IV.blok

Uvod do LS: ANS
Bilance vody a soluti, pfiprava na praktikum Rendlni funkce

10. Stanoveni glykemie
11. Fyziologie télesné zdatéze
12. SIM uvod do anestezie



Program uvodniho praktika

ANS

funkce ANS, nervova a humoralni regulace, stresova reakce, distribuce receptord, vyznam jejich stimulace v
mediciné
praktické ulohy: ortostaticky test, vagové manévry, RFX karotického sinu

Uvod do renalnich funkci

INFORMACE:

V den praktickych cvi¢eni na téma Tubularni procesy ledvin v 5. bloku pfineste vzorek
ranni moci.

Pfiprava na praktika GLYKEMIE

INFORMACE:

V den praktickych cviceni pfijdte nalacno (posledni jidlo predchozi vecer).

English parallel students skip lunch (last meal breakfast by 10 am)



Autonomni nervovy systém

Pfiprava, literatura:

ucebnice Kittnar: Vegetativni NS (J. Myslivecek), Zaklady neurovéd (J. Myslivecek)
Atlas Silbernagl : Vegetativni NS, schéma zdsobeni jednotlivych orgdnt sympatikem a parasympatikem.
zkratky: Ach — acetylcholin, NA — noradrenalin
Vstupni znalosti
Anatomické usporadani:
Centralni struktury: hypotalamus, mozkovy kmen
Periferni struktury
1. Sympatikus
2. Parasympatikus
3. Entericky nervovy systém (ENS)
Mediatory:
Hlavni mediatory periferniho ANS jsou Ach a NA
Doplrikové medidtory, modulatory: dopamin, GnRH, VIP, neuropeptid Y, serotonin, PG, adenosin, enkefalin,
GABA
Mediatory ENS: Ach, serotonin, VIP, NO
Hormony diené nadledvin: katecholaminy
Receptory:
Pro acetylcholin: nikotinovy, muskarinovy
Pro katecholaminy: a1,2, $1,2,3
Aferentace ANS
Receptory ANS v periferii jsou velmi riznorodé: mechanoreceptory, chemoreceptory, osmoreceptory...
Aferentni draha je bud'soucasti reflexniho oblouku na Urovni michy, nebo vstupuje do vyssich etazi (kmen,
hypotalamus)
Opakovdni:
Popiste zapojeni reqgulacniho obvodu vegetativniho NS od receptoru aZ po efektor na ndsledujici podnéty:
1. hypotenze
2. hypoxie
Jmenujte dalsi silné prirozené stimuly sympatiku:

Vyznam cholinergni stimulace

anabolicka (traveni, vstrebavani, ukladani zasob)

Vyznam noradrenergni, adrenergni stimulace

katabolicka, krizova (zajisténi energie, zvyseni srdecniho vydeje, zvySeni dodavky kysliku, sniZzeni prahu pro
stimulaci RF — posileni stavu pohotovosti)

Distribuce jednotlivych typt receptori a jimi zprostfedkované funkce

Atlas Silbernagl : Vegetativni NS

Zakladni schéma zapojeni eferentnich drah periferniho ANS

(obr. 3.22, str. 127 — Zaklady neurovéd, J. Myslivecek)



Prakticka cast

Ovlivnéni parametri vitalnich funkci ANS

Autonomni nervovy systém velmi vyznamné ovliviiuje organové funkce. Pfikladem muze byt regulace krevniho
tlaku pfi zméné polohy téla, viz niZze ortostaticky test nebo redistribuce krevniho toku pfi fyzické aktivité ¢i pfi
zménach teploty okoli. Podobné nepretrzity je vliv ANS na dostupnost energetickych zdrojl (regulaci glykémie)
béhem dne pfi pfirozeném kolisani fyzické aktivity a prodlevach mezi pfijimanim potravy. Priklad( je mnoho.

V klinické praxi Ize vyuZivat zapojeni reflexnich okruh ANS k Upravé nezadoucich stav( (naptiklad ukonceni
episody supraventrikularni tachykardie a obnoveni sinusového rytmu masazi karotického sinu ¢i jinymi vagovymi
manévry), viz nize prakticka uloha.

Léciva s ucinky na ANS

MIMETIKA (sympato-mimetika SM, parasampato-mimetika PSM): latky, ktera se vazi na pfislusné receptory se
stimulaénim ucéinkem

LYTIKA (sympato-lytika SL, parasympato-lytika): |atky, ktera funkci receptord blokuji

V praxi je dale dllezité, aby byla vazebna specifita IéCiv co nejpresnéjsi, napriklad aby latka reagovala pouze

s adrenergnim receptorem (B2 a nikoli B1.

Kazuistika 1

25-letd zené se velmi $patné dycha. PotiZze ma zejména s vydechem, ktery je prodlouZeny proti normé. Saturace jeji krve

méfend pulznim oxymetrem je 80%, tepova frekvence 145, tlak krve 160/100. Pfi¢inou obtiZi je bronchospasmus a s nim

spojena porucha ventilace. Vyberte latku kterd situaci pfiznivé ovlivni, vysvétlete jak.

a. aSM
b. neselektivni B SM (neselektivni znamena: plsobicina fli2)
c. B2SM
d. B2SL
e. PSL
f.  kyslik
Kazuistika 2

60-lety muz s bradykardii 30/minutu byl pfijat do nemocnice pro mdloby a slabost. Puls mél pravidelny, tlak 90/50. V ramci
prvniho oSetfeni mu byl podan atropin (blokator muskarinovych receptora). Jaké Gcinky lze ocekavat?

a. vzestup periferni cévni rezistence

b. stimulaci vagové inervace SA uzlu

c. zrychleni tepové frekvence

d. vzestup srdecniho vydeje
Kazuistika 3
20-lety muz prodélal synkopu (kratkodobou ztratu védomi). Nyni v poloze vleZe orientované komunikuje, stale se mu ale
toci hlava. Co by mohlo byt pric¢inou jeho obtizi? Provedte diferencialné diagnostickou rozvahu a ke kazdé moznosti uvedte
priklad vysetreni, které by vasi hypotézu podpofilo nebo vyvratilo.



1. Orthostatic test:
X

ASSESSMENT

Measuring -
Orthostatic -

Blood Pressure

(@ Have the patient lie down for 5 minutes.
(@ Measure blood pressure and pulse rate.
(® Have the patient stand.

() Repeat blood pressure and pulse rate measurements
after standing 1 and 3 minutes.

A drop in BP of 220 mm Hg, or in diastolic BP of =210 mm Hg, or
experiencing lightheadedness or dizziness is considered abnormal.

POSITION TIME BP ASSOCIATED SYMPTOMS

Lying Down 5Mins. BP /

=__+] HR
Standing 1Min. BP___/
HR

:

|

1}
1

"l I‘ 4
CDC’s STEADI tools and resources can help you screen, assess, and intervene to reduce

your patient’s fall risk. For more information, visit www.cdc.gov/steadi I ‘ '

Centers for Disease Stopping Elderly Accidents,
Control and Prevention STEA’) m": Injuries
National Center for Injury

Prevention and Control

Standing @ 3Mins. Bp /

l HR

2017



2. Vagal Maneuvers

Introduction: Vagal maneuvers are non-invasive techniques that stimulate the vagus nerve, influencing the
parasympathetic nervous system to slow heart rate. These maneuvers are commonly employed to manage
episodes of SVT. You are expected to practice two of them: carotic sinus reflex and modified Valsalva maneuver.

