5. kapitola

PORUCHY TERMOREGULACIE

Mariana Brozmanova

Termoregulacia ako jeden z aspektov homeostazy vnutorného prostredia zabezpecuje
stalu teplotu organizmu cloveka. Termoregulacné mechanizmy sa aktivuji pri poruseni
dynamickej rovnovahy medzi produkciou a vydajom tepla. Teplota tela je regulovana vylucne
nervovym spitno-vdzobnym kontrolnym mechanizmom a funguje cez termoregulacné centrum
Vv preoptickej Casti hypotalamu, ktoré zahfiia Specifické termosenzitivne neurdny — centralne
termoreceptory. Tie su citlivé na zmenu teploty pretekajicej krvi. Signaly z periférnych
termoreceptorov (teplotné a chladové termoreceptory koze a vnutornych organov) su prenaSané
do zadného hypotalamu a spolu so signalmi z area preoptica st integrované do kone¢ného
eferentného signalu uré¢eného na regulaciu produkcie a vydaja tepla. Celkovy termoregulacny
kontrolny mechanizmus v hypotalame je oznacovany ako ,hypotalamicky termostat”. Na
termoregulacnych mechanizmoch sa zucCastiiuje autondmny a motoricky nervovy systém ako aj
endokrinny systém.

Pri zvySeni teploty tela sa aktivuju mechanizmy, ktoré zvySuju vydaj tepla (aktivaciou
cholinergnych nervovych vlakien, zvySenou aktivitou potnych Zliaz, inhibiciou sympatikovych
centier (vznik vazodilatacie v kozi), ¢im sa zvySi odvadzanie tepla z organizmu radidciou,
vedenim, pradenim a vyparovanim, zvySuje sa minltovy objem srdca a respiracia (cez Usta),
intenzita produkcie tepla je zniZena (inhibicia hormonélnych vplyvov, inhibicia metabolickych
procesov V pecenti, utlm svalového tonusu).

Pri zniZeni teploty tela sa aktivuji mechanizmy, ktoré¢ zvySuji produkciu tepla
azniZuju straty tepla (aktivacia sympatika cez alfa adrenergné signaly vedie k periférnej
vazokonstrikeii, potenie je zastavené, je pritomna piloerekcia, unovorodencov je zvySeny
metabolizmus v hnedom tukovom tkanive prostrednictvom stimuldcie beta adrenergnych
receptorov, zvysuje sa svalovy tonus, méze vzniknit’ svalova triaska, je zvySeny metabolizmus
vplyvom aktivacie endokrinného systétmu - uvolfiovanie adrenalinu —uplatiuje sa

u novorodencov s hnedym tukovym tkanivom, zvySena produkcia horménov S$titnej zlazy



spojend s tzv. kalorigénnym efektom, pri nizkych teplotach sa uplatiuja aj

glukokortikoidov a glukagonu, ktoré zvysuji produkciu glukédzy). (Obr. 1)
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Obr.1 Schémy mechanizmov termoregulacie
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Poruchy termoregulacie
K poruchdm termoreguldcie dochadza, ked’ wvnitorné alebo vonkajSie podmienky

prekracuju limity termoregulacie. Patri tu hypertermia a hypotermia.

Hypertermia

Hypertermia je proces, pri ktorom organizmus nie je schopny zbavit' sa nadbyto¢ného
tepla z dévodu zlyhania termoregulacie.
Pri¢iny hypertermie
1) neadekvatne odovzdavanie tepla z dovodov:
e zvySenia teploty okolia s vysokou vlhkostou (postihnuti vykondvaji intenzivnu fyzicku
namahu bez doplnenia tekutin, fyzikdlne mechanizmy odovzdavania tepla su nefunkéné
nasledkom vysokej teploty a vlihkosti vzduchu — pot sa neodparuje, ale steka po kozi),
e zlyhania periférneho termoregulaéného mechanizmu: nedostatocné/neefektivna vazodilatacia,
nedostato¢na tvorba potu (blokada potnych Zliaz) a jeho odparovania, srdcova nedostato¢nost,
dehydratacia
2) metabolické ochorenia — napr. feochromocytdom (neuroendokrinny, katecholaminy
produkujuci tumor), hypertyredza, hyperpituitarismus - vedice k zvysenej produkeii tepla
3) lieky — napr. amfetamin — zvySuje metabolizmus, inhalaéna anestézia — vznik malignej
hypertermie (pri geneticky podmienenom ochoreni kostrového svalstva mdze inhala¢nd anestézia
kombinovana so sukcinylcholinom viest’ k nekontrolovanému uvolneniu vapnika s naslednou
svalovou rigiditou a hypermetabolizmom). Z patofyziologického hladiska ide hlavne o
dysregulaciu intraceluldrneho metabolizmu kalcia na urovni ryanodinového receptora, po
aktivacii  ktorého dochddza kzvySenému a prolongovanému uvolnovaniu Ca2+ zo
sarkoplazmatického retikula do cytoplazmy. Taktiez bola zistend vysSia hladina a zvySeny
metabolizmus inozitol-3-fosfatu, ktory ako druhy posol sposobuje uvolnenie Ca2+ z
cytoplazmatickych vezikal.

