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Fyziologie srdce

• Akční potenciál v srdci (pracovní myokard)

• Automacie srdeční aktivity a převodní systém

• Mechanismus spřažení excitace – kontrakce 



Myokard = syntitium

Gap junction = nexus

18 Kapitola 1

mi buňkami jsou nepostradatelná pro transport ion-
tů přes epitel. Spojení, kterými molekuly procháze-
jí, se nazývá štěrbinové spojení (duté spoje, gap
junction).

Pevná spojení obklopují apikální okraje buněk
epitelu. Tak jako je tomu např. ve střevní sliznici,
ve stěnách ledvinových tubulů a v plexus chorioi-
deus. Vznikají z výběžků dvou buněk, které k sobě
těsně přiléhají. Každá z buněk vytváří polovinu
tohoto útvaru. Buňky k sobě přiléhají tak těsně, že
mezi nimi prostor zcela mizí. Jen některé ionty
a rozpuštěné látky mohou procházet těmito útvary
a stupeň »průchodnosti« kolísá. Extracelulární tok
iontů a rozpuštěných látek přes epitel v místě spo-
jení je významnou součástí celkového toku. Pevná
spojení navíc znemožňují pohyb proteinů přes
membránu, a tím se udržuje rozdílná distribuce
přenašečů a kanálů na apikální a bazolaterální části
buněčných membrán. To umožňuje transport přes
epitelové buňky (viz kap. 25 a 38).

Zonula adherens v epitelových buňkách je obvyk-
le kontinuální struktura na bazální straně zonula
occludens a slouží jako hlavní místo pro uchycení
intracelulárních mikrofilament. Obsahuje kadheriny.

Dezmosomy jsou malé plošky a jejich membrá-
na je zesílena splynutím membrán dvou sousedních
buněk. V místech, kde je membrána zesílená, se ke
každé buňce připojují intermediární vlákna. Vlák-
na probíhají buď souběžně s povrchem, nebo odbo-
čují. Mezi dvěma zesílenými membránami je
v intercelulárním prostoru vláknitá struktura, která
obsahuje kadheriny a extracelulární části různých
jiných transmembránových proteinů.

Hemidezmosomy jsou co do velikosti polovič-
ními ve srovnání s dezmosomy a jejich prostřed-
nictvím se buňky přichycují k přilehlé bazální
membráně a jsou intracelulárně připojeny k inter-
mediárním filamentům. Namísto kadherinů jsou
složena hlavně z integrinů. K vazbě buněk k jejich
bazální membráně přispívají také fokální adheze.
Jak již bylo zmíněno, jsou málo stabilní a spojují
se v buňce s aktinovými vlákny. Tak mají důleži-
tou funkci při buněčném pohybu.

Štěrbinová spojení (gap junctions)

Štěrbinová spojení jsou mezibuněčné úzké prosto-
ry o rozměrech od 3 nm do 25 nm. Jejich proteino-
vé jednotky konexony se v membráně buňky sesku-
pují do hexagonálního uspořádání a spojují dvě
sousední buňky (obr. 1-13). Každý konexon je slo-
žený ze šesti podjednotek tvořících kanálek, který
se spojuje s konexonovým kanálkem buňky soused-
ní, a tím vzniká spojení umožňující volný pohyb
látek mezi jednotlivými buňkami, aniž by musely
látky procházet přes ECT. Kanálek má průměr asi
2 nm, což dovoluje volně procházet iontům, sacha-
ridům, aminokyselinám a jiným rozpuštěným lát-
kám s molekulovou hmotností dosahující až 1000.
Štěrbinové spojení tak umožňuje rychlé šíření elek-
trické aktivity od buňky k buňce (viz kap. 4) a vý-
měnu různých chemických poslů. Průměr kanálku
je regulován koncentrací intracelulárního Ca2+. Při
zvýšení koncentrace Ca2+ se podjednotky stáhnou
k sobě a průměr kanálku se zmenší. Změny průmě-
ru kanálku ovlivňují též hodnoty pH a membráno-
vý potenciál.

