
01/10/19 

1 
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http://www.ceskatelevize.cz/ct24/kultura/231365-prednaska-	
jak-funguje-nase-telo-v-extremnich-podminkach/	
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Jaké		
extrémní	podmínky?	

Skoro	každá	veličina	zevního	prostředí	může	
nabýt	extrémních	hodnot	

Akutní	("poplachová")	reakce	

n Maximální	využití	rezerv	
	
Např.	pád	do	ledové	vody	
	

n Nebývá	trvale	udržitelná	



01/10/19 

3 

Vyčerpání	

n  Příliš	dlouhá/silná	expozice	
	
Např.	trosečníci	z	Titanicu	

Adaptace	(odolnost)	
n  Selektivní	rozvoj	nejvhodnějších	
specifických	způsobů	ochrany	
	
Např.	otužilci	ve	Vltavě	
	

n Má	meze	
Např.	ani	otužilci	by		
nepřežili	ztroskotání		
Titanicu	
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”Evoluční"	přizpůsobení	

n Druh/populace	po	mnoho	generací	
	

n Např.	Eskymáci		
odolnější		
k	zimě	

Nízký	parciální	tlak	O2	

•  Vysoká	nadmořská	výška	
•  Plicní	a	srdeční	nemoci	
•  Letadla	

  Dekomprese	
  V	kabině	normálně	tlak	~1800-2500	m	
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Výšková	hypoxie	

n  Atmosféra:		
21	%	O2	do	~	110	km	
	

n  Vzduch	je		
stlačitelný	
	

n  Proto	při		
nízkém	tlaku	ve	stejném	objemu	méně	
molekul	-	tedy	i	méně	molekul	O2		

n  Extrémní	výška		
>	5	800	m	
	

n  Velehory		
>	3	000	m	
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Úmrtnost	na	osmitisícovkách	
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Další	faktory	ve	velehorách	

n  Chlad	(~1oC	na	150	m)	

n  ↓	humidita	

n  Sluneční	záření	(hlavně	UV)	
n  menší	část	odfiltrována	vzduchem	

n  odraz	od	sněhu	

n  Koncentrace	bakterií	a	alergenů	↓	s	výškou	
(sterilní	vzduch	na	Jungfrajouch	3450	m)		
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Adaptace	na	chronickou	hypoxii	
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1.	↑	plicní	ventilace	

chemosenzory	

vydýchání	CO2	
->	↑	pH	->	

↓	respirační	centrum	

↓	bikarbonát	v	CSF	
(↓	pH)	

(ledviny)	

dny	v	hypoxii	

ventilace	
(%	normálu)	

(posun	disociační	křivky	
Hb	doleva)	

Periodické	dýchání	v	noci	(Cheyne-Stokesova	respirace)	
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Hyperventilace	
n  >	3000	m	
n  zvyšuje	PAO2	(o	~8	mmHg	v	5000	m	-	stejně	
jako	sestup	o	1000	m)	

n  Asi	ne	nezbytná		
n  slabá	u	některých		

špičkových	horolezců	
(Peter	Habeler	-	první		
na	Everestu	bez	O2		
-	1978	s	Messnerem)	

n  domorodci	z	velehor	<	lidé	z	nížiny	

Hyperplasie	karotických	tělísek	
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2.	↑	erytropoéza	
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n  Nejdříve	dehydratace	(↓	pití,	↑	ventilace)	->	↓	
objem	plasmy	->	↑	relativní	[Hb]	

n  Brzy	↑	tvorba	krvinek		
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3.	↑	difuse	plynů	do	krve	
n Normálně	~	21	ml	O2/mmHg/min,	
	↑	≤	3x	
n  Roztažení	plic	hyperventilací		
->	↑	povrch	alveolů	

n  Relativní	růst	plic	
n  Plicní	hypertenze	->	↓	mrtvý	prostor	(zóny)	

n  Při	námaze	v	extrémní	výšce	může	difuse	
limitovat	oxygenaci:	
	↓	A-a	PO2	+	↑	rychlost	krve	v	kapilárách		
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4.	↑	vaskularizace	tkání	

n ↓	difuzní	dráhu	v	tkáních	
	

n  Asi	proto	lehce	↓	STK	(~10	mmHg)	
	

n  Výraznější	u	těch,	co	se	v	hypoxii	narodili	
	

n  VEGF	(HIF-1)	