Carotic sinus reflex

Introduction: The carotid sinus is a dilation at the bifurcation of the common carotid artery, containing
baroreceptors sensitive to changes in arterial blood pressure. Stimulation of these receptors initiates a reflex
pathway that modulates heart rate and vascular tone to maintain blood pressure homeostasis.
Materials:
e Sphygmomanometer (blood pressure cuff)
e PR sensor (pulse oximetry Sp02)
e Stopwatch
Procedure:
1. Preparation:
o Ensure the subject is seated comfortably in a quiet environment.
o Attach the blood pressure cuff to the subject's upper arm. Measure and record the baseline
blood pressure and heart rate.
2. Carotid Sinus Massage:
o Explain the procedure to the subject and ensure they are relaxed.
o Locate the carotid sinus by palpating the carotid artery between trachea and
sternocleidomastoid muscle at the upper edge of the thyroid cartilage.
Gently apply digital pressure to the carotid sinus for 10-30 second
Monitor the subject for any symptoms such as dizziness or fainting, stop if any discomfort
occurs. Observe PR monitor continuously, stop, if PR drops below 50/min
3. Post-Stimulation Monitoring:
o Immediately after the massage, measure and record the subject's blood pressure and heart rate.
o Continue monitoring for 1-2 minutes to observe any delayed responses.
Observations:
e Record any changes in heart rate and blood pressure from baseline values.
¢ Note any symptoms experienced by the subject during or after the massage.
e Document the duration and intensity of the carotid sinus massage.
e Analyse the physiological mechanisms underlying the carotid sinus reflex.
e Discuss the clinical significance of carotid sinus hypersensitivity and its potential implications.

Modified Valsalva Maneuver

o Instruct the volunteer to take a deep breath and exhale forcefully through a closed mouth and
nose, as if blowing up a balloon/alternatively inflate the syringe
Maintain this pressure for 15 seconds.
After 15 seconds, have the volunteer relax and breathe normally.
Observe for any changes in heart rate or rhythm. Record and discuss observation.



3. Priprava na farmakoterapii, u€inky nékterych latek ovliviujic

Cilova tkan Latka Receptor Situace, ve které se pouziva
Srdecni Adrenalin B1 Resuscitace pfi srdecni zdstaveé - vyuziva pozitivné
svalovina +ino
SM +chrono
sympato- stimulace +dromo
mimetikum receptoru +batmotropni efekt
B-blokatory B1 Hypertenze,
srde¢ni nedostatecnost
SL vyuZiva negativné
sympatol- ilnhibice -ino
lyticum receptoru -chrono
-dromo
-batmotropniho efektu ke sniZeni srdec¢ni prace
Atropin muskarinovy | Bradykardie, k dosazeni vyssi srdecni frekvence
inhibici parasympatického vlivu n. vagus
PSL
parasympato- | inhibice
lyticum receptoru
Bronchialni B2 mimetika B2 Bronchokonstrikce pti anafylaktickém soku nebo astmatickém
svalovina zachvatu
SM B2 mimetikem dosahneme bronchodilatace
sympato- stimulace
/] mimetikum receptoru
Svalovina cév Noradrenalin al Hypotenze, ovlivnéni periferni rezistence,
noradrenalinem docilime vasokonstrikce
SM
sympato- stimulace
mimetikum receptoru
M. sphincter a Atropin muskarinovy | K dosazeni mydriazy pfi vysetreni ocniho pozadi
dilatator pupilae | PSL
@ parasympato- | inhibice
lyticum receptoru




Uvod do rendlnich funkci
H>0, Soluty, osmolarita, bilance

Téma funkce ledvin délime do dvou praktik:

A. Glomeruldrni procesy, determinanty GF —simulace B5

B. Tubuldrni procesy, praktické cvi¢eni: Osmoticka a vodni polyurie
Ukol 1:

e Jmenujte funkce ledvin

e Jaky je fyziologicky denni pfijem vody a NaCl

e Jaké jsou fyziologické denni ztraty téhoz

Doporuceny ukol na doma:

Zmérte vlastni denni bilanci tekutin za 24 hodin ve dvou izolovanych dnech:
(netyka se osob s renadlnim onemocnénim)
A. s maximdlnim omezenim pfijmu tekutin
B. s maximalnim pfijmem tekutin dle pouceni vyucujiciho praktickych cviéeni z fyziologie:

Sledované dny by mély byt od sebe oddéleny par dny s obvyklym pfijmem tekutin. Proc?

Pozor na ptijem velkého objemu vody nardz. Pro¢? Kolik?

Stfidejte ndpoje s jidlem, zaradte polévku.

Zmérte objem pfijatych tekutin, sbirej 24 hodin mo¢, popis barvu moci. Namérené hodnoty prineste na prakticka
cviceni na téma ledviny. Jak se liSil objem pfrijaté tekutiny a moci? Jaké mate pro to vysvétleni.

Provedeni Ukolu vam pfinese predstavu, jak narocny ukol mliZze byt pro pacienta i personal celodenni sbér moci.

Ukol 2: Zopakuijte si obsah vody a jeji distribuci v lidském téle véetné& zmén od narozeni do stafi. Co to je
osmolarita vnitfniho prostiedi, jaky je jeji fyziologicky rozsah. Cim je nebezpeéna hypo/hyper osmolarita.
Jmenujte regulacni mechanismy zapojené do udrzovani stalého slozeni a objemu télesnych tekutin. Zopakujte si
koncentrace hlavnich solutd krve: Na, K, Cl, Ca, NaHCO3, urea, Glc.

Co je to osmoticky tlak? Co je to onkoticky tlak?



HODNOCENI HYDRATACE ORGANISMU, BILANCE TEKUTIN

Hydratace organizmu: Klinické projevy
Dobra hydratace Nedostate¢na hydratace

VIhké sliznice Suché sliznice, rozpraskané rty, suchost jazyka

Dobry kozni turgor, vytvorena kozni fasa se po | SniZzeny kozni turgor, vytvorena kozni fasa

uvolnéni rychle vraci do ptivodni podoby pretrvava i po uvolnéni
Svétla moc¢ Tmava mo¢
Meékka stolice Tuha stolice

MéFené parametry: Bilance tekutin (pozitivni/negativni/vyrovnana), CVP, koncentrace metabolitl v krvi a
moci

Bilance tekutin
Pfijem tekutin:
a. Napoje
b. Potrava
c. (infuze, proplachy sond...)
d. Metabolickd voda 250 - 500 ml a vice podle metabolismu, velkosti jedince
Ztraty tekutin u zdravého jedince:
a. Modi: podle bilance 500ml - 20l
b. Stolici podle sloZeni a mnozstvi stravy 60-80% hmotnosti stolice
c. Potem podle termoregulacnich potfeb/hydratace/hormonalni a nervové regulace 250ml — 20|
d. Respiraci podle velikosti jedince a télesné zatéze 250 -500 ml a vice
e. Je-lizvysena periferni télesna teplota, pak na kazdy °C nad 36.5°C odhadujeme ztratu 200 ml H,0/24 h

napoie

Celkova stolice

télesna voda

potrava

infuze,sond

respirace

metab.H20
l/ ™M°C ztraty
Normalni diuréza

Mnozstvi vytvorené moci/24 hodin

Norm. hodnoty: fyziologicka diuréza >500 ml/d podle bilance tekutin a solutd (teoreticky cca do 20 1)
e oligurie <500 ml/d
e polyurie> 2500 ml /d




10. Stanoveni glykemie
Oralni glukdzovy tolerancni test, glykemicka krivka, kontinualni monitorovani

Glukdza je centralnim, universalné pfeménitelnym zdrojem energie lidského organismu.
Nékteré tkané (napf. mozek a erytrocyty) jsou na ni zcela nebo velmi podstatnou mérou zavislé.

