Integrace fyziologickych funkci za
ruznych okolnosti



EXAMS ARE COMING...




Regulace VS. Adaptace

* Rychlé fyziologické zmény * Biologicky vyhodné fyziologicke
probihajici po predem zmeny zpusobené kvalitativné
pfipravenych drahach czdliém'/mi ekologickymi faktory
vyvolané jednorazovym * Uprava (zefektivneni,
podnétem posileni/oslabeni) regulacnich

* Rychla odpoved organismu mechanismu
na jednordzovy podnét * Pomala odpoveéd organismu na

dlouho trvajici nebo pravidelné
se vyskytujici podnét
(ekologické faktory)

L

Klicovy rozdil mezi regulaci a adaptaci je CAS
* PUsobeni podnétu
* Odpovedi organismu



fyziologie

Regulace

Regulacni mechanismus je vrozeny

g

Adaptace

Adaptaci se upravuje jeho efektivita
(sila odpovédi)

— =

Evoluce

Prenos zmeén do dalSich generaci
(geneticky, epigeneticky)
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Vliv na systém
negativni pozitivni

el o)

Systém je inhibovan, Systém je aktivovan
vystup snizovan (excitovan), vystup zvysovan



Pozitivni vs. negativni zpéetna vazba

vstup 6 vystup > vstup 6 vystup”
PR <
Pozitivni Negativni
e Cilem je rychle excitovat systém, rychle * Je podstatou regulace
zvysit parametr pro uskutecnéni néjakého * Cilem je stabilizovat fyziologicky parametr
déje (dle potreb organismu), tlumit vychylky
* Vychyluje systém z homeostazy parametru
e Je docasna, musi byt ukoncena e UdrZuje homeostazu
* Napriklad zesileni kontrakci u porodu, * Pracuje stale
zvyseni intracelularniho Na u akcniho * VSechny fyziologické regulace

potencialu (malo prikladd) (hormonalni, nervové — vsechny reflexy,...)



Rizeni vs. regulace

Vstup z nadrazenych ridicich
center (nebo receptoru, ktery neni

zpétnovazebné vazan na soubor X XY | X-Y<0-> Y Y
systémii) | vstup Q XY >0 > MY vystup
l Y
nebo
Y
€

Y Y Regulace je zalozena na negativni
' zpétné vazbé
Cilem je stabilizace a tlumeni vychylek

] ] daného fyziologického parametru: dojde-li ke
zvyseni fyziologického parametru, tento

' zvyseny parametru utlumi systém zvysuijici
parametr (inhibi¢ni vliv)

Regulace je vétsSina fyziologickych déjl

Cil: zména vystupu
(fyziologického
parametru)

Jen mezi nami, rizeni je Casto regulace vytrzena z kontextu



Typy regulaci podle druhu sytému

1. Lokalni/autoregulacni
fyzikalni nebo chemicka, organy autonomné reguluji svoji funkci, rychla odpovéed
2. Metabolicka
taky autonomni, regulace funkce organt na zdkladé produkce metabolitu, rychld odpovéd
na zménu produkce metabolitd
3. Hormonalni
* Endokrinni
e Parakrinni
e Autokrinni
4. Nervova

Vysledny efekt je souctem vlivu vsech systémt, které se mlizou podporovat nebo vzajemné
rusit

Priklad — regulace pratoku krve organem
1. Lokalni autoregulace: myogenni autoregulace
2. Metabolicka autoregulace: zmény pCO2 a p02, pH, K, adenosinu atd. pfi zvysené
metabolické aktivité organu vede k vazodilataci
3. Hormonalni
* endokrinné: adrenalin, angiotensin
e parakrinné: histamin, serotonin
4. Nervove: sympaticka inervace cév




Typy regulaci podle rychlosti

1. Rychlé —rychld odpovéd, ale taky vétsi Sance na ,prestreleni odpovédi“, mizou se rychle
vyCerpat, Casto zprostredkované nervovym systémem, také autoregulace byvaji rychlé

2. Pomalé — pomalejsi odpovéd, presnéjsi nalezeni homeostazy/stability, vétsi kapacity,
nejcastéji hormonalni, ale i jiné (napf. tlakova diuréza)

