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U prileZitosti svého odchodu do dichodu svétové uznavany odbornik na sportovni a
vySkovou medicinu profesor Dr. med. Peter Bartsch, po 22 letech ¢innosti v oboru sportovni
mediciny na univerzité v Heidelbergu pozval predstavitele védecké elity horské mediciny a
fyziologie z celého svéta, aby 200 ucastniklim referovali o aktudlnim stavu pozndani v oboru
velkych vysek v celém jeho spektru. Za slavnostni a srde¢né ndlady se uskutecnilo 22
prednasek, pfi kterych zadny z referujicich neopominul vzpomenout a fici néco pratelské,
milé ¢i vtipné téma uplynulé védeckeé ¢innosti, spoluprace a spolecné prozitych uddlosti.

Spoustécimi mechanismy zdravotnich problémd ve velké vysce (napr. akutni horské nemoci,
AHN) jsou nizky dilci tlak kysliku ve vdechovaném vzduchu, télesnd zdtéz, jakoZ i zmény
klimatu (napr. chlad) a vyZivy (napr. tekutiny). Susi Kriemler (Curych) prezentovala obsdhlé
udaje o tom, Ze déti jsou AHN postiZeny stejné jako dospéli. Z AHN se miZe vyvinout vyskovy
otok mozku (VOM). Bolest hlavy, nevolnost a ataxie vznikaji pravdépodobné v disledku
presunt tekutiny v mozku, pfi VOM také v disledku krvdceni do mozku. Oboji Ize prokdzat
magnetickou rezonanci (Michael Knauth, Géttingen). PFiciny nejsou dosud objasnény,
diskutuje se mimo jiné o nadmeérné tvorbé kyslikovych radikdali (Damian Bailey, Glamorgan).

Vedle mozku ovlivriuje hypoxie predevsim funkci plic. Erik Swenson (Seattle) a Robert Naeije
(Brusel) poukdzaly na skutecnost, Ze pouhd fyziologickd hypoxickd vazokonstrikce plicnich cév
a s tim spojeny zvyseny tlak krve v plicni tepné a kapildrdach mohou zpusobit poruchu vymény
plyni a sniZit vykon ve vysce. Marco Maggiorini (Curych) uved|, Ze existuji osoby

s nadmérnym vzestupem plicniho tlaku ve vysce, u kterych pak dojde k vyskovému otoku plic
(VOP) v disledku filtrace tekutiny, nékdy i prestupu cervenych krvinek do plicnich sklipkd.
VOP Ize klinicky a radiologicky dobre diagnostikovat, avsak patofyziologie nadmérného
vzestupu plicniho tlaku zistdvd neobjasnéna. Ekkehard Griinig (Heidelberg) uddvd, Ze osoby
ndchylné ke vzniku VOP maji moznd podobné genové mutace nebo polymorfismus (napr.
BMPR2) jako pacienti s familidrni plicni hypertenzi. Genetické mutace by mohly byt
pfispivajicim faktorem nadmérného vzestupu tlaku v plicnici pfi hypoxii. Dalsi rizikové faktory
plicni hypertenze ve vysce jsou stavy pfechodné porodni hypoxie, preeklampsie a umélé
oplodnéni (Urs Scherner, Bern). Nizkd vstrebdvaci schopnost plicnich sklipki zvysuje tvorbu
otoku, zatimco se zdd, Ze zvySend resorpcni kapacita chrani pred zaplavenim plicnich sklipku
(Heimo Mairbdéurl, Heidelberg). Robert Schoene (Berkeley) ukdzal, Ze pfimérené zvysend
ventilace pfi hypoxii zlepsuje zdsobeni kyslikem a tim sniZuje riziko AHN a VOP.

Peter Hackett (Telluride) podrobné shrnul preventivni a IéCebné moznosti u vyskovych
onemocnéni. Aklimatizace na vysku je sice mimordadné dileZitd, ale nechrdni pred vyskovymi
nemocemi stoprocentné. Aklimatizace a pomaly vystup do vysky jsou nejucinnéjsi ochranou
jak pred AHN, tak i pred VOP (Christoph Dehnert, Tiibingen). Lé¢ebnd strategie je pri VOP
zamérena na zlepseni zdsobeni kyslikem, sniZeni tlaku v plicnici a podpore vstiebavadni tekutin
(Marc Berger, Heidelberg).



Posoudit ndchylnost k vyskovym nemocem jiZ v niZiné je obtiZzné. Jean-Paul Richalet (PariZ)
predstavil udaje z ndrocného provokacniho testu (expozice hypoxii v klidu a pfi zatézi,
stanoveni dechové reakce atd.) u nékolika tisicti osob. Spolu se zkusenostmi z predchozich
pobyti ve vysce byly stanoveny jako vysoce prediktivni faktory predevsim prodéland vyskovad
onemocnéni a rychlost vystupu do vysky. V niZiné namérené hodnoty maji jen omezenou
prognostickou hodnotu.

Martin Burtscher (Innsbruck) referoval o smrtelné urazovosti v rakouskych Alpdch. Ro¢né se
mezi 10 milidny zimnimi sportovci vyskytne 300 umrti, pricemZ asi 30% ma pricinu

v onemocnénich srdce a cév. Zvldsté u horské turistiky je toto riziko vyssi. Vyskyt ndahlé
srdecni smrti pri sportu v hordch s vékem stoupd, muZi jsou postiZzeni ¢astéji neZ Zeny. Rizikem
jsou stavy po srdecnim infarktu a srdecné cévni onemocnéni. Pravidelnd télesnd aktivita

v hordch riziko sniZuje. Z toho vyplyvd, jak ukdzal Simon Gibbs (London), Ze hypoxie
zpusobend nemoci prestavuje pro srdecni a cévni systém zvldastni rizikovy faktor pro pobyt ve
vysce. Pro urcité skupiny pacientu je nezbytné, aby byli pred pobytem ve vysce podrobné
vysetreni. Andy Luks (Seattle) hovoril o otdzkdch, které musi byt objasnény pred vystupem do
vysek u pacientt s plicnimi chorobami. Napriklad: Existuje riziko, Ze u pacienta dojde ve vysce
k téZké hypoxii? Je pacient schopen primérené zvysit ve vysce ventilaci? Mohou fyziologické
prizplGsobovaci mechanismy zhorsit stdvajici onemocnéni?

Vytrvalostni sportovce zajimd, zda pobyt a pfipadné trénink ve vysce zlepsi jejich vykon

v niZiné. Carsten Lundby (Curych) v jedné méné kontrolované studii ukdzal, Ze tato ndro¢nad
procedura ,sleep high, train low” nepfinesla oproti pobytu a tréninku v niZiné u zdvodnich
cyklistu Zadny prospéch. Ben Levine (Dallas) argumentoval, Ze existuji ,responder” a ,,non-
responder”, takZe ne vsichni maji z pfizptsobovacich mechanismu prospéch. V této souvislosti
je zajimavé, e obyvatelé And, Kavkazané a Cifiané narozeni ve vysce zvysuji sviij hematokrit,
zatimco u Tibetanu tak tomu neni (Max Gassmann, Curych). BohuZel néktefi sportovci sahaji
po nedovolenych metoddch zvysujicich vykon, jako krevni a erytropoetinovy doping (EPO).
Birgit Friedmann-Bette (Heidelberg) kriticky poukdzala na fakt, Ze dostupné EPO-prepardty
jsou sice prokazatelné, ale je témér nemozZné udrZet krok s vyvojem dopingu a dopujici
sportovce usvédcit.

