6. kapitola
VSEOBECNA ETIOPATOGENEZA CHOROB

Jan Hanacek

Pojem etiopatogenéza spaja v sebe nduku o pri¢indch a podmienkach vzniku chordb =
etiologia, a nauku o mechanizmoch vzniku, vyvoja a ukoncenia chordb = patogenéza.
Pojem vSeobecna ctiopatogenéza znamena, ze ide o vSeobecné, pre viaceré choroby spolocné a

platné priciny, podmienky a patogenetické mechanizmy.

Etiolégia chorob

Na vzniku a vyvoji choréb sa podiela cely rad pric¢in. Tieto pri¢iny nazyvame noxy
(patogenetické faktory). Podl'a nich delime choroby na:

a) monofaktorové
b) polyfaktorové.

Monofaktorové choroby su také, na vznik a vyvoj ktorych staci jedna vel'ka pricina a ich
vznik podporuje jedna alebo viac podmienok, napr. vznik infekénych ochoreni, z nich povedzme
tuberkul6za: na jej vznik stac¢i adekvatne mnozstvo a kvalita Kochovych bacilov a vnimavy
organizmus (s oslabenou imunitou a podvyzivou podmienenou socidlnym postavenim c¢loveka,
alkoholizmom, resp. inymi podmienkami).

Polyfaktorové choroby su také choroby, ktoré vznikaju a vyvijaji sa vplyvom viacerych
pri¢in a ich vznik podporujicich podmienok, napr. aterosklerdza.

K pri¢inam jej vzniku patria: zvySené hodnoty LDL a TG, zniZené hodnoty HDL v sére, fajcenie,
vysoky systémovy tlak krvi.

K podmienkam jej vzniku patria: zvySend genetickd predispozicia, zniZzend fyzicka aktivita,
zvysena uroven a trvanie najméa psychického stresu.

Pri monofaktorovych chorobach je relativne I'ahko odlisit’ pric¢iny a podmienky vzniku chordb,
pri polyfaktorovych to nie je vzdy jednoduché a jednoznacne mozné. VSeobecne je platné
tvrdenie, Ze ¢im viac faktorov sa na vzniku urcitej choroby podiel’a, tym viacej z tychto faktorov
su skor podmienky ako pri¢iny choroby.

Podr’a etiologie delime choroby na:



1) etiologicky homogénne
2) etiologicky heterogénne
Etiologicky homogéne choroby su tie, ktoré¢ spdsobuje vzdy td istd pricina alebo
komplex pri¢in, napr. pertusis, tyfus, otrava muchotravkou zelenou, otrava oxidom uhol'natym.
Etiologicky heterogénna choroba mo6zu vzniknut vplyvom viacerych pri¢in, resp.
viacerych komplexov pric¢in. K tomuto druhu chordb patri napr. cukrovka. Pozname viacero
pri¢in veducich k cukrovke. Podla tychto pric¢in delime cukrovku na viacero typov — DM typ 1,
DM - typ 2, gestatny DM, Specifické typy DM. Kazdy z uvedenych typov cukrovky ma svoje
Specifické priciny, teda pri¢in je viacero, ale vyslednou chorobou je vzdy cukrovka. Inym
prikladom moéze byt napr. hypoxia tkaniv. Tento patologicky proces modze byt dosledkom
niekol’kych typov pricin, napr.:
- zniZenia pritoku artériovej krvi do tkaniva (ischemickd hypoxia)
- zniZzenia odtoku vendznej krvi z tkaniva (stagnac¢na hypoxia)
- zniZenia nasytenia artériovej krvi kyslikom v pl'icach (hypotenzna hypoxemicka hypoxia)
- znizenia mnozstva funkéného hemoglobinu (normotenzna hypoxia)
- a d’alSich typov pricin (s popisané a vysvetlené v kapitole venovanej hypoxiam)
Vo vsetkych pripadoch je vysledkom vznik hypoxie, ale pri¢iny, ktoré k nej vedl st rozdielne.
Zdrojom pri¢in a podmienok vzniku chor6b moze byt vonkajSie aj vnutorné prostredie
organizmu. K pri¢inam pochédzajucim z vonkajSieho prostredia patria napr. ioniza¢né Ziarenie,
elektrina, mechanickd energia, chemické a biologické latky. K vnutornym prifindm a
podmienkam vzniku chordb patria napr. zdedené genetické defekty, zdedend predispozicia k
vzniku urcitych typov/druhov chordb, nahromadenie toxickych metabolitov v organizme,
enzymopatie, bludné kruhy a iné. Na vzniku a vyvoji chorob sa podielaju faktory z jednej aj

druhej skupiny, ale u r6znych druhov chor6b r6znou mierou.

Hlavné skupiny pri¢in a podmienok vzniku choréob pochadzajice z vonkajSieho prostredia
1) Fyzikalne noxy

a) mechanické energia,

b) akcelerécia, deceleracia, gravitacia,

¢) vibracie, hluk, ultrazvuk,

d) vysoka a nizka teplota vonkajSieho prostredia,



) ionizacné Ziarenie,

f) elektricky prud a elektromagnetické vinenie,

g) klima a pocasie.