Vyvoj regulace parametru funguje na mnoha casovych skalach zaroven

Priklad — regulace krevniho tlaku
1. Rychla odpovéd — baroreflex
2. Pomala - regulace volémie pomoci ADH




Regulace acidobazické rovnovahy

pH = - log [H+]
Jeden z Uzce regulovanych parametri homeostazy — vychylky pH vedou k disfunkci
metabolickych drah a méni funkci (konformaci) bilkovin

* Intracelularni pH ma vétsi rozmezi v zavislosti na funkci bunky
e Extracelularni pH - mezibunécné i v krvi — ma uzké rozmezi 7.4 +- 0,04
(lehce vyssi ve vendzni krvi nez v arteridlni kvali pCO2)

* Regulacni mechanismy
* Chemické — pufry: smés slabych kyselin a jejich soli, které snadno vazou nebo
uvolnuji H+, okamzita regulace pH, ma omezenou kapacitu
* Podle slozeni: Hydrogenuhli¢itanové/Nehydrogenuhlicitanové
* Podle umisténi: Intracelularni/extracelularni
* Fyziologické (dle organu) — ovliviuji vylu¢ovani H+ z téla — ledviny a plice



Pufrovaci systémy

Hydrogenuhlicitanovy (pufrovaci kapacita 24 mmol/I)
* HCO; a H,CO; v poméru 20:1
Bilkovinny systém (pufrovaci kapacita 15 mmol/I)
* Plazmatické nebo intracelularni bilkoviny (amfolyty — podle prostredi prijimaji
nebo uvolnuji H*) — za normalniho pH se chovaji jako slabé kyseliny
e V krvi napft. albumin
Hemoglobinovy systém (kapacita 7 mmol/I) —
* Plice: navazanim O, na Hb v plicich se uvolnuje H*, ten reaguje s HCO; v
plazmé za vzniku CO, a H,0, CO, je nasledné vydychan
e Tkan: Hb odevzda O, tkani a prijima H*, lehce tak koriguje pH kyselejsi tkané
Fosfatovy systém (slaba 2mmol/I)
* Dihydrofosfat a monohydrofosfat (HPO,* H,PO,’)
* nejdulezitéjsi intraceluldrni pufrovaci systém
e v krevni plazmé slaba pufrovaci funkce
e dulezity pfi vyluéovani H* moci (korekce kyselosti vysledné moci)



Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

Pomalejsi ale dlouhodobéjsi regulace pH, ktera uspésné doplniuje rychlé pufrovaci

mechanismy (pufry maji ale omezenou kapacitu)

* Vylucovani fixnich kyselin moci (HCI, H,SO,, H;PO,, kys. mlécna), které jsou v krvi
ve formé sodnych nebo draselnych soli a které organismus nedokaze zpracovat
nebo jinak odstranit — pri vylucovani téchto kyselin ledvinami se K a Na vyménuiji
za H+

* Regulace plazmatické koncentrace HCO;

H,0+CO, <> H,CO; <> HCO; + H*

* HCOj; je do primarni moce vylucovan ve velkém mnoizstvi (dle koncentrace v
plazmé) — je potreba zpétna resorpce, aby bylo zabranéno ztratam
* 80-90% HCO; je vychytavano s resorbovano v primarnim tubulu — primarni
ucel je zabranéni ztratam
* Na konci distalniho tubulu a ve sbéracim kanalku je upravovano vysledné pH
moci dle potreb regulace plazmatického pH —
* novotvorba HCO; (z vody a CO,) a jeho pfesun do krevni plazmy,
* pumpovani H*do moci, kde se vaze na NH,, HPO,* nebo H,PO,” (mo¢ m3
pro volné H* omezenou kapacitu), uz neslouzi primarné k vychytavani
HCO;
* pH moci muze byt v rozsahu az 4,5 - 8



Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

- proximalni tubulus

Lumen tubulu

Burika proximalniho tubulu

Na*
HCO; + H* H+*

| 3Na*
&
H,CO,

H,0 +CO, >» CO, + H)0
.
karbonatdehydrataza

HCO

l -
H* + HCO,"

nebo
\L HCO; odhazi do intersticia
a pak do krve
HCO

H* odhazi modi jako
soucast vody

Na jeden Na+, ktery se dostane do
buriky tubulu, je do krve vyloucen
jeden HCO; a do tubulu vyloucen
jeden H*

V proximalnim tubulu se z
moci resorbuje 80 — 90 %
HCO; (prevence ztrat)

Nizké pH plazmy - malo HCO;
ve filtratu - reabsorbuje se
vsechen

Vysoké pH plazmy - hodné
HCO; ve filtratu - prekroci se
renalni prah pro reabsorpci
HCO;" (protoZe je méné H* k
sekreci) - vice HCO; v moci

CO, mUZe do buriky vstoupit odkudkoliv,
tfeba i z krve — pak je to novotvorba HCOj;,
ktery jde zpét do krve, a H* se sekretuje
do moci

V kontransport HCO;"a Na*

z buniky do intersticia (trochu neintuitivni
predstava) je hndn koncentracnim
gradientem HCO;



Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami
- proximalni tubulus (to stejné zobrazené trochu jinak)

Lumen tubulu

HCO;  pfichazi z
primarniho filtratu

HCO,-

?

H,CO,

H* zachyti HCO;

A
H,0

H* odhazi moci jako
soucdst vody

1\ Na % ‘l’
HCO;” + H* (l H* + HCOy

HCO; odhazi do intersticia

Burika proximalniho tubulu

3Na*
&

CO, difunduje po
koncentracnim
gradientu

H,0 +C0, ——> (€O, + H,0

karbonatdehydrataza

H,CO, N2 *

nebo a pak do krve

&

Na jeden Na+, ktery se dostane do
buriky tubulu, je do krve vyloucen
jeden HCO; a do tubulu vyloucen
jeden H*

V proximalnim tubulu se z
moci resorbuje 80 — 90 %
HCO; (prevence ztrat)

Nizké pH plazmy - malo
HCO; ve filtratu -
reabsorbuje se vSechen
Vysoké pH plazmy - hodné
HCO; ve filtratu - prekroci se
renalni prah pro reabsorpci
HCO;  (protoZe je méné H* k
sekreci) - vice HCO;™ v moci

CO, mUzZe do buriky vstoupit odkudkoliv,
tfeba i z krve — pak je to novotvorba HCOj;,
ktery jde zpét do krve, a H* se sekretuje
do modi

V kontransport HCO; a Na*

z buriky do intersticia (trochu neintuitivni
pfedstava) je hnan koncentracnim
gradientem HCO;
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Regulace pH ledvinami - spoluprace jater a ledvin

bourani bilkovin v jatrech vede k tvorbé HCO,;~ a NH,* : NH,* odchazi do ledvin v podobeé:
vétSina NH,* zabudovana do moéoviny: 2HCO;" + 2NH,* - mocovina + CO, + 3H,0 (NH,*
odchdzi z téla v mocoving)

méné NH,* zabudovana do glutaminu (glutamat + NH,* ) — v ledvinach je glutamin opét
rozloZzen a NH,* odchazi v této podobé

troSka NH,* je do ledvin a do moce exportovana nezabudovana do slouceniny (fakt jen
malo, je toxicky)

Pokud je NH,* odvedeno v podobé glutaminu ¢i nevazané (v obou pfipadech NH,* odchazi

mo

2 NH,

ven
moci

s tom |

Ci), zastava v jatrech volné i HCO;™, ktery muaze slouzit jako pufr a vazat H*

Lumen tubulu—  Bufika proximainiho , Pri poklesu pH:
* vzroste podil NH,*

Na*
tubulu
exportovaného z jater v

Na* , .
glutamin glutamin tamin &lutaminu —vice HCO;

' zanechaného v jatrech,
H* jsou odvedené moci

glutaminaza
Na*I \ vazané v NH,*
. lutamatu v ledvinach
v € 2 NH,* + 3CO, + 2 HCO;" 28
rebory : } vznika dal¥i 2 HCO;;,
NH; €—— NH, + H* Na+ ktery prechazi do krve
3




Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

Konec distalniho tubulu a sbéraci kanalek: definitivni Gprava pH moci

Nizké pH: novotvorba HCO; z CO, z krve, sekrece vzniklého do H* modi
Vysoké pH: sekrece HCO;™ do krve

Lumen tubulu

Kapacita moci pro
H* je limitovana,
H* se vazi na:
e K*
NH, + H*
HPO42
H,PO,

| Sbéraci kanalek

(vmezerena burika typ A)

H,O + CO, €
v

karbonatdehydrataza
H,CO,

H* + HCO;

"

Pri prebytku alkalii
Sbéraci kanalek

(vmezerena burika typ B)
H+

a+

pH v tubulu

* Primarni filtrat: 7,4

* Pozdni proximalni tubulus: 6,6
* Vysledna mo¢ max: 4,5-8,2

Fosfatovy pufr

HPO42 a H2P0O4 (4:1) v
distalnim tubulu a sbéracim
kanalku vaze vylucované H*

Amoniak:

V bunkdch sbérnych kandlkd
je NH,* a NH; v rovnovaze.
NH; difunduje do lumen
kanalku a vaze tam volné H* -
udrzuje se tak koncentracni
gradient pro difuzi NH,



Termoregulace

Jadro (dutina brisni, hrudni, lebecni) — homeotermni - stabilni teplota 37 °C (podle
nékterych zdroji 37,5 +-0.5°C)

Periferie (,,Couhajici” oblasti téla) — poikilotermni — vétsi variabilita, rozdil periferie mlze
byt az desitky stupnl oproti jadru

posterior hypothalamus:

reakce na chlad HYPOTHALAMUS |anterior hypothalamus:

reakce na teplo

Aktivace chladem

e ZvysSeni produkce tepla
* Snizenivydej tepla
Aktivace teplem

* snizeni produkce tepla
e zvySenivydeje tepla

Hlavni tepelné zdroje — mozek,
jatra, srdce, pracujici sval

Neurony

* Preoptical area - termorecepce

* Regio hypothalamica anterior — set point

* Posterior/anterior hypotalamus — reakce na chlad/teplo



Termorecepce

Teplota je vnimdana dvéma typy smyslovych organ(: jedny reaguji maximalné na teploty
o0 néco malo vyssi, nez je télesna teplota, druhé na teploty o néco nizsi, nez je télesna
teplota. Prvni z nich jsou Cidla pro teplo a druhé Cidla pro chlad.

Na kUZi existuji oddélené mista citliva na chlad a na teplo. Pfitom je 4—10krat vice mist
citlivych na chlad nez na teplo. Chladové receptory reaguji v rozmezi teploty mezi 10-40
°C a tepelné receptory v rozmezi 30-49 °C.

Na zménu teploty také reaguji receptory bolesti. Receptory bolesti jsou stimulovany
pouze pri extrémni teploté
nebo extrémnim chladu,

a proto jsou zodpovédné
spolu s chladovymi

a tepelnymi receptory

za pocity paleni a mrznuti.

=
S
S 8+
3
<
N 6
= .« = Chladové bolest 2 \
Chladové receptory % A \
Tepelné receptory = '\
)8 .
= = == P3liva bolest a L, \

! s :
I | I [ I
5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55

* Guyton & Hall, Textbook of Medical )
Physiology, 2001 Teplota ['C]



Termorecepce

* Krauseho téliska:
e ovalna, slozena z vétveni jednoho dendritu mezi Schwannovymi
bunkami, obalené epineuriem
* receptory chladu

* Ruffiniho téliska:
e jedno nervové vlakno silné rozvétvené
a obalené pouzdrem
* receptory tepla

 Pomér tepelnych receptorl k chladovym 1 : 3-10; v rlznych castech téla je
hustota receptort riznd (15-25 chladovych receptord na 1 cm2 v Ustech a 3-5
chladovych receptort na 1 cm2 na prstu).

Termoreceptory (obecné) se nachdzi nejenom v kliZi ale i v hypotalamu, v orgdnech dutiny
brisni a kolem velkych cév v horni ¢asti bricha a hrudniku (reaguiji vice na snizeni nez zvyseni
teploty) a podili se na termoregulaci. Stejné tak i chemoreceptory (glomus caroticum)
registruji zmény teploty krve.



