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PREDMLUVA

Patologicka fyziologie shrnuje prirodovédné a klinické zdklady mediciny zaloZené na védec-
kém pozndni. Césti jeji problematiky jsou pfedmétem vyuky specidlné zaméfenych predméti
preklinického studia 1€karstvi. Obecnd patologickd fyziologie integruje a dopliiuje studium
teoretickych zdkladl klinické mediciny, odrdZi komplexnost 1€kafské problematiky, zda-
leka v8ak ne zcela. Pomiji pfedevsim psychické, psychologické a socidlni aspekty nemoci
a patologickych stavii. Pomiji také jejich anatomické aspekty, které jsou diagnosticky velmi
vyznamné.

Tato ucebnice v Sesti kapitolach probira zakladni pojmy a pfi¢iny patologickych stavi, kli-
¢ovou tlohu buriky v patogenezi nemoci, vnitini prostfedi organismu a metabolismus buné¢k
podmiriujici spravnou funkci bunék, tkani a organti. Nakonec stru¢né zmiriuje specifinost
Zivotnich vyvojovych etap. Kriticky ¢tendr jisté najde v tomto usporadani dil¢i nepfesnosti,
kterych si jsou autori ucebnice védomi.

Nemalé usili pfi tvorbé uéebnice vyzadovalo dodrZeni jejiho rozsahu, jakoZ i formalni
usporadani textu do Sesti celkd a jejich podkapitol a doplnéni obrazky. Text ucebnice je Cle-
nény do dvou trovni: hlavni text a dopliikovy text, ktery je odliSeny jinym typem pisma.
Dutivodem je jednak rozliSeni obecnych informaci od specifickych, pfedstavovanych ¢asto pii-
klady, a jednak snaha o ur€ité ,,odlehceni* textu a lepsi orientaci v ném. Tomu slouZi i obrazky
a tabulky. Obrazky Casto predstavuji stru¢né shrnuti informace obsazené v textové ¢ésti.

Ke kone¢né podobé ucebnice nemalou mérou pfispéli oba recenzenti rukopisu, prof.
MUDr. Miroslav Kuba, CSc. a prof. MUDr. Jaroslav Vesely, CSc. Za cenné pozndmky
k rukopisu dékuji MUDr. Hané Krejéi, Ph.D. Tvorbu ucebnice sledovala a pomdhala pfi ni
RNDr. Zderika Jirdskova.

Za cely autorsky kolektiv si dovoluji vyslovit pfani, aby studenti prijali ucebnici jako
uzite¢nou a pratelskou, aby jim pomohla k upevnéni a promysleni difve ziskanych znalosti
a umoznila ziskat pfistup k medicinské problematice zaloZeny na znalostech pricin a patoge-
neze nemoci, predstavujici vychodiska pro jejich diagnostiku a 1é¢bu.

Prof. MUDr. Emanuel Necas, DrSc.
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1 UvoD

1.1 DEFINICE PATOLOGICKE FYZIOLOGIE

Patologickd fyziologie pfedstavuje 1ékai'sky védni obor, ktery shromazduje poznatky o pii-
¢inéch (etiologii) a mechanismech rozvoje (patogenezi) nemoci. Tyto poznatky jsou pak
zékladem pro diagnostické postupy, jakoZ i pro prevenci a terapii, a to bud odstranénim pficin
nemoci, nebo zdsahem do jeji patogeneze. Poznatky o etiologii a patogenezi riznych nemoci
jsou také vychodiskem pro vyvoj novych 1éka.

1.2 CiLE PATOLOGICKE FYZIOLOGIE VE VYUCE LEKARSTVi

Cilem pfedmétu patologicka fyziologie v zdkladnim Iékafském vzd€lavani je jednak sezndmeni
studentd s poznatky o etiologii a patogenezi nemoci a zdkladnimi diagnostickymi postupy, ale
predevsim porozuméni funkénim souvislostem, moZnym priubéhiim nemoci a jejim dasledktim.
Vyuka patologické fyziologie by méla studenty piesvédcit o tom, Ze porozumeéni chorobnému
stavu nebo symptomu je vychodiskem pro diagnostiku a terapii nemoct, cestou k feSeni problé-
mu, se kterym se pacient na lékafe obraci. V neposledni fadé méd pfedmét pfipravit 1ékare na
celoiivotm’ profesni studium patofyziologie protoie poznatky 0 etiologii a patogenezi nemoci

vvvvv

1.3 STRUCNA HISTORIE OBORU, ZDROJE POZNATKU
V PATOFYZIOLOGII A JEJI VYZNAM PRO DIAGNOSTIKU
A LECBU NEMOCI

Zdroje poznatki shromaZdovanych a vyu¢ovanych v patologické fyziologii jsou riiznorodé.
Jejich riznorodost zplsobuje jednak skute¢nost, Ze patologickd fyziologie je soucdsti riznych
lékatskych oborti, a jednak skutecnost, Ze tizce souvisi s ptirodovédnymi zaklady mediciny.

Historicky se patologickd fyziologie vyvijela jako vyhranéné experimentélni védni obor,
experimentdlni patologie, ktery pouzival vyvoldni chorobného stavu u pokusného zvitete ke
studiu jeho etiologie a patogeneze. V druhé polovin€ 19. stoleti se Casto jednalo o priCiny
a prubéh infekénich onemocnéni a hlavni védeckou metodou pozndvéani byly makroskopic-

ké a mikroskopické orgdnové a tkanové zmeny. Na konci 19. stoleti a na prelomu stoleti se
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vyznamné zacaly uplatiiovat védecké poznavaci metody zaloZené na chemickych analyzach
a fyzikalnich méfenich. Tim zac¢alo osamostatnéni patologické fyziologie od patologické ana-
tomie. Dulezitym zdrojem poznatkti o zménénych funkcich nemocného organismu se také
staly rizné neinvazivni (napf. EKG) a invazivni (napf. srde¢nf katetrizace) klinické vyset-
fovaci metody. Byl zaveden pojem klinickd fyziologie, ktery zduraznil vyznam patologické
fyziologie pro klinickou medicinu.

Soucasna klinickd medicina disponuje velkou $kdlou G¢innych vySetfovacich postupi a je
vyznamnym zdrojem poznatkil o etiologii a patogenezi nemoci, které jsou podkladem pro
jejich diagnostiku a 1é¢bu. Nové vyzkumné metody umoziuji studovat pfic¢iny chorobnych
stavll na drovni zménénych buné¢nych reakci a na drovni molekularnich interakci. Pravé
tyto poznatky jsou velmi vyznamné pfi piipravé novych 1ékid a 1é¢ebnych postupti. Také
experimentdlni patologie, tj. cilené vyvolani patologického stavu u pokusnych zvitat, kterd
dala zdklad velkym lékafskym obordm (napf. endokrinologii) a vyznamné pfispéla k rozvoji
dal$ich, nalezla pokracovani predevsim v pripravé geneticky upravenych pokusnych zvitat
(nejéastéji mysi). Jsou kli¢ovym zdrojem poznatkt o funkci a vyznamu rtiznych gend, jejich
normalnich a patologickych produkti, a o fizen{ jejich ¢innosti. Mnohé ptedstavuji nové expe-
rimentdlni modely lidskych onemocnéni, na kterych je mozné testovat nové 1é¢ebné postupy.