Kongres zaramovaly dvé vecerni vynikajici vefejné predndasky o historii horské mediciny
(Oswald Olz, Curych) a o vystupu na Everest (pozdé&ji pojmenovanym) Horbeinovym
kulodrem ze severu (,,Everest and Beyond: The World’sHighest Metaphor”, Tom Hornbein,
Boulder).

[Podle (upraveno): Heimo Mairbédurl: Kongress ,,High Altitude Tolerance” 25./26.01.2013
Heidelberg, Alpinmedizinischer Rundbrief 49 August 2013, s. 38-39.]

Akutni vySkova nemoc |

Michael Knauth et al. (Universities of Gottingen, Heidelberg & Glamorgan):
Neurologické zobrazovaci metody pfi akutni horské nemoci (AHN) a vySkovém
otoku mozku (VOM). Neuroimaging in AMS and HACE.

Zahdjil pfedndasku slovy ,,Jsem neuroradiolog a nejsem moc dobry v molekuldch, v enzymech
a ve vsem, co nemizZeme vidét vlastnima o¢ima“. VOM je Zivot ohroZujici forma AHN

u neaklimatizovanych po rychlém vystupu do velké vysky. Projevuje se tézkou kmenovou
(truncal) ataxii, zastfenym védomim a loZiskovymi ptiznaky, které mohou béhem 24-48
hodin koncit herniaci (uskfinutim) mozku a smrti. Vyskytuje se vzacné pod 3500-4000 m,



mezi 4000 a 5500 m v 0,5-1,5% (Hackett et al 1976). Magneticka rezonance (MRI) ukazuje
vazogenni otok mozku, ve studii Hackett a spol. 1998: 7 z 9 mélo zmény v genu a splenium
corpus callosum, pozdéji u 4 sledovanych doslo k Uplnému vymizeni MRI ndlezu.

V mozku zemrelych na VOM lze nalézt mnohocetné mikrohemoragie. Novymi presnéjsimi
postupy (modalitami) MRI Ize prokazat u osob po VOM pred 2-31 mésici depozita
hemosiderinu (z degradace Hb), zatimco u tézké AHN se stopy po mikrohemoragiich
nenachazeji.

N. B.: Viyskovy otok plic (VOP) je také spojen s extravazaty erytrocytl z kapilar, ukazuje to na moznou
patogenetickou spojitost VOP a VOM.

Novymi presnéjsimi postupy (modalitami) a parametry MRI jsou:

e Diffusion weighted images (DWI, difizné vazeny obraz) vizualizace porusené difuze molekul vody
(resp. protona) v disledku energetického selhani Na/K membranovych pump, ischémie se zobrazuje
jako hyperintenzni (likvoru = nizky signal, kost = Zadny signal, mozek = stfedni signal, I vody v mozku
- P T2 signalu). Normalini obraz: namérena difuze prakticky odpovida difuzi v extracelularnim
prostoru.

e Perfusion weighted images (PWI, perfizné vazeny obraz) informace o aktualnim prokrveni mozkové
tkané.

e Technika BOLD vyuziva jevu odpojeni (uncoupling) tkanové spotreby kysliku a perflze: narlst perfaze
pfi zvySeni lokalni synaptické aktivity je doprovazen relativné mnohem mensim zvySenim spotieby
kysliku. Zilni krev opousté&jici aktivni mozkovou tkah pak obsahuje tedy relativné okysli¢en&jsi
hemoglobin. Oxygenace hemoglobinu méni jeho magnetické vlastnosti a sniZzeni koncentrace
paramagnetického deoxyhemoglobinu v misté mozkové aktivace mize byt detekovdno pomoci T2* —
vazené (BOLD) akvizi¢ni sekvence MR pfistroje. Aktivovany kortex se projevi malym (zlomky procent az
procenta)nardstem lokalniho BOLD MRI signélu. (Neurol. pro praxi, 2008; 9(2): 83—-86).

e Gradient-echo sekvence (GRE) detekce krvaceni, mikrohemoragii, trombd.

e Arterial Spin Labeling (ASL) perfuze s tvorbou CBF map.

e Aparentni difuzni koeficient (ADC) umoZniuji navic rozlisit mezi cytotoxickym edémem a edémem
vazogennim.

e Susceptibility-weighted imaging (SWI).

AHN v simulované isobarické vysce se projevuje nasledujicimi nalezy:
- Mirné zvétseni objemu mozku bez rozdilu mezi AHN/non-AHN.
- Skupina s AHN ma vétsi objem mozku: ,tight fit“?
- Zvyseni T2 signalu bez rozdilu mezi AHN/non-AHN.
- ZvySeni ADC u non-AHN je vazogenni.
- Snizeni ADC u AHN mluvi pro pfidatnou cytotoxickou slozku.

Nalezy MRI ve skupiné horolezctd s VOM byly:
- Mikrohemoragie se vyskytuji u neletalniho VOM.
- Lokalizace v corpus callosum (splenium, corpus/genu).
- Utézkého VOM také v bilé hmoté hemisfér
- Mikrohemoragie jsou témér vyluc¢né po VOM.
- VétsSina prezivsich VOM ma mikrohemoragie.

To vede k zavéru, Ze VOM neni pIné reverzibilni.
- Mikrohemoragie se vyskytuji témér vidy a témér vylucné po prodélaném VOM.
- Mikrohemoragie zlstavaji [éta po VOM (depozita hemosiderinu).
- Neuropsychologické dlsledky jsou nejasné.

Dosavadni zkuSenost a predstava: syndromy AHN a VOM maji spole¢nou patofyziologii, tj.
vazogenni otok mozku se zvySenim nitrolebniho tlaku (ICP). Bolest je z mechanického vlivu
na trigeminovaskularni systém (TVS). AvSak poznatky z MRI vedou k revizi a modifikaci.



Jde o jevy molekularni, hemodynamické a morfologické. Dokumentovany jsou: zvySeny
pratok krve mozkem (CBF) a porucha mozkové autoregulace. Zvysené mnozstvi cirkulujicich
volnych radikdld a volného vaskularni endotelidlniho ristového faktoru (VEGF) jsou
chemickym stressem zvySujicim permeabilitu hematoencefalické bariéry tj. propustnost mezi
krevnim obéhem a mozkomisnim mokem (hematoencefalicka bariéra, BBB). Zvysuji také
hydrostaticky tlak v mozkovych kapilarach a ptispivaji, tfebaze jen mirné, k extraceluldrnimu
(vazogennimu) otoku a otoku mozku v dlisledku hydrostatickych trhlin BBB nezdvisle na
AHN. Takze pfi VOM jde o primdrné vazogenni otok s cytotoxickou komponentou.

Studie 22 dobrovolniki v hypoxické komore v normobarické hypoxii pri 12% O, po dobu 16
hodin. 11 osob splnilo diagnosticka kritéria AHN (50%), 11 osob méla jen malé potize.
Zvyseni objemu mozku bylo +7,0+4,8 ml (p<0,05), ale bez rozdilu mezi zdravymi

a nemocnymi. Osoby s AHN méli o 60 ml vétsi objem mozku (p<0,05) — Rossova , tight fit”
hypotéza, i kdyZ zvySeni objemu mozku pfi hypoxii Cinilo jen 0,5% celkového mozkového
objemu? (Nezda se byt jako dostatecny rozdil).