Termoregulace

Core Skin
| temperature | | temperature |<i——,
(Tm) (Tdm)
Central Skin
temperature | | temperature
receptors receptors
90% {} 10%
Hypothalamic A 4 Skin
set-point Controller _]<_:: set-point
temperature temperature
o Eﬁ‘g}ent Rerm!
pathways
Skin Sweat
hi
vasomotor | | glands Stivering
| Thermat characteristics |
Feedback of body Anticipatory
feedback
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Mechanismy tepelnych ztrat

1 Radiation

Heat rays Q

m

20°C

2 Conduction and convection

Convection

Heat
conduction

3 Evaporation

Loss of heat

by
evaporation




Vymeéna tepla s
prostredim

Mechanismy

e Zareni (radiace)

* Kondukce (vedeni) — odvadeéni
tepla kontaktu s pevnym télesem

* Konvekce (proudéni) —
vzduch/voda pfi kontaktu s télem
prebira teplo a proudénim odvadi
teplo od téla

e Vyparovani (evaporace)

Sun

Sweat
(evaporation)

Respiratory
(evaporation)

Air flow
(convection)

Solar
radiation

Air temperature
Air humidity

Radiation
from body | =

Reflected
solar
radiation

Ground
thermal
radiation

Conduction [

) [ sky
) | thermal

! Muscle blood

radiation

Skin blood
flow (convection)

flow (convection)
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Pocitova teplota v zavislosti na vétru
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Reakce na zvysenou
teplotu




Reakce na zvysenou teplotu

Mimovolni mechanismy
* Inhibice sympatického vlivu na cévy na povrchu téla: vazodilatace a cirkulace teplé krve z
jadra na povrch (az 30% srdec¢niho vydeje)
e Arteriovendzni anastomozy — jejich dilatace prevadi arteridlni krev rovnou do

povrchovych Zilnich pleteni (zEervenani klize, mimo jiné prevence otok)
(pokles periferni rezistence muze vést k vyznamnému poklesu krevniho tlaku - mdloby)

* Poceni— aktivace sympatickych cholinergnich jader inervujicich potni zlazy

* Inhibice tvorby tepla

Volni mechanismy - chovani

* Snizeni pohybové aktivity, vyhledani stinu nebo chladu, chladné napoje, vétsi prisun
tekutin (kompenzace ztrat vody pocenim), atd...



Reakce na
shizenou teplotu



Reakce na snizenou teplotu

Mimovolni mechanismy

Vazokonstrikce v ktizZi (jadro pod 36,8°C) : Stimulace sympatickych center zadniho
hypotalamu

Piloerekce (husi kiize) — sympatiku zpusobi kontrakci drobnych svall vazanych na ochlupeni -
dojde k jeho vzprfimeni — malo efektivni, evolu¢ni relikt

Zvyseni tvorby tepla

Svalovy tres (jadro pod 35,5°C) — primarni motorické centrum tresové termogeneze v
zadnim hypotalamu (v teple je inhibovano, aktivace pfi poklesu teploty) — vzruchy se
prendsi na motoneurony prednich roht michy — zvyseni citlivosti na podnéty ze
svalovych vietének — opakuijici se zvyseni svalového tonu (vzestup tepla az 15x)
Chemicka termogeneze (jadro pod 36°C) — (beta adrenergni regulace) tvorba tepla v
hnédém tuku (elektronovy gradient v mitochondriich netvori ATP ale teplo) — vyznamny
u novorozencdy, ale hnédy tuk je pritomny i u nékterych dospélych kolem krku a lopatek
Snizena teplota v oblasti area preoptika vyvola uvolnéni tyreoliberinu z hypotalamu a
aktivaci Stitné zlazy a zvyseni syntézy tyroxinu — zvySeni metabolismu, zvyseni tvorby
tepla — nastava az po nékolika dnech az tydnech v chladu — souvisi s aklimatizaci v
chladovém prostredi

Volni mechanismy - chovani
Zvyseni pohybové aktivity, schouleni se (snizeni povrchu pro unik tepla), obleceni, pfesun do

tepla



Horecka

FEVER-PRODUCING
STIMULI

Gram-negative bacilli
Viruses
Fungi
Endotoxins
Antigen/antibedy reactions

Pyrogeny produkované

Macrophage

T lymphocyte

bunkami imunitniho systému

docasné prenastavi ,set

point”“ v hypotalamu na vyssi

hodnotu

Subjektivné je vyvolan pocit
zimy a nasleduji odpovidajici

reakce — svalovy tras

(zimnice), zména chovani,...