4) porucha CNS — Iézia hypotalamu: krvacanie, nador, chirurgicky vykon

Patofyziologia hypertermie
Prehriatie vznikne, ak telo vytvara alebo prijima viac tepla ako je schopné odovzdat’ do

okolia. V pociato¢nej faze regulacné mechanizmy prestivaju krv z centralnych ¢asti organizmu do



koze (splanchnicka a renalna vazokonstrikcia s koznou vazodilataciou). Postupom ¢asu dochadza
k zlyhavaniu termoregula¢nych mechanizmov. Teplo sa prestane odvadzat’ z centra, teplota sa

zvySuje a vznika tepelny upal.

Celkové ucinky hypertermie

Hypertermia sa prejavuje zvySenim minutového objemu srdca, periférnou vazodilataciou
a potenim. Pri intenzivnom poteni dochadza k velkym stratdm vody a elektrolytov s naslednou
dehydrataciou, poklesom tlaku krvi, ktory sa moéze vyvinut az do kolapsu. Hypovolémia
spdsobuje nedostatocné prekrvenie koze, ¢im sa znemoziiuje odovzdéavanie tepla vazodilataciou
apotenim. Vplyvom vyraznej straty vody dochadza k hypertonickej dehydratacii
s naslednym zlyhanim obliciek.
Pri vysokych teplotach vonkajSieho prostredia nad 41°C dochadza priamym ucdinkom
vysokej teploty asekundiarne aj naruSenim homeostazy tekutin a elektrolytov
k ireverzibilnému poskodeniu mozgu, preto je v takomto pripade nutné rychlo konat’ —

rychlo za¢at’ ochladzovat’ postihnutého!

Symptomy a priznaky hypertermie

e cCervena horuca koza (dilatacia ciev, aktivna hyperémia) suchéd alebo vlhka, podla stupia
hypertermie, potenie pritomné, zastavenie potenia je charakteristické pre tepelny tupal ako
neskory priznak, hypertermie

® nauzea, zvracanie, bolesti hlavy, slabost’ (dosledok dehydratacie a priameho ucinku vysokej
telesnej teploty)

e ortostatick¢é zmeny tlaku krvi (dehydratacia a pokles krvného tlaku), slabost’ a zavraty pri
nahlom postaveni sa z horizontélnej polohy

e tachykardia atachypnoe srespiracnou alkal6zou, pri zavaznej dehydratacii dochadza
k znizeniu TK, ¢o reflexne vedie k vazokonstrikcii a farba koze sa meni z ¢ervenej na bledt

e funkéné zmeny CNS: kfce (aj opistotonus), zmeny mentalneho stavu, zmitenost’, halucinacie,
poruchy rovnovahy, delirium, koma

e zvySend napli cerebralnych ciev (hyperémia), edém mozgu, vzostup intrakranidlneho tlaku s

naslednym stlacenim mozgovych ciev a znizenim prietoku - dysfunkcia CNS



e poskodenie tkaniv vznika pri teplote vyssej ako 42 °C. Dochadza k poskodeniu proteinov
(denaturacia) a zvySeniu permeability membran

e mocovy systém: hematuria, oliglria az antria ako priznaky akutneho renalneho zlyhania.