Proc je postihovano predilekéné urcitd mozkova oblast — totiz splenium corpus callosum?
Neni zndmo, popisuji to i jiné studie a diskutuje se

e Hypoxické postizeni cévni vystelky (endotelu)?

e Relativni nizky (adrenergni) tonus sympatického nervového systému?

e Nachylnost k hypoxické vazodilataci a selhani obéhové autoregulace?

e Avysledny nadmérny pratok krve (overperfusion).

Zdvérem souhrnné: AHN (v simulované isobarické hypoxii) charakterizuje:

e Mirné zvySeni objemu mozku, bez rozdilu mezi osobami s AHN a bez AHN.

e Skupina s AHN méla vétsi objem mozku (,tight fit“).

e T2 signal se zvysuje, bez rozdilu mezi osobami s AHN a bez AHN.

e Zvyseni aparentniho difuzniho koeficientu (ADC) bez AHN znamena vazogenni otok.
e Snizeni ADC u AHN svéd¢i o pridatné cytotoxické komponenté.

Damian Bailey: Patofyziologie akutni horské nemoci. Pathophysiology of AMS.

Tradi¢ni paradigma je: AHN = zvysSenad pratok krve mozkem - zvySeny hydrostaticky tlak
v kapilarach - poruseni hematoencefalické bariéry (vazogenni edém) = zvyseny
intrakranidlni tlak - edém mozku.

Mozek je vysoce aktivni radikalovy reaktor. Charakterizuje jej

e \ysoky prisun kysliku na jednotku hmoty.
e Vysoka hustota mitochondrii.

e Auto-oxidabilni neurotransmitery.

e Stfedni antioxidacni obrana.

e Vysokd syntéza NO.

e Reaktivni mikroglie.

e Bohata tkan na mastné kyseliny.

e Nadbytek transition metal.

Clovék se vyvinul jako ,,aerobni“ a hypoxie mu nedéld dobfe. Hypoxie a ndmaha na sobé
nezavisle stimuluji tvorbu volnych radikal( v mozku. Zvyseni pritoku krve mozkem je
umeérné priznakdm AHN. Vyznam z{stdva nejasny, avsak nadbytek volnych radikald mQze
zpUsobit strukturalni postiZzeni a cerebralni endotelidlni dysfunkci.



Role trigeminovaskularniho systému zUstava nejasna, soucasny vyzkum je zaméren na
nejslozitéjsi slozku MOZEK — BOLEST.

Peter Hackett (Telluride, CO, USA): Lékova prevence akutni horské nemoci a
vySkového otoku mozku a Ié¢eni v horach. Prevention of AMS and HACE by drugs
and treatment in the field.

V roce 2013 by se nemélo na AMS/VOM umirat. Cilem je prevence stfedné tézké a tézké
AHN, zachovat funkéni schopnost. Mirna AHN mUZe byt nevyhnutelnd, ale je zvladatelna.
Prevence AHN & VOP je prevenci VOM.

Faktory pro hodnoceni rizika jsou: vySka pfenocovani, rychlost vystupu, preaklimatizace,
fyzickd zatéz, individualni vnimavost, genetické a jiné ziskané (napf. nemoc).

V roce 2010 publikovala Wilderness Medical Society (WMS) Pokyny pro prevenci léCeni
akutni vyskové nemoci (WEM 21, 146-155, 2010), sezndmila nds s nimi v témZe roce MUDr.
Jana Kubalova (Novy pohled na lé¢bu a prevenci nemoci z vysky na zakladé ACCP
classification). Tyto pokyny stanovi komu, kdy a jaké |éky v profylaxi AHN poddvat.

Acetazolamid. Ovliviiuje reakci CO; + H,0 = H,CO3 = H* + HCO3". Blokuje karboanhydrdzu,
zvlasté v ledvinach, plsobi bikarbonatovou diurézu, stimuluje ventilaci, zvysuje PO,,
podporuje vymeénu iontl pres hematoencefalickou bariéru (BBB). V profylaxi se pouziva
davka 125-250 mg 2x denné (5 mg/kg.den) den pred vystupem a dalsi 2-3 dny. Je vhodna
testovaci davka, alergie na sulfonamidy muaze byt kontraindikaci. Nékteré vedlejsi ucinky
(parestézie, kovova pachut, inava, nevolnost, myopie) jsou zavislé na velikosti davky. Studie
v roce 2012 ve vySce nad 3000 m ukazala, Ze 250 mg/d bylo stejné Gcinné jako 500 mg/d.
125 mg nebylo testovano. Zavér: individualné, pouzivat spise mensi davky (kromé
Kilimandzara?).

Dexametazon v prevenci AHN. Indikovan pro situace s velkym rizikem anebo jako alternativa
k acetazolamidu. Davka 4 mg 2x az 4 mg 4x denné, zacit pfi vystupu, vyssi davka je pro
velkou zatéz (vojaci, zachrdanci), podavat kratsi dobu nez 1 tyden. ,Gaining use for summit

“"

day”.
Ibuprofen. Snizeni vyskytu AHN (2x denné 600 mg), do 3750 m, 43% vs. 69%

Diagnosticka kritéria AHN. 1. Vystup do vysky, 2. Bolest hlavy a jeden z pfiznakd (porucha
traveni, Unava nebo slabost, zavrat, nespavost), 3. Podobné kocoviné. 4. Nejsou nervové
priznaky.

Diferencialni diagnostika AHN/VOM: dehydratace, vycerpani, podchlazeni, kocovina, otrava
CO, hyponatremie, hypoglykémie, l1éky, infekce, iktus, prechodnd mozkova ischemie (TIA),
krecové stavy, psychické poruchy, migréna.

Lécebna taktika. Logistika zavisi na terénu, pocasi, denni dobé a dostupné pomoci.
Dostatecné vybaveni léky, kyslikem je nutné. ZpUsoby a moZnosti [éCeni: sestup (> 300 m),
kyslik (nizky pratok), pretlakovy vak (minimalné 2 h, idealné 4-6 h), preruseni vystupu (dalsi
aklimatizace), symptomatické Iéky: ibuprofen, ondasetron, acetazolamid, dexametazon
(neuvéfitelné ucinny), kombinace. Pokyny WMS k [é¢eni AHN:

e Prerusit vystup, obvykle neni sestup nutny.

e Sestup jestlize se priznaky zhorsuji — hrozi VOM.

e Analgetika na bolest hlavy, antiemetika na nevolnost.



e Na prvnim misté acetazolamid 250 mg 2x denné.

e Alternativa pro tézkou AHN: dexametazon 4 mg p. o./i.m./i.v. a 6 hodin.

Dalsi Iéceni VOM: péce o dychaci cesty, kyslik, dalSi opatieni pfi kdmatu, katetrizace
mocového méchyre, osmoticka diuréza?, Furosemid?, hyperventilace?

Osobni lékarnicka pro AHN: acetazolamid, dexametazon, antiemetikum Ondasetron (Zofran)
4 mg po 2-4 h, Ibuprofen 600 mg po 8 h.

Eric Swenson (Seattle, USA): Hypoxicka plicni vazokonstrikce a tolerance velkych
vySek. Hypoxic pulmonary vasoconstriction and high altitude tolerance.

