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Kritický inzult nebo rozsáhlý chirurgický vý-
kon představují enormní stres, který může být 
ekvivalentem extrémních podmínek prostředí. 
Pacienti v kritickém stavu a osoby žijící v nepřízni-
vých přírodních podmínkách mají jedno společné – 
přežívají jen ti, u nichž došlo v průběhu evolučního 
vývoje k adaptaci na dané prostředí.

Hypoxie patří k nejčastějším inzultům v me-
dicíně kritických stavů a  schopnost adaptace 
organismu na nedostatek kyslíku se zásadní 
mírou podílí na klinickém výsledku. Hledání 
účinných postupů zvyšující toleranci orgánů/
tkání vůči hypoxii je předmětem dlouholetého 
výzkumu, který se zaměřuje i  na identifikaci 
„zvýhodněného“ fenotypu a  detailní poznání 
mechanismů, které za zvýšením tolerance vůči 
hypoxii stojí. Potenciál transferu poznatků do 
podoby dostupných klinických léčebných či pre-
ventivních intervencí je považován za vysoký, 
zejména v kontextu kritických stavů [1], příkla-
dem může být již v klinické praxi zavedená cílená 
modulace tělesné teploty.

Schopnost lidského organismu vyrovnat se 
s  akutní hypoxií byla extenzivně studována při 
vysokohorské turistice. Zdraví jedinci jsou schop-
ni adaptovat se na sníženou tenzi kyslíku již po 
několika dnech (tenze kyslíku na vrcholu Mount 
Everest je jedna třetina tenze kyslíku na úrovni 
moře). Akutně zvýšením srdečního výdeje a mi-
nutové ventilace, po několika dnech i  zvýšením 
koncentrace hemoglobinu přes zvýšenou synté-
zu erytropoetinu [2]. Na buněčné úrovni dochází 
k řadě dějů [3–6], jejichž detaily nejsou doposud 
jasně prozkoumány, ale které mají řadu atributů 
společných s kritickými stavy:

•	 snížení proteosyntézy,
•	 útlum procesů autofágie,
•	 atrofie kosterního svalstva,
•	 útlum mitochondriální biogeneze,
•	 �snížení poměru kreatinfosfátu k adenozintri-

fosfátu,
•	 inzulinová rezistence.

Kde všude lze nalézt evolučně zafixované am-
plifikované adaptační mechanismy k hypoxii? Ve 
výškách a pod vodou. Tibeťané doznali za desítky 
generací žijících ve 4 500 m. n. m. řadu změn ve 
svém genotypu [7]. Přes logické očekávání ale jejich 
koncentrace hemoglobinu není zvýšená [8], vyšší 
koncentrace hemoglobinu by totiž zhoršovala reolo-
gické vlastnosti krve. Klíčové místo jejich adaptace 
je v mikrocirkulaci a na straně „šetření“ s kyslí-
kem. Obyvatelé vysokohorských oblastí mají vyšší 
kapilární denzitu (zvyšuje difuzi kyslíku do buněk 
prostřednictvím kratší difuzní vzdálenosti) a vyšší 
syntézu oxidu dusnatého (zvyšuje průtok krve za 
časovou jednotku v dané oblasti mikrocirkulace) [9]. 
Dále byla prokázána lepší utilizace kyslíku v mito-
chondriích – vyšší maximální spotřeba kyslíku v po-
měru k jejich objemu a jejich celkově nižší denzitě 
[10]. Změny jsou i v oblasti energetických substrátů 
– dochází k využívání substrátů vyžadujících méně 
kyslíku k metabolismu [11]. Mezi další prokázané 
mechanismy patří – vyšší intracelulární ochrana 
před kyslíkovými radikály, na které se podílí pravdě-
podobně nižší koncentrace lipofuscinu ve vláknech 
kosterního svalu [12], zvýšená exprese genu pro hy-
poxii inducibilní faktor (HIF), který mj. odpovídá za 
produkci erytropoetinu. HIF je stabilizován hypoxií, 
indukuje transkripci např. vaskulárního růstového 
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faktoru (VEGF), dále HIF redukuje expresi PPAR (pe-
roxisome proliferator activated receptor), což vede 
ke snížení beta-oxidace mastných kyselin [13–14].