CIL PRAKTIKA
e Pochopeni regulacnich mechanism( glykémie
e Porozuméni vyznamu glykemické homeostazy (ochrana proti hypoglykémii, rizika hyperglykémie)
e Stanoveni vlastni glykémie glukometrem
e Sezndmeni s kontinudlnim monitorovanim glykémie a jeho vyznamem pro Zivot s DM

VSTUPNI ZNALOSTI
o Glykémie (def., norma)
e Hormonalni regulace (insulin, glukagon, adrenalin, kortisol, ...)
e Vypocet obsahu glukdzy v medicinélnich roztocich glukézy 5,10,20,40%, g/L , osmolarita
e Energeticky obsah roztok( glukdzy
e Oralni glukdzovy tolerancni test (OGTT), provedeni a vyznam
e Diabetes, zakladni orientace

1. Stanoveni glykémie v kapildrni krvi glukometrem

2. Sledovani vyvoje glykémie zdravych dobrovolnikd po prijeti nasledujicich potravin:
Varianta A: pomerancovy juice versus celozrnny chléb
Varianta B: instantni nudlova polévka versus cocka
Varianta C: nalac¢no 15 min jizda na bicyklovém ergometru se zatézi 1.5W/kg

ad A: U dobrovonikl pfichazejicich na prakticka cvi¢eni nalacno provedeme glukdzovy tolerancni test
davkou sacharid(l 1g/kg télesné vahy. V jednom pfipadé student vypije pomerancovy juice (10% rozork
sacharodzy, tj. 10 mi/kg), ve druhém pfipadé sni celozrnny chléb se stejnym obsahem sacharid( (40g
sacharidd/100g Cerstvého chleba, Lidl sluneénicovy Zitno.psenicny chléb).

Sledujeme vyvoj glykémie, viz tabulka 1

Ad B:Porovname dvé potraviny s riznym glykemickym indexem: Lacni dobrovolnici dostanou bud jednu
porci instantni nudlové polévky YUM-YUM s obsahem 40g sacharidii/porci nebo 100 g ¢ocky, odvazené

zasyrova a uvazené, s obsahem sacharid( rovnéz 40 g. Sledujeme vyvoj glykémie, viz tabulka.

Ad C:
Sledujeme vyvoj glykémie po fyzické zatézi stredni intenzity

3. Demonstrace kontinualniho monitorovani glykémie, diskuse nad priklady
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OTAZKY:

1. Procse OGTT provadi?

2. Coje to porucha glukdzové tolerance?

3. Jaké jsou moznosti stanoveni glykémie v klinické
praxi

4. Jaké jsou vyhody kontinualniho monitorovani
glykémie u osob s diabetem?

5. Jak ovliviiuje Zivotosprava sacharidovy
metabolismus (vliv pravidelné fyzické activity,
pfiznivy vliv lacnéni)?

6. Jaky vliv ma na glykemicky profil jedince sloZeni a
zpracovani konzumované potravy?

Diobetes

mg %)
(-]

e o
L 1

160

Renal Threshold

Y
o
I

204

1004

BLOOD GLUCOSE LEVEL (

®
o

T
4 5

o
-
e

HOURS
Sample glucose profile curve during oGTT
(oral glucose tolerance test):

PROVEDENI
e Zasterilnich kautel zmérte glykémii ve vzorku vlastni kapilarni krve po lacnéni od pUlnoci. (Studenti
praktikujici odpoledne lacni od snidané.)
e Dale postupujte podle tabulky

Cas praktik Varianta Dobrovolnik 1 Dobrovolnik 2 Dobrovolnik 3

7.30-10.30 A Juice chléb 15 min jizdy na
10 ml/kg 1g/kg ergometru

10.45-13.45 B Instantni nudlova Cocka 100g suché 1,5W/kg

polévka 1 porce (40g S) | vahy (40g S)

14.15-17.15 Anebo B

Tab.1: Schéma provedeni oGTT, porovnadni glykemického profilu potravin, vliv fyzické zatéZe na glykémii

e Stanoveni glykémie glukometrem podle schématu v tab. 2. Glukometr pracuje na principu absorpéni
spektrofotometrie. Glukdza-oxidazova reakce probiha na testovacim prouzku.

Cas odbéru krve Dobrovolnik 1 Dobrovolnik 2 Dobrovolnik 3
(mmol/I) (mmol/I) (mmol/I)

0

Pfijem: potravina, mnoZstvi 15 min cviceni

20 min po dojedeni/cvieni

30 min

40 min

60 min

90 min

120 min

Tab.2: vysledky glykémi
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Task 2: Glucose profile curve analysis in a healthy person, outcome of continual glucose monitoring
(CGM) for diabetic people

Recommended for further reading: Gary Scheiner, CGM Retrospective Data Analysis

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4717507/

Continuous glucose monitoring (CGM) in interstitial fluid of subcutaneous tissue improved daily management of
food intake and insulin dosing in people with diabetes enormously. Achieving more stable glycemic curve
fluctuating in satisfactory range between 3.5 and not for long much above 10 mmol/I leads to better clinical
outcome. Curve analysis provides valuable data that include:

e Postprandial glucose pattern

e Overnight/basal stability (presence/absence of dangerous night hypoglycemia)
e Appropriate insulin timing before meal and duration of bolus insulin action

e Timing of hypoglycemic episodes

e Efficacy of meal (appropriate for the individual) and correction insulin doses

e Impact of variety of lifestyle activities

CGM importance

Permanent availability of actual glycemia data helps people with diabetes to stay within the target range much
longer than without. It means shortening periods of hyperglycemia (that lead to development of chronical
diabetic complication) and limitation of hypoglycemia (life threatening situations). Moreover, achieving more
stable glycemic profile (excluding enormous fluctuation) slows down development of diabetic angiopathy.

In this lab CGM curves of both, healthy and diabetic people, are provided. Students are expected to look at:

1. Time of glycemia of tested individual in target range (3.9-10 mmol/l)
2. Standard deviation that reflects glycemia fluctuation
3. The low end and the upper end of achieved range. Which of two edges is controlled more strictly in a
healthy individual and in diabetic person. Why?
4. Search for all hypoglycemia episodes in both healthy diabetic reports. In which person have you found
it? Why? When did they happen? During the day or during nights?
5. Look at 7 days overlay of CGM. Describe remarkable differences between healthy and diabetic person.
6. Look at composition and carbohydrates load of meals in individual days of healthy person.
How are particular meals reflected by glycemic curve?
Is the same meal reflected always by the same glycemic curve shape in one healthy person?
What else can influence achieved glycemia? How do you understand it?

Healthy person CGM: tasks and comments

Septermber 4"

The same meal was eaten at 2 and 9 p.m. but different glycemic profile was achieved. What could be the
reason.