Urazy sposobené teplom

e Tepelné prehriatie, kolaps

- je akutne poskodenie organizmu teplom, vznikd pri vysokej okolitej teplote. Uplatituje sa tu
termoregulacné usilie s vyraznou vazodilaticiou a profuznym potenim, ¢o ma za nasledok
dehydrataciu so znizenym objemom plazmy a hypotenziou. Hypotenzia vedie cez karotické
baroreceptory (ich znizenu stimuldciu) k desinhibicii centralneho sympatika so vznikom
vazokonstrikcie. Dehydratacia a hypotenzia mézu spdsobit’ znizenie prietoku krvi mozgom.
Sprevadzajiice symptomy zahfiaju slabost’, zavraty, nauzeu. Hemodynamickou odpoved’ou na
hypovolémiu je uz spomenuta aktivacia sympatikoadrenalneho systému s vazokonstrikciou aj v
oblickach, znizenie renélnej perfuzie a naslednej aktivacie systému renin-angiotenzin-aldosteron
- kompenzuje straty telovych tekutin a elektrolytov.

e Krce z tepla

- tazké spazmodické kifce kostrového svalstva, vyvolané profuznym potenim s velkymi stratami
sodika pri fyzickej zatazi a vysokej okolitej teplote

e Tepelny upal

- ide o vyssi stupen prehriatia organizmu so zlyhanim termoregulacie pri zvySeni telesnej teploty
nad 40°C. Aktivaciou kompenza¢nych mechanizmov dochadza ku zvySeniu prietoku krvi
v oblasti hlavy — intra— aj extracerebralne, v oblasti tvare, so zvySenym potenim ako obranou
pred prehriatim mozgu. Pri d’alSom zvySovani telovej teploty sa intenzita potenia znizuje, koza
na tvari je suchd a Cervena. Zastavenie tvorby potu je charakteristické pre tepelny upal ako
dosledok intenzivnej dehydraticie, patri teda k neskorym priznakom tepelného upalu.
Komplikaciou tepelného upalu je edém mozgu a a poSkodenie mozgovych buniek.

e Slnecny upal

- ide o lokalne prehriatie hlavy veduce k termalnej meningitide a encefalitide (lokalne prehriatie
nervového systému, teplo spdsobuje cerebralnu vazodilatdciu, hemoragie a edém). Prejavuje sa

stuhnutost'ou §ije a bolestou v tejto oblasti pri predklone hlavy — opozicia $ije, pacient nedokaze



pritla¢it’ bradu k sternu a Brudzinského reflexom — pacient v leZiacej polohe pri pokuse o flexiu

hlavy pokr¢i DK v kolenach. Su to prejavy podrazdenia meningov.

Hypotermia

Ide o proces, pri ktorom klesne teplota tela pod 35°C. Hypotermia je patologicky proces,
pri ktorom organizmus straca viac tepla, ako ho v rovnakom case vyprodukuje.
Klasifikacia hypotermie
- mierna - telesna teplota: 33-35°C
- stredne tazka - telesna teplota: 29-32°C
- tazka - telesna teplota pod 28°C
Pric¢iny hypotermie
St viaceré a pri jej vzniku sa uplatiiuji tieto mechanizmy/procesy:
1) indukovana hypotermia - ide 0 riadent hypotermiu vyuZzivant pri dlhSie trvajtcich operaciach
v kardio-pulmonalnej chirurgii ako aj pri zdvaznych ochoreniach nechirurgického typu: ide o
vyradenie termoregulaéného centra podanim analgetik, neuroleptik a myorelaxancii ako aj
pouzitim inych technolégii
2) spdsobena chladom zvonku — pri expozicii studenému vzduchu alebo studenej vode
3) spdsobena znizenym metabolizmom, napr. zniZzenim aktivity S$titnej zlazy a nadobliCiek,
hypoglykémiou
4) vyvolana prijmom liekov a navykovych latok, napr. barbituratov, alkoholu, ako aj celkovou
anestéziou
5) sposobena dysfunkciou hypotalamu a d’alSich ¢asti CNS (nédor, cerebrovaskularne ochorenie)
Patofyziolégia hypotermie

Pri hypotermii dochaddza k zmendm funkcii na Grovni buniek, tkaniv, organov a systémov.
Intenzita tychto zmien zavisi od stupiia, rychlosti nastupu a trvania hypotermie.
Kardiovaskuliarne zmeny

Mierna hypotermia — inicialna tachykardia a periférna vazokonstrikcia s naslednym
zvySenim srdcového vydaja, tlak krvi sa mierne zvySuje.