Poprvé hypoxickou plicni vazokonstrikci (HPV) popsal von Euler a Liljestrand v r. 1946, od té
doby bylo publikovano na téma HPV vice nez 3000 ¢lankd, z toho na 20 originalnich studii
Petera Bartsche a spolupracovnika.

HPV vznika pfimy ucinkem hypoxie na malé plicni tepny (remodelace, muskularizace,
hypertrofie medie), Gcastni se fada dalSich faktord: endothelin-1 (po jeho blokadé
bosantinem byl vzestup tlaku v plicni tepné (PAP) v Capanna Margherita nizsi (Goerre et al.
1995 in HAMP2012), tvorba kyslikovych radikald (ROS) ovliviiuje Na a K kandly a pasobi
kontrakci svalovych bunék v plicnich cévach, a dalsi. HPV sméruje krevni pritok od
hypoxickych oblasti plic a zmensuje nepomér mezi ventilaci a pritokem (V/Q), a tak mirni
pokles Pa0,. Je to prospésné pro astmatiky a chronickou obstrukéni plicni nemoc (CHOPN),
avsak bez uzitku ve velkych vyskach (VOP). Vazodilatancia plicnich cév jsou blokatory
kalciového kandlu a inhibitory 5-difosfoesterazy (5-PDE, sildenafil (Viagra),..), snizuji PAP a 5-
PDE zvysi i VO2max.

MuzZe byt HPV ve vySce prospésnd? Jsou dvé moznosti: zvysSeni difuzni kapacity (kapilarni
perflze a povrch pro vyménu plyn() a HPV by mohla zlepsit pomér V/Q. U ¢lovéka HPV
nezlepsi pomér V/Q ani oxygenaci, jestlize hypoxie postihuje vice nebo vsechny plicni oblasti,
jako je tomu ve velké vysce, pfi spankové apnoi, hypoventilacnich syndromech, plicni
obstrukci a restrikci. Rozeznava se plicni hypertenze akutni (VOP a omezeni vykonu)

a chronicka (cor pulmonale, chronicka horska nemoc, Brisket disease u dobytku).

Normalni hodnoty tlaku v plicni tepné jsou v niziné kolem 12 mmHg, pfi tlaku nad 30 mmHg
prostupuje albumin do plicnich sklipkd, nad 60 mmHg dochazi ke krvaceni.

Lécebné moznosti pii HPV — léky snizujici HPV a plicni hypertenzi. Dostupné jsou kyslik,
blokatory kalciového kanalu (Ca-blokatory), PDE-5 inhibitory, beta-2 adrenergni agonisté,
glukokortikoidy, inhalace NO (nitric oxid), analoga prostacyklinu, hypokapnie nebo
metabolicka alkaldza, ACE inhibitory, blokatory angiotenzinu, dechova stimulancia.
Experimentdlni jsou postupy: suplementace Zelezem, inhibice Rho-A kindzy, acetazolamid,
vazoaktivni stfevni peptidy, aktivatory draslikovych kanal(, inhibice HMG Co-A reduktazy,
nitrity, aktivatory guanylat cyklazy.

Souhrnné lze tici, Ze HPV je komplexni fenomén s dvojim ostfim. Je prospésna pro vyménu
plynG pri omezené mistni hypoxii v plicich, avsak hemodynamicky zhoubn3, jestlize je
hypoxicka pfilis velka ¢ast plic. Predstavuje mnohafazovy proces s mnoha senzorickymi

a signalnimi drahami a ¢etnymi ovliviujicimi faktory. Akutni HPV lze lehce zménit dle
potreby, zvlasté je-li vysokd, rozmanitymi, pro plice relativné specifickymi léky. Ve velké
vysce (globalni alveolarni hypoxie) HPV neposkytuje toleranci vysky: ,méné je vice“.
Strategie a reSeni — Iéky nebo si dobre vybrat své rodice.



Robert Naeije (Brusel, Belgie): Omezuje hypoxicka plicni vazokonstrikce
vykonnost? Hypoxic pulmonary vasoconstriction: Does it limit performance?

Vysoky tlak v plicnici sniZzuje aerobni kapacitu ve velké vysce. Negativni Ucinek je vyvazovdn
zvySenim obsahu kysliku v arterialni krvi a zvySenou difuzni plicni kapacitou. Chronicka
horska nemoc je zd(iraznénim této fyziologické adaptace

Robert Schoene (San Diego, USA): Hypoxicka ventilacni reakce a tolerance velkych
vysek. Hypoxic ventilatory response and high altitude tolerance.

Hyperventilace v hypoxii je nejdGleZit&jsim aklimatizaénim mechanismem. Rizeni ventilace
(VE) je uskutecnovano perifernimi chemoreceptory, tj. karotickymi a aortalnimi télisky, které
reaguji na parcialni tlak kysliku PO, (méné na pH a PCO3) a centrdlnimi chemoreceptory

v prodlouZené miSe monitorujicimi PCO; a pH. Rovnovaha je udrZovana zpétnou vazbou

4 PO; > 1 VE - J PCO2 > VE. Od vy$ky 3000 m, kde je parcidlni tlak ve vdechovaném
vzduchu (P102) 100 mmHg se ventilace zacind zvySovat (hypoxicka ventila¢ni reakce, HVR),
variabilita vzestupu je obrovska — 23 az 72%. U atlet(i — vytrvalcd a plavcl je nizsi a s vékem
HVR klesa.

Dychdni v extrémni vySce nad 8000 m vyzaduje pfiblizné 50% celkového energetického
vydeje (VO2). VO2max na vrcholu Mount Everestu je pfiblizné 1 1/min, jako u pacientd
s chronickou obstrukéni chorobou plicni.

Neschopnost dostatecné zvysit ventilaci je rizikovym faktorem AHN a zvlasté VOP. Hu a spol.
(1982) zjistili, ze 6 dobre aklimatizovanych osob mélo vyraznou HVR a 4 s AHN méli
zpomalenou HVR. Richalet a spol. (1988) zjistil, Ze u 128 ucastnikl expedic byla nizkd HVR
rizikovym faktorem AHN. Podle Milledge a spol. (1988, 1991) neni korelace mezi HVR pred
expedici a skére AHN. Bartsch a spol. (2002) zjistili, Ze HVR po pfichodu do 4559 m (Capanna

Regina Margherita, CRM) korelovala se skére AHN pfisti den. (Citace z High Altitude Medicine and
Physiology 2012).

HVR a vykon ve vysce. Obecné je vztah mezi odolnosti vic¢i AHN a dobrym vykonem ve
vysce, ale je mnoho vyjimek. Horolezci s rychlou HVR maiji horsi mentalni vykon ve vysce i po
navratu (Hornbein et al 1989). Pro mnoho uspésnych vystupl na osmitisicovky stacila nizka
¢i primérna HVR. HVR nekoreluje s dosazenou vyskou, zatimco VO2max v niZiné ano
(Richalet et al 1988).

Limity extrémnich vysek. 1. absolutni pokles spotreby kysliku (snizeni obsahu kysliku v krvi a
minutového srdec¢niho objemu), 2. velka spotfeba kysliku dychacimi svaly (,,cardiac steal), 3.
vySkova deteriorace

Akutni vySkova nemoc Il

Marco Maggiorini (Curych): Klinika a patofyziologie vySkového otoku plic. Clinic and
pathophysiology of HAPE.