Kapiláry	v	kosterním	svalu	
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Proc	Natl	Acad	Sci	USA	104:	8655,	2007	
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5.	↑	extrakce	a	utilizace	O2	ve	
tkáních	

n  Klíčové	
	

n Nejasné	
	

:-( 

Další	účinky	hypoxie	

n  Hubnutí	(anorexie,	dehydratace)	

n  Fertilita	↓,	menstruační	poruchy,	menší	
novorozenci	(HFPV?)	

n  Často	neuzavřený	ductus	arteriosus	
(normálně	ho	zavírá	normoxie)	

n  Plicní	hypertenze	

n  Hypertrofie	pravé	srdeční	komory		

n  Méně	systémové	hypertenze	
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Redukce	plicní	hypertenze	
zlepšuje	výkonnost	v	hypoxii	

Systol.	tlak	v	plícnici	(mmHg)	

Ghofrani	et	al.	2004	
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Chronická	hypoxie	normalizuje	
hypertenzi	mRen-2	+/-	krys	
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Červenka	et	al:	Physiol	Res	64,	2015.	
	

Přizpůsobení	populací	

n  5019	m	nejvyšší	trvalé	osídlení	v	Tibetu	
	(Wenquan)	

n  5100	m	nejvyšší	trvalé	osídlení	
(Andy	-	La	Rinconada,	Peru)	

n  5790	m	nejvyšší	trvalé		
pracoviště	(Andy,	přespávají		
trochu	níž)	

n  Adaptace	od	narození	lepší		
než	i	dlouhodobá	později		

	 	velký	hrudník,	malé	tělo		
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Přizpůsobení	populací:	
menší	plicní	hypertenze	
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Přizpůsobení	populací:	
menší	plicní	vazokonstrikce	
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Adaptace	Šerpů	–	P/Q	ve	výšce	
stejné	jako	u	kontrol	v	nížině	

distensible model previously reported by Linehan et al. (20), which
relates mPpa, Q̇, Pla, R0, and a resistive distensible factor !:

mPpa !
!(1 " #Pla)5 " 5#R0Q̇"

1
5 $ 1

#

Pla was assumed constant at 10 mmHg. The obtained mPpa-Q̇ curves
were compared with previously determined limits of normal at sea
level (2).

To account for the influence of hematocrit on the pressure-flow
relationships in the Sherpas, Quechuas, and lowlanders, we calculated
a relative R0 at a hematocrit of 45% for each group [R0(45%)] using
an exponential relationship between resistance and hematocrit used by
Linehan et al. (20) in perfused dog lungs.

R0(45%) ! R0

1

exp[2(% $ 0.45)]

where " represents the hematocrit level.
Cycle ergometer CPET. Each subject performed a standardized

maximal-exercise test in an erect position on an electronically braked
cycle ergometer (Monark, Ergomedic 818 E, Vansbro, Sweden) with
breath-by-breath measurements, through a tightly fitted facial mask,
of minute ventilation (V̇E), V̇O2, and CO2 output (V̇CO2) using a
Cardiopulmonary Exercise System (Oxycon Mobile, Jaeger, Hoech-
berg, Germany), as previously reported (13, 25). After 6 min of
warming up, the work rate was increased by 15–30 W/min [calculated
according to previously measured maximum workload decreased by
# 35%, as previously described at this altitude, divided by the esti-
mated time of testing (i.e., 10 min) until exhaustion]. Maximum V̇O2

was defined as the V̇O2 measured during the last 20 s of peak exercise.
The respiratory exchange ratio (RER) was calculated as V̇CO2/V̇O2,
and O2 pulse as V̇O2/HR. The ventilatory equivalents for CO2 (V̇E/
V̇CO2) were calculated by dividing V̇E by V̇CO2. V̇E/V̇CO2 slopes were
measured between warm up and anaerobic threshold (AT). The AT
was estimated by the V-slope method. The predicted values were
calculated using previously reported sea level normal values (31).

Statistics. Results are presented as means $ SE. The statistical
analysis consisted of repeated-measures analysis of variance calcula-
tions. When the F-ratio of the analysis of variance reached a P % 0.05
critical value, paired Student’s t-test were applied to evaluate the
effect of high-altitude acclimatization in lowlanders, and unpaired
Student’s t-test were applied to compare the different ethnic groups.
Correlations were calculated by linear regression analysis.