2) Chemické noxy

a) anorganické — prvky ( Hg, Pb, As ...), zla€eniny (SO2, NOx, HCN, NH3, CO, O3 a iné¢,
b) organické — kyseliny, zasady, organofostaty, rastlinné a zivociSne toxiny, organicky prach,
¢) biologické — baktérie, virusy, plesne, parazity, priony, nedostatok alebo nadbytok zivin

3) Spolocenské a socialne noxy

psychické, socidlne a spolocenské stresory

Mechanizmy pésobenia mechanickej noxy na ¢loveka

VSeobecny mechanizmus: - vysledkom posobenia neadekvatne silnej mechanickej energie na
tkaniva organizmu je poSkodenie ich anatomickej a funk¢énej integrity.

Dosledky st jednak priame poskodenia, napr.. poranenia/rany (odreniny, pomliazdeniny,
zlomeniny, bodné, strelné a secné rany, strata zubov, alebo/aj nepriame poskodenia (ischémia,

denervécia, dislokacia organov alebo ich casti).

Niektoré druhy poskodenia organizmu mechanickou energiou
Crush syndrém

Ide o komplex symptomov a priznakov, ktoré st vyvolané dlhsie trvajlicim intenzivnym
tlakom na mékké tkanivd organizmu, najmi na svaly (zasypanie zemou, pieskom, snehom,
ruinami domov, stlacenie pri spanku v zlej polohe tela). Dosledkom trvajuceho tlaku je
hypoperfiizia v stlacenych tkanivach veduca k ischémii a hypoxickému poskodeniu buniek,
krvnych ciev a nervov. Hypoxia az anoxia spdsobi rozpad svalovych buniek (rabdomyolyzu)
a uvolnenie myoglobinu, enzymov, kalia, sulfatov a fosfitov do extracelularneho priestoru,
vratane krvi. V hypoxickom tkanive prebiecha anaerébny metabolizmus sprevadzany zvySenou
tvorbou kyseliny mlie¢nej (vznik acidozy). Po odstraneni tlaku na tkaniva sa cirkulacia krvi v
takomto tkanive obnovi (Ciastocne), uvolneny myoglobin a d’alSie sucasti svalovych buniek,
splodiny anaerébneho metabolizmu sa dostani do systémovej cirkulacie a iou aj do mozgu,
srdca, oblic¢iek a d’alSich organov. V obli¢kovych kandlikoch myoglobin precipituje a blokuje

ich, ¢im obmedzuje az zastavuje ¢innost’ oblifiek. Toxické metabolity, ktoré vznikli v



ischemickom tkanive sa cirkulaciou dostavaji do celého organizmu a ohrozuju jeho funkcie.
Cievy (kapilary a venuly) v poskodenom tkanive su poskodené, ¢o vedie kich zvySenej
permeabilite a nasledujicemu uniku plazmy/krvi do tkaniva. Vznikd hypovolémia a jej

negativne dosledky pre cely organizmus — vznika Sok, vyvija sa multiorganové zlyhanie.

PreleZaniny (dekubity)

Vznikaji v dosledku poSkodenia aZ odumretie mékkych tkaniv organizmu vplyvom
tlaku sposobeného fixovanou polohou tela. V stlacenom tkanive vznika ischémia, ktora vedie k
poskodeniu buniek s ich nasledujiicou nekrézou a vznikom najskoér kozného, potom aj svalového
defektu, ktory méze byt infikovany a pri nedostatocnej terapii/oSetrovatel’'skej starostlivosti moze

viest k sepse.

Commotio cordis

Je to nazov pre poskodenie funkcie srdca vyvolané vplyvom mechanickej energie,
napr. silnym uderom na hrudnu stenu, narazom hrudnika na volant pri havarii auta. Vysledkom je
zastavenie Cinnosti srdca (asystolia) z dovodu prerusenia jeho elektrickej aktivity, alebo vznik
chaotickej elektrickej aktivity srdcovych komor (fibrilacia), ¢o vedie k zastaveniu cirkulécie krvi

a z toho plyntcimi dosledkami.

Dekompresna choroba

Ide o chorobu vyvolant rychlymi zmenami tlaku, ktory posobi na organizmus ¢loveka.
Takéto nahle zmeny moézu vzniknit' u potapacov a pracovnikov v kesonoch, ked’ nedodrzia
zasady spravneho postupu najmi pri vystupe z vacsich vodnych hibok, resp. pri rychlom opusteni
priestoru kesonu. Princip vzniku symptomov a priznakov dekompresnej choroby sa podoba
prejavom vznikajicim pri otvoreni fl'ase s ndpojom sytenym napr. oxidom uhli¢itym pod vysSim
tlakom ako je atmosféricky tlak. Po ndhlom otvoreni fl'aSe pri normalnom atmosférickom tlaku je
efekt zreymy — v otvorenej fI'aSi vznika mnoZstvo bubliniek obsahujtcich oxid uhli€ity, ktory sa
uvolnil z napoja. Takyto efekt je pri piti niektorych napojov Ziadany a prijemny (pivo, Sumivé
vino). Ak vsak ide o hibkovych potapacov alebo pracovnikov v kesénoch, ktori sa nachadzaju v
prostredi s vys$§im tlakom ako je atmosféricky, v ich krvi sa rozpusta viac plynov obsiahnutych