Historie. Smrt doktora Jacotteta na Mont Blanku v r. 1891. Zemrel na Vallotové chaté (4300
nejhorsimu nepfiteli. Dopoledne se mu udélalo Iépe, nechtél sestoupit, az druhy den po
vystupu na vrchol, kratce po poledni se jeho zdravotni stav zhorsil, kyslik prinesl jen velmi
kratké zlepseni. Od 4. hodiny odpoledni byl otok plic stale vice slysitelny, az do smrti



ve 2 hodiny po pUllnoci — citace oCitého svédka zemémérice a konstruktéra Xavera Imhofa.
(Elisabeth Simons a Oswald Oelz, HAMB 1, 2000, 3:.213-215). Posmrtny nalez ukazal ,,akutni plicni
otok” (oedéme considerable, Mosso 1898).

,V roce 1913 Ravenhill popsal ,puna of the cardiac type” jako smrtelnou formu nebo
nasledek AHN“. (West, John (2012). High Altitude Medicine and Physiology 5E (Page 310).
CRC Press. Kindle Edition).

Hemodynamika VOP. Katetrizace pacientd s VOP v 3700 m: tlak v plicnici systolicky 81
mmHg, diastolicky 49 mmHg, v zaklinéni 5 mmHg, minutovy srde¢ni objem 5,8 I/min.
Kontrolni osoby: 29, 13 a 9 mmHg, 6,4 |/min (Antezana et al. 1982). Nadmérny pritok
plicnimi kapilarami a venokonstrikce. Zvyseny kapildrni tlak vede k pristupu krve (albumin,
erytrocyty) pres alveolokapildarni membranu

Patofyziologie predispozice k onemocnéni VOP. Rovnovaha mezi vazodilatacnimi
mechanismy (dostupnost NO, syntéza prostaglandin() a vazokonstrikénimi mechanismy
(syntéza endotelinu, aktivita sympatiku).
* Vitia (foramen ovale, atresia vétve plicnice) a embolie.
* Plicni objemy: omezené plicni fecisté, mensi plice, 0 35% mensi funkéni respiracni
kapacita a o 10% mensi vitalni kapacita (VC), diskuse o intersticialnim plicnim otoku.
* Ventilace — zpomalena (nizka) HVR u vnimavych, ve spanku vyssi ventilace, ale nizsi
Sa0; a delsi doba periodického dychani.
* Plicni hemodynamika — vazokonstrikce, PAP ™ 1.
e Plicni vazoaktivni mediatory — nerovnovaha: tromboxan B2, NO, endotelin -1,
katecholaminy.
* Clearance alveolarni tekutiny — transport Na a H,O.
* Genetické markery: polymorfie ACE, e-NOS, VGEF, surfaktant.

Prevalence VOP. Populace v Alpach (vystupy od 3 dnt) < 0,2%, lyZati v Rocky Mountains
(Colorado) 0,01-0,1%, trekking v Nepalu ve 4200 m 4%, indicti vojaci prepraveni letecky do
5500 m ve 2-15%. Horolezci ve 4559 m (CRM) pfi vystupu béhem 2-4 dnt onemocni ve 4%,
pokud vystoupi béhem 24 hodin v 6%, jestlize jiz VOP méli dfive, pak pfi rychlém vystupu
onemocni v 60-70%.

Souhrnné:

1. Prevalence je nizka. Incidence zavisi na individudlni vnimavosti a rychlosti vystupu.

2. Patofyziologie: primarné hydrostatické prosakovani alouminu a ¢ervenych krvinek
vedouci sekundarné k systémovému zanétu.

3. Klinické pfiznaky: slabost, pokles vykonu, zrychleny tep, dusnost vieze, nizka kyslikova
saturace v dané vysce.

4. Diagndza: Klinickd diagndza je zaloZena na pfiznacich. Ultrazvukové vysetieni je
uzite¢nym nastrojem pro terénni diagnostiku, zlatym standardem zUstava RTG
hrudniku.

Marc Berger (Heidelberg): Lékova prevence vyskového otoku plic a Ié€eni v horach.
Prevention of HAPE by drugs and treatment in the field.
Moznosti lékové prevence jsou

Acetazolamid: prevence a zmirnéni (Ié¢eni) AHN, mozné snizeni rizika VOP (nejsou studie) -
snizuje odpor v plicnim fecisti.



Blokdtory kalciového kandlu - nifedipin je prokazatelné ucinny, pro riziko hypotenze dnes
vétsina lékarl ho nepouzivd (HAMP2012 ,s.322)?

Oxid dusnaty (NO, nitric oxide, vazodilatans) je ucinny, ale jako plyn v terénu nepouZitelny.

Inhibitory fosfodiesterdzy-5 (PDE-5 inhibitory, sildenafil 50-150 mg denné, tadalafil 10 mg po
12 hodinach, zahajit 24 h pred vystupem): inhibice degradace cGMP v plicich, zvyseni
endogenniho NO, |, PAP, 1 vykonu ve vysce (VOzmax), pouzitelnost neobjasnéna, podavat
do aklimatizace?

Glukokortikoidy (dexamethazon): zabrana vzestupu PAP, inhibice endotelidlni dysfunkce

a podpora e-NOS (zvyseni aktivity NO syntdzy = zlepseni funkce endotelu), SaO,v klidu se
zvyduje. U¢inek na clearance alveolarni tekutiny je neobjasnén. Zabrariuje VOP a AHN,
podava se 8 mg po 12 hodindch, pro vedlejsi ucinky méné nez 5 dnu.

Jind vazodilatancia: hydralazin (a nifedipin) jsou méné tcinné nez kyslik, fentolamin (alfa-
blokator) je ucinnéjsi nez kyslik a zvySuje ucinek kysliku, inhibitory ET-1 jsou neucinné.
Salmeterol. Inhalacni beta-agonista (bronchodilatacni tGcinek), zvySuje clearance alveoldrni
tekutiny, je mozné, Ze snizuje tlak v plicnich vlasecnicich (?) a jejich propustnost (?). SniZil
vyskyt VOP u osob nachylnych k jeho vzniku na polovinu. Brani VOP a AHN v davce 125 uq po
12 hodinach, zahajuje se 24 h pfed vystupem, délka podavani neni stanovena.

Doporuceny algoritmus pro profylaxi VOP. Pro trekking a lezeni pod 2500 m nejsou nutna
Zadna opatreni, jinak se vystupuje o0 300-500 m denné a zatazuje se odpocinkovy den
kazdych 1000 m. Pokud neni anamnéza predchoziho prodélaného VOP, |éky se nepodavaji.
V opacném pfripadé se zahajuje 24 hodin pred vystupem poddavani jako prvni volba nifedipin
20-30 mg 2x denné, druhou volbou je tadalafil 10 mg 2x denné nebo dexametazon 2x8 mg,
Ize zvazit salmerol 125 pg 2x denné.

Léceni VOP. Farmakologické principy jsou stejné jako u profylaxe — cilem je sniZit tlak

v plicnici a zvysit clearance (lze chapat jako drendz plicnich sklipkd) alveolarni tekutiny.
Bezprostredné lze zlepsit okysli¢ovani sestupem minimalné o 500-1000 m nebo neZ pfiznaky
ustoupi. BEhem sestupu nutno vyloucit tézkou namahu, podavat kyslik 4-6 I/min, s cilem
zvysit kyslikovou saturaci (Sa0z) nad 90% nebo neni-li sestup nebo transport mozny, ulozit
do prenosné pretlakové komory. Tudiz: kyslik 4-6 I/min (do Sa02>90%) + nifedipin 20 mg po 8
h nebo sildenafil 50 mg po 8 h + zvdZit salmeterol 125 ug 2x denné. V pripadé sou¢asné AHN
pfiddme dexametazon 8 mg 2x denné nebo acetazolamid 125 mg 2x denné. V kazdém
pfipadé sestoupit nejméné o 500-1000 m.