Pokrok v poznani pifi¢in a patogeneze nemoci a patologickych stavli, ve spojeni s tech-
nologickym pokrokem v molekuldrni a bunécné biologii, jsou vychozim zdrojem novych
ucéinnych léCebnych postupl. Moznost pFipravy monoklondlnich protildtek a viprav molekul
se staly zdkladem biologické 1é¢by. Moznost dediferenciace bunék do stavu odpovidajici-
ho embryonalnim kmenovym bunkam, jakoZ i moZnost transdiferenciace bunek manipulaci
transkrip¢nich faktort, nabizi terapeutické moznosti pro specifickd tkafiova poskozeni. Tyto
revolucni objevy si hledaji cestu pro terapeutické vyuZziti. MoZnost provedeni cilené zmény
genetické informace (DNA) v bunce metodou CRISPR-Cas9 poskytla novy impulz pro dlou-
hodobé snahy o 1é¢bu geneticky podminénych nemoci a patologickych stavii. Také tento objev
si hleda cestu pro klinické vyuziti, pficemZ moZnost zmeény genomu v zdrode¢nych burikéach,
tedy cilené zmény pfenosné na potomky, je spojena s vyznamnymi etickymi otdzkami.

1.4 NEMOC VERSUS ZDRAVI

Patologick4 fyziologie a jiné preklinické a klinické 1ékatské obory se zabyvaji stavy lidského
organismu souhrnné oznaCovanymi jako nemoc nebo patologicky stav. Nemoc je tak proti-
kladem jinému stavu, oznacovanému jako zdravi nebo normdlni stav. Rozliseni téchto pojmi
je pro medicinu prakticky dileZité a velmi €asto je vychozim problémem, ktery 1ékaf fesi.
Jejich rozliSeni je ptfitom nékdy nesnadné, a jak bude dile uvedeno, nékdy neni ani mozZné.

Existuji chorobné (patologické) stavy, které jsou natolik vyhranéné vici tomu, co pova-
Zujeme za stav zdravi, Ze 1ze jednoznacné rozhodnout, zda je jedinec v daném ohledu zdravy
nebo nemocny. Pfikladem miiZze byt onemocnéni srpkovitou anemii. Toto onemocnéni je
zplsobeno pfitomnosti hemoglobinu S v erytrocytech, ktery se u zdravych jedinct nevysky-
tuje vibec. Dal$im piikladem miZe byt nddorové onemocnéni, kdy jedinec naddor ma (tfeba
1 v pocdte¢ni, klinicky latentni formé), nebo ho nema4.

V jinych piipadech takto jednoznacné rozhodnout nelze, protoZze onemocnéni mé Sirokou
a plynulou $kélu zdvaznosti a mize postihovat velkou ¢dst populace. Piikladem takového
onemocnéni je napf. cévni ateroskleréza. Jinym piikladem muZe byt onemocnéni, které se
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projevuje zvySenym hematokritem a které se souhrnné oznacuje jako polycytemie. Hodnoty
hematokritu u zdravych lid{ se ¢astecné prekryvaji s hodnotami, které se vyskytuji u nemoc-
nych lidi s polycytemii. V tomto druhém piipadé€ vSak Casto lze na zdklad€ identifikace pficiny
zvySené hodnoty hematokritu striktné rozliSit stav nemoci od stavu zdravi.

1.5 SYMPTOM (PRIiZNAK NEMOCI) A PATOLOGICKY SYNDROM
VERSUS NEMOC

Pacient se obraci na l1ékafe nejéastéji z divodu zmény, kterou sam vnima jako mozny nebo
zietelny zdravotni problém. V ptipad€ nemoci se jednd o priznak neboli symptom nemoci.
Také 1ékaf, kdyz provadi sva vysetieni, zjiSt'uje velmi ¢asto jen symptomy nemoci, aniZ by
zpocatku hned identifikoval vlastni nemoc. Napf. jestliZe se pacient obrati na 1ékate s pocity
sniZené vykonnosti, inavy, zadychdvani a 1ékaf konstatuje, Ze pacient je bledy a po vySetfe-
ni krevniho obrazu zjisti, Ze m4 v krvi mdlo Cervenych krvinek, m4d nizky hematokrit a ma
nizkou koncentraci hemoglobinu v krvi, zji§t'uje vlastné jen symptomy rtiznych moznych
nemoci, které se v§echny projevuji vznikem anemie. Podobné&, kdyZ pfi ndhodném vySetie-
ni krevniho tlaku zjisti 1ékaf jeho vysoké hodnoty, opét jesté neidentifikuje vlastni nemoc,
jen obecny symptom skupiny nemoci oznacovanych souhrnné jako arteridlni hypertenze.
Soubor nékolika symptomii, které se Casto, az pravidelné vyskytuji spole¢né u urcité nemoci
nebo skupiny nemoci, se oznacuje jako syndrom nebo patologicky syndrom.

Nekdy nelze dostupnymi prostiedky identifikovat vlastni nemoc jako klinickou nosolo-
gickou jednotku!, kterd je svoji etiologif a patogenezi vyhranénd oproti jinym nosologickym
jednotkdm. Lékati pak nezbyva neZ 1éCit a sledovat patologicky syndrom. To omezuje pouZiti
raciondlnich terapeutickych postupti zaméfenych na odstranéni nebo potlaceni pfi¢iny nemoci
a o u¢inny zdsah do jeji patogeneze. Pfikladem miiZe byt bolest hlavy oznaovana jako mig-
réna. Nové poznatky o etiologii a patogenezi urlitych chorobnych stavii vedou Casto k nové
klasifikaci nemoct, k vy€lenéni jinych klinickych nosologickych jednotek. Pfikladem mtize
byt onemocnéni ,,cukrovkou®, které bylo dlouho povazovéno za jednotné onemocnéni, noso-
logickou jednotku diabetes mellitus. Dnes vime, Ze se jednd o soubor stejnych nebo podob-
nych pfiznaki, diabeticky syndrom, ktery je zpisoben rozdilnymi pfi¢inami a mechanismy.
Castym vysledkem védeckého pozndni podstaty nemoci je jejich klasifikacni diverzifikace.

1.6 DEFINICE NEMOCI

Vratme se k problému definice nemoci, ktery vét§inou vnimame a z praktickych dtivoda
v medicin€ vnimat musime jako opak stavu zdravi. Vidéli jsme, Ze pacient, u kterého se pro-
jevovala jeho nemoc sniZenim poctu Cervenych krvinek a koncentrace hemoglobinu (anemif),
pocitoval omezeni zdravotniho charakteru (zadychdvani, unavu...). Existuji definice nemo-
ci, které zdarazniuji subjektivni pocity jedince, jeho subjektivné vnimané zmény a omezend,
a které jsou pak zdkladem tzv. normativni (také , humanistické*) definice zdravi a nemoci.

Podle tohoto pohledu by vsak byl jedinec se zvySenym krevnim tlakem, ktery jesté nepocituje

I Nosologickou jednotkou rozumime patologicky stav, ktery je vii¢i jingm staviim vyhranény svoji etiologif a spe-
cifickym priibéhem, a vyZaduje proto specificky 1é¢ebny postup.
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disledky tohoto stavu, zdravy. Vysoky krevni tlak vSak zvySuje pravdépodobnost vyskytu
pliZivé nebo i ndhle vzniklych poruch organismu, a proto tento stav musime z 1ékarského hle-
diska povaZovat za stav patologicky, za ,,nemoc*. Normativni, humanistickd definice nemoci
je tedy vhodnad jen pro takov4 stddia nemoci, kdy je patologicky stav jiZ rozvinut natolik, Ze
zpusobuje pocity subjektivniho omezeni. Na druhé strané tato definice nen{ zavisla na védec-
kém poznani, coZ je téZ vyznamné.

Védecké pozndni definuje urcité funkce a ur€ité hodnoty v organismu jako ,,sprdvné,
normdlni* a jiné jako ,,patologické, a to i bez ohledu na to, zda se zjevné projevuji nebo
jsou zjistitelné jen specidlnimi (vySetfovacimi, védeckymi) postupy. To je zédkladni pfistup
tzv. funkcionalistické (téZ pozitivistické, statistické) definice zdravi a nemoci, kterd pova-
Zuje nékteré znaky a funkce organismu za normdlni a jiné za patologické. Zdkladnim jejim
problémem je definovani pojmu ,,normélnosti“2. Casto nelze jednoznacné stanovit, co je
normdlni a co je patologické, z divodu ptekryvani{ individudlnich hodnot u jedincti zdravych
a nemocnych.