Dalším národem s rozvinutými adaptačními me-
chanismy jsou indonéští potápěči z kmene Bajauů 
(tzv. mořští nomádi), kteří tráví až 60 % dne pod 
vodou, v hloubkách i několik desítek metrů, po 
několik minut v apnoické pauze. Díky genetické 
variaci v genu PDE10A mají Bajauové velkou slezi-
nu, což představuje zásobárnu okysličené krve pro 
dobu apnoe. Vyšší výskyt polymorfismů ve zmíně-
ném genu je dále asociován s funkcí štítné žlázy, 
která ovlivňuje hematopoézu brzy po narození. 
Výsledkem je větší objem červených krvinek a větší 
prostor k jejich uskladnění [15]. Potápěcí reflex je 
spuštěn volní zástavou dechu a ochlazením pokožky 
obličeje. Reflex je charakterizován bradykardií (sni-
žuje spotřebu kyslíku) [16] a periferní vazokonstrikcí 
vedoucí mj. k redistribuci krve k orgánům senzi-
tivních na hypoxii (mozek, srdce) [17]. Významnou 
roli má i bradykinin na receptorech B2 (gen BDKRB2) 
[18]. Kontrakce sleziny a následná „autotransfuze“ 
okysličené krve je zprostředkována katecholaminy 
přes receptory α2. Dochází při ní k nárůstu cirkulu-
jícího objemu u dospělého člověka až o cca 160 ml 
(rovná se zvýšení celkového obsahu kyslíku v krvi 
asi o 10 % a zvýšení hematokritu až o 30 % [19]). 
Pro zajímavost – u koní a tuleňů [20] dojde v těch-
to situacích k navýšení cirkulujícího objemu až 
o 50 % (provázeno zvýšením viskozity krve). Slezina 
u člověka zaujala fylogeneticky spíše lymfoidní 
funkci, zmenšila se její kapsula a ubylo kontraktil-
ních proteinů v červené pulpě. Pro potápěče Bajauů 
však představuje slezina klíčový orgán adaptace 
umožňující dosahovat (u jiných národů nevídané) 
schopnosti výdrže pod vodou bez externího přívo-
du kyslíku. Slezina je u kritických stavů nadále 
nedostatečně popsána, přestože její role může být 
významná a nejenom z pohledu imunity [21–22].

Zevním prostředím vyvolané evoluční adaptač-
ní děje jsou mimořádně cenným zdrojem poznání 
pro medicínu kritických stavů. Detailní znalost 
mechanismů zvyšujících toleranci orgánů/tkání 
vůči hypoxii může být zdrojem nejenom nových 
hypotéz a konceptů, ale fascinujícím tématem pro 
výzkum v našem oboru.

BODY K ZAPAMATOVÁNÍ
•	 �Organismus je schopen vyvinout efektivní 

adaptační mechanismy na zevní prostředí.
•	 �Slezina je z pohledu kritické medicíny mimo-

řádně zajímavý, ale málo studovaný orgán.
•	 �Cílené a  rychlé „nastartování“ selektivních 

procesů zvyšujících toleranci k hypoxii předsta-
vuje jeden z dalších možných konceptů ochrany 
organismu před důsledky hypoxie.
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Vážení čtenáři, 

po delší době obnovujeme rubriku zaměřenou na diagnostiku EKG. Rubrika pod novým vedením 
MUDr. Ondřeje Šmída bude přinášet krátké edukační lekce zaměřené na vyhodnocování EKG křivky, 
zejména v kontextu intenzivní péče a perioperační medicíny. Pojetí rubriky by mělo srozumitelnou 
formou přispívat k tomu, abychom si osvojili jednoduchý strukturovaný přístup k analýze EKG v klinické 
praxi. Z anotace obnovené rubriky připravené jejím autorem vyjímáme: „Cílem rubriky je zábavnou formou 
oživit znalosti o EKG, získat řád a jistotu v jeho popisu a využít potenciál, který se v této tradiční a lehce dostupné metodice 
stále skrývá. Nechceme vás ,obtěžovat‘ nudnou teorií o normách a pravidlech EKG, kterou najdete v každé učebnici. Jednotlivá 
témata a problémy budou prezentovány formou reálných kazuistik, které se skutečně staly a jsou běžnou součástí naší denní 
praxe. Jak podle EKG odlišit STEMI, perikarditidu nebo časnou repolarizaci? Jak nepřehlédnout IM zadní stěny nebo komplet-
ní AV blokádu? Jak poznat flutter síní, preexcitaci nebo komorovou tachykardii – to všechno jsou témata, kterým se budeme 
cíleně věnovat. Díky kvízovým otázkám si budete moci sami vyzkoušet své znalosti interpretace EKG a následně je porovnat 
s podrobným rozborem křivky i samotného příběhu. Vysvětlení bude doplněno o navazující teorii a diferenciální diagnostiku, 
která by vám při setkání s podobnou křivkou měla proběhnout hlavou.“ (MUDr. Ondřej Šmíd, 3. 7. 2018)
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