U hlodavců jsou izoformy konexonů kódovány
přinejmenším 13 různými geny a zdá se, že při-

ObrObrObrObrObr. 1-12. . 1-12. . 1-12. . 1-12. . 1-12. Intercelul·rnÌ spojenÌ ve sliznici tenkÈho st¯eva.
R˘znÈ typy dezmosom˘ nejsou zobrazeny detailnÏ
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ObrObrObrObrObr. 1-13. . 1-13. . 1-13. . 1-13. . 1-13. ätÏrbinovÈ spojenÌ (gap junction). Kaûd˝ kone-
xon je tvo¯en öesti podjednotkami a kaûd˝ konexon v mem-
br·nÏ jednÈ buÚky navazuje na dalöÌ konexon buÚky sou-
sednÌ, ËÌmû se vytv·¯Ì kan·l, kter˝m mohou proch·zet r˘z-
nÈ l·tky, aniû by se dostaly do ECT. (Se svolenÌm reprodu-
kov·no z†KANDEL, ER., SCHWARTZ, JH., JESSEL, TM
[edito¯i]. Principles of neural science. 4th ed. McGraw-Hill,
2000.)
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Porovnání různých typů akčního potenciálu v 
jednotlivých tkáních

Kosterní sval, nerv Srdeční sval



Napěťově řízené Ca2+ kanály (L-typ) jsou zodpovědné 
za odlišný průběh AP v myokardu



Ovlivnění influxu Ca2+ má zásadní význam na sílu 
a délku trvání kontrakce myokardu

Závislost trvání AP a síly kontrakce na koncentraci blokátoru Ca2+ kanálů  (Verapamil)



Kalémie ovlivňuje hodnotu klidového membránového 
potenciálu tzn. excitabilitu myokardu



Důsledkem odlišného průběhu AP v myokardu je 
prevence tetanické kontrakce srdečního svalu



Typy kardiomyocytů
• buňky pracovního myokardu  cca 99%

• buňky vodivého myokardu cca 1%



sinoatrial (SA) pacemaker action potencial

if – „funny current“, Na+ - channels
iCa(T) – „transient“ Ca2+ channels
iCa(L) – „long lasting“ Ca2+ channels

Akční potenciál buněk vodivého 
myokardu



Rozdíl AP v buňkách vodivého a pracovního 
myokardu

KMP



Převodní systém srdce



Převodní systém srdce

SA ≃ 60/min
AV ≃ 40/min
TWR ≃ 20-30/min



Šíření AP v srdci



Mechanismus ovlivnění srdeční frekvence 
vodivého systému

Zpomalení/zrychlení
depolarizace

Hyperpolarizace
(hyperkalémie)



Elektrické charakteristiky 
myokardu

Konstantní parametry myokardu
(za fyziologických podmínek):

1. rychlost šíření vzruchu

2. refrakterní doba myokardu

3. anatomické poměry – rozměry srdce



Spřažení excitace – kontrakce v myokardu

K vyvolání a šíření kontrakce myokardu jsou potřeba:

• Spontánní vznik akčního potenciálu (automacie)
• Gap junction
• T-tubuly
• Kontraktilní elementy
• SR
• Mitochondrie (ATP)
• Ca2+



Struktura myokardu

Vzrušivé tkáně: svaly 79

SRDEČNÍ SVAL

MORFOLOGIE

Pruhování srdečního svalu je podobné pruhování
kosterních svalů, včetně přítomnosti linií Z. V buň-
kách je v úzkém kontaktu s myofibrilami velké
množství protáhlých mitochondrií. Svalová vlák-
na se větví a znovu spojují, ale každé tvoří úplnou

jednotku obklopenou buněčnou membránou. Tam,
kde konec jednoho vlákna přiléhá k druhému, mem-
brány obou vláken probíhají paralelně v sérii záhy-
bů. Tyto útvary, které se vždy vyskytují u linií Z, se
jmenují interkalární disky (obr. 3-l3). Představují
velmi pevná spojení mezi vlákny, udržující návaz-
nost buněk, takže tah vyvinutý jednou kontraktilní
jednotkou může být předán další. Po stranách vlá-
ken, vedle interkalárních disků, splývají buněčné
membrány sousedících vláken v poměrně dlouhém

interkalární disk
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ObrObrObrObrObr. 3-13. A:. 3-13. A:. 3-13. A:. 3-13. A:. 3-13. A: Elektronmikroskopick· fotografie srdeËnÌho svalu. Rozt¯esenÈ silnÈ linie jsou interkal·rnÌ disky (x12 000).
(P¯evzato se svolenÌm z†BLOOM, W., FAWCETT, DW. Textbook of histology. 10th ed. Saunders, 1975.) B:B:B:B:B: SchematickÈ
zn·zornÏnÌ srdeËnÌho svalu vidÏnÈho svÏteln˝m mikroskopem a elektronov˝m mikroskopem. N ñ j·dro. (P¯evzato se
svolenÌm z†BRAUNWALD, E., ROSS, J., SONNEBLIC, EH. Mechanisms of contraction of the normal and failing heart.
N Engl J Med, 1967, 277, 794. LaskavostÌ Little, Brown. Inc.)



