. 128, 129 

- - ako pacemaker srdca 1 1 8  

v. cava inf. 1 1 0, 201. 333 
- - sup. 109, 1 10, 168 
- -, údaje základné 143 
- femora1is 165 
- hepatica 20 l,  202 
- jugularis ext. 168 
- jugularis inl. 207 
- portae 165, 20 l ,  202, 278. 33 1 .  332 
- saphena magna 165 
- saphena parva 165 
- subclavia sino 207 
- tibialis post. 165 
- umbilicalis 433 
vagotómia 234 
vaječníky (ovaria) 42 1 ,  423. 424, 429 
-, zmeny v priebehu starnutia 625, 626 
vajičko 2 1 .  422, 429 
-. schopnost oplodnenia 433 
vajíčkovod {luba uterínal 423. 424, 429 
vak žltkový 49, 53. 434 

vakcína Sabinova 106 
- Salkova 106 
vakcinácia 106 
valin 40, 299, 319 
vápnik (Ca2+) ako faktor hemokoagulačný 64 
- - mediátor zmien trombocytov 63 
- celkový, koncentrácia v plazme 36 
- extracelulárny 414 
- intracelulárny 4 1 4  
-. kanály 120. 170. 172. 173. 452. 554, 576 
-, koncentrácia v krvi 4 1 4  
-, metabolizmus 414 
-, reabsorpcia v tubu loch distálnych 4 1 5  
-, regulácia endokrinná 414 
-,  resorpcia v systéme tráviacom 300 
-, - - tubu loch proximá1nych 370 
- v kostiach 414, 4 1 5  
- - slinách 280 
- vo forme ionizovanej 69. 4 1 4  
- - - neionizovanej 4 1 4  
- - výžive 326 
-. vplyv na sekréciu kalcitonínu 416 
-, zdroje 326 
varixy 165 
vasa afferentia glomerula 354, 360, 362 
- - uzliny 209 
- efferentia glomerula 34. 360. 362 
- - uzliny 209 
- recta glomerula 354. 355, 375. 376 
väzby makroergické 30 l, 307 
vazodilatácia 170, 1 7 1 .  172, 175 
- kožná v teple 346 
vazokonstrikcia 62, 169. 172, 175 
- generalizovaná v chlade 345 
- hypoxická pfúcna 199, 200 
- kožná v chlade 345 
- lokálna 346 
- reflexná 62 
- - generalizovaná 185 
- - koronárna 185 
- regionálna 200 
vazomotorika ciev 169, 175 
vazopresin 98, 1 72. 176, 180, 182, 183, 1 9 1 , 

202, 203, 273, 345. 348. 364. 588. 624 
vdych (jnspirium) 215. 225 
vedenie vzruchu 447 
- - antidrômne 449 
- - ortodrômne 449 
- -, rýchlos! 449 
- - saltatôrne 448 
vegánstvo 327, 328 
vegetácie adenoidné 73 
vegetariánstvo 327, 328 
vek kostný 403 
-, vplyv na tlak krvi 152 
-, - - úroveň metabolickú 304 
vektokardiografia 138 
veloergometer 597 
venokonstrikcia 165, 175 
ventilácia 215 
- alveolárna 198, 199, 232. 233. 242 
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ventilácia. efektívnost 233 
-, faklory ovplyvňujúce 240 
-. mechanizmus 223 
- minútová 232, 233 
-, regulácia 255 
- umelá (UVP) 149, 186, 218, 22 1 ,  249 
- -. delenie podľa frekvencie ventilácie 251 
- -. - - mechanizmu rozpínania hrudníka 249 
- -. rozdelenie pod ra frekvencie a pomeru obje-

mu dychového a objemu priestoru mŕtveho 
251 

- - nízkofrekvenčná 251  
- - podllaková 249 
- - prelIaková 249, 250 
- - s udrliavaním tlaku pozitívneho na konci 

expsíria (positive end expiratorypressure. PE
EP) 250. 251 

- - tekutinou 252 
- - tlakom prerušovaným negatívnym (intermil-

tent negative pressure ventilaťion. INPV) 249 
- - - - pozitívnym (intermitlent positive pressure 

ventilation, IPPV) 250 
- -, účinky vedfajšie 253 
- - vysokofrekvenčná 251 
- - - oscilačná (highJrequency oscilation venti-

lation, HFOV) 25 1 ,  252 
- - - pretlaková (highJrequency positive pressu

re ventilation, HFPPV) 251 
- - - transtorakálna (highJrewuency ches( wall 

uentilation. HFCWV) 252 
- - - lrysková (highJrequencyjet ventllation. 