Stredne tazka hypotermia — progresivna bradykardia ako vysledok zniZenia rychlosti
spontannej diastolickej depolarizéciu sinoatridlnych buniek. Pokles srdcového vydaja je

kompenzovany zvySenim systémovej vaskularnej rezistencie autonémnou reflexnou



odpoved’ou (uvolnenim katecholaminov). ZvySena systémova rezistencia je podporovana aj
hemokoncentraciou a zvySenou viskozitou krvi. Na EKG je pozorovana J-vina (Obr. 2).
Rozsirenie QRS komplexu indikuje spomalenie vedenie myokardu v kombinacii bud so
zvySenim alebo depresiou ST segmentu ainverznou T-vlinou. Tieto zmeny na EKG mdzu
stvisiet’ s acidozou a ischémiou. Oneskorend repolarizacia sa prejavuje predizenim QT intervalu.
Takyto stav pretrvava aj po ohriati organizmu este niekol’ko hodin az dni, atrioventrikularna

blokada sa méze vyskytnut’ pri uprave teploty.

.

0Obr.2 Ukazka J-viny pri hypotermii na EKG

Tazka hypotermia — je sprevadzana extrémnou bradykardiou - frekvencia srdca je 30—
40 /min pri 28°C, s poklesom teploty sa progresivne zniZuje a pri 20°C klesne aZ na 20/min.
Systémova vaskuldrna rezistencia sa zniZuje (zniZzené uvolfiovanie katecholaminov, zniZena
reaktivita hladkych svalov ciev), srdcovy vydaj sa d’alej zniZzuje. Predpoklada sa, Ze asystolia je
vysledkom extrémnej hypotermie, zatial’ ¢o ventrikularna fibrilacia vznik4 pri ohrievani pacienta,

teda navrate telesnej teploty k norme.

Hematologické zmeny

Zahtnaju zvysenie hladiny fibrinogénu a hodnoty hematokritu — vysledkom je zvysenie
viskozity krvi, pritomna je aj koagulopatia. Zmeny vaskuldrnej permeability ved k stratdm
plazmy do extravaskuldrneho priestoru, vysledkom je hemokoncentracia. Vysledna hypovolémia
je aj dosledkom chladovej diurézy. Hypotermia poskodzuje aj endotel, ¢o sa prejavuje znizenim
syntézy prostacyklinu (PGI2) a jeho inhibi¢ny efekt na agregaciu krvnych dosti¢iek sa oslabuje,

¢o zvysSuje tendenciu k vzniku trombdzy.

Neuromuskularne vplyvy



Centralne neurologické efekty chladu sa spociatku klinicky manifestuju ako konfuzia,
nickedy sa mézu prejavit vo forme amnézie - najmd pri miernom stupni hypotermie. So
znizovanim teploty nasleduje apatia, poruchy sudnosti, poruchy reci. Bezvedomie nastupuje pri
poklese teploty pod 30°C. Strata cerebrovaskularnej autoregulacie vznika pri teplote 25°C a je
doprevadzana poklesom prietoku krvi cez mozgové cievy. Pri tazkej hypotermii je zjavna
ischémia mozgu, vyrazna redukcia mozgového metabolizmu a strata elektrickej aktivity mozgu.
Svalovy tras je pritomny pri miernom stupni hypotermie, ale s poklesom teploty postupne
ustupuje. Ataxia a dysfunkcia motorickej kontroly s pozorované v inicialnom $tadiu hypotermie,
pri stredne intenzivnej hypotermii nasleduje hyporeflexia, pupildrny reflex je oslabeny, strata
reflexov sa objavuje pri teplote pod 28°C. Pri tazkej hypotermii je zjavné stuhnutie svalstva
akibov. Tieto zmeny mozno pripisat’ poskodeniu elektrickej vodivosti periférnych nervov

u¢inkom chladu.

Respirac¢né zmeny

Pri vzniku miernej hypotermie sa objavuje plytké dychanie s redukciou minutovej
ventilacie a poklesom spotreby kyslika. Pri dychani chladného vzduchu sa objavuje
bronchospazmus, ale ochladzovanie organizmu vedie skor ku ,,chladovej bronchodilatacii® . Pri
stredne t'azkej hypotermii ochranné reflexné mechanizmy st zniZené, cilidrna aktivita je zniZena,
¢o moze vyustit’ az do vzniku pneumoénie. Vyznamny pokles spotreby kyslika a produkcie CO, sa
prejavi pri teplote 30°C. Telova teplota pod 34°C zniZuje senzitivitu centrdlnych a periférnych
chemoreceptorov, €o sa prejavi aj znizenou aktivitou dychacieho centra — spomalenim dychania.
Hypotermiou sa zvysSuje plticna vaskularna rezistencia, co moze byt pri¢inou vzniku portich
ventilatno - perfuznych pomerov. Pri tazkej hypotermii nastupuje progresivna hypoventilacia
a pri 24°C sa dychanie zastavi (apnoe).