Kontraktilní elementy
Vzrušivé tkáně: svaly 69

huje 300–400 aktinových molekul a 40–60 tropo-
myozinových molekul. Molekuly troponinu jsou
malé kulovité jednotky umístěné ve stejných
vzdálenostech podél tropomyozinové molekuly.
Troponin T váže ostatní součásti troponinu k tro-
pomyozinu, troponin I inhibuje interakci myozinu
s aktinem a troponin C obsahuje vazebná místa pro
Ca2+, které zahajuje kontrakci.

Aktinin, jehož molekulová hmotnost je 190 000,
váže aktin k liniím Z. Titin, velký protein, spoju-
je linie Z s liniemi M a poskytuje sarkomeře jakési
lešení. Obsahuje dva druhy poskládaných (jako lis-
ty leporela – pozn. překl.) oblastí a ty zajišťují elas-
ticitu svalu. Odpor kladený protahování svalu je
zpočátku, pokud se poskládané oblasti narovnáva-
jí, relativně malý, ale při dalším napínání rychle
stoupá a chrání strukturu sarkomery.

Sarkotubulární systém

Myofibrily jsou obklopeny membránovými struk-
turami, které na mikrofotografiích pořízených po-
mocí elektronového mikroskopu vypadají jako váč-
ky a trubičky. Tyto struktury tvoří sarkotubulární
systém, který se skládá ze systému T a sarkoplaz-
matického retikula. T-systém příčných tubulů je
pokračováním membrány svalového vlákna tvoří-
cím mřížku, kterou pronikají jednotlivé fibrily (viz
obr. 3-l). Prostor mezi dvěma vrstvami systému T je
vchlípením extracelulárního prostoru. Sarkoplazma-

tické retikulum, tvořící nepravidelný obal každého
vlákna, má zvětšené terminální cisterny. Ty jsou
v místě styku proužků A a I v úzkém vztahu k sys-
tému T. Uspořádání systému T mezi cisternami sar-
koplazmatického retikula je důvodem, proč se to-
muto útvar říká triáda. Funkcí systému T, který je
pokračováním sarkolemy, je rychlý přenos akční-
ho potenciálu z buněčné membrány ke všem fibri-
lám ve svalu. Sarkoplazmatické retikulum je svá-
záno s pohybem Ca2+ a metabolismem svalu (viz
dále).

Dystrofin–glykoproteinový komplex

Velký protein zvaný dystrofin (molekulová hmot-
nost 427 000) vytváří spojení tenkých aktinových
vláken s transmembránovým proteinem βββββ-dystro-
glykanem v sarkolemě a β-dystroglykan je připo-
jen k lamininu v extracelulární matrix ααααα-dystrogly-
kanem (obr. 3-4). Dystroglykany jsou pak sdruženy
s komplexem čtyř transmembránových glykoprotei-
nů: α-, β-, γ- a δ-sarkoglykanů. Zdá se, že tento dys-
trofin–glykoproteinový komplex poskytuje struk-
turální podporu a sílu myofibrilám, může však mít
i další funkce. Tento komplex je zvlášť zajímavý
tím, že jeho vrozené vady vyvolávají mnohé z řady
forem svalových dystrofií (viz dále). Dystrofinový
gen, jeden z největších známých genů, je i v srdeč-
ním a hladkém svalu a s alternativním promotorem
a prvním exonem je přítomen i v mozku.
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ObrObrObrObrObr. 3-3. Vlevo naho¯. 3-3. Vlevo naho¯. 3-3. Vlevo naho¯. 3-3. Vlevo naho¯. 3-3. Vlevo naho¯e:e:e:e:e: Uspo¯·d·nÌ tenk˝ch (aktinov˝ch) a siln˝ch (myozinov˝ch) filament v kosternÌm svalu. VpravoVpravoVpravoVpravoVpravo
naho¯e:naho¯e:naho¯e:naho¯e:naho¯e: Klouz·nÌ aktinov˝ch filament po myozinu bÏhem kontrakce a p¯ibliûov·nÌ liniÌ Z. Vlevo dole:Vlevo dole:Vlevo dole:Vlevo dole:Vlevo dole: Detail vztahu mezi
aktinem a myozinem. VöimnÏte si, ûe siln· myozinov· filamenta majÌ po stran·ch linie M ve st¯edu sarkomery opaËnou
polaritu (Upraveno podle ALBERTS, B. et al. Molecular biology of the cell. 2nd ed. Garland, 1989.). Vpravo dole:Vpravo dole:Vpravo dole:Vpravo dole:Vpravo dole: Schema-
tickÈ zn·zornÏnÌ uspo¯·d·nÌ aktinu, tropomyozinu a t¯Ì subjednotek troponinu (I, C a T). Struktura molekuly myozinu II je
na obr. 1-11

