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Ve své přednášce bych chtěl prezentovat jednak embryologické studie, tak práce, které vychází 

z makroskopické anatomie, abych tak mohl demonstrovat, že i náš obor má vztah ke klinické medicíně. 

 

   Zkoumání vlivu hypoxie na prenatální vývoj je u savců obtížné, proto jsme zavedli ptačí model 

embryonální hypoxické inkubace. Naše předchozí studie prokázaly zvýšenou vaskularizaci, edém a ztenčení 

komorové stěny spolu s abnormálním vývojem koronárních tepen, které předcházely letalitě v polovině 

inkubace. 

1. Analýza srdečního proteomu po 6 dnech hypoxické inkubace ukázala silnou upregulaci enzymů 

zapojených do anaerobní glykolýzy a naopak snížení mitochondriálních proteinů podílejících se na aerobní 

fosforylaci, jakož i nárůst proteinů souvisejících s apoptózou, a proteinů, které se podílejí na adhezi buněk  

a jejich sekreční aktivitě (v recenzním řízení). 

2. Endokardiální fibroelastóza (EFE) je difuzní ztluštění endokardu komor, které způsobuje dysfunkci 

myokardu a projevuje se srdečním selháním u kojenců a dětí. Jednou z předpokládaných příčin je 

přetrvávající a zvýšené napětí stěn komor. Aby se zjistilo, zda snížený tlak v komorách u modelu 

hypoplastického syndromu levého srdce (HLHS) u kuřat vyvolaného ligací ouška levé síně (LAL) ve 4. 

embryonálním dni (ED) souvisí s EFE v pozdějších stadiích, byla fibróza myokardu hodnocena histologicky 

a hmotnostní spektrometrií (MS). Výsledky: Imunohistochemický průkaz kolagenu I jasně ukázal výrazné 

zesílení subendokardové fibrózní tkáně v srdcích s LAL. MS prokázala také významné zvýšení hladiny 

kolagenu I. Detekce hypoxických okrsků pomocí barvení Hypoxyprobe prokázala zvýšený rozsah 

hypoxických oblastí v komorovém myokardu srdcí s LAL. Abnormální hemodynamická zátěž tedy během 

vývoje srdce vede k hypoxii myokardu, která stimuluje produkci kolagenu v subendokardu. Proto se zdá, že 

EFE v tomto modelu embryonálního HLHS u kuřat je sekundárním důsledkem abnormální hemodynamiky. 

3. Předpokládá se, že během vývoje srdce je apoptóza buněk myokardu v oblasti atrioventrikulárního 

kanálu morfogenetickým mechanismem. Nahrazení myokardu fibrózní tkání pocházející z epikardu je 

nezbytným předpokladem pro elektrickou izolaci síně od komory, a tak pro vývoj zralého způsobu 

atrioventrikulárního vedení. K ověření tohoto předpokladu byla u kuřecích embryí apoptóza v srdci 

blokována pomocí inhibitoru kaspázy zVAD a růst epikardu byl zpožděn mikrochirurgickým zákrokem, 

který vede k inhibici migrace buněk epikardu na povrch komory. Izolovaná spontánně bijící embryonální 

srdce byla poté obarvena napěťově citlivým barvivem Di-4-ANEPPS a jejich aktivita zachycena pomocí 

optického mapování. Apoptotické buňky byly kvantifikovány pomocí barvení LysoTracker Red a barvení na 

aktivovanou kaspázu 3. Srdce, u kterých byl aplikován inhibitor kaspázy, vykazovala snížený podíl 

apoptotických buněk a s tím spojený významně zvýšený podíl nezralých aktivačních vzorů. Srdce se 

zpožděnou migrací buněk epikardu vykazovala také častější vzorec nezralé aktivace. Závěr: Apoptóza v 

myokardu atrioventrikulárního kanálu a řízená náhrada tohoto myokardu epikardovými buňkami jsou 

zásadními determinantami zralého vzorce komorové aktivace. Jejich narušení může vést k přetrvávání 

akcesorních atrioventrikulárních spojení, která tvoří morfologický substrát pro komorovou preexcitaci. 

4. Zlomeniny dens axis obratle C2 u dětí vyžadují operační řešení, přičemž pro osteosyntézu v této oblasti 

je třeba detailních znalostí anatomie. V publikací jsme popsali, jak se v závislosti na věku mění nejen 

rozměry dens axis, ale i jeho dorsální sklon – toto pozorování je prioritní a zřejmě souvisí s rozvojem krční 

lordosy a udržováním roviny pohledu. Určení rozměrů je podstatné pro zjištění, že i u malých dětí lze 

provést  osteosyntézu a ne je léčit pouze konservativně jako doposud. 
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