vo vdychovanom vzduchu (spomente si na fyzikalne zakony tykajuce sa plynov). Vo



vdychovanom vzduchu je najvyssie percento dusika (pokial’ potapa¢ nedycha Specidlnu zmes
plynov), preto sa tento plyn pri nahlom vystupe potapaca/pracovnika v kesone do
prostredia s normalnym atmosférickym tlakom rychlo a vo vel’kom mnoZstve uvolnuje v
bunkach, tkanivach aj v krvi a vytvara bublinky. Tieto bublinky poskodzuju bunky, obturuja
¢iastoCne alebo uplne najmensSie arterioly a kapilary, ¢im znizuju privod krvi a s fiou aj
kyslika a zivin do tkaniva — vznika ischémia. Tieto poskodenia sa prejavuji rdéznymi
symptémami a priznakmi (pozri nizsie) jednak celkovymi, napr. inavou, slabostou, potenim sa,
nechutenstvom, ako aj lokalnymi, napr. bolestou kibov, §liach, chrbta. Z tohto hladiska
rozliSujeme 2 podtypy nekompresnej choroby: Typ 1 — generalizovana slabost’ a bolesti, bolest’
brucha so zvracanim. Typ 2 — systémové dysfunkcie, napr. kardiovaskularneho (tachykardia,
hypotenzia...) anervového systému (paraplégia a dysfunkcia mocového mechura). Tu st
niektoré zo symptémov a priznakov:

* psychické — zmétenost’, bezvedomie, zmeny spravania Sa;

* ocné — diplopia, skotomy, neostré a tunelové videnie, paréza vieCok;

* usné prejavy — tinnitus, ¢iasto¢na strata sluchu, nahle vertigo, nauzea, bolesti ucha, hluchota,
strata orientacie;

* kozné prejavy — svrbenie, mramorovanie;

* pl'icne priznaky — dychavica, neproduktivny kaSel’, hemoptyza;

* kardidlne prejavy — substernalna paliva alebo ostra bolest’ pri nadychu;

» GIT — zvierava bolest’ brucha, inkontinencia stolice, nauzea, vracanie;

« urologické — inkontinencia alebo retencia moca;

« neurologické — parestézie, hlavne nad kibmi, paréza, paralyza, migrenézna bolest’ hlavy,

vertigo, dysartria, ataxia.

Mechanizmy posobenia elektrického prudu na organizmus

Zavazné poskodenie tkaniv a organov ¢loveka spdsobuje striedavy prud zo siete alebo
blesk. Poskodenie vznikad 3 mechanizmami:
- termickym poskodenim: vznik popélenin
- depolarizaciou bunkovych membran: vznik fibrilacie komodr srdca, bezvedomie, kice
kostrovych svalov

- mechanickym poSkodenim: ruptira koze v mieste vniknutia pridu do organizmu



Najnebezpecnejsie su dosledky vplyvu na srdce a mozog, pretoze fibrilacia srdcovych komor
znamena bezprostredné zastavenie cirkuldcie a v dosledku depolarizacie mozgovych buniek
vznikd paralyza dolezitych mozgovych centier so vznikom apnoe, vazodilaticie a totalnej

dezintegracie mozgovych funkcii. Obe poruchy ohrozuju zivot cloveka.

Mechanizmy pésobenia chemickych nox na organizmus
Utinok heterogénnej skupiny chemickych nox na bunky, tkaniva, orginy a systémy
organizmu zavisi od niekolkych faktorov:
a) od velkosti davky a rychlosti vstupu noxy do organizmus
b) od trvania expozicie danej noxe
¢) od miesta vstupu do organizmu
d) od schopnosti organizmu detoxikovat’ danu noxu

e) od vlastnosti noxy — stupiia jej toxicity

Désledky posobenia chemickych nox na bunky

1) inaktivuju a denaturuju bunkové bielkoviny

2) viazu sa na aktivne stcasti bunky — vznik inaktivnych komplexov, napr. kyanid + Fe =

inaktivny komplex — zastavenie oxida¢nych procesov v bunkach (bunkového dychania).

3) indukecia toxicity chemickej latky jej metabolizovanim, napr. metabolizmom metanolu po jeho

poziti (oxidaciou) vznikd formaldehyd a ten sa premiefia na kyselinu mravciu, ktord je silne

toxickd a sposobuje ireverzibilné poskodenie bielkovin, najviac v tkanivach, kde je vysoka

aktivita alkoholdehydrogendzy (pecen, zrakovy nerv, retina).

4) védzba chemickej latky na dolezité¢ komplexné latky, napr. vizba CO na Hb = karboxyHb, ktory

nie je schopny prenaSat’ kyslik = hypoxia az anoxia. Alebo vézba fenacetinu, dusitanov, anilinu

na Fe v Hb = metHb, ktory tiez straca schopnost’ prendsat’ a odovzdavat kyslik tkanivam.
Vysledkom pdsobenia chemickej noxy na bunky je ich rézne intenzivne poSkodenie.

Intenzitu poskodenia vyjadrujeme tymito terminmi:

a) cytopaticky efekt — funkcia bunky je obmedzena, ale jej zdkladné funkcie st zachované

b) cytostaticky efekt — delenie bunky je poSkodené, ale existencia samotnej bunky nie je

ohrozena

¢) cytotoxicky efekt — vSetky dolezité funkcie bunky su vazne poskodené, bunka preto zanika.