V mediciné se proto casto pouziva tzv. referencni interval, ktery vymezuje rozsah ,normalnich
hodnot’, jez pfisuzujeme zdravym jedincGm. Tento ptistup, ktery je zaloZen na alternativnim
modelu zdravi a nemoci, nahrazuje nemoznost urcit prislusné hodnoty urcitého jedince zpétné
ve stavu zdravi. Pouzivani referencnich intervald diagnostickych ukazatelt je v praxi nenahradi-
telné. Cenné samoziejmé je, byla-li urcita, diagnosticky vyznamna hodnota stanovena u daného
jedince opakované, v¢etné obdobi, kdy byl zdravy (je zndma jeho individuélni,normalni” hod-
nota daného znaku).

1.7 VZTAH PATOLOGICKE FYZIOLOGIE K JINYM OBORUM

Patologicka fyziologie jako souhrnnd véda o pfi¢indch a funk&nich zménéch riznych nemoci je
soucdsti vSech klinickych lékatskych oborti. Vedle poznatki tykajicich se konkrétnich nemoci
zahrnuje také poznatky o obecnych biologickych mechanismech nemoci a patologickych stavii.
Patologicka fyziologie proto nemiize pominout ,,genetickou* (genovou) podminénost nemo-
ci, stejné jako tcast imunitnich mechanismd, poruch metabolismu, vnitfniho prostfedi, inter-
akce organismu se zevnimi biologickymi, chemickymi a fyzikalnimi ,,patogeny*. Z hlediska
zdkladniho lékatského vzdélavani existuje proto vyznamné piekryvani patologické fyziologie
s nékterymi jinymi pfedméty. Z dGivodu celistvého pohledu na nemocného ¢lovéka nemiZzeme
tyto podobory z u€ebniho textu ani u¢ebniho sylabu patologické fyziologie zcela vyloucit, jsou
vSak obsaZeny jen v pfehledné stru¢né formé.

1.8 OBECNA A ORGANOVE ZAMERENA PATOLOGICKA
FYZIOLOGIE

Nékteré patogenetické mechanismy maji jednotnou biologickou podstatu pfi postizeni riz-
nych orgdnovych systémd, u riiznych nemoci a patologickych stavii organismu. Jsou soucasti

2 Zanormélni vétSinou povaZzujeme to, co je obvyklé, Casto se vyskytujici. V 1ékafstvi ,,normdlni* Casto splyva

s pojmem ,,zdravy*.
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rtznych klinickych obort (napf. tkdriovd hypoxie). O téchto pojednédva ¢dst oznalend jako

s

obecnd patologickd fyziologie. Patologicka fyziologie onemocnéni vaZicich se k jednotlivym
funk¢énim a anatomickym orgdnovym systémim a klinick§m oboriim je pak probirdna v ¢as-
ti oznaéené jako patofyziologie orgdnovych systénui. Vztah obecné patologické fyziologie
a patofyziologie orgdnovych systémi je schematicky zndzornén na Obr. 1.1. Vzdjemné pro-
Inuti t€chto dvou didaktickych pfistupi je zfejmé. V ucebnici Obecné patologické fyziologie
se projevuje i tim, Ze pouziva pojmi a piikladd konkrétnich nemoci vazicich se k riznym
organovym systémam.

e Zdravi—nemoc

e Imunitni systém

¢ Vznik patologického fenotypu (ma vykonné
— patogenni podnéty i fidici mechanismy;
— genetické faktory svym pusobenim
— Cas neni svazan s urcitym

v patogenezi nemoci
— funkce bunky a jeji poruchy
— nadorova onemocnéni
— oprava tkariového poskozeni
— imunitni mechanismy

e Poruchy vnitiniho prostredi

kompenzace a dekompenzace organovym systémem)
patologického stavu

obecna reakce organismu

na silny podnét (,,stress”)

e Bunécné a molekularni mechanismy

organismu

e Poruchy metabolismu
e Poruchy vyvoje organismu

Obecna patologicka fyziologie

Patofyziologie
vykonnych
organovych systému

Patofyziologie
fidicich
organovych systému

Krvetvorna tkan a krev e Nervovy systém
Cirkula¢ni aparat e Hormonalni (endokrinni) systém
Dychaci aparat HYPOFUNKEN(
Travici aparat
Vylucovaci aparat nebo -
, . HYPERFUNKCNI

Pohybovy aparat PORUCHY
Reprodukéni aparat
Kdze
HYPOFUNKCNI

PORUCHY

(prevazné)

1.1 Obecna patologicka fyziologie a patologicka fyziologie organovych systémd.
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2 VZNIK PATOLOGICKEHO FENOTYPU

Zivot omezujici odchylku (specificky patologicky fenotyp) ve stavbé a funkci organismu,
kterd je trvald nebo dlouhodobd, oznacujeme jako patologicky stav. Nemoc je také patolo-
gickym stavem, ale jako nemoc vétSinou oznacujeme patologicky stav, ktery je prechodny
nebo se v Case znatelné zhorSuje, zatimco nékteré patologické stavy mohou byt z hlediska
Casu stabilni (napf. stav po amputaci koncetiny). Souhrnné predstavuji nemoci a patologické
stavy patologicky fenotyp.

Patologické fenotypy maji /i obecné priciny, kterymi jsou:

* patogenni podnéty;
* genetické priciny;
* cas.

Patogenni podnéty (vlivy) jsou velmi riiznorodé a jsou Casto prirozenou souldsti Zivotniho
prostiedi, vyznamnou pro normélni fyzicky a duSevni vyvoj a ¢innost organismu. Patologicky
fenotyp mtize vyvolat jejich nadmérné pisobeni na organismus (napf. sluneéni zafeni nebo
potenciondlné toxické chemické latky) nebo mohou byt uméle clovékem vytvoreny (napr.
cigaretovy kouf, nadmérnd intenzita zvuku). Mohou také piisobit i uvniti organismu, byt
Jjeho soucdsti (napf. autoimunitnimi mechanismy, hypercholesterolemie, vysoky krevni tlak,
nedostatek neurotransmitera) (Obr. 2.1).

Pfic¢inou patologického fenotypu nebo pozadim, na kterém vznikd a probihd, je genetic-
kd vybava organismu, predstavovand genotypem s individudlni sestavou polymorfnich alel,
zdédénymi i ziskanymi mutacemi a pfipadnymi abnormalitami chromozomd. Podstatnym
faktorem je manifestace této genetické informace v proteinové skladbé buné€k a tkédni.

Tretim faktorem pfi vzniku a rozvoji patologického fenotypu je cas. Faktor asu Cas-
to pusobi tim, Ze uréuje celkovou kumulativni expozici patogennim podnétim (napt. vliv
koufeni nebo nadmérného piijmu potravy). Zména normdlniho (,,zdravého*) fenotypu na
patologicky fenotyp md vZdy néjaky casovy priibéh. Patologicky fenotyp mize byt vrozeny, tj.
vyvolany jiZ béhem embryondlniho a fetdlniho vyvoje, nebo miize byt ziskany béhem Zivota.
MizZe se zhorSovat, organismus se na néj v§ak muiZze pfizplsobit, miZe se upravit zcela bez
nasledkd, nebo s trvalymi zménami.