September 5
Stress is an important factor that worsen glycemia regulation. Also, every illness leads to destabilization
of blood glucose profile in diabetic people.
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Analysis of CGM data in DM patients aims to fine tuning of food, insulin and life style to achieve the best
clinical outcome. Days under stress, sleep deprivation, illnesses as well as unusual events like restaurant
visit or celebrations should be marked in the report. Conditions of data collection has to be taken into
consideration.

September 5" was the day of mild stress for tested person. How is it reflected by glycemic curve?

Week days versus weekends

Glycemic curves taken during week days and weekends usually differ. Could you explain how and why?
How is it in provided data of monitored healthy person?

Mo-Thu

There is usually a remarkable spike during the lunch time. Look at similarities and differences and try to
explain them.

Exercise

Find all marked physical activities in the report. Try to summarize what is the effect of exercise on
glycemic profile.

13



Supplement — working sheet for glycemia lab preparation

The topic ... opens plenty of clinically related questions that can’t be

covered in one lab but are very useful to discuss. We offer below some additional tasks and materials for self-

study.
Glycemia in a healthy individual Glycemia fluctuates between .................... Y3 1c mmol/I.
e Why should it not drop physiologically e How does the human respond to

under the lower limit? hypoglycemia?

e Why should it not exceed physiologically
the upper limit?

Glucose transport mechanisms:

Do you have any idea why the enterocytes and tubular cells in the kidney are equipped with secondary active
Glc transporters (SGLT) and the other cells with passive ones (GLUT)?

G\

Glc
PUSHING FORCE PUSHING FORCE
Na/K ATPase Glucose concentration
gradient
works also against works only along
concentration gradient concentration gradient
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Glucose concentration gradient in the intestine does not
always favor transport out of the GUT lumen towards cells
and capillary. There are three possible situations (A, B, C)
in the picture that can occur during food absorption.
Active transport prevents wasting of the glucose (or other
precious nutrients).

Fig.: Glucose transport in the intestine ?,FR_\ s F/‘\\
\“‘\_._.__—

CONCENTIRATION| GRADIE

INTESTINE
CAPILLARY

Similar situation is in the kidney tubules.
Fasting
Human beings have a very long history of limited food resources (millions of years compared to the couple

centuries of sufficiency and decades of abundance for some populations). That is why mechanisms preventing
hypoglycemia had to be evolved very reliably.

—=
=/ N

L — 4

e Recall the hormones that cause an increase e Could glycogen in skeletal muscle become
in glycemia: the source of blood glucose?

e Compare the effects of epinephrine and
cortisol. How do they differ in terms of
e Recall mechanisms of blood glucose glycogen synthesis or lysis?
elevation:
e How do you understand the physiological
role of this difference?

e Recall substances that can be turned into e Which one (epinephrine vs. cortisol) serves
glucose in the process called to boost immediate glucose availability?
gluconeogenesis:

e Which one promotes the glucose storage

e Recall tissues that are specialized for for long lasting fasting?
effective gluconeogenesis:

15



e Hypoglycemia stimulates adrenal medulla e What is the effect of epinephrine on insulin

to epinephrine release. What is the effect of release?
epinephrine in larger doses on arteriolar
sphincters in skeletal muscle and adipose e What is the aim of described epinephrine
tissue? effects in skeletal muscle and adipose tissue
on glycemia?

e How does this effect influence blood flow e Why is the glucose level so precisely
and glucose uptake in these areas? regulated if there could be also other

energy substrates in our body used by cells?

— 7

BRAIN

The metabolic rate of the brain is relatively constant and corresponds to 1/5 of BMR. It is a lot of energy that has
to be covered largely by glucose. The secondary fuel for the brain is ketone bodies. Ketone body production
increases in response to glucagon and cortisol during fasting. Development of adaptation processes that would
compensate for the lack of glucose with sufficient quantity of other substrates takes some time (days). Tissues
which are utilized preferentially are skeletal muscles and adipose tissue. Both gluconeogenesis and ketone body
production occur mainly in the liver and have sufficient capacity to keep healthy fasting individual conscious
(with sufficient nutrients delivery to the brain). Obviously, the period of fasting cannot be too long and has to be

followed by energy resources replenishment.
What condition leads to un-consciousness in a hypoglycemic individual?

Related to patients on insulin:

Think about the SPEED of hypoglycemia onset if insulin is administered without an adequate food intake. It is the
most common cause of hypoglycemia with insufficient brain glucose supply.

(See also the part concerning NON-physiology individual below)

Eating, drinking and internal environment

Consider, how does food ingestion influence various
parameters of blood compartment and subsequently
extra and intracellular fluid composition.

e How does nutrient absorption contribute to
osmolarity fluctuation?
e What is the normal range for plasma osmolarity?
e What is the normal glycemia variations between fasting and a big meal ingestion rich in saccharides?
e How does this fluctuation affect osmolarity?

NOTE: plasma osmolarity estimation: 2x [Na+] + [Glc] + [urea] + others
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e Compare the range for normal osmolarity changes and normal glycemia changes.
e Compare physiological range of glycemia and kidney capacity for glucose reabsorption.
Which hormone helps to minimize glycemia increase after the meal? Put its name into the red circle.

What tissue is insulin dependent (it can receive glucose only in the presence of insulin)?

The purpose of following questions is to consider how potent insulin is in glycemia maintenance:

If your answer is correct, you have realized, there are only two types of tissue (both serving as major storage of
energy substrates) that allow glucose influx only in the presence of insulin.

e How big is their volume compared to body size?

e What type of glucose transporter do they use?

e What are the possible fates/metabolization of glucose entering these cells?

e How do the utilization of glucose (glycolysis), storing as glycogen or rearrangement into fat affect the
trans-membranous concentration gradient?
Choose the more probable answer:

A: Glucose concentration in extracellular and B: Utilization and storage of glucose favor
intracellular space equilibrates quickly and concentration gradient towards intracellular space
the influx stops. and so the influx of glucose can last as long as the

GLUTA4 transporter is available and there is at least
some glucose in plasma.

Now think about injecting of insulin that is not appropriately counterbalanced by food in terms of glucose
distribution mechanisms explained above. How fast and how profound can the glycemia drop be? How does the
considerable drop of glycemia influence the concentration gradient of glucose between blood and brain? Is the
transport mechanism of glucose into brain tissue active or passive?

Besides skeletal muscle and adipose tissue, the liver can be profoundly influenced by insulin in terms of glucose
uptake (expresses GLUT 4 transporters in response to insulin). In contrast to muscle cells and fat cells, glucose
can enter hepatocytes also via other GLUT transporters that are not insulin dependent.

The questions and explanations above were focused on glucose. However, you must consider other relevant
components while thinking about the role of insulin in nutrients homeostasis. Examples: AA, FAA, ions.

e Whation in extracellular fluid is most tightly regulated and why?

e How does insulin contribute to this ion distribution in organism after eating?
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Glycemia in a person who has impaired glucose tolerance or diabetes

If glycemia regulation is impaired, the organism is not able to keep blood glucose within normal range.
Oral glucose tolerance test is designed to recognize this situation.

e What dose of glucose is given to the patient in this test?.........cccccceevveeennee.
e Compare this dose with some ordinary food:

Examples:
3x0,5 |1 12°beer (5g saccharides/100 ml)
or

300 g of plain cooked pasta (25g saccharides/100g) ‘
). \
or i M\

100 g of biscuits (75 g saccharides/100g) ‘

Compare with the composition and size of an ordinary big meal:

Pizza Margherita 30 cm diameter

You have realized that oral glucose tolerance test does not represent an
extraordinary but quite normal load of saccharides per meal.