CIRCULATION

:>i Cytokines L

BLOOD-
BRAIN
BARRIER

Immunocompetent Liver and
and reticuloendothelial | | metabolic
cell systems responses
Immune Acute-phase
response: response

activation of

lymphocytes
neutrophils
macrophages

Cytokines

breach the
blood-brain
barrier.

Brain (OVLT:
endothelial cells)

v

Release of
prostaglandin
(PGE,)

Hypothalamus

Increases

TSBI
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Adaptace na teplo a chlad

e Veétsi produkce potu
e Veétsi produkce aldosteronu zabranuje ztraté Na potem



Reakce
na
krvaceni

Increased cardiac output

-

)

|\

it S ALl Shift of blood from peripheral veins
\\ _ restores central blood volume.
§ Venous retum | 45 }Central biood | ./
{} volume ~
{ Stroke volume s 1
Increased cardiac {}
output and total ! ¥ Regional blood flow
peripheral Cardiac output 9
resistance restores ' o § Atrial
arterial pressure. U, volume
] , o } pH of
f-‘> 1 Arterial pressure ,_/ $ Pco. and |pH brain ECF
a
High-pressure Low-pressure Peripheral Central
baroreceptors baroreceptors chemoreceptors chemoreceptors
Medullary /
cardiovascular
control ganter
Sympathetic response
\
f Hete Venous f Renin ‘release
4 Contractility constriction constriction 4 ANGII
\Y% \ )
& I A cardiac 4 Arterial 4 Total peripheral § Venous
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Reakce na krvaceni

Fyziologické kompenzacni mechanismy nastupuiji s riznou rychlosti

Podnétem ndastupu téchto mechanismu je hypovolémie, hypotenze nebo ischemie (a
jejich kombinace), které aktivuji sympatikus — sympatikus ve spolupraci s jednotlivymi
primymi regulacnimi cestami spousti dalSi komplenzacni mechanismy

Sila odpovédi zalezi na objemu krevni ztraty

Ztrata krve nad cca 15% krve — hrozi rozvoj hemoragického Soku (jen pro predstavuy, je to
individudlni, rdzné zdroje, asi jsou nékde guideliny)

Sok: zavaZny stav organismu, jeho? pfi¢inou je nepomér mezi velikosti cévniho Fe¢isté
a mnozstvim obihajici tekutiny
* Jinymislovy - nabidka kysliku (predevsim) neodpovida poptavce



Odpovédi na vétsi ale regulovatelné krvaceni (cca vic jak darovani krve, méné jak 40%)
» Baroreflex (reaguje okamzité) -

* JiZilni ndvrat=> { plnéni komor-> { systolicky objem (SV)—> { krevni tlak
(TK)—>registrace baroreceptory—>baroreflex: aktivace sympatiku a inhibice
parasympatiku—->

* “Psrdecni frekvence - zachovéni TK
* “Psila srdeéniho stahu=> zachovani TK
* Arteriokonstrikce = zvysSeni arteridlni rezistence - zachovani TK, omezeni dalsiho
krvaceni, centralizace obéhu (presun krve z GIT, ledvin, kliZe, periferie obecné)
* Venokonstrikce - redistribuce objemu krve z kapacitniho recisté (obsahuje az
50% krve) - zachovani zilniho navratu
 RAAS (reaguje po minutach)
@ Pritok krve ledvinami = renin =... >angiotensin |l >aldosteron
* angiotensin Il ->vazokonstrikce ->zachovani TK, centralizace obéhu
— stimulace vyplaveni ADH
 Aldosteron - resorpce Na+ - zachovani volémie
 ADH (reaguje po minutach)
* Sympaticka aktivace, angll, hypovolémie, T osmolarita (dGsledek aldosteronu) -
sekrece ADH - vazokonstrikce, 1 resorpce vody v ledvinach ->zachovani TK a volémie
* erytrocyty — ischemie ledvin = erytropoetin - prvni vyplaveni retikulocytd relativné rychle,
dalsi krvetvorba dny
e trombocyty — jsou vyCerpané ztratou krve a srazenim
e leukocyty
* plazmatické bilkoviny, hlavné albumin a koagulacni faktory (dny)