Asociacno-disociacna krivka Hb pre kyslik je posunuta dolava s ¢im suvisi zhorSené
odovzdavanie kyslika do tkaniv. Laktatova acidéza, ktora pri tejto poruche v tkanive vznika vSak
moze intenzitu tejto poruchy znizit. Stupenn acidézy sa zvySuje kombindciou metabolickej
arespiracnej acidézy - svalovy tras vyznamne zvySuje produkciu laktatu, jeho eliminécia
Z organizmu je vSak obmedzend (znizenie funkcie obliciek aj dychacieho systému). Pri tazkej
hypotermii je pozorovany vysoky stupen acidozy. Pri rozvoji hypotermie sa aktivuja

kompenzacné mechanizmy na Upravu vznikajucej aciddzy, rychle ohrievanie pacienta spat’ na



normalnu teplotu ma za nasledok vyvoj zavaznej metabolickej alkalozy v dosledku pretrvavania

dosledkov predchadzajtcej aktivity antiacidotickych kompenza¢nych mechanizmov.

Renalne a metabolické zmeny

Pri hypotermii nastupuje chladova diuréza, ktora je spdsobena znizenou produkciou ADH
vplyvom chladu. Pri stredne t'azkej hypotermii sa glomeruldrna filtracia znizuje, je redukovana aj
tubularna funkcia, ako aj rendlny klirens glukozy, znizuje sa sekrécia vodikovych ionov.
Vysledkom je akutne zlyhanie obli¢iek zapri¢inené ischemickym poskodenim obliciek.

Ak sa hypotermia vyvija rychlo, aktivuji sa procesy, vysledkom ktorych je
hyperglykémia, sekrécia inzulinu je inhibovana zvysenou hladinou kortikosteroidov. Aktivacia
sympatika zvySuje hladinu noradrenalinu a hladinu volnych mastnych kyselin, glykogenolyza

a glukoneogenéza prispievaju k hyperglykémii.

Gastrointestinalne zmeny

Crevna motilita sa znizuje pri 34°C a jej d’alsie zniZenie (na cca 28°C) mdzZe vyustit' do
manifestacie ilea. V zaludku sa objavuju erozie, submukdzne hemoragie a ulceracie ako nasledok
akutneho chladového stresu. Vel'mi nebezpena je pankreatitida, ktord je pravdepodobne

spdsobena trombotickymi zmenami v mikrocirkulacii pankreasu.

Horucka

Je povazovana za obranny mechanizmus a patri k ne$pecifickym klinicky priznakom. Je
charakterizovand zvysenou telesnou teplotou a radom d’alSich symptomov a priznakov. Horucka
vznikd na zdklade nastavenie termoregulacného centra na vysSiu uroven. Termoregulacné
mechanizmy (tvorba a vydaj tepla) su zachované, ale ich fungovanie je posunuté na vyssiu
teplotu ako za fyziologickych podmienok. Zmenou nastavenia termoregulacného centra sa

horucka odlisuje od hypertermie, pri ktorej sa nastavenie nemeni.

Patofyziolégia horiucky
Hortcku indukuji substancie, oznacované ako pyrogény. Exogénne pyrogény tvoria
baktérie, virusy, kvasinky, ich produkty, €asti ich tiel, napr. lipopolysacharidy ich membran, ako

aj nemikrobidlne latky - komplexy antigén-protilatka, produkty neinfekéného zapalu. Exogénne



pyrogény aktivuji monocyty (makrofagy) neutrofilné Le (mikrofagy), dendritické bunky (vSetky
tieto typy buniek patria k antigén prezentujucim bunkam) a lymfocyty, ktoré nasledne produkuju

endogénne pyrogény — cytokiny: IL-1a, IL-1B, IL-2, IL-6, TNFa a iné.