Glycemic index (Gl), stimulated insulin secretion
e WhatisGI?
Find the Gl of food examples given above (beer, pasta, biscuits).
e Consider the differences in glycemia profile curve development after intake of each of this food.
100 g of biscuits contains the same saccharide load as 300 g of pasta.
Why is diabetic person not recommended to eat the biscuits but can eat pasta?
Could you find an example of a situation when the diabetic person should eat biscuits rather than pasta?
e Isthe glycemic index a sufficient criteria for food selection in diabetics or people at risk of DMII
development? Why?
What other criteria are important?
Some food does not contain saccharides but still can stimulate insulin release due to AA and lipids

content.
e How much insulin do B cells produce per day in a healthy individual?
Quantify basal secretion.................... and stimulated secretion...........ccceuueee.

e |sthe amount of insulin released per nutrient mass/type the same for everybody?
YES and NO: It will vary in some physiololgical range in healthy individuals.
NO: if pancreatic B cells are destroyed or if insulin resistance develops.

Review on mechanism of insulin effect and insulin resistance development: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6170977/
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Hyperglycemia

What value of blood glucose is considered
hyperglycemia?

What is the upper limit for fasting glycemia
in a healthy individual?

What is the upper limit for postprandial
glycemia in a healthy individual?

Is hyperglycemia dangerous?

Why?

What is more dangerous, hypoglycemia or
hyperglycemia?

Why?

Hypoglycemia

What is the lower limit for normal
glycemia?

What event can cause hypoglycemia below
this limit?

What are the clinical symptoms of
hypoglycemia?

Separate the symptoms into two groups:
A: Related to low glucose delivery to Glc
dependent tissue:

B: Related to epinephrine release:

What consequences do you expect if acute
hypoglycemia is not cured immediately?

Is there any risk of permanent damage?
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What would you do in case of hypoglycemia?

Task 1:

Itis Monday 11 a.m., you are working in the hospital as a nurse. This
time the diabetic patients are administered insulin (15 minutes before
regular lunch dispensing) every day. Today patients were given insulin,
but accidently the lunch patrol is delayed because some technical
issue.

Offer the solution of this situation.

What development of patients” status do you expect if insulin
administration is not counterbalanced with food immediately?

Task 2:

There is an unconscious person admitted to hospital. Hypoglycemia is
one of the possible causes of unconsciousness. Choose the best way of glycemia assessment:

1. From capillary blood sample by personal glucometer bedside test (result in seconds)
2. From venous blood sample sent to the central lab (result in 20 minutes but offers a wider range of analyzed
blood parameters)
3. Any measurement introduces useless delay, so it is better to administer glucose i.v. without checking blood
glucose
Task 3: - -
An unconscious person has glycemia of 1.9 mmol/I. Select an appropriate glucose
solution: pul
a. 5%, 500 mli.v.
b. 10%, 500 ml i.v.
c. 20%, 500 mli.v.
d. 40%, 80 mli.v.
e Discuss the speed of glucose elevation achieved by administration of particular solution.

e Discuss osmolarity of each solution and consequences for safe administration.
e Determine glucose load in each solution.
e Determine the energy load in each solution. Give an example of food with the same energy content.
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Glycemia measurement — lab analysis, monitoring for clinical purposes

Capillary blood analysis detected by glucometer \\

Principle: glucose oxidase reaction r’

Advantage: accurate enough, bedside - fast (seconds)

Disadvantage: provides only the glycemia value and nothing else regarding the blood V §
sample

Venous blood analysis in the lab

Principle: glucose oxidase reaction detected by spectro-photometry
Advantage: accurate, can analyze the same sample for more parameters (ions,
enzymes...)

Disadvantage: performed in the central lab, lasts at least 20 minutes

Continuous monitoring of glucose concentration

in interstitial fluid by electronic chips

Advantage: accurate enough, much broader outcome/medical inference: ; Q
e Current glucose measurement each 1 - 5 minutes non-invasively -

(a fine wire inserted in the skin and fy

{1

(relationship between eating and insulin il
dosing) /

e Can be coupled with insulin pump and adjust insulin dosing according to actual glycemia

subcutaneous tissue) Applicator

sensor exchanged roughly every 10 days

e Shows glycemic trends/profiles

Sensor

e Shows consequences/insulin -food (inside)

dependencies

———
Laprt| \<

e Used in everyday routine easily, data collected by mobile phone
Disadvantage: Interstitial fluid glucose fluctuation is delayed behind systemic capillary
blood glucose (20 minutes) and even more behind portal blood glucose
during nutrients absorption
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11. Fyziologie télesné zatéze
Méreni nékterych fyziologickych parametrii u ¢lovéka vystaveného fyzické zatézi

Pohybova nebo sportovni aktivita vyvolava v organismu fadu zmén a odpovédi, které maji zajistit udrZzeni homeostazi
vsech organovych soustav. Jednotlivé funkéni celky orgadnt a tkani se béhem pracovniho zatizeni pfizpGsobuji
energetickym a metabolickym poZadavkim tkani jinych. Organové systémy jsou zapojeny v regulacnich okruzich tak,
aby organismus kryl stoupajici pozadavky (predevsim kosternich svall) co nejefektivnéji. Ekonomicnost téchto
okruht a pracovné—sportovni vykon zavisi na radé faktora (predevsim zdravotnim stavu, trénovanosti apod.)

V souvislosti s pohybovou cinnosti se zvysuje také aktivita metabolickych déja. Elementarnim predpokladem pro
svalovou praci je dostate¢na dodavka kysliku a Zivin, véetné odvodu katabolit(. Tyto funkce zajistuje predevsim
kardiorespiracni systém. Zmény, které v souvislosti s télesnou zatézi mizeme pozorovat jsou jednak reaktivni
(bezprostredni reakce na pohybové zatizeni) a jednak adaptacni (vysledek dlouhodobého procesu zatéZzovani, napr.
tréninku). V tomto cviceni budeme analyzovat (z pochopitelnych ¢asovych divodi) pouze zmény reaktivni.

Tyto zmény jsou nékdy klasifikovany (podle lokalizace) na centralni a periferni:
a/ centralni zmény
Tuto ¢ast regulacniho schématu predstavuje predevsim srdce jako pracujici pumpa. Mezi nejjednodussi ukazatele
¢innosti tohoto organu patti:

e srdecni frekvence (SF),

e minutovy objem srdecni (Q),

o systolicky objem srdecni (QS) které spolu souvisi vztahem Q= SF. QS
1. Srdecni frekvence: jeji zmény nastdvaji jiz pred vlastnim vykonem (tzv. pfedstartovni stavy vlivem emoci),
nasledné od pocatku pohybové aktivity v tzv. fazi inicidlni Srdec¢ni frekvence zprvu rychle stoup3d, az se ustdli na
hodnotach odpovidajicich poddvanému vykonu tzv. ¢dst homeostatickd (nékdy se hovoti o této fazi jako o ustdleném
stavu tzv. steady state). Po preruseni pohybové aktivity v tzv. fazi nasledné je srdecni frekvence vraci k plvodnim
hodnotam. Kfivka navratu je nejprve strma, pozdéji povliovnéjsi.
2. Systolicky srdecni objem (tepovy objem srdecni): pfi stupnujici se fyzické aktivité stoupa z klidové hodnoty
60-80 ml na hodnotu az 150 ml a svého maxima dosahuje pfi srde¢ni frekvenci 110-120 tep(/min. Do maximalniho
zatizeni pak jiz z(stava konstantni (a vzrUstajici naroky tkani na dodavku kysliku/Zivin jsou hrazeny pouze stoupajici
srdecni frekvenci).

b/ periferni zmény

Predstavuji predevsim cévy. Pfi pohybové aktivité pozorujeme redistribuci krve v cévnim recisti, dochazi

k vasokonstrikci ve splanchnické oblasti a zpocatku vykonu i v kGZi. Naopak v kosternich svalech dochazi k znacné
vasodilataci. Ve zmifiované klzZi nicméné pozdéji nastupuje vasodilatace a to v okamziku kdy teplota télesného jadra
zacne stoupat, a kozni cévy dilatuji a uplatriuji se tak jako podstatny mechanismus tepelné homeostazi organismu.