RESULTS

Effects of altitude on lowlanders. None of the lowlander
controls complained of altitude intolerance. Altitude exposure
was associated with a decreased SpO2

and increases in mean BP
(mBP), HR, Q̇, LVEF, mPpa, PVR, and Tei index, while
TAPSE remained unchanged (Table 2). The mPpa-Q̇ relation-
ships were shifted to higher pressures (Figure 1). Alveolar
volume (VA) and DLCO corrected for Hb concentration in-
creased, DLNO did not change, and the DLNO/DLCO decreased
(Table 3). The CPET was markedly altered, with decreases in
maximum workload, maximum O2 uptake (V̇O2 max), O2 pulse,
SpO2

, maximum HR, and V̇O2 at the AT, and increases in
maximum V̇E and V̇E/V̇CO2 slope, while maximum mBP and
maximum RER did not change (Table 4).Table 2. Hemodynamics and oxygen saturation in 13 healthy

lowlanders in normoxic condition (0 m) and at high altitude
(5,050 m) and in 13 healthy highlanders at 5,050 m

Lowlanders
(0 m)

Lowlanders
(5,050 m)

Highlanders
(5,050 m)

HR, beats/min 63 $ 4 74 $ 5* 83 $ 3
SpO2, % 98 $ 0.2 83 $ 2‡ 86 $ 1
mBP, mmHg 89 $ 3 100 $ 3* 98 $ 3
Q̇, l·min& 1·m& 2 2.8 $ 0.1 3.2 $ 0.2‡ 3.6 $ 0.2
LVEF, % 60 $ 5 67 $ 3* 56 $ 3§
TAPSE, mm 28 $ 2 29 $ 1 25 $ 1§
Tei index 0.14 $ 0.04 0.31 $ 0.04† 0.60 $ 0.12§
mPpa, mmHg 16 $ 1 23 $ 1‡ 19 $ 1§
PVR, mmHg·l& 1·min 3.5 $ 0.2 4.1 $ 0.2* 3.1 $ 0.2§

Values are means $ SE. HR, heart rate; SpO2, pulse oximetry O2 saturation;
mBP, mean systemic arterial pressure; Q̇, cardiac output; LVEF, left ventric-
ular ejection fraction; TAPSE, tricuspid annular plane systolic excursion;
mPpa, mean pulmonary arterial pressure; PVR, total pulmonary vascular
resistance. *P % 0.05, †P % 0.01, ‡P % 0.001: lowlanders at high altitude vs.
normoxia. §P % 0.05, highlanders vs. acclimatized lowlanders at high altitude.

Fig. 1. Measurements of pressure and flow in 13 healthy subjects in normoxic
conditions (!) and after acclimatization to high altitude (!) and in 13 Sherpas
at high altitude (Œ). The average pressure-flow relationship reconstructed form
the average initial resistance (R0) and distensibility from each group is
represented by the lines. Hypoxia shifted mean pulmonary arterial pressure
(mPpa)-cardiac output (Q̇) to higher pressures in the lowlander (LL) group
(P % 0.01). The mPpa-Q̇ relationships were shifted to lower pressures in
highlanders (HL) at 5,050 m compared with LL at the same altitude (P %
0.05). SL, sea level.

Table 3. Comparison of lung diffusion variables and ratios
in lowlanders at sea level (0 m) and at high altitude
(5,050 m) and in highlanders exposed to 5,050 m

Lowlanders
(0 m)

Lowlanders
(5,050 m)

Highlanders
(5,050 m)

VA, liters 6.3 $ 0.4 6.6 $ 0.3* 7.4 $ 0.6
DLNO, ml·min& 1·mmHg& 1 148 $ 11 153 $ 9 226 $ 18§
DLCO cor, ml·min& 1·mmHg& 1 33 $ 2 37 $ 2† 61 $ 4§
DLNO/DLCO 4.5 $ 0.1 4.2 $ 0.1‡ 3.7 $ 0.1§
PcO2, mmHg 109 $ 4 47 $ 1† 54 $ 1§

Values are means $ SE. VA, alveolar volume; DLNO, lung transfer capacity
for nitric oxide; DLCO, lung transfer capacity for carbon monoxide; DLCO cor,
DLCO corrected for hemoglobin concentration; PcO2, lung capillary pressure of
O2. *P % 0.05, †P % 0.01, ‡P % 0.001: lowlanders at high altitude vs.
normoxia. §P % 0.001, highlanders vs. acclimatized lowlanders at high
altitude.
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Poruchy	adaptace	

n  Akutní	výšková	nemoc	

n  Výškový	plicní	edém	(HAPE)	

n  Výškový	edém	mozku	

	

n  Chronická	výšková	choroba	
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Akutní	horská	nemoc	