Endogénne chemické noxy

St produkované metabolizmom, za patologickych podmienok v mnozstvach, ktoré
organizmus nedokaze kompletne detoxikovat' resp. vyluc¢it z organizmu, ¢o vedie k ich
akumuldcii a negativhemu vplyvu na bunky. K takymto chemickym noxam patria:
- ketolatky pri DM alebo hladovani
- NH3, falo$né neurotransmitery pri insuficiencii pecene
- akumulécia kaliovych, vodikovych i6nov a laktatu pri ischémii tkaniv

- akumulécia bilirubinu pri ikteroch a iné

Mechanizmy pésobenia biologickych nox na organizmus ¢loveka
Tymto druhom mechanizmov sa zaoberd hlavne mikrobioldégia a imunologia, preto
spomenieme len tie, ktoré, ako predpokladdme, nie si sucastou vyucby uvedenych predmetov.
Sem patria zivociSne toxiny réznych druhov zivocichov — hmyzu, plazov, obojzivelnikov a
pavukov. Toxiny, ktoré zivo¢ichy tvoria delime na:
- vazoaktivne, sposobujl vazodilataciu alebo poskodenim integrity cievnej steny aj
krvacanie (hemoraginy)
- hemolytické, vyvolavaju rozpad cervenych krviniek, vznik hemolytického syndrému
- prokoagula¢né alebo antikoagulacné, sposobuju zrazanie krvi alebo opacne, znizuju
koagula¢nti schopnost’ krvi
- neurotoxické, sposobuju blokadu nervovo-svalového spojenia alebo paralyzu funkcii
CNS, napr. dychania
- enzymy, podporuju prienik jedu do hibky tkaniva (hyaluronidaza), spdsobuju

proteolyzu a nekrozu v mieste pdsobenia

Poruchy autoregula¢nych mechanizmov a ich vyznam v patogenéze chorob

Stabilita vnutorného prostredia organizmu je zakladna podmienka pre normalnu funkciu
buniek, orgdnov a systémov organizmu. Autoregulaéné mechanizmy hraji v jej udrZovani
vyznamnu ulohu. St to mechanizmy, ktoré patria k zékladnej ,,vybave* organizmu a ich tlohou je
minimalizovat’ rozdiely medzi redlnou hodnotou ur¢itého regulovaného parametra (Struktary,

funkcie) a jeho optimalnou (fyziologickou) hodnotou. Tieto mechanizmy existuji na vSetkych



urovniach organizacie zivych systémov, teda na subbunkovej, bunkovej, tkanivovej, organovej a
systémovej urovni.

Na bunkovej urovni sa autoregulacia uskutociiuje kontrolou intenzity metabolickych procesov,
regulaciou bunkového cyklu, regulaciou produkcie r6znych druhov molekul a regulaciou objemu
bunky.

Na trovni tkaniv sa autoregulaciou upravuje napr. bunkové zlozenie tkaniv (mnozstvo, kvalita,
funkcia).

Organové a systémové autoregulatné mechanizmy zabezpeCuji integraciu funkcie
vSetkych orgdnov a systémov, napr. funkcie pravej a 'avej srdcovej komory, funkcie pltic a srdca,
metabolizmu a obli¢iek v zdujme adaptacie organizmu na meniac sa podmienky, v ktorych sa
organizmus aktualne nachddza. Normalne fungovanie tychto systémov zabezpecuje stabilitu
vnutorného prostredia — homeostazu. K autoregulaénym mechanizmom patria napr. endogénny
zosilfiovaci systém bunky, antagonisticka regulacia Struktir a funkcii, systémy spiitnej

vizby (pozitivne a negativne), regulacia acido-bazickych parametrov a rad d’alSich.

Endogénny zosiliiovaci systém bunky (EZSB) a jeho poruchy

Je to systém, ktory dokdZe mnohondsobne zosilnit' efekt signalu prichadzajiiceho na
bunku, napr. naviazanie inzulinu na prisluSny receptor efektorovej bunky spdsobi v bunke silny
metabolicky efekt, alebo naviazanie katecholaminov na adrenergné receptory vyvola silnu
adrenergnu reakciu v senzitivnych tkanivach. Tento systém nie je ,,neznicitelny*, jeho funkcia
zavisi od toho, ¢i je bunka zdrava. Ak je, potom je aj funkcia EZSB primerand potrebam
samotnej bunky a prislusného tkaniva. Ak je bunka poskodena, potom aj funkcia EZSB je
zmenena a to v smere jej nadmernej aktivity alebo opacne, neadekvatne nizkej aktivity.

Znizenie aktivity EZSB moze byt spdsobené napr. nizkou aktivitou enzymu/enzymov na
post-receptorovej trovni bunky (napr. post-receptorovy enzymovy defekt buniek pacientov s DM
typ 2), ¢o vedie k zniZeniu a kvalitativnej zmene metabolizmu bunky.

Prikladom zvySenia aktivity tohto autoregulacného mechanizmu moze byt iniciacia
syndromu systémovej zapalovej reakcie organizmu (SIRS), ktory je vysledkom velkého narastu
tvorby prozéapalovych cytokinov vplyvom deinhibicie Nf kapa B v cytoplazme s naslednym

enormnym zvysenim tvorby pro-zapalovych cytokinov.