Respiracni systém reaguje na pracovni zatéz predevsim zvySenim dechové frekvence a dechového objemu. Velikost
dechového objemu je vSak do znacné miry zavisla na dechové frekvenci. Pfi vysoké dechové frekvenci (extrémni
vykon, zvlasté u déti), mize dokonce klesat a snizit tak maximalni minutovou ventilaci.

V tomto souboru tloh budeme na zakladé hodnoceni jednoduchych parametrii a odpovédi organismu sledovat
vliv definované zatéze na clovéka.

Stanovime:

a/ hodnotu pracovniho metabolismu

b/ vykon pfi srdecni frekvenci 170 tep(/min

¢/ zmény srdecni frekvence pfi pracovni zatézi

d/ zmény srdecni frekvence a EKG kfivky pti zatézi (holterovsky monitoring)
e/ zmény systolického a diastolického tlaku pfi zatézi (holterovsky monitoring)
f/ zmény teploty klze pfi zatézi (hodnoceni tepelné homeostazi)

22



Pracovni a pohybovou z3atéz je mozné simulovat a dozovat mnoha metodami (vystup na ploSinu urcité vysky, drepy
apod.). V tomto cviceni pouzijeme modifikovany cyklotrenazér — cykloergometr, umoziujici jednak velmi presné
definovat pracovni zatéz ve wattech a jednak ndm umozni hodnotit velmi snadno celou fadu parametru.
Cyklo-trenazér bude v praktickém cvi¢eni ovladat vyucujici a studentdim sdéli vSechny nezbytné informace, ktera
bude tfeba z trenazéru vytézit pro Uspésné dokonceni této Ulohy (nastaveni zatéze, pocet otacek, metodiku odectu
tepové frekvence apod.).

Stanoveni hodnot
tepové frekvence,
teploty, pracovniho
metaholismu a
parametrii ventilace

Zmin intervaly odpocinku,
mezi nimiz
1ed :

¥

» C—\—’ -+ P4 — > 4—F 4> 4> +——>

Stanoveni

Klidovych
hodnot

Zatéz 4min
(ZW/kg)

Zatéz dmin
{1,5W/kg)

Fatdz dmin
{1W/kg)

Obr. 19.1. Prehled ndvaznosti jednotlivych méreni

a/ Stanoveni hodnoty pracovniho metabolismu

Postup ulohy je zcela identicky se stanoveni klidové energetické premény. Nebudou pochopitelné dodrZzeny
podminky klidu, ale sledovana osoba vyviji definovanou pohybovou aktivitu. VSimneme si zmén v respiracnich
funkcich, zmény dechové frekvence dechového objemu a hodnoty pracovniho metabolismu. Zaznamendme jeho
hodnoty v jednotlivych 4minutovych Usecich a srovndame je s hodnotami klidové energetické premény. Vybrany
student bude vystaven 3x stoupajici 4minutové zatézi (0,5W/kg — 1,0W/kg — 1,5W/kg). Mezi jednotlivymi useky
bude nasledovat vidy jednominutova pauza, ve které odecteme sledované hodnoty a zapiSeme je do protokolu. Po
poslednim useku (jiz bez minutové pauzy) budeme dale po dobu deseti minut ve dvouminutovych intervalech
sledovat ndvrat hodnot ke klidovému stavu. Pfed zapocetim vlastniho vykonu odecteme hodnoty vSech parametru a
ty zaznamename jako vychozi (obr. 19.1.).

b/ Vykon p¥i srdecni frekvenci 170 tepi/min

Tento test slouZi k objektivizaci zdatnosti vysetfovaného jedince. Jedna se o test submaximalni zatézi. To znamen3,
Ze vySetfovanou osobu vystavime mirné postupné stoupajici zatézi a sledujeme reakci jejiho organizmu. Vykon pfi
vysoké srdecni frekvenci pouze odecteme z grafu, aniz by bylo nutné vySetfovaného (v praxi ¢asto nemocného
¢lovéka) takovému vykonu vystavovat.

Ukol: Spotitejte kritickou srdeéni frekvenci pro 70-letého ¢lovéka. (Kriticka frekvence je takova, je-li diastola uz
natolik zkracen3, Ze se srdce nestaci plnit. Spocita se 220-vék+10.) Z vysledku poznate, Ze starSiho ¢lovéka nemuzete
vystavit zatézi, ktera by zvysila frekvenci na 170 tepd/minutu.

Provedeni:

Dobrovolnik bude vystaven 3x za sebou 4 minutam zatéze o intenzité 0,5W/kg — 1,0W/kg — 1,5W/kg, ale tentokrat
bez pauzy. Vykon zvysite za jizdy. Po kazdém 4-minutovém Useku zaznamendme do predtisténého grafu hodnoty
tepové frekvence (v zavislosti na nastavené zatézi). Ziskdme tak tfi body (vyjadrujici zavislost mezi pohybovym
zatizenim a obéhovou odpovédi). Témito tfemi body proloZime idedlni pfimknu a protdhneme ji tak aby protnula
¢aru oznacujici srdedni frekvenci 170 tepl/min. V misté kde ji pfetne, spustime kolmici na osu x a zde odecitame
hodnoty vykonu ve wattech (obr. 19.2.). Nékdy se jako parametr trénovanosti udava hodnota watt-puls (ziskame
prostym vydélenim hodnoty zatiZzeni srdecni frekvenci). Porovname s normou.
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18 178 103 2,6 1,8
25 193 109 2,6 1,8
35 195 115 2,5 1,8
45 195 121 2,5 1,8
55 195 127 2,4 1,7

Obr. 19.2. Stanoveni hodnoty testu W170 a priimérné hodnoty pro nesportujici populaci

¢/ Zmény srdecni frekvence pfi pracovni zatéZi, pozatéiové EKG

Po kazdém uUseku zatiZzeni a ve stanovenych intervalech po zatézi odec¢itdme hodnotu srdecni frekvence
vySetfovaného. Posoudime jeji narUst a stejné tak si vSimneme nasledného navratu k plvodnim hodnotam po zatézi.
Bezprostiedné po skoncéeni cvi¢eni potidime EKG zaznam z konéetinovych svodu. Krivku popiSeme.