Centralne mechanizmy horucky

Uvedené cytokiny vSak nemdézu preniknit’ cez hemato-encefalicki bariéru (HEB),
nemoOzu sa teda dostat’ k nervovym bunkam preoptickej arey hypotalamu (POAH) - tu sa
nachadza aj organum vasculosum laminae terminalis (OVLT) s bohatou sietou kapilar. Tieto
Casti hypotalamu st podstatné pre reguldciu telesnej teploty. Mikroby a cytokiny vSak vplyvaja
na endotelové bunky mikrociev POAH, ktoré ako odpoved’ na stimulaciu tvoria prostaglandin E;
a ten cez HEB prechadza. Na tvorbe PGE; sa vyrazne podiel’a cyklooxygenaza — 2, ktord mozno
efektivne zablokovat’ kyselinou acetylosalicylovou (acylpyrin). Endotelové bunky po stimulécii
endogénnymi pyrogénmi stimuluju fosfolipdzu A2 a metabolizmus kyseliny arachidonove;.
Prostaglandin E2 (PGE2) priamo alebo cez cAMP iniciuje nastavenie ,,centralneho termostatu*.
Signaly ztakto prebudovaného centra st prendSané sympatikovymi eferentnymi nervami k
periférnym cievam, kde vyvolavaju vazokonstrikciu. Z termoregulaéného centra vychadzaju aj

signaly do mozgovej kory, ktoré vyvolavaju zmeny spravania sa jedinca.

Priebeh horucky

Horucka je dynamicky proces, ktory mozno rozdelit’ do 4 Stadii.

1) prodromalne §tadium — inicialne Stadium, eSte bez zmeny teploty, dochadza k nastaveniu
centralneho termostatu u¢inkom pdsobiacich pyrogénov na vyssiu teplotu.

2) Stadium horucky (incrementi) — ide o zvySenie telesnej teploty aktivaciou termoregula¢nych
mechanizmov, ked prevladaji mechanizmy zvysenej produkcie tepla a zniZenia strat teploty nad
opacnymi procesmi

3) Stadium vyvrcholenia — (akme, febrilna faza) - rovnoviaha mechanizmov produkcie a vydaja
tepla, ale na vys$sej rovni ako v norme

4) stadium zostupu telesnej teploty — (decrementi) - vplyvom degradacie pyrogénov dochadza
K prestaveniu termoregula¢ného centra na bazalnu uroven, prevladaju mechanizmy znizZujuce

tvorbu a zvysujuce straty tepla.



Pozitivne ucinky horucky
Horucka stimuluje imunitny systém, obmedzuje rast, rozmnozovanie a virulenciu baktérii,
zvySuje fagocytarnu a baktericidnu aktivitu leukocytov, zvySuje proliferaciu T-lymfocytov

a tvorbu protilatok.

Vplyv horicky na organy a systémy organizmu

1) Metabolizmus. Horucka je doprevadzana zvySenym metabolizmom so zvySenou spotrebou
kyslika, zvySenou produkciou CO,, zvySenym katabolizmom bielkovin, hyperglykémiou
S naslednou metabolickou acid6zou a hyperkalémiou.

2) Oblicky. V oblic¢kach sa znizuje glomerularna filtracia, diuréza sa znizuje, v moci sa objavuje
zvySené mnozstvo bielkovin ako désledok zvySenej permeability glomerularnej membrany.

3) Traviaci systém. Tvorba traviacich Stiav a enzymov sa zniZuje, je poruSena peristaltika a
vstrebavanie. V ustnej dutine je zniZena sekrécia slin, rezorbcia vody v hrubom creve je tiez
naru$ena (zvysend alebo zniZend. Dal$im prejavom je nechutenstvo, nauzea, dyspepsia (aj ako
dosledok kachektinu (TNF) a inych endogénnych pyrogénov.

4) Respira¢ny systém. Respiraény systém reaguje na horuc¢ku zvySenim ventilacie — zrychlenim
(tachypnoe) aj prehibenim (hyperpnoe) dychania, s naslednym vyvojom hypokapnie a respiraénej
alkalozy.

5) Kardiovaskularny systém. Horucka aktivuje kardiovaskularny systém, €o sa prejavuje
tachykardiou, zvySenim minatového vyvrhového objemu srdca, mézu vzniknat’ dysrytmie. Tento
efekt je zvIast nebezpecny pre pacientov s uz existujiicimi kardiovaskularnymi poruchami, kde sa
moze vyvinut’ az cirkulacnd insuficiencia.