n  Aklimatizace	pomalejší	než	výstup	

n  Častá,	zejména	po	náhlém	výstupu	do	výšky	

n  15-25	%	lidí	v	2000-3000	m	

n  až	67%	lidí	v	4300	m	

Akutní	horská	nemoc:	příznaky	
(alespoň	3	z	dlouhého	seznamu)	

n  Bolest	hlavy	
n Nespavost	
n Neúměrná	únava	
n  Závratě	
n Nechutenství	
n Nausea,	zvracení	
n Desorientace	
n Nesoustředěnost	

n Dyspnea,		
hl.	při	námaze	

n  Kašel	
n Hrudní	bolest	
n  Tachykardie	
n  Palpitace	
n Oligurie	
n  Edém	nohou	

Snadná	záměna:	vyčerpání	-	dehydratace	-	hypothermie	-	migréna	-	kocovina	
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Akutní	horská	nemoc:	příčiny	

n Ne	úplně	jasné	
n  Asi	mírný	edém	mozku	(a	plic	a	nohou)	
n  Asi	z	příliš	silné	hypoxické	vazodilatace	
n  Také	oligurie	nejasného	původu	-	retence	Na+	
a	vody	

Akutní	horská	nemoc:	prevence	

n  Pomalý	výstup		
•  (následující	noc	max	600	m	výš)	

n  Hodně	pít,	ne	alkohol	
n  Acetazolamid			

(125-250	mg	2x/d,	začít	předem)	

n  Dexamethason	(8	mg/d)	

n  Gingo??			
(~60-120	mg	extraktu	2-3x/d)		

n  Antioxidační	vitamíny	
	

n  Indiáni:	Coca	tea	
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40	

60	

80	

Placebo	 Acetazolamide	250	mg	
2x/d	

AMS	score	24	hr	at	3630	m	(%	at	0	m)		
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Akutní	horská	nemoc:	léčba	
n  Obvykle	spontánní	ústup	za	3-4	dny	
n  O2	moc	nepomáhá	
n  Diuretika	
n  Klid		
n  Zastavit	výstup	do	odeznění!!!		

(jinak	riziko	HAPE,	HACE,	+)	
n  Nepomůže-li,	sestoupit	
n  Acetazolamid	(inhibitor	karboanhydrázy)		

n  ↑	exkrece	bikarbonátu	→	↓	pH	→	↑	dýchání	
n  Zlepšení	diurézy	(u	adaptovaných	je	vyšší)	

n Dexamethason	(4	mg	po	6	h)	

HAPE	

n  Velmi	odlišný	od	jiných	typů	
n  V	prvních	2-4		dnech	výstupu	(obvykle	rychlého)	nad	
~2500	m,		
nejčastěji	2.	noc,	nemusí	předcházet	AMS	

n  Incidence	max.	15%,	asi	víc	u	mužů	
n  Bez	léčby	fatální	během	hodin	(výjimečně	i	s	ní;	
nejčastější	příčina	smrti	ve	výšce),	jinak	kompletní	
uzdravení	bez	následků	
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Mechanismsy	HAPE	

n  Asi	nerovnoměrná	HPV	→	
lokalizovaná	hyperperfuze	→	↑	
tlak	

n  ↑	hypoxická	plicní	venokonstrikce	
n  Hypoxická	permeabilita	plic.	

kapilár	
n  Defekt	Na-dependentní	absorpce	

vody	v	dých.	cestách	(?)	

Diagnóza	HAPE	

n  Extrémní	únava,	slabost,	kašel,	dyspnea	v	klidu,	hrudní	
kongesce	

n  Chraplavé	dýchání,	centrální	cyanóza	(rty,	nehty),	
arteriální	desaturace,	tachykardie,	tachypnea	

n  Horečka,	růžové	sputum	
	

n  Může	se	plést	s	IM,	pneumonií	a	embolií	(relat.	častá	
kvůli	dehydrataci	a	polycytémii)	-	myslet	na	to,	
nezlepší-li	se	stav	sestupem	
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Management	HAPE	

n  Léčba:	
n  Okamžitý	SESTUP	!!!		