Antagonisticky systém regulacie Struktir a funkcii organizmu a ich poruchy
Zakladnym principom antagonistickej regulacie funkcii organizmu je to, ze kazda funkcia,

kazdy proces prebiehajici v organizme ma svoj protipol.

Prikladmi antagonistickych funkcii si:

podrazdenie — Gtlm

depolarizacia — repolarizacia

nocicepcia — antinocicepcia

stres — antistres

spanok — bdenie

svalova kontrakcia — svalova relaxacia

SIRS — CARS

Prikladmi antagonistickych Struktur su:

sympatikus — parasympatikus

a-adrenergné receptory — f-adrenergné receptory

flexory — extenzory

nocicepcny systém — antinocicepény systém

inzulin — glukagon

prozapalovy systém — protizapalovy systém

stresovy systém — antistresovy systém

Antagonisticka regulicia

Tento typ regulédcie urcitej funkcie/Struktiry funguje v principe tak, Ze oba protichodne
poOsobiace systémy st aktivované tym istym signadlom, napr. stresor aktivuje sucasne stresovy aj
antistresovy systém, ¢o sa prejavi vazokonstrikciou koznych artérii a dilataciou artérii vo svaloch,
teda opacnymi reakciami. Iny priklad - systém (napr. svalové flexory) a antisystém (svalové
extenzory) su integrované do systému vys$Sej urovne — do lokomoc¢ného systému. Porusenie
rovnovahy medzi aktivitou systému a antisystému vedie k disfunkcii, v pripade lokomocného
systému k poruchdm pohybu a postoja.
Antisystémy sa podielaju aj na prevencii vzniku, resp. progresie uz vzniknutého patologického
procesu (ohranicenie, zniZenie jeho intenzity). Uplatiuji sa napr. ako dolezity faktor rezistencie

organizmu proti noxam, maju teda vyznam v prevencii vzniku choréb a v sanogenéze. Preto sa



stale CastejSie vynaraju v oblasti terapie metody, ktoré su zaloZzené na aktivacii antisystémov.

Vznik choroby a jej nepriaznivy priebeh mézu byt dosledkom nielen samotnej primarne;
priCiny, ktora chorobu vyvolala, ale aj insuficiencie antisystémov, napr. jeden z mechanizmov
participujucich na zvySeni produkcie IgE je aj znizend aktivita/deficiencia Specifickych
supresorovych buniek tlmiacich produkciu IgE, ¢o je zéklad jedného z typov hyperreaktvity
organizmu..

Prevencia vzniku chordb teda spociva nielen v odstraneni -etiologického faktora
(etiologicka profylaxia), ale aj v posiliiovani funkcie antisystémov (patogeneticka profylaxia -

zaklad etioldgie zdravia).

Dysregula¢né choroby

Ide o choroby, ktorych vznik je sposobeny primarnou poruchou regulaénych systémov
organizmu. Delime ich na:
1) choroby spésobené zmenou/poruchou funkcie regulaénych systémov
2) choroby sposobené stratou funkcie regulaénych systémov
Do prvej skupiny patria také syndromy a choroby ako st poruchy dychania, napr. Pickwickow
syndrém, poruchy regulacie vaskularneho systému, napr. esencidlna systémova hypertenzia,
nadorovy rast.
Prikladmi chordb/patologickych procesov spdsobenych stratou regulacnych systémov su napr.

zmeny metabolizmu a vyvoja buniek v denervovanom tkanive, centralny typ apnoe a iné.

Regulacia a dysregulacia objemu bunky — vyznam pre patogenézu chorob

Homeostdza bunky ako zékladnej Struktury tkaniv, organov a systémov organizmu, je
nevyhnutna pre ich normélnu funkciu. Udrzanie fyziologického objemu bunky patri k zakladnym
predpokladom jej normdlnej funkcie. Za fyziologickych, najmd vSak za patologickych
podmienok je objem bunky exponovany prostrediu (napr. zmeny osmotického tlaku), ktoré moze
jej objem zmenit’ a tym zmenit’ aj jej funkcie. Bunka teda musi mat’ k dispozicii systém, ktory
takymto zmenam zabrani, resp. ich intenzitu zmierni. Tento systém v bunke existuje vo forme
Specifickych intracelulirnych metabolickych alebo membranovych transportnych
mechanizmov. Tento systém je schopny menit — zvySovat alebo znizovat koncentraciu

osmoticky aktivnych solutov v bunke a tym ,,vtiahnut’ do* alebo ,,vypudit’ z* bunky adekvatne