Pfi vzniku patologického stavu ¢i nemoci prakticky vZdy spolupiisobi, v rizném poméru
a v ruzné dulezitosti, tyto tFi obecné etiologické a patogenetické faktory: patogenni podnéty,
genetické vlivy a faktor ¢asu (Obr. 2.2).
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Patogenni podnéty

ze zevniho prostredi pUsobici uvnitf organismu
\ /
b +—
~ A
fyzikalni kyslikové radikaly
chemické hyperglykemie
biologické arterialni hypertenze
psychické a socialni autoimunitni nemoci

vrozené metabolické poruchy
psychické poruchy aj.

2.1 Zevni i vnitin{ prostfedi organismu miZe byt zdrojem patogennich podnétti ptisobicich nemoc nebo
patologicky stav.

Zivotni styl
a neidentifikované
patogenni
podnéty

Patogenni
vlivy (podnéty)

Genom
a epigenom

zdravi + 20 let

a epigenom a Zivotni

styl

rezistence na inzulin =1 30
a hyperinzulinemie

-+ 40
snizena sekrece 40
inzulinu
diabetes mellitus -+ 60
2. typu v

2.2 Na vzniku patologického stavu spolupiisobi tii faktory v rizném poméru: patogenni vlivy (podnéty),
genetickd vybava organismu (genom a epigenom) a Cas a zivotni styl (A); prikladem je patogeneze diabetes
mellitus 2. typu (B).
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Poznéni pri¢in vzniku patologického fenotypu (,,nemoci), jeho disledkii, provdzanosti
a Casového pribéhu, tj. jeho patogeneze, je védeckym zikladem pro porozuméni jednotlivym
nemocem a patologickym stavim. To je pFedpoklad pro jejich pFedchdzeni (prevenci), rozpo-
zndvdni (diagnostiku) a lécbu (terapii).

2.1 PATOGENNi PODNETY

Patogennt podnéty lze roz€lenit na vlivy povahy:
o fyzikdlnf;
¢ chemické;
* biologické;
e psychické.

Zda se tyto vlivy stanou patogennim podnétem, zavisi na jejich intenzité, délce piisobeni
a na individudlni odolnosti lidského organismu. Ta je ur¢ena jeho fenotypovym polymor-
fismem (individudlnimi rozdily), ktery odrdzi jak polymorfismus genovy, tak i dlouhodobé
plsobeni zevniho prostedi, jakym muiZe byt napf. vyZiva a Zivotni styl. Zdrojem patogennich
podnétli muze byt jak zevni prostiedi, tak i specificky stav vnitiniho prostfedi organismu (viz
Obr. 2.1). Patogenni podnéty jsou ovlivnitelné preventivnimi a 1é¢ebnymi postupy sndze nez
vlivy genetické a pisobeni ¢asu.

2.1.1 Faktory fyzikalni povahy

Fyzikdlnim patogennim podnétem, ktery poskozuje tkdné a buriky organismu, se mizZe stat
pusobent:

e energie mechanické;

* energie tepelné;

e pisobeni elektrického proudu (elektromagnetického pole);

e plsobeni riiznych forem zdreni.

2.1.1.1 Mechanické sily

Vétsina tkani a organu je prirozené vystavena mechanickym sildm riizné intenzity. Je tomu tak
ukosti, svald, Slach, kloubti, kiiZe, ale i srde¢nich chlopni, stény cév, pfedevsim aorty, arterii a vén
dolnich konéetin, erytrocyti pfi jejich prichodu mikrocirkulaci, plicni tkdné, ¢asti gastrointes-
tindlniho traktu, mocového mechyte, ¢asti sluchového a vestibuldrniho dstroji a dalSich tkani.

Nékteré diferencované bunky maji zvysenou odolnost vii¢i opakovanému plsobeni mechanic-
kych sil. Svalové buriky obsahuji protein dystrofin, erytrocyty spektrin. V extracelularni hmoté
jde predevsim o pfitomnost a usporadani kolagennich a elastickych vldken. V cévach, zvlasté
v arteriich, vrstva médie obsahujici hladka svalova vlakna.

Nekteré tkané potiebuji opakované piisobeni mechanickych podnétii pro svoji dobrou
funkci. Napf. opakované pfiméfené zatiZeni kosti je dileZitou prevenci osteopordzy (fidnuti
kost{), opakované napéti svali je prevenci sarkopenie (patologickému tibytku svalové hmoty).

22



Buriky tkani vnimaji plisobeni mechanickych sil svymi mechanoreceptory. Mechanické podnéty
mohou vyvolat zmény genové exprese, které zprostredkuji reakce a pfizplisobeni celé tkéné.
Prikladem transkrip¢niho faktoru, jehoz aktivita se zvySuje pfi plsobeni mechanickych sil na
burku, je Kruppstv transkripcni faktor.

Cinnost osteoblast(i pfi novotvorbé kosti je stimulovana mechanickymi silami, tahem 3la-
chosvalovych tpont a proménlivym pisobenim svall na kost. Laminarni proudéni krve v arte-
riich pGsobi mechanicky na povrch endotelové vystelky a udrzuje endotel v prolifera¢nim klidu.
Mechanické podnéty spojené s ptimérenou fyzickou ¢innosti maji pfiznivy vliv na psychiku.

Poskozen{ tkani, pfipadné bunék, mechanickymi vlivy zdvisi na intenzité pisobeni mecha-
nickych sil ve vztahu k odolnosti a pruznosti tkdni, na které tyto sily ptsobi.

Odolnost (pevnost) tkani vici pusobeni mechanickych sil mtize byt individudlné rozdilna.
MizZe byt sniZend existenci jiného patologického stavu (napf. osteopor6zou kosti, emfyzé-
mem plic, jizvou), méné Casto miZe byt zvySend (sklerodermie, plicni fibréza, hypertroficky
myokard).

Druhou dilezitou mechanickou vlastnosti tkani nebo bunék je jejich pruznost (elasticita),
tj. schopnost deformace vlivem puisobeni mechanickych sil a ndvratu do ptivodniho stavu po
jejich ukonéeni (napf. plic, aorty, chrupavky usniho boltce a nozder, erytrocytd po prichodu
kapildrami).

K poruseni tkani mechanickymi podnéty dochazi bud v disledku:
¢ jejich nadmérné intenzity nebo nadmérného trvani;
¢ v disledku sniZené odolnosti tkdné k jejich pisobent;

* kombinaci obou pficin.

Priklady poskozeni normalnich tkani mechanickymi silami

Nadmérnd intenzita mechanickych podnétd pisobici na ¢asti t€la mize vyvolat jejich porané-
ni — trauma. Trauma zahrnuje oties (komoci), zhmoZdéni (kontuzi), utlaceni (kompresi) nebo
roztrzent (laceraci) tkdni, nalomeni (infrakci) nebo zlomeniny (fraktury) kosti, (podvrtnuti)
distorzi nebo vykloubeni (luxaci) kloubii, poruseni cév s naslednym krvacenim a poruchou
perfuze tkani a orgdnQ, pFeruSeni nervii. Mechanicka poskozeni mohou mit i mikroskopicky
rozmér, spocivajici v poruSeni bunéénych membran nebo kontraktilniho apardtu myofibril.

Crush syndrom vznika v disledku rozséhlého zhmozdéni pfi¢né pruhovanych svali. Stav
je komplikovan uvolnénim velkého mnoZstvi myoglobinu ze zhmoZdéné svalové tkané. Myo-
globin, ktery pronikne do krevni plazmy, se nevédZe na haptoglobin (na rozdil od af-fetézct
hemoglobinu), ma relativné malou molekulu (17,5 kDa), a intenzivné proto prechazi do glo-
meruldrniho filtrdtu. V ledvinnych tubulech vytvaii v disledku niZ$iho pH gel, ktery obliteru-
je ledvinné tubuly. Zvyseni tlaku v Bowmanoveé pouzdie glomerull sniZi glomeruldrni filtraci.
To mitiZze zpisobit akutni rendlni selhdni.