(tam,	kde	naposled	bez	problémů)	

n  O2	(přenosná	hyperbarická	komora	-	ležet	v	ní	může	být	
problém)	

•  Nifedipin	(inhibice	HPV,	pozor	na	hypotenzi)	
n  Experimentální:	gingko	

n  Prevence:	
n  Pomalý	výstup	

•  ≥2	noci	v	2500-3000	m	před	dalším	výstupem	
•  Nad	3000	m	nespat	>300-400	m	výš	než	předchozí	noc	

n  β-agonisté	(inhalace;		↑	Na-dependentní	přestup	vody)	

Výškový	edém	mozku	
n  Vzácný,	někdy	společně	s	HAPE	
	

n  Po	pokračování	ve	výstupu	s	akutní	horskou	nemocí	
	

n  Symptomy	připomínají	hypothermii	(snadná	záměna)	
•  silná	bolest	hlavy	
•  iracionalita,	zmatenost,	letargie	
•  halucinace	
•  cerebelární	ataxie	(chaotické	pohyby	jako	při	opilosti)	
•  retinální	krvácení	
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Výškový	edém	mozku	
n  Léčba:	

• Okamžitý	sestup!!!	
• O2	
• Dexametason	
	

n  Prognóza:	
• Bez	léčby	
fatální	během	hodin	

• S	léčbou	obvykle	
uzdravení	bez	následků	

Základní	pravidla	do	výšky	

n  Při	akutní	horské	nemoci	zastavit	výstup!	
	

n  Při		
zhoršování		
okamžitý		
sestup!	
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Chronická	výšková	choroba	

n ↑	polycytémie	
n ↑	plicní	hypertenze	
n ↑	hypertrofie	pravé	komory	
n Městnavé	pravostranné	srdeční	selhání		

Prevalence	~	5-18	%	nad	3	200	m	n.	m.	

Příčiny	chronické	výškové	
choroby	
n Nejasné	
	

n Nedostatečná	ventilace?	
✹ pomáhá	acetazolamid,	který	↑	ventilaci	
	

n  Asi	moc	silná	"adaptace”	
	
(slabé	mechanismy	limitující	adaptaci,	-	NO,	
PGI2,...?)	
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Vysoký	tlak:	potápění	

Taky	tunelování	
(přetlak	proti	prosakování	vody)	

Vysoký	tlak	–	2	různé	úlohy	

n  potápění	bez	dýchání	
	

n  potápění	s	dýchacím	přístrojem	
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Jak	dlouho	vydrží	pod	vodou:	
n  Vorvani	a	delfíni:	2	hod	
n  Velryby	a	tuleni:	18	min	
n  Bobr,	kachna:	15	min	
n  Krysa,	králík,	kočka,	pes:	2-4	min	
n  Člověk:	~1	min	

n  Akvabely:	PaO2	30-35	mmHg	
n  Korejské	lovkyně	perel:	2	min		

(20-30	m,	20x	za	hodinu)	
n  Free	divers:	8	min.	6	sec.		

•  170	m	no	limits	
•  Pipin	Ferreras,	Audrey	Mestre,	Martin	Štěpánek	

Ploutvonožci	

n  90%	času	pod	vodou	(až	1	hod,	3	min	pauza)	
n  600	m	a	víc	(tma,	zima,	tlak	drtí	lidské	kosti)		
	

n  Přitom	stejné	orgány	jako	my	
	

n  U	mláďat	se	schopnost	potápění	postupně	rozvíjí		
n  apnea	jen	několik	min,	dospělí	až	25	min	
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Potápění	s	dýchacím	přístrojem	

n  Tlak	↑	o	1	atm	na	každých	10	m	

	

n  Aby	plíce	nekolabovaly,	musí	vdechovaná	

směs	přicházet	pod	↑	tlakem		

↑	tlak	->	↑	hustota	plynu	
n  Proto	ve	4	atm	2x	↑	práce	dýchacích	svalů	na	
pohyb	vzduchu	dýchacími	cestami	

n Navíc	potřeba	hýbat	vzduchem	v	přidaném	
mrtvém	prostoru	

n  Spolu	se	zadržování	dechu	může	vést	k	retenci	
CO2	->	bezvědomí	

n He	má	↓	hustotu	než	N2	
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Vysoké	PO2		
n Např.	PO2	v	40	m:	
21%	O2,	5	atm	~	100%	O2,	1	atm	
	

n  Tvorba	O2	radikálů	↑		
přemůže	buněčnou	obranu	
	

n Námaha	to	zhoršuje	

Vysoké	PO2		

n  60%	O2	při	1	atm:	
n OK	i	dlouho	(dospělí)	

n  PO2	≤	760	mmHg	(100%	O2	při	1	atm)	
n  pharyngitis,	tracheitis	po	~8	hod	
n  pak	atelektázy,	plicní	edém,	↓	mentální	aktivita	

n  100%	O2	při	>1.7	atm	(~30	min):	
n  podrážděnost,	nausea,	závratě,	svalové	záškuby	a	
křeče,	poruchy	vidění,	dezorientace,	bezvědomí	
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Dusíková	narkóza	
n Dýchání	vzduchu	≥4-5	atm	
	

n  Podobné	alkoholu:	žovialita,	euforie,	zmatenost,	
ospalost,		
↓	motorická	koordinace	a	síla	
	

n  Rozpuštěním	v	buněčných	membránách	
neuronů	N2	snižuje	jejich	dráždivost	(stejně	jako	
inhalační	anestetika)	