Reakce na krvaceni — symptomy

e Priklad je uveden pri absolutnim objemu krve 5 000 ml u 70 kg muze
(je zfejmé, Ze drobnou vetchou stafenku poloZi na lopatky mnohem mensi ztrata krve)
*  Reakce jsou samozrejmé individualni, zhorsenda vychozi kondice a kazda dalsi komplikace stav zhorsuji

Stupen krevni IV. trida
ztraty

% ztracené krve
Krevni ztrata

Srdecni
frekvence

Systolicky tlak

Kvalita pulzu
Kapilarni navrat

Dechova
frekvence

Diuréza
Fce CNS

do 15%
Do 750 ml
Do 100/min

normalni

normalni
normalni
14 — 20/min

nad 30 ml/hod

normalni

do 30%
750 — 1000 ml
100 — 120/min

normalni

oslabeny
nad2s
20 —30/min

20 - 30 ml/hod

Uzkost

do 40%
1500 — 2000 ml
120 — 140/min

snizeny

oslabeny
nad 2 s

na 30/min

5-30 ml/hod

Uzkost,
zmatenost

nad 40%
nad 2000 ml
nad 140/min

Snizeny,
nemeéritelny
Slaby, nehmatny
Neni

nad 35/min

zanedbatelna

/matenost,
nereaktivita



Reakce
na
krvaceni

Increased cardiac output

-

)

|\

it S ALl Shift of blood from peripheral veins
\\ _ restores central blood volume.
§ Venous retum | 45 }Central biood | ./
{} volume ~
{ Stroke volume s 1
Increased cardiac {}
output and total ! ¥ Regional blood flow
peripheral Cardiac output 9
resistance restores ' o § Atrial
arterial pressure. U, volume
] , o } pH of
f-‘> 1 Arterial pressure ,_/ $ Pco. and |pH brain ECF
a
High-pressure Low-pressure Peripheral Central
baroreceptors baroreceptors chemoreceptors chemoreceptors
Medullary /
cardiovascular
control ganter
Sympathetic response
\
f Hete Venous f Renin ‘release
4 Contractility constriction constriction 4 ANGII
\Y% \ )
& I A cardiac 4 Arterial 4 Total peripheral § Venous
I output pressure resistance capacity




Emotional stré

- Higher control

~——— Hypothalamic
control

*—— Intarmeuron
Sympathetic

+~——a Preganglionic
*—— Postganglionic

Parasympathetic

Preganglionic
«——— Postganglionic

(O aangiia

Norepinephrine
(NE)

Kidney and
vessels in Sweat Adrenal splanchnic
muscle glands medulla | arterioles Veins Heart J
‘\—{ Epinephrine |- b B
. , o . RS - ”

Sympathetic Sympathetic Increased heart
vasodilation vasoconstriction rate and

response response stroke volume
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REACTION OF CARDIOVASCULAR SYSTEM TO WORKLOAD

Contracting muscles
= parameter | rest | workload
=) |== o | 56| 2503)
Muscle pu‘mp - } Metabolites ]
Q tPo, 1 Poo, tpH HR 70 210
3 (t/min) (250-190)
[ f anOtfs return ] Lcc:::::::ha,:ﬁi‘ljast‘i:o'enJ SV 7 O 1 1 5
J ¥ =
{ 1Righl atrifal pressure ‘ | { Arterial pressure] (erT?HPg) 120 115 T
( s DBP
| $ End-dlastcThc pressureJ (mmHg) 70 T or = or J,

V

[_EDV Arterial baroreceptor

f Stroke volume

... reserve = maximum .../resting...