Rozsdhla traumata provazeji systémové disledky. Kromé specifického poskozeni dané-
ho orgdnu dochézi k celkovym porucham krevniho ob&hu, a tim i dal§ich orgdnd (primarné
neposkozenych). Rozviji se traumaticky Sok, na jehoZ vzniku se obvykle podili krvaceni
a silné bolest.

Poskozeni tkdni zménou atmosférického tlaku se oznacuje jako barotrauma. Ke vzniku
barotraumatu jsou velmi citlivé plice. K barotraumatu plic miZe dojit u pacientii, kteri vyZa-
duji podpiirné nebo Fizené dychdni pristroji pouZivajici k plicni ventilaci pozitivni inspiracn{
tlak. Nékdy mizZe byt ¢ast dychacich cest neprichodnd a veSkery objem vzduchu pak musi
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moznost
barotraumatu

plic

Dechovy objem (V) —»
~

— Tlak

2.3 Pfi umélé plicni ventilaci pozitivnim tlakem a soucasné sniZené poddajnosti plic (nebo hrudniho kose)
miZe dojit k barotraumatu plicni tkdné pfi dosaZeni normélnfho dechového objemu (V).

pojmout ventilovand ¢ast plicniho parenchymu. Je-li patologicky zménén4 plice malo pod-
dajnd, vyzaduje jeji ventilace vétsich tlakovych zmén (Obr. 2.3). Muze také vzniknout vnitini
pneumothorax prasknutim plicni stény nebo mediastindlni emfyzém (proniknuti a nahroma-
déni vzduchu v mediastinu).

Zvyseny tlak v dutych ¢i trubicovych orgénech prispiva ke vzniku vychlipeni jejich sté-
ny — divertiklii ¢i pseudodivertiklii. Ptikladem je travici trubice, zejména tlusté stfevo.

Zméni-li se proudéni krve v arteriich z lamindrniho na turbulentni, jsou v burikdch endo-
telu aktivovany geny fizené transkripénim faktorem NF-kB spojené se zanétlivou reakci.
Snizi se antikoagulacni vlastnosti endotelovych bunék potlacenim exprese trombomodulinu
a pripadnou expresi tkdniového faktoru. Endotelové buiiky mohou byt pfevedeny ze stavu
proliferacniho klidu do buné¢ného cyklu. Dochdzi k tzv. endotelové dysfunkci.

Vendzni varixy na dolnich koncetindch, jicnové varixy a hemoroidy jsou zptsobeny dlou-
hodobym zvySenim venézniho krevniho tlaku.

Erytrocyty mohou byt poskozovdny mechanicky v pripadé pfitomnosti mikrotrombu
a fibrinovych vldken v mikrocirkulaci pfi tzv. intravaskuldrni diseminované koagulaci nebo
mohou byt mechanicky poSkozovany umélymi srde¢nimi chlopnémi.

Wsoky atmosféricky (nebo vodni) tlak se vyskytuje v kesonech, pfetlakovych kabi-
ndch a pfi potdpéni. Pti potdpéni se s kazdymi 10 m hloubky zvysuje okolni tlak o 1 bar (tj.
0 100 kPa ve sladké vod¢ a o cca 103,5 kPa v morské vode).

Voda je ve srovnani s plyny prakticky nestlacitelna, proto na tkané obsahujici prevédzné vodu
nema zvyseny okolni tlak vliv. Tlak plyn( v plicich se zvySuje umérné okolnimu tlaku. Barotrauma
hrozi usnimu bubinku, pokud se nezvysi tlak vzduchu ve sttednim uchu samovolné nebo pomoci
Valsalvova manévru.

K poskozeni tkani mize dojit pfi zvysovani tlaku (sestupu do hloubky), pii snizovani tlaku
(vystupu k hladiné) a také v dusledku tzv. dekompresni choroby. Pii sestupu a nedostatecné
kompenzaci tlaku v dutinach vyplnénych plynem muze dojit k poskozeni tkani, napt. k perforaci
usniho bubinku, plicnimu edému, ptipadné k popraskani cév ve skléfe pfi nedofukovani vzduchu
do potépécské masky.
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Pfi vystupu se stlaceny plyn v dutindch rozpind, a pokud nemé kam uniknout, m{ize mecha-
nicky poskodit okolni tkdné. Nejnebezpecnéjsi je barotrauma plic, pokud potdpéc dychajici stla-
¢eny vzduch pfi vystupu zadrzi dech. Vzduch v plicich zvétsi sviij objem, a pokud nem(ze pfiro-
zené uniknout dychacimi cestami, méze proniknout do okolnich tkani a zptsobit mediastindlIni
emfyzém, pneumotorax nebo vzduchovou embolii po priniku vzduchu do plicni cirkulace.

Dekompresni nebo kesonovd nemoc je zplisobena tvorbou bublinek dusiku v krvi a v tkanich
pfi vystupu z hloubky a po ném. Dusik v dychaném vzduchu se rozpousti v krvi a pfechéazi do
tkani, zvlasté do tukové tkané. Pfi vynorovani se akumulovany dusik uvolnuje a jeho bublinky
mohou zabranit proudéni krve v kapilarach. Ischemie ve svalech se mGze projevovat bolesti.
Neurologicka forma dekompresni nemoci, ischemie v ¢asti CNS, predstavuje nejvétsi nebezpedi.
Muze byt zplisobena i bublinkami, které se skrze perzistujici foramen ovale dostanou z venézni
krve do arterii. K projeviim dekompresni nemoci obvykle dochazi do 30 min po vynofeni, ale
muUZe se manifestovat i za nékolika hodin az dnd.

Priklady poskozeni tkani se snizenou odolnosti proti pisobeni

mechanickych sil

Odolnost tkdni proti mechanickému poSkozeni se individudlné liS{ a obecné se sniZuje ve
vysokém véku. Z 1ékatského hlediska jsou zdvazné stavy, které zpusobuji dlouhodobé snize-
nou odolnost uréitych tkan{ viéi plisobeni mechanickych podnétti. Tkané jsou pak poskozo-
vany i normdlnimi mechanickymi podnéty.

Zlomeniny kosti, na jejichZ vzniku se vedle mechanického podnétu podili sniZena pev-
nost kosti, se oznacuji jako patologické zlomeniny. Jejich piiCinou je tbytek kostni tkané pri
osteopordze, zeslabeni kosti rozsifenim jejich dutin nasledkem expanze krvetvorné tkané
pfi talasemii spojené s intenzivni inefektivni hematopoezou, resorpce kosti pfi nddorovém
onemocnéni mnohocetnym myelomem nebo metastazami do kosti. Pfi¢inou patologickych
zlomenin miiZe byt vrozend porucha kolagenu pfi osteogenesis imperfecta. Zlomeniny, jejichz
pfi¢inou je gravitaéni plsobeni hmoty téla na pétetni obratle, se oznaduji jako kompresivni
zlomeniny.

Odolnost kiize vici pisobeni mechanickych podnéti se snizuje ve stafi v disledku tbytku
kolagennich a elastickych struktur v dermis. V disledku toho jsou i koZni cévy vice vystaveny
plisobeni mechanickych sil a dochazi z nich k Castéjsimu drobnému krviacen do podkozni
tkané (tvorba petechii, hematoma).

V misté jizev je mechanicka pevnost tkan¢ (napf. myokardu po jeho predchozim infarktu)
trvale sniZend. Disledkem muiZe byt aneurysma a pfipadné ruptura myokardu nebo kyla po
bfisnich operacich. Nedostatek vitaminu C sniZuje pevnost jizev v disledku porusené syntézy
kolagenu.