Napriek zniZeniu diurézy, vplyvom zvySenych strat vody potenim a perspirdciou dochadza
k dehydratacii ako aj vyraznym stratdm sodika a kalia. Rad cytokinov podielajucich sa na
patogenéze horticky ma potencial senzitizovat’ periférne nociceptory (nervové zakoncenia
senzitivnych nervov), ¢o sa prejavuje hyperalgéziou manifestujicou sa bolestami hlavy a svalov.
Vzostup telesnej teploty nad 40°C je nebezpeCny pre organizmus, pretoze vznikaju funkéné
poruchy CNS (zvySena drazdivost-kfce, alebo apatia), zvySuje sa motoricka aktivita (celkovy
nepokoj, svalové zasklby). Teplota nad 41°C ma cely rad nepriaznivych t¢inkov na organizmus

v

a moze ohrozovat Zivot ¢loveka, hlavne z dovodu poskodenia CNS.



Komplikacie horiucky

Pri vysokej horucke je najvacSim rizikom, zvlast’ u deti, dehydratacia a febrilné kice.
Prehlbujuca sa dehydratacia znizuje perfiiziu kozou a podiel'a sa na udrziavani zvySenej telesne;j
teploty. V zavaznejSich pripadoch moze dojst’ az k fatdlnemu rozvratu vnatorného prostredia.
Dalsou $pecifickou komplikaciou hora¢ky v detskom veku st febrilné kice. Manifestujii sa
takmer vylu¢ne vo veku od 6 mesiacov do 5 rokov, s maximom vyskytu medzi 12. — 18.
mesiacom zivota. Febrilné kfc¢e maji generalizovany, tonicko-klonicky charakter s trvanim do 15
minut (pri vyskyte v sériach do 30 minut). U tychto pacientov sa Vv neskorSom veku moze
vyvinut' epilepsia. Znizovanie horucky antipyretikami (tlmia aktivitu cyklooxygenazy a tak
blokuju syntézu prostaglandinov z arachidonovej kyseliny) a podavanie diazepamu zo skupiny
benzodiazepinov (sedativny, anxiolyticky a myorelaxaény u¢inok) uz v priebehu vcasnych faz

vzostupu telesnej teploty je €innou prevenciou vzniku recidiv febrilnych zachvatov.

KAZUISTIKY
Kazuistika 1
M.B. je 60 ro¢na Zena, bola najdena v bezvedomi zachrannou zdravotnou sluzbou vo

svojom nevykurenom dome, v dychu bolo citit’ alkohol.

Osobna anamnéza:
Odobrata od pribuznych: alkoholické excesy, vylucenie: diabetes mellitus, hypertenzia,
cerebrovaskularne prihody a ischemicka choroba srdca. Neuzivala Ziadne lieky.

Socidlna anamnéza: vdova, byva v dome, dochodkyna

Fyzikalne vySetrenie:

Bradykardia, pulz 44/min, TK 140/100 mmHg, frekvencia dychania 22 dychov/min, tympanicka
teplota 27°C. Koma bez fokalneho neurologického defektu.

EKG — vyrazna J-vlna, bradykardia potvrdena 44/min, RTG hrudnika v norme, CT brucha:

nepotvrdend obstrukcia uretry ani pankreatitida

Biochemické testy:



Glukéza 1,1 mmol/l (200mg/l), urea 22 mmol/l, kreatinin 298 mmol/l, kreatin kindza 4066
umol/l, pankreatickd amylaza (pAMS) 503 U/l

Hematologické testy
Arterialne krvné plyny indikuji metabolicku acidozu s pH 7,13; BE -20, anion gap 41 mmol/I

Inicidlna liecba pacientky: intravendzne vitaminy B a C, 50% dextr6éza, jemné ohrievanie
a nasledne 5% dextréza na udrzanie hladiny gluk6zy. Pocas tejto fazy pacientka bola hypotenzna
a oliguricka. Opakované biochemické parametre ukazali zhorSenie hladiny urey (298 mmol/l)
a kreatinu (356 mmol/l), zvySenie koncentracie kreatin kinazy na 26833 pmol/l. Intraven6zne jej
bol podany adrenalin (inotropny efekt) a nasledne infizia manitolu. Biochemické parametre

a somaticky stav pacientky sa upravili za 10 dni.