Pred

Faze fivys Pohybova zatéz Zotaveni
zatézi
Cas 0 1. 2. 3. 1. 2. 3. 4, 5.
A4min | 4min | 4min | 2min | 2min | 2min | 2min | 2 min
Srdecni
frekvence
(tep/min)
Popis EKG kfivky:
Akce:
Frekvence:
Rytmus:

PQ interval:

Elektrickd osa srdecni:

Sife QRS intervalu:

Hodnocni: Normalni kfivka/nenormalni kfivka, jmenujte, co neni normalni:

Jméno: Prijmenit: Studijni krouzek: Skupina: A, B, C, D

Datum POAPIS...ucieieeeciece et et e
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ELIMINACE CO2

C02 je metabolickym produktem S$tépeni energetickych substratl (sacharidd, tukd a bilkovin).

02 je nutnym predpokladem aerobniho metabolismu, nebot umozriuje kontinuélni provoz dychaciho fetézce
(odebira elektrony prenasectim, aby mohly ¢erpat protony H+ mezi listy mitochondridlni membrany, a tak vytvorit
koncentracni gradient H+ nutny pro syntézu ATP).

Obrazek: Odpovéd' na otdzky:

e Coje zdrojem energie?

e Zceho pochazi CO2?

e Jakvznikd ATP?

¢ Jakou roli pfi uvolfiovani energie hraje kyslik a na

co se spotiebovava?

Zdrojem energie je potrava. Jeji stépy vstupuji do
Krebsova cyklu, ve kterém jsou jim postupné
odnimany vodiky. To, co zbyde, je CO2. Vodiky jsou
dopraveny k vnitini mitochondridlni membrané
a pomoci elektronového transportniho fetézce cerpany proti koncentracnimu gradientu do prostoru mezi
membranami. Vytvoreny gradient H+ umoznuje tvorbu ATP z ADP enzymem ATP syntazou. Kyslik ma vyssi
elektronegativitu nez ¢lanky elektronového transportniho retézce ve vnitini mitochondridlni membrané. Proto je
findlnim akceptorem elektron( v tomto déji. Po navazani elektront se slucuje s H+ v mitochondridlni matrix na vodu,
¢imz se spotfebovava. Proto ho ve tkani ubyva. To podminuje difusi dalSich molekul 02 z krve a uvolfiovani 02

z hemoglobinu.

Pomér (molarni pomér = také objemovy pomér) vyprodukovaného CO2 a spotiebovaného 02 se nazyva respiracni
kvocient, pro sacharidy ma hodnotu 1, pro ostatni substraty jen o malo méné. Z toho vyplyva, Ze musime eliminovat
zhruba stejné mnozstvi CO2 jako dodavame 0O2.

Transport CO2 krvi probiha z naprosté vétsiny (90%) formou bikarbonatu. Ostatni zpUsoby jsou vazba na globinovou
¢ast hemoglobinu a fyzikalné rozpusténa frakce. Bikarbonat vznika z CO2 Cinnosti karboanhydrazy v erytrocytech pfi
pratoku krve tkani.

CO,+H,0->H,CO3>H*+HCO3"

V plicich, kde je parcialni tlak CO2 nizsi nez ve tkanich, probiha reakce opaénym smérem, uvolnéné CO2 difunduje do
alveolarniho prostoru a je vydechovano.

MnoiZstvi metabolismem vyprodukovaného CO2 a eliminovaného CO2 musi byt stejné. Pokud by tomu tak nebylo,
zménilo by se pH krve, narlst v organismu by ved| k aciddze, ubytek k alkal6ze. Vzhledem k tomu, Ze enzymy
potfebuji pro svou funkci optimalni pH (bilkoviny jsou funkéni jen za urcité konformace), doslo by k selhani
organismu. Parcialni tlak CO2 je tedy velmi peclivé registrovan centralnimi chemoreceptory a podle jeho hodnoty je
upravovana velikost minutové ventilace.
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Minutovou ventilaci, pfi které dochazi k eliminaci stejného mnoistvi CO2, jako bylo vyprodukovano
metabolismem, nazyvdme normoventilace, odvedeme,li méné, jedna se o hypoventilaci, pfi vétSim odvodu
hovotime o hyperventilaci. Vzidy s odpovidajicimi disledky pro pH vnitfniho prostiedi.

KAPNOMETRIE ) ricke
o ‘ | kapnometrické CO2 CADNOMETPY
Princip: CO; se stanovuje spektrofotometricky (v cidlo
infracerveném spektru) ve vzduchu, ktery proudi VENTILATION
s s . s v e aw PD
dychacim okruhem. Senzor je umistén tak, aby 00,
kontinualné Cetl (vzorkoval) nadechovany a pak ' senzor: ¢ ef?g)OzH
. )y i tlg-
w cemeen; ceccecw,

vydechovany vzduch. Tedy typicky na
endotrachealni rource nebo na masce. Pfi nddechu
se kalibruje na 0 (obsah CO2 v atmosfére je pro

tyto Ucely zanedbatelny), pfi vydechu zakresluje
PERFUSPN )

hodnoty do grafu (viz obrazek).

etCO2: je hodnota ziskana z vydechovaného proudu vzduchu na konci
vydechu (end tidal) a odpovida zhruba parcidlnimu tlaku CO2

v alveolarnim prostoru a v arterialni krvi. Byva o 5 mmHg nizsi kvali
pfimeési vzduchu z mrtvého prostoru (pfti klidovém dychani).

etCO2 zavisi na:
1. produkci CO;ve tkanich
2. krevnim obéhu - dodavce CO; do plic
3. plicni difusi a distribuci
4. minutové ventilaci
Vyznam:

e Hodnoceni adekvatnosti ventilace: eliminace CO, musi odpovidat metabolické produkci). To je dlleZité u
uméle ventilovanych, kde minutovou ventilaci urcuje stroj, a tudiz neni regulovana organismem.

e Kontrola spravného zavedeni poml(icky pro zajisténi dychacich cest. Pfi mylném zavedeni trachealni rourky
do jicnu misto do prlidusnice je ventilace znemoZnéna. Kapnometrické cidlo na to upozorni tim, Ze ukazuje
napadné nizké hodnoty vydechovaného CO..

e Kontrola celistvosti dychaciho okruhu. (Upozorni na nechténé rozpojeni dychaciho okruhu u uméle
ventilovanych stejnym zplsobem jako pfi intubaci do jicnu.)

e Qvéreni pfitomnosti cirkulace (napf. béhem resuscitace).

POZOR, zména mnozstvi vydechnutého CO, mUze byt disledkem zmény libovolného ze 4 procest zobrazenych na
schématu, které toto mnozstvi urcuji. Zmény se navic mohou kombinovat. Pro interpretaci vysledk( je nezbytné
dikladné zamysleni.

Normalni hodnota cca 40 +/- 4 mmHg (cca 5.2 kPa).
Indikace: Dnes u vSech pacienti se zajisténim dychacich cest. U ventilace maskou ne vzdy, ale stéle ¢astéji.

Kontrolni otazky:

1. Zjakeé ¢asti dychaciho traktu pochazi vzduch vydechovany na konci vydechu?
2. Zkuste si zpaméti nacrtnout do jednoho grafu priibéh pCO2 a objemu plic v ¢ase béhem dvou dechd.