Snizena odolnost epidermis vi¢i mechanickym sildm je pfi viozeném onemocnéni ozna¢ovaném
jako epidermolysis bullosa simplex. Onemocnéni se projevuje tvorbou puchyfi vlivem ptsobeni
i béZnych mechanickych sil na kdzi. Pficinou je porucha keratinu a zakotveni bunék epidermis
k bazaIni membrané.

Marfaniv syndrom je vrozeny defekt pojivovych tkani v disledku mutace genu pro fibrillin,
bilkovinné komponenty elastickych struktur pojivovych tkani. Projevuje se mensi pevnosti klou-
bU, které jsou zvysené pohyblivé a mize snadnéji dojit k jejich luxaci. Dochazi k dilataci aorty
s rizikem jeji ruptury v disledku dlouhodobého pisobeni arteridlniho krevniho tlaku a k nedo-
mykavosti srdecnich chlopni levého srdce.
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Také v patogenezi vyduté (aneurysmatu) abdomindlni aorty, ke které dochdzi nejCastéji
pod odstupem rendlnich arterii, hraje vyznamnou roli sniZeni elastickych komponent (elasti-
nu) ve sténé aorty v disledku jejich nadmérné proteolyzy nebo vrozeného defektu.

Vrozené arteridlni aneurysma v mozKku je zptusobeno lokdlnim defektem cévni svalové
vrstvy (médie). Nachdzeji se Casto v misté bifurkace arterii, kde je sténa arterie vystavena
opakovanym tlakovym pulziim (Obr. 2.4). Ruptura aneurysmatu miZe byt pfic¢inou nahlého
umrti zpsobeného devastujicim arteridlnim krvidcenim do mechanicky mélo odolné mozko-

vé tkdné. Vyvoldvajici pfi¢inou mize byt ndhlé zvyseni arteridlniho krevniho tlaku d¢inkem
noradrenalinu a adrenalinu.

arteridlni aneurysma

bifurkace
arterie

Az|nd anode)y

2.4 Tlakové pulzy mohou zpUsobit v misté zeslabenf stény artérie vznik aneurysmatu. Bifurkace artérie
je vystavena pfimému plsobeni systolickych tlakovych pulzi, a je proto predilekénim mistem pro vznik
aneurysmatu.

Plicni tkdri je vystavena cyklickym zméndm tlaku vzduchu, které zptsobuji jeji rozta-
Zeni a navrat do pivodni velikosti. Poskozen{ elastickych struktur proteolyzou zptisobenou
chronickym zanétem, piipadné v kombinaci s vrozenym defektem fyziologickych inhibitor(
proteolytickych enzym, zptisobi anatomické zmény plicni tkang€, oznacované jako emfyzém.
Zvétsuje se rezidudlni plicni objem a naruSuje ventilaéné-perfuzni rovnovéha. Plicni emfyze-
matGzni buly, které se nachazeji pod visceralni pleurou, mohou prasknout a zpusobit vritini
pneumotorax. PriCinou jejich prasknuti je nej¢astéji ndhlé velké zvySeni tlaku v dychacich
cestach, ke kterému dochazi pti kasli, kychani nebo pii defekaci.

Erytrocyty se pri prichodu kapildarami mechanicky deformuji a po priichodu opét ziskavaji
plvodni tvar. Pfi vrozeném defektu jejich membrany z dGvodu nedostatku proteinu spektrinu
(hereditdrni sférocytoza, eliptocytdza) je jejich membrana mechanicky poskozovéna a zkra-
cuje se délka jejich Zivota. Je to priklad hemolyzy podminéné genetickym defektem Cervené
krvinky.

Pti svalové kontrakci jsou membrdna a bunécné struktury myocyti vystaveny mecha-
nickym silam. V pfipadé vrozenych defekti myocytl, napf. pii chybéni proteinu dystrofinu,
dochazi k progresivnimu poskozeni myocyti a k progresivnim poruchdm ozna¢ovanym jako
myopatie, svalovd dystrofie nebo kardiomyopatie.
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Vliv pohybu, pretizeni a beztize
Na organismus puisobi zmény pohybu odstfedivou nebo gravitacni silou. Nahlé zpomalent,
zrychleni a zmény zakfiveni drdhy pohybu ovlivni pfedevsim distribuci krve v cévnim systé-
mu. Zmeny distribuce krve zaznamenaji baroreceptory ve vysokotlaké ¢asti cirkulace a upravi
prutok krve postizenymi organy. SniZeni nebo pferuseni pritoku krve mozkem miZe zpusobit
poruchy vidéni a pripadné i védomi.

S rozvojem letecké techniky a kosmonautiky ziskalo studium Ucink( gravitacniho pole vétsiho nez
1 G prakticky vyznam. Clovék snasi v poloze vsedé s mirnym predklonem 4 G po dobu 60 minut,
pfi poloze vleze na zddech po nékolik minut i vétsi nasobky G. Narazovému pretizeni je vystaven
pilot pfi katapultdzi a pfi pfistavani na letadlové lodi. Dochazi k nému i na nékterych zdbavnich
zarizenich. PUsobi-li nadmérné zvysena gravitace soubézné s dlouhou osou téla, dochazi ke smrti
zastavou cirkulace. Pfi piisobeni kolmo na télesnou osu nastdvd smrt selhdnim respirace, protoze se
hrudnik stava pfilis tézkym v porovnani s omezenou silou inspiracnich dychacich svald.

V beztizném stavu prestanou pUsobit podnéty pro tlakova téliska nervovych zakonceni
v kiizi, kloubech, svalech a ve vestibularnim aparatu vnitiniho ucha, coz mize vyvolat nauzeu
a zdvraté. Podnéty vyvolané pohyby hlavy jsou vsak zachovany. Po delSim pobytu v beztizném
prostiedi se u kosmonautl rozviji osteopordza a atrofie svald, zejména posturalnich, a je snize-
né vybavnost posturdlnich reflexti. Po ndvratu na Zemi je porusen ortostaticky reflex cirkulace na
zmény polohy téla.

Vlivem nepravidelnych pohybu, nejcastéji pfi cesté lodi, letadlem, vlakem, automobilem,
je podrazdén vestibuldrni apardt a mohou se objevit pfiznaky kinetozy (na vodé nazyvané
motskd nemoc) charakterizované zejména nauzeou a zvracenim.

Imobilizace

Dlouhodobd imobilizace je faktorem vyrazné patogennim a je stresovym podnétem. Dusledky
dlouhodobé imobilizace jsou vSak nepfiznivé zvlasté pro starsi jedince, kteti jsou méné odolni
vici moznym komplikacim neZ jedinci mladsi.

PostiZen je pfedev§im pohybovy apardt. ProtoZe je ¢innost osteoblastd pfi novotvor-
bé kosti stimulovdna pisobenim mechanickych sil, véetné tahu $lacho-svalovych dpont,
dochazi u lezicich pacientt v disledku relativné prevazujici ¢innosti osteoklastt k nega-
tivni bilanci kalcia. Zvysené vyluovani kalcia v mo¢i je jiZ po prvnim dni klidu na 1azku.
Zejména u starSich nemocnych je tak potencovan rozvoj osteoporozy. Je zvysené riziko
vzniku wurolitidzy. Svaly a svalové skupiny atrofuji. V kardiovaskuldrnim systému jsou sni-
Zeny periferni vazomotorické reakce. Ptikladem je potlaceni ortostatického reflexu, vazo-
motorickych reakef arteridlniho i Zilniho systému, ktery zajistuje potfebnou distribuci krve
k orgdniim pfi zméné polohy téla. Po del§im leZen{ tak mtize dojit pfi rychlém postaveni
k nedokrveni mozku a nékdy aZ ke kratké ztrat¢ védomi (synkopa). Zpomalené proudéni
krve v Zildch dlouhodobé leZicich pacientl spoluvytvéaii podminky ke vzniku hluboké Zilni
trombdzy (flebotrombdzy).