I C
T

I C
T

• Myozin – hlavice=ATPázová aktivita
• Aktin
• Tropomyozin
• Troponinový komplex – TnT, TnC, TnI

• Jeden cyklus aktivace kontr.elementů = 2xATP (kontrakce hlavice
myozinu, uvolnění elementů), rigor mortis...

• Čím více je svalové vlákno natažené, tím více interakcí (aktin-myozin), tím více
uvolněné energie, tím silnější kontrakce – heterometrická regulace kontrakce 

(Frank-Starlinova závislost)



Aktin-myozin interakce, délka 
sarkomery



Interakce aktinu a myosinu



Spřažení excitace-kontrakce:
iniciace kontrakce 

K inicializaci je nezbytný influx Ca2+ z extracelulárního prostoru (cca 20% Ca2+), 
na vyvolání kontrakce myokardu to však nestačí.



Spřažení excitace-kontrakce:
uvolnění Ca2+ ze SR 

• CIRC – calcium-induced calcium release

• Ca2+ ze SR uvolní cca 80% vápníku 

potřebného ke kontrakci

• Čím více Ca2+ v cytoplasmě tím silnější kontrakce 

(homeometrická regulace kontrakce)

tzn. síla kontrakce závisí na zásobě Ca2+ ve SR.



Spřažení excitace-kontrakce:
mechanismus relaxace

Energeticky náročné procesy - hydrolýza ATP

SERCA



Spřažení excitace-kontrakce, shrnutí
1. Vstup Ca2+ do buňky v průběhu depolarizace membrány a 

spuštění uvolnění Ca2+ ze SR

2. Vazba Ca2+ na Tn-C, indukce konformačních změn

3. Vazba aktin-myozin, pohyb hlavice myozinu (ATP), redukce 
délky sarmoméry

4. Pumpování Ca2+ zpět do SR (SERCA)

5. Uvolnění Ca2+ z vazby na Tn-C, uvolnění interakce aktin-
myozin (další ATP), obnovení původní délky sarkoméry



Vápenaté ionty v průběhu spřažení 
kontrakce – relaxace, shrnutí



Vztah síly a frekvence kontrakce: 
Bowdichův (Treppe) efekt

Zvýšení frekvence

Zkrácení diastoly

Méně Ca2+ se stihne 
vypumpovat z cytoplazmy

Zvýšení Na+

intracelulárně



Homeometrické ovlivnění kontrakce 
katecholaminy

Fosforylace fosfolambanu
(Ca2+ pumpa) v SERCA, 
rychlejší relaxace
(lusitropní efekt)

Aktivace Ca2+ kanálů (L-typ),
více vápníku v buňce

Inhibice hydrolýzy 
(PDE inhibitor), 
prodloužení účinku 
cAMP

Milrinon (Corotrop)



Homeometrické ovlivnění kontrakce
Fosforylace fosfolambanu
(Ca2+ pumpa) v SERCA, 
rychlejší relaxace
(lusitropní efekt)

Aktivace Ca2+ kanálů (L-typ),
více vápníku v buňce

Inhibice hydrolýzy 
(PDE inhibitor), 
prodloužení účinku 
cAMP

Milrinon (Corotrop)



Děkuji za pozornost

Na shledanou zítra…



Spřažení kontrakce - relaxace





Spřažení excitace - kontrakce