Otazky a ulohy

1) O akej diagnoéze moézete uvazovat na zaklade vysledkov vySetrenia lekdrom zachrannej
zdravotnej sluzby?

2) Ako ovplyviiuje alkohol patogenézu hypotermie?

3) Aky stupeil hypotermie predpokladate u tejto pacientky?

4) Zhriite vSetky relevantné symptomy a priznaky zistené u tejto pacientky a vysvetlite
mechanizmus ich vzniku.

6) VySetrené parametre potvrdili acidozu. BlizSie Specifikujte jej druh podla laboratornych
vysledkov. Aké zmeny krvnych plynov predpokladate?

7) Ktoré dalSie biochemické parametre sa liSia od fyziologickych ana aké komplikacie
poukazuju uz pri znamej alkoholickej ketoacidoze s hypotermiou?

8) Starsi I'udia a novorodenci sl nachylnejsi na vznik hypotermie ako mladsi. Vysvetlite preco.

Kazuistika 2
45 ro¢nd zena J.P. prisla na oddelenie urgentného prijmu nemocnice s hortuckou,
stazovala sa na hnacku, zvracanie a celkovi nevolnost’.

Rodinna anamnéza: mama mala cholecystolitiazu, otec diabetes mellitus II. typu, deti st zdraveé



Osobna anamnéza: prekonala bezné detské ochorenia, opakovane bola lieCena na infekcie
mocovych ciest. Za posledné roky uvadzala bolest chrbta spojenu s dysfunkciou platniciek,
prilezitostne brala ibuprofen a diclofenac. Alergia: senna nadcha, zvyraznuje sa na jar.

Socidlna anamnéza: vydata, byva v rodinnom dome, uradnicka

Epidemiologické udaje: v piatok vecer navstivila reStauraciu v centre Prahy spolu s manzelom
a priatel'mi. Dala si tatarsky biftek (surové méso a surové vajcia).

Sticasné ochorenie: nasledujici defi, v sobotu poobede o 16.00 dostala horacku 38° C a zvracala.
Od nedele rano sa st'azovala na silné kf¢e v bruchu, s frekventnou vodnatou stolicou, na zaciatku
bola sfarbena na zlto-hnedo, neskor bola zelend s obsahom hlienu a krvi. Hortcka sa zvysila na
39°C. Poobede pacientka skolabovala a manZel ju priviezol na oddelenie internej mediciny,
odkial’ bola odporucena na infekéné oddelenie.

Fyzikilne vySetrenie: telesna teplota 38,8°C, pacientka pri vedomi, orientovand, vyrazne
unavena, bleda, jemne spotena, eutrofickd. Aniktericka koza, bez exantému. OC¢i, usi a nos bez
sekrécie. Hrdlo bez zapalu, sucha sliznica ustnej dutiny, hnedasty jazyk. Submandibuldrna
lymfadenopatia nie je pritomna. Eupnoicka, 12 dychov/min, pl'ica v norme asrdcové ozvy
v norme. Frekvencia srdca - 104/min, TK - 80/50. Brusna stena mikka, s difiznou citlivost'ou na
palpaciu, bez rezistencie, bez hepatomegalie a splenomegélie. Meningeéalne priznaky negativne.
Laboratorne vySetrenie: sedimentacia erytrocytov 12/20, krvny obraz - Leu 14.000, Ery 4,8, Hb
144, Hkt 0,45, Trom 234.000, sérum: urea 29,3 mmol/l, kreatinin 168 mmol/l, Na* 129 mmol/l,
K" 3,6 mmol/l, CI"95mmol/l, AMS 2.4 ukat/l (/¢ovody), CRP (C-reaktivny protein) 150 mg/l
(referencnd hodnota < 5mg/l, moc¢: protein +, acetébn +, negativne: glukdza, krv, bilirubin,

urobilinogén

Otazky a ulohy

a) ldentifikujte a zapiste si vSetky symptomy a priznaky, ktoré s u pacientky pritomné.
b) Objasnite mechanizmy vzniku jednotlivych symptoémov a priznakov.

¢) Vysvetlite mechanizmus vzniku horucky u tejto pacientky.

d) Aku etioldgiu zdravotnych problémov pacientky predpokladate?

e) Ktoré z vySetreni pacientky podporuju vami predpokladanu etioldgiu ochorenia?