Dlouhodobé znehybnéni rovnéz postihuje respiracni systém. Snizuje se dechovy objem
a v horizontélni poloze téla jsou hypoventilovany zejména dorzélni partie plic, kde mohou
vznikat atelektdzy (nevzdus$né oblasti plic). Pohyb rasinek epitelu dychacich cest je utlumen
a je potlaen obranny reflex kasle. Snizené vykaslavani bronchidlniho sekretu mutize vést
k bronchidlni obstrukci a rovnéz k atelektdzdm. To vSe zvySuje riziko bronchopneumonit.

27



Castou komplikaci u imobilizovanych pacientdi je zdcpa zplisobend ztritou stimulaéniho
vlivu pohybu a vzptimené polohy téla na motilitu stfev.

Retence moci v moCovém méchyti zvySuje riziko uroinfekct, které se mohou propagovat
aZ do ledvinnych péanvicek a dfené ledvin.

V latkové pfeméné prevlada katabolismus. Rozviji se negativni dusikovd bilance. ZvySuje
se také vylucovdni kalia z organismu.

Vznik dekubitdlnich vi'edii je zpisoben zejména stalym tlakem kosti na kiizi, ve které docha-
z{ k poruchdm prokrveni (ischemii), poruchdm inervace, nekréze a sekundarnim infekcim.

Dlouhodobé znehybnéni se Casto odrazi i v intelektové a emocni sfére. Pticinou je snize-
né mnoZstvi informaci a men§i potieba Fesit sloZit&js situace. Casto vznikd pocit z4vislosti.
Imobilizace mtize nakonec vyustit v celkovy fyzicky a psychicky rozvrat.

Infrazvuk, hluk a ultrazvuk
Infrazvuk ma frekvenci akustickych vln pod prahem slySitelnosti a ultrazvuk nad prahem
slySitelnosti.

Sitelnou (vy3si harmonickou) slozku. Jsou soucasti Zivotniho prostfedi a jejich dalSim zdrojem
jsou dopravni prostifedky a néktera zafizeni, napf. vzduchotechnika. Uvadi se, Ze mohou pUsobit
poruchy spanku, Unavu, zavraté, nauzeu, bolest hlavy, ale presvédcivé dikazy o tom nejsou.

Zvuk jsou mechanické viny od 16 Hz do 20 kHz. Hluk je zvuk traumatizujici sluch. Za
Skodlivy hluk se povazuji intenzity od 80-90 dB (decibely, hladiny hlasitosti). Trvaly hluk,
ktery je vzhledem ke sluchovému orgdnu pod prahem Skodlivého piisobeni, mize presto
Skodlivé plsobit na psychiku.

Oba stiedousni svaly, musculus stapedius a musculus tensor tympani, prvy inervovany n. facia-
lis, druhy n. trigeminus, chrani svym stahem sluchovy organ pfed nadmérnou hlukovou zatézi
(snizuji jeji ucinek az o 40 dB pro zvuky o frekvenci mensi nez 1 kHz). Tyto reflexy se vybavuji
pii prekroceni pfislusnych prahd hladiny hlasitosti, ktera je 70-80 dB. | monoaurdini stimulace
vyvola binaurdlni odpovéd. Tyto reflexy maji reakéni dobu 25-35 msec (pfi prahové hlasitosti pro
jejich vyvolani vsak az 180 ms). To prakticky znamena, Ze reflexni stah nechrani sluchovy organ
pred kratsimi hlukovymi pulzy zplsobené napf. vystiely nebo vybuchy. Ty tedy predstavuji pro
sluchovy aparat nebezpec¢nou patogenni zatéz.

Vnéjsi ucho ptisobi jako rezonanéni trubice s rezonanénim kmito¢tem zhruba 4 kHz.
Z hluku obsahujiciho rizné frekvence jsou tedy 4 kHz nejvice zesileny. U osob opakované
a dlouhodobé vystavenych hlu¢nému prostfedi proto byva nejvice postiZzeno vnimani zvuku
s frekvenci 4 kHz.

Diagnosticky ultrazvuk miva frekvenci kolem 1 MHz a je povazovan za neSkodny. Ve
fyzioterapii miZe byt ultrazvuk pouzivan k diatermii.

2.1.1.2 Mistni plsobeni tepla a chladu

O udrZovdni t€lesné teploty v chladném nebo horkém prostfedi je pojednano v kapitole véno-
vané homeostdze vnitiniho prostredi.
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Mistni pusobeni chladu

Omrzliny vznikaji v disledku cévnich zmén zpusobujicich poruchy prokrveni kiZe a podkozi.

Zacinaji arteriolo-spasmem (dtsledkem je zblednuti kiiZe — prvni stuperi omrzlin), naslednou

prechodnou vazodilataci (zCervendni a tvorba puchytt — druhy stuperi) a pokracuji ischemii

zptisobenou edémem endotelif a tvorbou mikrotrombt (nekréza tkané — tieti stuperi).
Mistni silné zchlazeni vyvola znecitlivéni tkané, ehoz se vyuziva pfi mistni anestézii.

Lokalné se vyuziva kryoterapie, napt. v koznim lékatstvi (tkan se da vyrazn€ ochladit napf.
tekutym dusikem, jehoZ teplota je pod minus 190 °C, coZ zptisobi jeji lokalni nekr6zu).

Mistni pisobeni vysokych teplot

Plsobenim vysokych teplot na povrch té€la vznikaji popdleniny. Popéleniny jsou zpisobeny

ohném, kontaktem s horkymi predméty nebo tekutinami ¢i parou. V poslednim piipadé se

poskozeni tkani oznacuje jako opaient.

Celkové pfiznaky pri popdlenindch zaviseji na rozsahu poskozeni t€¢lesného povrchu a na
hloubce poskozeni tkani. Podle hloubky poskozeni tkani, nejéastéji kiize, se popéleniny kla-
sifikuji do Ctyf stupnd:

e ].stuperi znamena poSkozeni jen povrchové vrstvy kiiZe projevujici se vedle bolesti hype-
remif se slabou zanétovou reakci bez tvorby puchyfi;

e 2. stuperi predstavuje poSkozeni hlubsich vrstev kiize dosahujici k dermis; je provdzeno
silnou bolesti a tvorbou puchyiti; mize se zhojit bez tvorby jizev, ale pfi zdvaznéjs$im
postiZeni zptsobi zjizveni a kontrakturu kiize;

e 3. stuperi — nekrotické zmény kiize, tvorba viedl; bolestivost je mensi nebo zadna; zjizve-
ni a kontraktura tkdné je pravidelnym zdvaZnym doprovodnym jevem hojent;

e 4. stuperi — zuhelnaténi tkané postihujici i podkoZni tuk, svaly, kosti; vyZaduje amputaci
postiZené tkang.

Pro Zivot jsou nebezpeéné popdleniny 2., 3, a 4. stupné. Dilezitd je i velikost postiZené
povrchové &dsti téla a pripadné poskozeni plicni tkdné. Pti rozséhlejsich popélenindch docha-
z{ ke znacné ztraté krevni plazmy poranénou plochou. SniZuje se objem cirkulujici krve, zvy-
Suje se hematokrit. Je aktivovan sympatoadrendlni systém a tvorba glukokortikoidd. Vznika
hypermetabolicky stav, ktery mtize pietrvavat velmi dlouho po akutn{ piihodé.

2.1.1.3 Uginky elektrického proudu

Stridavy elektricky proud
lidskym télem a snadné&ji vyvold podrazdéni svalové a nervové tkdné.