Dekompresní	(kesonová)	nemoc	
n  Při	vynořování	tvorba	bublinek	20-700	µm	v	krvi	a	
tkáních	supersaturovaných	plynem	rozpuštěným	
během	expozice	↑	tlaku	

n  Povrch	bublinek	je	thrombogenní	->	vznik	komplexů	
bublinky-proteiny-destičky	

n  Problémy,	až	když	to	plicní	cirkulace	nestačí	odfiltrovat	
(PAP	↑	o	~20	mmHg)	

n  Bolesti	svalů,	kloubů;	až	i	paralýza,	kolaps,	bezvědomí;	
dyspnea	(často	předchází	vážnější	problémy),	plicní	
edém,	embolie	
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Dekompresní	nemoc	

n  Až	po	delší	expozici	
n  dusíku	to	trvá	dlouho,	než	saturuje	tělesné	tekutiny	(špatná	
rozpustnost)	

n  zejména	málo	vaskularizovaný	tuk	(N2	se	v	něm	rozpouští	
nejvíc)	

n  Pohyb	to	zhoršuje	
n  He	se	hůř	rozpouští	než	N2	

n  Srdeční	zkraty	→	↑	riziko	(plíce	nevychytají	bublinky)	

Dekompresní	nemoc	
n  Léčba:	

n  Rekomprese	a	pomalá	dekomprese	v	hyperbarické	
komoře	

n  Lze	zrychlit	hyperbarickým	O2	
• nedodává	se	žádný	další	N2	
• ↑	gradient	N2	mezi	bublinkami	a	okolím	
• ↑	difuse	O2	do	ucpaných	oblastí	

n  Prevence	
n  pomalé	vynořování		
n  dny/týdny	v	přetlakové	nádrži	
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Dekomprese	po	1	hod	v	60	m	
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Minuty	

Hloubka	(m)	

He	místo	N2	

n ↓	hustota	
n  	↓	dechová	práce	→	↓	retence	CO2	

n  	↑	hlas	→	↓	komunikace	

n ↓	rozpustnost	
n  	↓	narkotický	účinek	
n  	↓	dekompresní	choroba	

n ↑	tepelná	vodivostnost	
n  	↑	riziko	podchlazení	
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Vysokotlakový	nervový	syndrom	
(HPNS)	
n  Pod	130	m		
n Hyperexcitace	nervů	tlakem	

n  třes	rukou	
n  nausea,	závratě	

n Horší	při	rychlejším	ponořování	
n Omezují	to	tlumivé	účinky	N2	(“Trimix”)	

Hloubka	
potopení		
s	různými	
plyny	
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Vysoký	tlak:	přetlakové	komory	

Hyperbarická	oxygenoterapie	
n  Intoxikace	CO	a	kyanidy	
n  Vzduchová	embolie	
n  Anaerobní	infekce	
n  Traumatická	ischémie	(crush	syndrom)	

n  po	těžkém	zranění	končetiny	a	jejího	oběhu,	často	s	
infekcí	

n  Ischémická	choroba	dolních	končetin		
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Barotrauma	
Změnou	objemu	plynu	tam,	kde	se	nevyrová	tlak	s	
okolím:	

n  nosní	dutiny	
n  zubní	kazy	
n  střední	ucho	(při	ucpání	Eustachovy	trubice)	
n  střevní	plyny	
n  alveoly	(pokud	se	při	vynořování	nevydechuje)	

Ponorky	

n  Nouzový	únik	
	

n  Vnitřní	prostředí	
(např.	CO	v	kouři	z	
cigaret)	
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Nouzový	únik	z	ponorky	

n  Ze	100	m	lze	bez	ničeho	
	

n  Při	výstupu	plyn	v	plicích	
expanduje	
	

n  Proto	nutno	pořád	exhalovat	
	

n  To	odstraňuje	CO2	→		
↓	potřeba	nadechnutí	