Respiracni frekvence: registraci zmén sméru vzduchu proudiciho kapnometrickou kyvetou ziskdme pocet dechovych
cyklG za minutu. Zkratka awRR na monitoru znamena airway Respiratory Rate a fikd, Ze hodnota byla ziskana pfimo
snimanim proudu vzduchu v dychacich cestach.
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RESPIRACNi FREKVENCE, IMPEDANCNi MERENI

Dechovou frekvenci lze stanovit i z kolisani elektrického odporu hrudniku podle faze dechového cyklu (nadech -
vzestup odporu, pokles vodivosti, vydech — pokles odporu, narlst vodivosti). Pfipojime-li k hrudniku EKG kabely,
muazeme kromé EKG signalu snimat i odpor hrudniku. Na monitoru se pak zobrazi vedle zkratky RR hodnota dechové
frekvence. Barva podsviceni hodnoty se zpravidla shoduje s barvou podsviceni EKG zaznamu, aby bylo jasné, jak byla
hodnota pofizena. Snimani dechové frekvence z proudu vydechovaného vzduchu je presnéjsi nez impedancni
méreni. Pro pacienty, ktefi nemaji tésnici masku ani kanylu v dychacich cestach (coz jsou podminky pouZiti pfimého
méreni dechové frekvence), je to metoda snadno proveditelnda a orientacné dostatecna.

Simulace: Zaklady péce o pacienta v celkové anestezii

V tomto praktiku se budeme po celou dobu starat o jednoho pacienta. Uvedeme ho do anestesie a jeho stav se
bude vyvijet. Simulaci budeme prerusovat, abychom méli dost ¢asu se zorientovat v situacich, které nastanou.

Cile: Navaznost na zkouskové otazky z fyziologie:

., . . Tlak krve v srdci a ostatnich ¢astech krevniho obéhu
Opakovani determinant obéhu a DO2 Humoralni a nervové regulace srdeéni ginnosti
Ovlivnéni obéhu autonomnim nervovym systémem

, . , ., . . EKG, popis kfivky, vyznam vysetfeni;

Pochopeni nutnosti pozorného sledovani zmény stavu v case Obranné dychaci reflexy

Zaklady vedeni dokumentace - anesteziologicky protokol Rizeni dychani, dechové centrum
. .y , . Zevni dychani, ventilace
Kapnometrie, kapnografie, fizeni ventilace Hypoxie

Porozumeéni vlivu podani celkovych anestetik na Zivotni funkce | Alveolarni a atmosféricky vzduch, sloZeni, obsah CO, ve

, p . . . vydechovaném vzduchu
Vyznam tlumeni bolesti, anestezie#analgezie Produkce a transport CO,

Vyznam plic v udrzovani acidobazické rovnovahy
Katecholaminergni systém

Podnéty k produkci KA, vyznam

Poplachova reakce organismu

Svalovy tonus

Percepce bolesti

Strucné vysvétleni pojmt a cilG

Anestezie = farmakologicky navozené bezvédomi

Rizika anestezie:

Dychani a dychaci cesty v priibéhu celkové anestezie
Néktera anestetika vedou k utlumu dechového centra
K planovanému uvedeni do celkové anestezie patfi zajisténi DC.
Jak? Trachedlni intubace (ptipadné dalsSimi pomUckami — laryngealni maska).
Proc?
a. Prevence aspirace (celkova anestezie, jako kazdé bezvédomi tlumi obranné RFX dychacich cest)
b. Bezvédomi je provazeno svalovou hypotonii, kterd maze zplsobit nepriichodnost dychacich cest
c. Neéktera celkova anestetika pUsobi utlum dechového centra. Takového pacienta je potreba ventilovat
uméle (ambuvakem, ventilatorem). Se zajisténim DC je to jednodussi a bezpecnéjsi.
Kratkodobé vykony v mélké anestezii u lacnych pacient(, kde je riziko aspirace malé, lze délat i bez zajisténi DC.
(Napftiklad repozice zlomenin, elektricka verze fibrilace sini na sinusovy rytmus apod.) VZdy vsak musime byt na
zajisSténi DC ptipraveni, pokud si to stav pacienta vyzada.
Pozn.: technice zajisténi DC se dnes nebudeme vénovat. Neni to cilem studia fyziologie.
Vliv celkovych anestetik na dychani predstavuje pro pacienta hlavni riziko celkové anestezie.

Cirkulace - podle davky, typu anestetika, mize zpUsobit Utlum kmenovych center sympatiku, bradykardii a
hypotenzi
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Analgézie = farmakologické zabranéni vedeni a vnimani bolesti
AnesteziezAnalgezie (resp. jen néktera celkova anestetika maji zaroven analgeticky ucinek, ale ne vSechna)
Nema-li anestetikum soucasné analgeticky ucinek a draha bolesti tudiz neni nikde ve svém pribéhu zablokovana, je

vzruch vyvolany bolestivym podnétem veden do mozku. Pro pacienta je nezddouci naptiklad zapojeni na
hypotalamus, spusténi mechanism( Unikové reakce (aktivace sympatiku, produkce katecholamin(, tachykardie,
hypertenze, stres, stimulace imunitniho systému, aktivace systémové zanétlivé odpovédi).

Celkova anestesie je dobry ptiklad toho, proc a jak je nutné opakované sledovat fyziologické parametry
Cilem NENI rychlokurs anestesiologie.

Zaklady monitorovani, vedeni dokumentace (anesteziologicky protokol)

Zdravotnicka dokumentace je nutna a dllezita soucast péce. Umoznuje sledovat trendy, véas zaznamenat nezadouci
vyvoj stavu a naplanovat kroky ke stabilizaci organismu.

Anamnesa

Pfed uvedenim pacienta do celkové anestezie je nutné zjistit nékolik ddlezitych informaci:

Jméno a rok narozeni pacienta, dlivod zakroku - identifikace osoby.

Délku laénéni - k prevenci aspirace Zaludec¢niho obsahu je nutné vynechat 6 hodin tuhou stravu a 2 hodiny tekutiny.
Télesnou hmotnost — kvili davkovani lékd.

Onemocnéni, kterymi dlouhodobé trpi a léky, které uziva.

Alergie a pfipadné komplikace, které se vyskytly pfi pfedchozich celkovych anesteziich.

mkhwNpE

Prace vtymu

Bezpecné vedeni pacienta celkovou anestezii podstatné zlepsuje dobra koordinace tymu, délba prace a komunikace.

Shrnuti:

A. Celkova anestezie je stav Utlumu CNS, coz ma za nasledek riziko nestability nékterych
fyziologickych funkci. K véasnému rozpoznani nezadoucich trendd zmény jednotlivych parametrd je
nutné pacienty kontinualné monitorovat a vést anesteziologicky protokol.

B. Hlavni riziko pro pacienta v pribéhu celkové anestezie predstavuje porucha ventilace.

O

O adekvatnosti ventilace nas mize rychle a neinvazivné informovat kapnometrie.

D. Néktera celkova anestetika tlumi centralné tonus sympatiku. To mGze mit za nasledek bradykardii,
hypotenzi a vazodilataci.
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Anesthesia Protocol

pramér

First Name: Last Name: I.D. Date:
Weight: Anesthesia: kratkodoba i.v. Procedure:Repozice kolenniho kloubu )
Anesthetist:
vlevo
F/M Starting Time:
Total dose:
Date of Birth: Ending Time:
Védo- | Zor- Pos- Cent EKG Pozorovani,
Time | ™ | nice | RR/ lech [ o | rélni Perif.| ur/ | BP | crr T intervence
spo2| . ettlh2 Iza | pulza ryt-
L |Aveu . plic puiza ~limm m o
(min) e [ min ce ce [ min | us
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