Dalsi potencialni mozZnosti: acetazolamid, antagonista endotelinovych receptor( Bosentan
(Tracleer®), analogon prostacyklinu lloprost (Ventavis®), donory NO, inhibitor Rho-kinazy
Fasudil.

Opakovani a shrnuti problematiky (High Altitude Medicine and Physiology 5E (Page 325). CRC Press.
Kindle Edition)

Prevence VOP: Dodrzet pomaly vystup, je-li to mozné a umoznit aklimatizaci. Je-li nutny
rychly vystup a u osob nachylnych k VOP (VOP-S, HAPE-s) nifedipin nebo iPDE-5,
acetazolamid, dexametazon. Beta-agonisty (salmeterol) nebo dexametazon ke zvyseni
alveoldrni clearance tekutiny béhem vystupu.

Léceni VOP: Pfi mirném a stfedné tézkém otoku, jestlize je mozné |ékarské sledovani, Ize
transport mozny kyslik nebo komora, 20 mg nifedipin SR, zvazit Sirokospektré ATB, sildenafil
nebo tadalafil by mohl byt prospésny. Dychdni PEEP maskou nebo proti sevienym rtdm m(ize
byt prechodné ucinné



Nékdy i sestup o 300 m dramaticky zlepsi stav pacienta. Kyslik se podava v davce 6-10 |/min v
prvnich hodinach, po zlepseni 2-4 I/min. Diuretika dnes jen vyjimecné, zhorsi stavajici
dehydrataci. Antibiotika: jen pfi zndmkach infekce. Ostatni Iéky: digoxin —jiz se
nedoporucuje, morfin 15-30 mg i. v. - redistribuce krve, ale utlum dechu.

Christoph Dehnert (Tiibingen): Prevence vyskové nemoci bez pouziti Iéku.
Prevention of high altitude illness without drugs.
Most effective way of prevention? My suggestion: stay down!

Rizikovymi faktory vzniku AHN, VOP a VOM jsou:
1. individudIni disposice — nelze pfimo ovlivnit (zatim?),
2. absolutni vyska — uréend planovanou cilovou vyskou,
3. rychlost vystupu,
4. stupen aklimatizace (vyzaduje napf. 5 dni 1500 pod cilovou vyskou).
Z retrospektivnich dat a zkuSenosti vychazeji doporuceni:
1. Nevystupovat okamzité nad 2500-3000 m.
2. Nad 2500 m vyska prenocovani nejvyse 300-350 m pro osoby nachylné ke vzniku
vyskové nemoci a 400-500 m pro ostatni.
3. Odpocinkovy den ve stejné vysce kazdé 3-4 dny.
5. Pfi pfiznacich nemoci nevystupovat vyse.
Minimalni poZadavky na ucinnou preaklimatizace:
1. 7 sezeni(1tyden), 7 hodin denné.
2. Vyska dle planované cilové vysky, ne vice nez 1500-2000 m pod cilovou vyskou.
Minimalni G¢inna vyska je 2200-2500 m, lze ji postupné zvySovat.
6. Kratkodobé protokoly mohou zmirnit pfiznaky, avSak nikoli vznik AHN.

vrv

Jean-Paul Richalet (PaftizZ): Predpovéd nachylnosti ke vzniku vyskové nemoci.
Prediction of susceptibility to high altitude iliness

V letech 1992-2008 bylo vySetifeno 3994 osob pred pobytem ve vySce nad 4000 m
s prenocovanim nad 3500 m. Zhodnotit bylo mozné 1326 (33,2%) horolezcd, turistd
a pracujicich. Tézka AHN se u nich vyskytla ve 24%, VOP v 1,7% a VOM v 1%.

Jako hlavni rizikové faktory pouzitelné pro predpovéd tézké vyskové nemoci u 917 osob,
které neuZivali acetazolamid byly identifikovany: predchozi onemocnéni AHN, vystup do
vysky rychlejsi nez 400 m za den, anamnesticka migréna, ventilacni reakce na hypoxii pfi
zatézi mensi nez 0,78 I/min.kg a pokles saturace kyslikem pfi zatézi v hypoxii 22% a vétsi.
Posledni dva parametry vyznamné zlepSovaly rozliSovaci schopnost prediktivniho modelu.
Preventivni uzivani acetazolamidu snizilo relativni riziko AHN o 44%.

Hypoxicky zatézovy test se provadi v simulované hypoxii dychanim smési s nizsi koncentraci
kysliku (FIO2 = 11,5%) pfi zatéZi na urovni 30% VO2max resp. SF = 40-50% rezervy tj. rozdilu
mezi tepovou frekvenci (TF) maximalni a klidovou (SFmax-SFkiia). Podrobné v American Journal
of Respiratory and Critical Care Medicine, Vol. 185, No. 2 (2012), pp. 192-198.

Souhrnné Ize konstatovat:

1. Nachylnost k tézké AHN, VOP a VOM je individualni.
Rozhodujici je rychlost vystupu resp. aklimatizace
Hypoxické ventila¢ni reakce v klidu nema pro predpovéd vyznam.
Hodnoceni HVR pfi zatézi umoznuje urcit individudlni rizikovy faktor.
Vysetieni v hypoxii pti submaximalni zatézi Ize provadét i ve vyssim véku.

uhwWwN



6. UdrZeni pravidelné fyzické aktivity u Zen v menopauze umozni zachovani jejich
genetické vyhody nizsiho vyskytu aterosklerdzy.

Genetické aspekty tolerance velké vysky:

Ekkehard Griinig (Heidelberg): Poznatky o familiarni plicni hypertenzi. Lessons from
familial pulmonary hypertension.

Na pfipadu histiocytézy (Langerhansova bunécna histiocytdza, dfive choroba Abt-Letterer—
Siwe) dokumentovan vyznam genetiky. Diagndza stanovena v 6 mésicich véku, remise po 3
chemoterapiich. Ve 25 letech VOP ve 2400 m a ve 28 letech VOP ve 2800 m. Ve véku 35 let
diagnostikovana plicni hypertenze 28 mmHg (PAP). Podavan sildenafil. Systolicky tlak

v plicnici (PAP, PASP) byl v normoxii v klidu 25 mmHg, dosahl pfi zatézi 125W 95 mmHg.

V normobarické hypoxii s FIO2 12% ve 30. minuté pfi 74% Sa0; byl tlak 50 mmHg, v 90.
minuté pfi 65% Sa0,; 60 mmHg.

Podkladem vzniku primdrni (familidrni) plicni hypertenze (PPH) je pravdépodobné dysfunkce
endotelu plicnich cév u jedince s rizikovym genotypem. Onemocnéni je autozomalné
dominantni s neuplnou penetranci. Odpovédny Gen BMPR2 byl lokalizovan na dlouhé
raménko 2. chromozomu. Vyskyt 1-2 pfipady na 1 milidn obyvatel, ¢astéji u Zzen (1,7:1).
PFiblizné 6% pripadl je familidrnich, ostatni pfipady se oznacuji jako sporadické.