} Heart rate

f Cardiag output

i




METABOLISM RESPONSE TO WORKLOAD

.
|. Phosphocreating =3 Creatine + PO5~

II. Glycogen

[ll. Glucose
Fatty acids
Amino acids

Energy Systems Used in Various Sports

Phosphagen system, almost entirely
100-meter dash
Jumping
Weight lifting
Diving
Football dashes

Phosphagen and glycogen-lactic acid systems
200-meter dash
Basketball
Baseball home run
Ice hockey dashes

- |_actic acid

+ O, =3 CO, + H,0

+
Urea

Glycogen-lactic acid and aerobic systems
800-meter dash
200-meter swim
1500-meter skating
Boxing
2000-meter rowing
1500-meter run
I-mile run
400-meter swim

ATP

/ \ Energy

> ADP for muscle

\ / contraction

AMP

Glycogen-lactic acid system, mainly
400-meter dash
100-meter swim
Tennis
Soccer

Aerobic system
10,000-meter skating
Cross-country skiing
Marathon run (26.2 miles, 42.2 km)
Jogging



Adaptace KVS na zatéz

Atletické srdce:

« ,Fyziologicka“ hypertrofie +
dilatace — vétsi sila stahu a objem
komor (dostatecna vaskularizace
svalu)

* VEtsi objemova rezerva, vetsi
klidovy 1 maximalni systolicky
objem (1,5x)

* VySSi chronotropni rezerva
(zesileny parasympaticky tonus)

Right
coronary artery
Supply area
Left
coronary artery

R )
\\ Left ventricle
Right ventricle

Rest Fraction of O, consumed by substrate oxidation ~Exercise
(O, extraction coefficient), 3009 heart tissue
1/7 Glucose

1 |5 Free fatty acids

)

=
<

250 Coronary blood flow Qco(mL/min) 600

1/3 CGlucose

Arteriovenous O, difference
(Ca- Qo (L/L Blut) 0.15 ' 2/3 Lactate
i (from active

skeletal muscles)

|
1
\
1/3 Free fatty acids ‘.‘ 0.12
1
1

300 consumption Vo, =Qcor (Ca= Cv)o,(mL/min) 90

~

1/3 Lactate




Adaptace svalu na zatez

Silova zatez

* Hypertrofie vldken IIB, T~ aktivita myokinazy (ADP + ADP - ATP + AMP)

Rychlostni zatez

* “obsah a utilizace ATP CP, hypertrofie vlaken 1I1B

Vytrvalostné rychlostni zatéz

» “aktivita glykolytického systému, T utilizace glykogenu vlidken I, M pufrovaci
kapacita

Zatéz vytrvalostni

* Pmitochondrii, T~aktivita enzym dychaciho retézce, M kapilarizace,
hypertrofie |, *hladina svalového glykogenu, TMaktivita lipazy

* Svalové vlakno I: pomala, Cervena, vysoky obsah myoglobinu, velka oxida¢ni kapacita,
malo unavitelné

» Svalové vlakno llA: rychla oxidacni glykolyticka (Cervena), stfedni oxidac¢ni kapacita,
rychla kontrakce, stfredné rychla unavitelnost

* Svalové vlakno Il B: rychla glykoliticka vlakna s nizkou oxidacni kapacitou (bild), vysoka
glykolyticka kapacita, rychla kontrakce, rychla dnavnost



Metabolismus svalu - restituce ATP

Myokinazova reakce

 (ADP + ADP >ATP + AMP)

Lohmanova reakce

* CrP+ADP+H* - Cr+ ATP +H,0
Glykolyticka fosforylace (anareobni)

« Stépeni glukdzy bez pfitomnosti kysliku
* Glukoza - laktat + 2ATP

Oxidacni fosforylace
* Odbouravani latek (glu, laktat, volné mastné kyseliny, AMK) za pfitomnosti kysliku
* Glukoza + 60, - 6CO, + 6H,0 + 36ATP



Nikdo se nemuze naucit na zkousku z
fyziologie za jeden tyden...
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...jestli nechcete skoncit jako oni...