HFJV) 251 
-. zmeny pri záfaži fyzickej 598 
-. zrýchlenie pri horúčke 350 
venlilálory prellakové 249 
ventrikulografia rádionuklidová 142 
venuly 143, 144. 158, 159, 160, 187, 

201 
-. funkcia 144 
vény Thebeziánske 187 
veslibulocerebellum 541 
vezikuly pinocytárne 24, 164. 2 1 0  
Viagra 427 
videnie dvojité 491 
- farebné 486, 488 
- fotopické 486 
- skolopické 487 
vigilita 5 1 7  
villikinín 294 
vírus HIV 101  
vis a fronte 165 
- - lergo 165 
visceroreceptory 472 
viskoziia krvi 32, 155, 162, 255 
- lymfy 2 1 4  
vitamin A 272, 323, 324. 330. 334, 487 
- B 297 
- B, 323, 324 
- B, 323, 324 
- B, 325 
- B, 323, 324 

vilamin B" (kyanokobalamín) 52, 53, 283, 
323, 325, 334 

- C 272, 283, 300, 323, 325. 326, 330 
- D 300, 323, 324. 334 
- D, 4 1 4. 415 
- -, nadbytok 4 1 6  
- -, nedostatok 4 1 6  
- -, regulácia 415. 4 1 6  
- -, účinky 4 1 6  
- E 323, 324, 330 
- H 325 
- K 64, 297. 323, 324 
vitamíny 30 l, 322 
-, dávky denné odporúčané 323, 324 
-. funkcie 324 
-. potreba vo veku vyššom 62 1 
-, príznaky deficitu 324 
- rozpustné v tukoch 300, 323, 331 
- - vo vode 323 
- v koži 594 
- vo výžive 30 l. 322 
-, zdroje 324 
vlákna machovité 542 
- nervové 437 
- -, klasifikácia 450 
- - myelinizované 449. 450 
- - skupiny A 450 
- - - B 450 
- - - c 450 
- Purkyňove 1 10. 1 16, 1 1 7, 1 18, 1 19 .  120 
- svalové 571 
- - pomalé (oxidativne. červené) 204, 584 
- - rýchle (glykolytické, biele) 204, 583, 584 
- šplhavé 542 
vláknina cereálna 300 
vlna postupujúca 498 
- pulzová 157 
- -. rýchlost 157, 159 
vlny depolarízačné 132, 133, 134 
- Mayerove 150, 185 
- repolarizačné 132. 133. 134 
- respiračné tlaku knrného 257 
- Traubeho-Hermgove 150 
vnímanie chuti 279. 281 
- polohy 500 
- zmyslové 461 
- zrakové 484 
- zvukov stereofónne 499 
voda (H,O) 22. 26 
- hydratačná 34 
-. intoxikácia 376 
- komorová 485 
-. potreba vo veku vyššom 621 
-. prechod cez póry interendotelové 1 59 
-, resorpcia fakultativna 375 
-. - obligátna 368 
-, - v čreve hrubom 299 
-. - v tubu loch distálnych 375 
-, - - - proximálnych 368 
- telesná celková. zmeny v priebehu starnutia 

6 1 6  
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voda v erytrocyle 38 
- - plazme 34 
- - slinách 280 
- - šťave žalúdočnej 283 
- voTná 34 
-. výdaj e>.1.raglandulárny 339 
-. - glandulárny 339 
vodík IH-) 383 
-. exkrécia v lubu loch obličiek 365. 371.  372. 