Pro dysfunkcni endotel je typicka nadprodukce vazokonstrikénich a rlistovych faktor(

a snizena produkce vazodilatacnich a antiproliferacnich faktord. Dlsledkem této
nerovnovahy je nejdfive vazokonstrikce a pozdéji remodelace plicnich cév pfi tézké plicni
prekapilarni hypertenzi.

Hypertonicka reakce systolického arteridlniho plicniho tlaku (PASP) je predisponujicim
faktorem VOP. Atleti maji vy$si hodnoty PASP pfti zatézi nez nesportovci.

Zavéry:

1. Mutace genl BMPR2, ALK1 nebo Endoglin jsou v 80% pfitomny u hereditarni plicni
arterialni hypertenze a v 15-20% u idiopatické plicni arterialni hypertenze.

2. Prehnana reakce systolického tlaku v plicni tepné (PASP) na hypoxii a zatéz je
spolecny fenotyp osob nachylnych ke vzniku VOP a ¢lenm rodin s plicni hypertenzi —
nositeli mutace BMPR2, ktera je rizikovym faktorem pro manifestaci VOP.

3. Genetické studie u VOP mohou pomoci ke zjisténi dalSich mechanism vzniku plicni
hypertenze.

Max Gassmann (Curych): Tolerance velké vySky - poznatky a pouceni z Tibetu. High
Altitude Tolerance: Lessons from Tibet

Savci Zijici ve velké vysSce nezvysuji svou transportni kapacitu pro kyslik. U lam a jakd maji jen
mirné zvySeny hematokrit. Zda se, Ze adaptace spociva ve vysoké afinité hemoglobinu (Hb)
ke kysliku, zvySené ventilaci a anatomické adaptaci hrudniku. U lidi se v Andach setkavame
ze zvySenym Hb a hematokritem a se zvySenou viskozitou krve, nikoli vSak u zdravych
Tibetand. Chronicka horska nemoc je v Andach ¢asta, v Tibetu prakticky neexistuje. Jaky je
optimalni hematokrit pro maximalni vykon? Hodnota 0,57 — 0,68? Ovalny tvar erytrocytu

evvs

Krvetvorba a vykon ve velké vysce:
1. Vniziné je hematokrit ¢lovéka a savcl dostatec¢né pod Urovni VOmax, takze
2. skutecna krevni viskozita je udrzovana nizko a snizuje kardiovaskularni riziko.



3. Pfizatézi —koné, psi a jini savci mohou prechodné zvysit hematokrit kontrakci sleziny.
4. Tibetané a vysokohorsti savci nezvysuji hematokrit. V Andach Aymarové a KeCuové
a savci z nizin reaguji na velkou vysku zvySenou tvorbou cervenych krvinek.

Tibetané Ziji az do 4000 m po 25 000 let a hematologickym profilem se nelisi od obyvatelt
nizin. Chronicka horska nemoc je u nich vzacna. (Obyvatelé And jsou geologicky mnohem
mladsi neZ obyvatelé Himaldje). Zavér: pro Tibetany vybrala evoluce oslabenou odpovéd
krvetvorby na hypoxii — selekce genu HIF-2a (EPAS-1).

Carlos Monge Cassinelli prohlasil , Lidé maji model mofské hladiny” (,Humans are sea-level
model”). Témér vsichni lidé (a savci) jsou dimenzovani k Zivotu v nizsi nadmofrské vysce,
takze je erytropoetinova (EPO) regulace krvetvorby cestou HIF-2 primarnim mechanismem v
normoxii (homeostaza, napf. po ztraté krve) a ¢irou ndhodou (?) je tato reakce evoluci
vyuZita pfi (nechténé) expozici vyskové hypoxii. Je mozné, ze tvorba EPO v zavislosti na 02
nebyla pavodné uréena jako erytrocytoticky faktor......

Funkce erytropoetinu (rhEpo je oznaceni pro rekombinantni exogenni EPO): multifunkéni
troficky / regulaéni faktor, neurotroficky / neuroprotektivni G¢inek na centralni nervovy
systém (CNS), ochrana pred apoptdzou mozkovych bunék (jinych nez neuront) v dlsledku
hypoxie, angiogeneze po srde¢nim infarktu u prasat, zachrana gangliovych bunék sitnice pfi
glaukomu, zvySeni hypoxické ventilacni reakce.

Urs Scherrer (Bern): Epigenetika a tolerance velké vysky. Epigenetics and high
altitude tolerance

Epigenetika je podobor genetiky, ktery studuje zmény v genové expresi (a tedy obvykle

i ve fenotypu), které nejsou zplisobeny zménou nukleotidové sekvence DNA. Jde o vyjimku

z obecného pravidla, Ze dédi¢né fenotypické zmény jsou zplisobeny zménami v genech. Také
epigenetické jevy mohou byt dédény z bunky na buriku a z generace na generaci. Byly
zjistény 3 nové rizikové faktory hypoxické plicni hypertenze: prechodna porodni hypoxie,
preeklampsie a umélé oplodnéni. Podkladem cévni poruchy je epigeneticky mechanismus.

Prechodnd perinatdlni hypoxie zanechava na plicnim obéhu trvalou pecet, predisponujici
k pozdéjsi doZivotni patologické reakci.

Preeklampsie jako rizikovy faktor plicni hypertenze a VOP. Generalizovana cévni dysfunkce
jako nasledek preeklampsie, hypoxicka plicni hypertenze jiz v mladém véku, zvysené riziko
cévni mozkové prihody v dospélosti.

Umeélé oplodnéni: Hypoxicka plicni hypertenze je zdGraznéna u déti pocatych umélym
oplodnénim (ART). Endotelialni dysfunkce ma vztah k procedure, nikoli k rodicovskym
faktordm) epigenetickym mechanismem. Projevy: vétsi tvrdost (tuhost) cév, ztlusténi intimy
a medie karotid.

Déti a pacienti ve velké vysce

Susi Kriemler (Basilej): Déti ve velké vysce. Children at high Altitude.

Zndamé faktory AHN. DosaZena vyska, rychlost vystupu, preaklimatizace, individualni
vnimavost, hyperventilaéni reakce, fyzicka zatéz, zatéZzova desaturace. Hypotetické faktory
AHN: nedobrovolnost pohybu ve velké vysce?, nevérohodné informace?, odlisna fyziologie?
a vnimani?



Priciny odlisné prevalence AHN 1. den ve vysce
* Rozdil ve vnimani bolesti. Vyssi ve vysce, u déti s AHN, nejsou data. Nalezy
nevysveétlily mezigeneracni rozdily.
* Rozdil v rychlosti dechové aklimatizace. Je zfejmé pomalejsi, ale bez vztahu k AHN,
nalezy nevysvétlily mezigeneracni rozdily.
* Rozdilnd rychlost hromadéni tekutiny v mozku. Nezjisténo zadné hromadéni tekutiny
u déti a dospélych, nalezy nevysvétlily mezigeneracni rozdily.
* Rozdil v rychlosti kardiovaskularni aklimatizace?
* Jiné? Méné periodické dychani a lepsi spanek — mohlo by z¢asti vysvétlit rozdil ve
vyskytu AMS.
Pri¢iny mensiho vyskytu poruch spdnku u déti? U déti je mensi vyskyt periodického dychani,
maiji nizsi apnoicky prah pro CO,. Odlisné chovani a fyziologie, jiné vnimani, vice unavené pfi
relativné vyssich pozadavcich.
Zdveéry: Déti maji mensi sklon k AHN 1. den v 3500 m, z¢asti vysvétlované mensim vyskytem
bolesti hlavy a poruch spanku. Obecné je prlbéh AHN u déti lehky, maximalné stfedné tézky
a ¢asem se lepsi.
Zavérem Susi Kriemler poprala vSiem nulové skére akutni horské nemoci (AMS=0 for all).