Velikost protékajiciho proudu je neprimo timérnd odporu téla. Podstatnou sloZkou odporu
téla je kozni odpor (> 99 %), protoZe vnitini tkané funguji jako elektrolyt s nizkym odporem.
KozZni odpor se miize ménit nejen silou kiiZe, ale i jejim stavem, vazodilataci, pocenim i
Jjinym zvlhéenim. K celkovému odporu téZ ptispiva odév (rukavice a podrazky snizuji nebez-
peci trazu). Udinek elektrického proudu prochézejiciho tdlem zdvisi také na mistech jeho
vstupu a vystupu, zvlasté s ohledem na prtichod myokardem (Obr. 2.5).

Frekvence stiidavého proudu v rozvodné siti (50 anebo 60 Hz) je pravé v rozmezi nebez-
pecnych frekvenci (30—150 Hz). Takové frekvence mohou rezonanci vyvolat akcni potencidly
v myokardu i podrdZdéni v centrdlnim nervovém systému a ve svalech. Smrt je nejcastéji
zptisobena srde¢ni arytmii — fibrilact komor. Dochézi k naprostému naruseni synchronni elek-
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Dasledky urazu elektrickym

proudem zavisi na:
vstup (V; Q)

prichodu specifickymi ¢astmi téla

intenzité proudu protékajiciho télem*

trvani prichodu proudu

odporu (tepelné Gcinky)**

intenzita proudu protékajiciho télem

je pfi urcitém napéti (V) zavisla pfedevsim
na odporu (Q) na mistech vstupu

a vystupu elektrického proudu

v misté vstupu a vystupu;

pfi vysokém napéti

i v hlubokych tkénich

—_— -

vystup
Q

2.5 Pro draz elektrickym proudem je rozhodujici intenzita proudu protékajiciho télem, jeho prichod speci-
fickymi ¢dstmi télem (zv14sté myokardem) a doba jeho ptisobeni.

trické i mechanické aktivity myokardu. Srde¢ni vydej klesd prakticky k nule a orgdny vcetné
mozku nejsou prokrveny. Neni hmatny pulz a ¢lovék bez resuscitace a defibrilace umira.
Utinek na kosterni svaly se projevi jejich kontrakci.

Utinek stiidavého proudu z4visi nejen na jeho napéti a frekvenci, ale i na jeho intenzité.

Do 25 mA: by nemél ohrozit, drazdi vsak ke kie¢im, napfr. dychacich svald, mize zpUsobit preruse-
ni dychani, zvysuje krevni tlak. Tetanicka svalova kontrakce mdize znemoznit pieruseni kontaktu
se zdrojem proudu.

0Od 25 do 80 mA: prochazi-li déle nez 30 sekund, zpUsobi srde¢ni arytmie.

Od 80 mA do 3 A: staci trvani 0,3 sekund k vyvolani srdec¢ni fibrilace. Srdecni fibrilace muze
pokracovat i po preruseni prichodu elektrického proudu. Tendenci myokardu k fibrilaci zvysuje
jeho hypoxie vyvolana pfipadnou zastavou dychani a krevniho obéhu.

Nad 3 A: kromé srdec¢ni zastavy v dUsledku fibrilace vyvold kiece kosterniho a dychaciho sval-
stva. DalSimi komplikacemi mohou byt popaleniny v mistech cesty proudu a,crush syndrom”.
Ten vznikne zhmozdénim sval( pfi kiecich a takto vznikla myoglobinurie muze vést k nasledné
anurii a akutnimu selhani ledvin. M{ize dojit ke vzniku infarktu myokardu a k poskozeni perifer-
nich nerva.

Stfidavy proud o vysokém napéti (> 600 V) mize prekonat (,,prorazit®) odpor kize, ruka-
vic a podrazek.

U vysokofrekvencniho stiidavého proudu jeho nebezpecnost klesd, organismus snese
10,3 A. Vice nez vlastni vysokofrekvencni proud je Skodlivé tepelné poSkozeni, a to hlavné
na kuzi v mistech vstupu a vystupu proudu z t¢la.
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Stejnosmérny elektricky proud
U stejnosmérného proudu jsou hodnoty intenzity proudu podle nebezpecnosti zhruba ¢tyfna-
sobné oproti proudu stfidavému, avSak zapnuti nebo riz pti doteku stejnosmérného proudu
mad stiidavou slozku, kterd je hlavnim Skodlivym faktorem. Tkdné jsou poskozeny hlavné
tepelnym ticinkem v mistech nejvétsiho odporu, tedy nejéastéji dojde ke spdleni kiZe a pod-
koZnich tkani v misté styku s vodi¢em. Subjektivné je prichod stejnosmérného proudu vni-
man jen na zaldtku a pfi preruseni. To je rozdil oproti proudu stfidavému, ktery pasobi zna¢né
negativni subjektivni pocity.

Urazy pii pracich u vysokonapétovych rozvodii mohou byt zplisobeny pieskocenim
(vybojem) elektrického proudu na pomérné velkou vzdéalenost.

Blesk

Blesk je vysokofrekvenéni pulz, s proudem kolem 105 A, o napéti 105106 V. ZasaZen{ bles-
kem byva ve 40 % smrtelné. Blesk kromé elektrickych t¢inkd ptsobi téZ jako exploze. Tak-
zvané krokové napéti, tj. rozdil napéti mezi levou a pravou nohou, miZe ohrozit osoby i ve

vzdalenosti do 30 m od mista zasahu.

Terapeutické uziti elektrického proudu
Stejnosmerny proud je vyuZivén pfi galvanoterapii ke zvySeni prokrveni tkédni a pro analgetic-
ké ucinky a pfi iontoforéze, kterou lze do klize vpravit nékteré latky, napf. analgetika. Hustota
proudu by neméla pfevysit 0,3 mA/cm?2.

Elektricky vyboj (impulz) leZi na hranici mezi stejnosmérnym a stiidavym proudem.

Impulz s nejvySSim terapeuticky pouZivanym proudem se zavadi do organismu pfi defib-
rilaci.

Pi tomto zakroku se prikladaji dvé plosné elektrody na hrud' pacienta tak, aby jeho myokard
lezel v oblasti nejvyssiho ucinku proudu. Elektrody jsou v defibrila¢nim pfistroji napojeny na
kondenzator, ktery se vybije pres télo pacienta. Tim do organismu ptivadime vysokonapétovy
vyboj (impulz). Jako spole¢ny nazev pro defibrilaci a kardioverzi se nékde uziva impulzoterapie.
Defibrilace je zakrok pfi fibrilaci komor s vitalni indikaci. Kardioverze je zakrok pfi sifiovych poru-
chéach a komorové tachykardii.

Zakladni charakteristikou davky pfi impulzoterapii je celkovd dodand energie. Potiebna ener-
gie je 50 — 400 J (joul).

Slaby stridavy vysokofrekvencni proud se pouZziva pti diatermii ke zvySeni teploty tkdng.
Nejvyssi terapeuticky pouzivané davky silného stfidavého proudu (150-500 mA) jsou pouZi-
ty pti elektrosokové (elektrokonvulzivni) terapii v psychiatrii. Potencidlni Skodlivé t¢inky této
terapie jsou zmirnovany pouZzitim anestetik a myorelaxancii. Omezeni lokdlniho $kodlivého
ucinku elektrického proudu u vSech vyse uvedenych metod je dosazeno pouZitim ploSnych
elektrod, které sniZi riziko lokdlniho tepelného poSkozeni. Vyjimkou z tohoto pravidla je
pouZiti elektrokauterizace vysokofrekvenénim stfidavym proudem v chirurgii, kde je teplem
vyvolana nekréza uré¢eného okrsku tkdné cilem.

Bodové elektrody jsou pouzity také pfi cilené elektrické stimulaci. Pfi stimulaci jsou pochopitelné
pouzity hodnoty proudu nékolikanasobné nizsi nez pfi elektrokauterizaci. Elektrické stimulace
v podobé chronickych stimulac¢nich implantatd (pacemakery, kochlearni implantaty, hluboké
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