386. 387. 388 
-, koncentrácia optimálna 383 
-. - v moči 371 .  386 
-. - - oddieloch telových 383 
-. - - plazme 371 . 386 
vodivosť ciesl dýchacích 238 
- membrány bunkovej 440 
- svalu srdcového 1 1 3  
volumoreceptory 179 
vracanie 3 1 .  287 
- centrálne 287 
- periférne 287 
-, reakcie vegetatívne 287 
vráskovec (corpus cUiare) 485 
vrecúška mechúrikovilé (sacculi alueolares) 

215. 2 1 9  
vredy dekubilálne 249 
vretienko svalové 2 6 1 .  450. 451 .  477, 478 
- močové 378 
vrstva Helmholtzova 33 
vstrebávanie v sysléme tráviacom 296 
výdaj energetický 30 \, 302, 305 
- srdca 141 
- tepla 338. 339 
výdych lexspirium) 2 1 5. 225 
- úsilný 226 
výkon 597 
- srdca pracovný 125. 126. 127 
výkrok reflexný recipročný 532 
výmena plynov dýchacích v pTúcach 241 
- transkapilárna tekutín a látok 158, 160 
- - difúziou 160 
- - filtráciou a resorpciou 160, 1 6 1  
- - pinocytózou 160. 164 
vyprázdňovanie komôr počas systoly 123 
- žalúdka 286 
výskum bolesti 479 
vyšetrenie času rekacifikačného plazmy (podľa 

Howella) 66 
- - tromboplastínového (test Quickov) 66 
- - - aktivovaného parciálneho IAPTČ) 66 
- faktora Rh 60. 6 1  
- skupín krvných 59. 60 
- spirografické 232 
- spirometrické 232 
- ciUivosU sluchovej 500 
- činnosti srdca 132 
- pulzu pohmatom 1 58 
- systému zrakového 492 
vytrvalost 604 
vývod Miillerov 423. 424 
- \Volffov 423. 424 

vývoj doštičiek krvných 54 
- krvotvorby 49 
- radu krvného bieleho 53 
- - - červeného 51 
- reči 465 
výživa 30 l .  321, 562 
- alternativna 327 
-, ciele 323 
-, poruchy 328 
- racionálna 321 
- -. zásady WHO 321 
- v detstve ranom 330 
- vegatariánska 327 
- -, riziká 327. 328 
vzdialenosť ohnisková 486 
vzor dychový 233. 234 
vzrast trpasličí 398 
vzrušenie a stiahnutie svalu hladkého 586 
- - - - kostrového 575 
vzruch nervový 441, 443 
-, vedenie 447 
- svalový 576 
- v srdci. ovládanie excilácie a vedenia 1 18 
vzťah Heyov 233. 234 
- hypoxicko-hyperkapnický pozitívny 267 
- Reynoldov 229 
vztahy hypotalamo-hypofýzové 393. 394 
- medzi mozgom a miechou 463 
- - ozvami srdcovými a činnosťou srdca 124 
Wada-test 559 