mnozstvo vody cez bunkovii membranu, ktord cez fu volne difunduje na zaklade
transmembranového osmotického gradientu. Vsetky membrany vol'ne prepustaju vodu, preto
ak vznikne osmoticky gradient medzi intra- a extracelularnym prostredim je tento rychlo
vyrovnany tokom vody z hypoosmolirneho do hyperosmoliarneho prostredia. Cast’ z tychto
osmoticky aktivnych solutov — kalium, chlor (anorganické osmolyty) - st okamzite k dispozicii
a su v pripade potreby aktivne a rychlo transportované cez membranu. Iné solity — napr. sorbitol,
myoinositol, aminokyseliny, metylaminy musi bunka najskor vytvorit’ (organické osmolyty) a na
to treba cas, nie su teda okamzite k dispozicii. Ak teda dojde k nahlemu zmenSeniu objemu
buniek vplyvom extraceluldrnej hyperosmolarity, reaguje bunka okamzite zvySenim transportu
KCI a NaCl do bunky, aby nedoslo k vyraznému zmenseniu objemu bunky (regulacné zvysenie
objemu) V opa¢nom pripade, teda pri ndhlom zvéac¢Seni objemu bunky, st ihned’ aktivované
mechanizmy, ktoré transportuju kalium a chlor asnimi aj vodu z bunky (Obr. 1,2,3 ). Ak je
funkcia uvedenych mechanizmov poskodena, napr. nedostatkom energie, potom bude ich
schopnost’ reagovat’ na zmeny osmolarity v okoli alebo v bunke samej zoslabend a zmeny
objemu bunky budl vyraznejsie — dojde k vyraznému zmenseniu ich objemu (scvrknutiu) alebo
naopak, k zvicseniu ich objemu (opuchu).

Pri chronickych zmenach osmolarity extracelularneho prostredia, napr. pri nedostatocne
kontrolovanom DM, je chronicky zvySena hladina glukézy v extracelularnej tekutine, Co ohrozuje
objemovu homeostazu buniek. Na obranu stadlosti jej objemu uz nestacia anorganické osmolyty,
preto si bunka vyraba organické osmolyty, ktoré ani pri zvySenej intracelularnej koncentracii nie
s pre bunku toxické. Tieto zabrania scvrkdvaniu sa buniek v hypertonickom prostredi a ochrania

ich funkcie. Problém vSak nastane vtedy, ked’ agresivnou

Obr. 1 Obr. 2

Aktivacia mechanizmov regulujiicich objem Mechanizmy regulacie objemu bunky
bunky ako odpoved’ na zmeny jej objemu

Hypotonicita v ECT Hypertonicita v ECT
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Obr. 4

terapiou rychlo znizime hladinu extracelularnej glukozy ateda aj osmolaritu extracelularnej
tekutiny, ale bunka sa nevie rovnako rychlo zbavit’ organickych osmolytov, ktoré si predtym
vytvorila, pretoze tieto osmolyty st velké atazko prechadzaju cez bunkovi membranu.
V takomto pripade hrozi, ze vnutro bunky sa stane hyperosmotické oproti extracelularnemu
prostrediu a dosledok je zrejmy — voda bude pradit’ do buniek, vznikne ich opuch (intracelularny
edém). Ak tento proces prebieha v bunkdch CNS, potom hrozi vznik intrakranidlnej hypertenzie
Smoznymi vaznymi nasledkami pre funkciu mozgu — hernidcia, kdma, smrt’ (vysvetlenie

v handoute na webe UPF).

KAZUISTIKY

Kazuistika 1

Na oddelenie urgentného prijmu nemocnice bol rychlou zachrannou sluzbou (RZS)
privezeny 23-rorény pacient potom, ¢o ho naSla v byte lezat’ na podlahe jeho matka. Podl'a
informacii ziskanych ¢lenmi tejto sluzby tohto pacienta nevidel nikto v priebehu poslednych 24
hodin. Postihnuty bol najdeny v kuchyni bytu v leziacej polohe, bol letargicky a zmiteny.
Glasgowské skore (uréovanie intenzity poruchy vedomia) bolo 13/15 (vysoka hodnota). Pacient
lezal na 'avom boku s 'avou nohou extrémne skritenou pod jeho telom. Pacient si staZzoval na
bolest’ v 'avej nohe, no vobec si nepamita, Co sa s nim stalo, ako sa dostal domov a ako sa ocitol

na podlahe. Nepamata si ani na to, ¢o sa s nim dialo predchadzajtci den.



Pri prijati boli u pacienta zistené tieto parametre vitdlnych funkcii: telova teplota: 37,2° C,
srdcova frekvencia: 150/min, TK: 150/70 mmHg, frekvencia dychania: 16/min, SatHb kyslikom:
99% (pri dychani vzduchu).

Fyzikalne vySetrenie: krvné podliatiny v okoli l'avej oCnice, poCetné poranenia koze na lavej
strane hrudnika a brucha.

Lava DK: macerované dysrupcie koze na postero-lateralnej ¢asti LDK, ktord bola v kontakte s
podlahou, v okoli dysrupcii st pritomné pluzgieriky podobné tym, ktoré vznikaju pri
popaleninach, koncatina je chladné a je vel'mi citliva na palpaciu. Pulz je nehmatny a opdtovné
naplnenie kapildr po predchadzajucom zatlaceni na kozu nie je pritomné.