zákal oka zelený 485 
zákon Boylov-Mariottov 228. 232. 254 
- Daltonov 242 
- Einthovenov 136 
- fickov 242. 297 
- Gay-Lussacov 232 
- Hagenov-Poiseuilleov 144, 145 
- Henryho 242 
- Laplaceho 222 
- Ohmov 145 
- sebazáchovy jedinca a druhu 562 
- všetko. alebo nič 1 13. 442 
zákony Mendelove 58 
- termodynamiky 30 l 
zamša Idermis) 59 1 
zárezy Ranvierove 437. 438. 448 
zastavenie krvácania (hemostázaJ 62 
zátaž emocionálna 597 
- fyzická 597 
- -, meranie 597 
- -, reakcie organizmu 598 
- opakovaná. adaptácia organiZmu 603 
- psychická 597 
zátka hemostatická 47, 66. 67. 68 
- - primárna 62 
závity Heschlove 56 1 
Z-doštička 573, 574. 578 
zdroje energie 306 
zdržanie synaptické 456 
zinok vo výžive 327 
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zlos! 205 
zlyhanie srdcové 1 1 5, 365. 4 14, 4 1 5  
zmeny adaptačné v organizme 603 
- dráždivosti membrány počas vzruchu 447 
- iónové počas potenciálu akčného 445 
- odporu ciest dýchacích 237 
- reaktívne (momentálne) v organizme 603 
- v pocitovaní bolesti 482 
zmysel e>..1.eroreceptívny 471 .  472. 475 
- kožný 596 
- proprioreceptívny 47 1 .  472 
- rovnovážny 500 
- sluchový 492 
- -, zmeny v priebehu starnutia 628 
- visceroreceptívny 47 1 .  472 
- zrakový 484 
- -, mechanizmy neuroryziologické 489 
- -, pole receptivne 489. 490 
- -, - zorné 489. 490. 491 
- -, zmeny v priebehu starnutia 627 
zmysly somatické 47 1 .  475 
- špeciálne 472, 484 
znaky pohlavné druhotné 428. 430 
zohrievanie vzduchu 269 
zona pellucida 430. 43 1 .  433 
zóna teplotná neutrálna (TNZ) 344 
zonula Zinni 485 
zóny teplotné povrchu lela 340 
zrážanie kno (hemokoagulácia) 34, 63. 67 
- -, cesta vnútorná 65. 66 
- -, - vonkajšia 64. 65 
- -. faktory 64 
zrenica (puplIIa) 485 
zúrivosť 564 
zväzok átrioventrikulárny (Hisov) 1 10, 1 1 1 , 

1 13. ! l6, 1 1 7. ! l 8, 1 19 
- -, jednosmernosť vedenia 1 18 
zvlhčovanie vzduchu 269 
zvody elektrokardiografické 135 
- - hrudníkové 137 
- - končatinové bipolárne 135, 136, 1 38 
- - - unipolárne 138 
- - - - augmentované 137 
- prekordiálne 137 
zvuk 497 
-, intenzita 497 
-, prenos kostný 
-, - vzdušný 495 
-, vnímanie stereof6nne 499 
zvukovod (meatus acusUcus ext.) 492 
zygota 433 

žalúdok (veniriculus) 200. 201.  203, 278. 282 

žalúdok. funkcia 282 
-, inervácia 278 
-, plnenie 285 
-, vyprázdňovanie 286 
-, zmeny v priebehu starnutia 620 
železo 34. 42, 55, 79, 283, 334, 351 
- dvojmocné 40, 4 1 , 5 1 ,  52, 243, 283. 300 
- funkčné 5 1  
-, koncentrácia v plazme 36 
-, resorpcia v systéme lráviacom 300 
-, transport a metabolizmus 52 
- transportné 5 1  
- trojmocné 4 1 .  5 1 .  52. 283. 300 
- v molekule hemoglobínu 40 
- - potrave 52 
- vo výžive 326 
-, využileľnos( 326 
- zásobné S l .  7 1  
-, zdroje 326 
žily (venae) 143. 144. 164. 187 
- ako rezervoár krvi 165 
-, lúmen celkový 166 
-, funkcia 165 
-, štruktúra steny 166 
živočích decerebrovaný 524 
- -, schopnosti pohybové 533 
- dekortikovaný 524 
- -, schopnosti pohybové 535 
- mezencefalický 524 
- -, schopnosti pohybové 534 
- spináJny 463. 524 
- -, schopnosti pohybové 526 
žľaza pod mozgová (gI. pi/uitaria) 397 
- štítna (gI. ihyroidea) 399 
- -, zmeny v priebehu starnutia 625 
žľazy endokrinné 179. 391  
- mazové 595 
- Meibomove 595 
- pohlavné 392 
- potné 175. 344. 595 
- - apokrinné 595 
- - ekIinné 595 
- slinné 105. 175. 280 
- slzné 105 
žlč 42. 203, 293. 295. 300. 331.  332. 334 
-, regulácia sekrécie 335 
-, tvorba 334 
-, zloženie 335 
žlčník (vesicaJeliea) 105. 275. 332. 334 
žlčovody 3 3 1 .  332 
žliazky Brunnerove 291 
žltačka (icterus) 335 
žuvanie 279 
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