Laboratérny nalez: Le: 26.000x10°, Hb: 19,4g/dl, Hk: 59,3%, Tr: 183.000/mm?® Na: 132
mmol/l, K: 5,4 mmol/l, CI": 105 mmol/l, Bikarbonaty: 14 mmol/l, Mocovina v krvi: 22mmol/I,
Kreatinin: 1,4 pmol/l, Gluko6za: 128 mmol/l, Laktat: 2,8 mmol/l, Kreatinkinaza: 41,669 IU/I.
Toxikologické vySetrenie: alkohol negat, in¢ drogy negat. CT hlavy a chrbtice: negat. Terapia:
Traumaticky tim zacal ihned’ podéavat' fyziologicky roztok (celkove az 2,01) a indikoval u
pacienta vykonanie fasciotémie na CDK. Po jej vykonani bol pacient premiestneny na jednotku
intenzivnej terapie, kde bola zistena obnovena pulzacia na operovanej konéatine. Dalej
pokracovali v agresivnej rehydratacii podavanim 200-500 ml fyziologického roztoku/hod (na
zabezpecenie diurézy minimalne 200 ml/h), ¢o viedlo k zniZeniu kreatinnu v krvi az na
0,64umol/l, vznikol vSak plicny edém, preto bol nasledne zniZzeny privod tekutin na 100ml/h.
Bol podavany aj noradrenalin na udrzanie stredného TK viac ako 65 mmHg.

Nasledujuci den: kreatinkindza: 50,8671U/1, myoglobin v moci: 32,9ug/ml (referencnéd hodnota =
0,025ug/ml). Plucny edém sa podarilo zvladnut’ v priebehu nasledujiacich 3 dni. Bol podavany
manitol a Lasix.

Napriek inicidlnemu zlepSeniu prekrvenia EDK po vykonanej fasciotomii zostali mékké tkaniva
intenzivne poskodené a ich ischemizacia pokracovala, ¢o viedlo nakoniec k amputécii LDK v

podkolennej Casti, zivot pacienta vSak bol zachraneny.

Otazky a ulohy
a) Identifikujte vSetky symptodmy a priznaky, ktoré boli v kazuistike tohto pacienta uvedené.
b) Vysvetlite mechanizmy vzniku uvedenych symptomov a priznakov.

¢) Uved’te mozné pri¢iny vzniku prezentovanych zdravotnych problémov pacienta.



d) Pokuste sa stanovit’ diagndzu u tohto pacienta.

Kazuistika 2

Mlady muz, 20-ro¢ny Student, bol prijaty na neurologickt jednotku intenzivnej terapie s
epizodickymi zadchvatmi kf¢ov a poruchami vedomia. Nikdy predtym podobné problémy nemal.
Niekol'ko dni pred vznikom uvedenych problémov pricestoval z vidieka do mesta. Pribuzni
nepripistaji moznost, ze by chlapec pozil nejaky jed alebo liek. V case hospitalizacie bol
pacient nepokojny, nachddzal sa vo faze relativneho pokoja po predchadzajicom zachvate kicov
a poruchy senzorickych funkeii.

Vitalne funkcie pri prijati: pulz 62/min, TK- 120/80 mmHg, frekvencia dychania 14/min, je
afebrilny, v dutine ustnej mé vela sekrétov.

Neurologické vySetrenie: Glasgowské skore (GCS) 6/15 so znizenou pohyblivostou vsetkych
koncatin. Zrenice obojstranne vyrazne zuzené (velkost Spendlikovej hlavicky) bez pozitivity
,,babikinho pohybu oc¢i*. Plantarny (Babinského) reflex je pozitivny, hlboké sl'achové reflexy st
spomalené.

Vysetrenie hrudnika a d’alSich organov: bilateralne krepitacie na pl'icach, funkcia obliciek a
pecene je v norme, sérové hladiny Na, K, Ca, Mg su v norme, krvny obraz ukazuje leukocytézu.
Rtg hrudnika ukazuje obraz syndromu akutnej respiracnej tiesne. Ultrasonografia odhalila
akumuléciu tekutiny (hnis?) v 'avej hornej koncatine, bola urobena drendz s vypustenim cca 250
ml hnisu.

V tejto faze diagnostiky sa uvazovalo o nasledujucich moznych diagnézach/pric¢inach
pacientovych problémov: o metabolickej encefalopatii, toxickej encefalopatii spdsobenej sepsou,
ochoreni mozgového kmeia a o otrave organofosfatmi/predavkovania liekov. CT a MR mozgu
boli negativne, lumbalna punkcia a analyza CS moku boli negativne. EKG, kardialne enzymy a
echokardiografia boli v norme. Kultivacie krvi, mo€u a hnisu boli sterilné. Skrining na
benzodiazepin a anti- epileptika bol negativny. Hladina cholinesterazy v sére bola 1234 jednotiek
(referencna hodnota je 5.000 az 9.000 jednotiek).

Druhy den po prijati sa u pacienta zhorSoval syndrom respiracnej tiesne dospelych
(ARDS), PaCO2 bol 54 mmHg, preto bol pacient pripojeny na respirator. V tomto ¢ase boli
vyli¢ene ako mozné pric¢iny pacientovych problémov metabolick¢ zmeny ako aj Strukturdlne

poskodenie mozgu. Nakoniec zostalo podozrenie na otravu organofosfatmi. zlyhania dychania a



znacného mnozstva tekutiny v dychacich cestach. Po nasadeni vhodnej liecby (atropin,
pralidoxim - znizuje intenzitu otravy organofosfatmi, a Sirokospektralne ATB) sa stav pacienta v
nasledujucich 5 diloch postupne pomaly zlepSoval. Pacientovi bol podavany aj phenytoil sodium
(antiepileptikum) z dovodu ki¢ov. Aj ked sa sytenie Hb kyslikom a RTG pl'tc zlepsilo, v prvych
3-4 dnoch boli pritomné vykyvy v kvalite aj kvantite senzorickych funkcii pacienta, pokracovala
vSak neuroparalyza, slabost’ krénych svalov a respiracné tusilie bolo slabé . Nepokoj pacienta bol
kontrolovany diazepamom. Pacient stale potreboval podporu dychania respiratorom. Lekari sa
znova pokusili komunikovat’ s pribuznymi v snahe zistit, ¢i pacient mohol zobrat nejaké
organofosfaty, ale vysledok bol negativny. Plazmaticka cholinesterdza klesala — az na hodnotu
934 jednotiek. Nepokoj pacienta sa zmiernoval, bol culej§i a neuroparalyza sa tiez zacala
zmieriiovat. Pacientov zdravotny problém sa vyriesil (?) na 6. deii jeho hospitalizacie, ked” sa
priznal (pisomne), Ze si pichol metacid (methyl parathion) pocas jeho cesty vlakom do mesta so
suiciddlnym umyslom. Po 12 diloch na podpornej liecbe respiratorom sa pacient kompletne

uzdravil.

Otazky a ulohy
a) VypiSte vSetky symptomy a priznaky, ktoré boli u pacienta zistené.
b) Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa podiel’ali na vzniku uvedenych symptoémov a priznakov.

¢) Ktoré symptomy a priznaky viedli lekarov k zaveru, Ze ide o otravu organofosfatmi?

Kazuistika 3

Ide 0 40-ro¢ného muza pracujiceho v stavebnej firme ako potapa¢ mnoho rokov. Jeho
praca spocivala v pravidelnom potépani sa do hibky 20-30m pod hladinu mora, aby kontroloval
kvalitu mostnych pilierov. Je chronicky fajciar a doteraz netrpel ziadnou poruchou sluchu ani
neurologickym ochorenim.

TerajSie ochorenie: 8. aprila 2008 sa ponoril do vody ako obyc¢ajne a kontroloval mostny
pilier. Vynoril sa vSak neobvykle rychlo - v priebehu niekol’kych sekind. Uz pocas vystupu z
hibky ku hladine pocitoval silné bolesti v chrbte a krku, slabost’ v DK a bolest’ vo svaloch v
celom tele. Po vynoreni sa bol ihned’ prevezeny do zdravotnickeho zariadenia, kde mu ako

terapiu podali nesteroidné antiflogistikd a i.v. fyziolég. Bolesti chrbta, krku a DK vSak



pokracovali a objavili sa aj problémy so sluchom a nésledne aj komunikacia s pacientom bola
zhor$ena. Nasledovali bolesti brucha, zavrate a zvracanie.

Pre podozrenia na zadvazné poskodenie zdravia bol pacient prevezeny do Specializovaného
zdravotnickeho zariadenia (10-12 h po zaciatku pacientovych problémov).
Pri prijati do tohto zariadenia sa stazoval na silni bolest’ v chrbte, krku a DK. Nemohol sa
vymocit’ (retencia mocu). TK 80/60, frekvencia srdca 140/min, frekvencia dychania 30/min, bol
zisteny aj mierny stupenn zmétenosti. Na pl'icach neboli pocutel'né ziadne patologické zvukové
fenomény. Srdcové ozvy boli normalne. Bola zistena hypoténia oboch DK s lokalizovanymi
ostrovéekmi straty citlivosti az po umbilikdlnu troven, areflexia a retencia mocu. Kranialne
nervy — bez prejavov poruchy, kognitivne funkcie boli v norme.
Laboratérne vysetrenie: Hb 14,2 g/dl, Le 14.900/mm°, Tr — 92.000/mm®, plazmaticka glukoza
126mg/l, urea v krvi 42mg/dl, sérovy kreatinin 0,89mg/dl, sérové elektrolyty v norme, sérova
kreatinfosfokinaza 1.192U/1 (vysokd), krvné plyny v norme, EKG a RTG hrudnika v norme,
audiometria  ukazala  bilaterdlnu  senzoricko-neurdlnu  hluchotu.  Bola  zistovana
neurokonduktivita/elektromyografia — boli zistené prejavy radikulo-neuropatie, hlavne axénovej
neuropatie. Aj napriek lie¢be v tomto zariadeni zostali pacientovi trvalé zdravotné nasledky —

paraparéza a hluchota.

Otazky a ulohy

a) ldentifikujte a zapiste si vSetky symptomy a priznaky, ktoré sa u u tohto pacienta vyskytli.
b) Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa podiel’aju na vzniku uvedenych symptoémov a priznakov.
¢) Ktoré z uvedenych symptémov a priznakov su pre stanovenie spravnej diagnozy

najdoleZzitejSie?

Pomocka pri analyza symptomov a priznakov

Trombocytopénia sa povazuje za marker intenzity dekompresnpého sy, Tr sa viazu na
dusikové bublinky v krvi, o vedie k trombocytopénii. ZvySena hladina kreatinfosfokinazy je
pripisovana rabdomyolyze. Prejavy poSkodenia miechy su vysledkom naruSenia jej bielej hmoty

alebo ischémiou spdsobenou dostickovymi mikrotrombami v spinalnej cirkulacii.