Simon Gibbs (Londyn): Tolerance velké vysky u kardiaka. High altitude tolerance of
cardiac patients.
Ischemicka choroba srdecni (ICHS). Nutné klinické vySetfeni véetné zatéZzového testu. Pfi
anginé pectoris (AP) zadny trekking ani lezeni. Vystup a vySka mohou zhorsit AP a zpUsobit
akutni prihodu (srdecni infarkt) v prvnim tydnu pobytu. Pfi zhorSeni AP je nutny klid na IGzku,
kyslik, sestup.
Lze jit do 3000-3500 m jestlize

* nejsou priznaky, nebo jsou mirné, stabilni, na Urovni o¢ekavané zatéze ve vysce,

e zatéZovy test je negativni anebo ischemicky prah je > 6 met,

* nejsou vyznamné poruchy srde¢niho rytmu ani srde¢niho selhani,

e krevni tlak je dobfe kontrolovan,

* nejsou poruchy ventilace ani vymény plyna.
Kdo by nemél vystupovat do velké vysky?

* Nové vypuknuti anginy pectoris.

* Nestabilni nebo tézké priznaky.

*  Objektivni znamky ischemie pfi zatéZovém testu na nizkych stupnich zatéze.

* Indikovana revaskularizace.

e Akutni korondarni syndromy.

* Nekontrolovana hypertenze.

* Nekontrolované arytmie.

Chronické srdecni selhani — kdo by nemél vystupovat do velké vysky?
* NYHA klasifikace IlI/IV.
* Retence tekutin.
* Soucasna a nedavna dekompenzace / instabilita.
* Neléceni optimalné.
* Plicni hypertenze.
* Nekontrolovana porucha srdec¢niho rytmu.
* Nekontrolovana systémova hypertenze.
e Tézka chloprova vada.



Poruchy srde¢niho rytmu ve vyskach (dysrytmie, arytmie).
+ Cetnost predéasnych sifiovych a komorovych stah( je u zdravych Gmérnd vyice.
* Nenireferovano o zvySeni komplexniho forem do 2500 m.
* Rozpornd data o syndromu prodlouzeni QT a vyznamu dlouhého QT a o lécich
prodluzujicich QT (antiarytmika, antihistaminika).
* Nejsou data o specifickych dysrytmiich.
* Nestabilni arytmie nebo vysoky stupen ektopie (Lown 4b: 3 a vice nasledujicich KES)
nepatti do vysky.
e Vystup do 2500 m: zvysSeni rizika je nepravdépodobné, ale pozor u ICHS.
* Kardiostimuldtory jsou bezpecné a prah komorového stimulace se ve 4000 m neméni.
Plicni hypertenze
e Neprekrocit 1500-2000 m, u tézkych pfiznakU je i toto pfilis.
* Riziko ma vztah k adaptaci pravé srdecni komory a trikuspiddlni regurgitaci.
* Léky na plicni hypertenzi nemusi chranit pred hypoxickou plicni vasokonstrikci.
* ?riziko vySkového plicniho otoku.
Kongenitalni srdecni vady.
* Cyanotické kongenitdlni srdec¢ni vady: riziko dehydratace, plicni cévni onemocnéni
(pulmonary vascular disease).
* Defekt sinového septa.
* Defekt komorového septa.
* Koarktace aorty.
*  Plicni atresie.

Omezeny vyznam dikaz( ke klinickému rozhodovadni.
* Onemocnéni srdce je nepredvidatelné.
* Nejsou dostatecné kvalitni studie.
* VétsSina dat je z malych studii nebo kasuistik.
* Nékdy nejsou data, jen zkuSenost.
* Prlvodni nemoci a vék.
e Vétsina lidi, ktefi jsou do vysky, jsou uz vybérem.
e Klinické rozhodnuti musi byt individudlni.
Zavery
* Vybrani pacienti se srde¢né cévnim onemocnénim toleruji velkou vySku bezpecné.
* Dukazy o bezpecnosti jsou jen do 3000-3500 m.
+ Utinky akutni expozice jsou nepfiznivé, s aklimatizaci se mohou zlepsit.

Andrew M. Luks (Seattle): Tolerance velké vysky u plicnich onemocnéni. High
altitude tolerance of pulmonary patients.

Problematika posuzovani moznosti expozice hypoxie u pacient( s plicni chorobou ilustrovana
na pripadu amyotrofické lateralni sklerézy (progresivni degenerace motorickych neuront
prednich roh misnich) a cesty k Machu Picchu. Pacient mél snizenou vitalni kapacitu na 61%
nalezité hodnoty, implantovany brani¢ni krokomér. Zamysleny transport po stezce presahuje
vySku 4176 m. K zodpovézeni otazky, zda je pacient této cesty schopen a zda je mozné
zmensit riziko, je nutné posoudit 4 problémy:

1. Je pacient ohroZen tézkou hypoxémii?

Je pacient schopen pfimérené zvysit svou minutovou ventilaci?
Zpusobi ocekdvana plicni cévni reakce potize?

Zhorsi hypobaricka hypoxie stavajici chorobny proces?

W



Ad 1. Je pacient ohroZen téZkou hypoxémii? Pacienti s CHOPN jsou ohroZeni. Houston a spol.
(1978) zjistili v 1920 m pokles Pa02 z 66£7 na 52+7, Christensen a spol. (2000) v simulované
vysce 2440 m z 8949 na 557, pri zatézi 4516, Seccombe a spol. (2004) v téze vysce ze 795
na 4518, pri zatézi na 3913. Podani kysliku rychle vraci PaO; k vychozi hodnoté. Ma v3ak
zhorseni hypoxémie klinicky vyznam? P¥i kratké expozici vétsSina studii nanejvySe mirné
priznaky, které s hypoxémii malo souvisely. Vliv dlouhé expozice je vSak nezndmy!

Ad 2. Je pacient schopen pfimérené zvysit svou minutovou ventilaci? Porucha ventilace mize
mit dvé pric¢iny — mechanickou (nervosvalové poruchy, obstrukci dychacich cest (CHOPN),
extrémni obezitu) a poskozenou hypoxickou ventilacni reakci (HVR, chirurgicky zakrok na
krkavici, Parkinsonova nemoc, myotonicka dystrofie). Dusledek je zhorSeni hypoxémie

a mozna hyperkapnie pti zatézi (?).

Ad 3. Zpusobi ocekdvana plicni cévni reakce potize? Jisté dojde k vazokonstrikci, ale
nemuzeme ji ztotoznovat s plicni hypertenzi. Nelze fici jaka expozice — jaka vyska a jak
dlouho, ani jak vysoka plicni hypertenze, by mohly zpUsobit problémy (zvysené riziko VOP,
pravostranného srde¢niho selhani).

Ad 4. Zhorsi hypobarickd hypoxie stdvajici chorobny proces? Vezmeme-li v Gvahu astma,
neprokazaly dosavadni studie Zadna vyznamna zhorseni. Ve vysce 1630 a 2590 m
acetazolamid a dychdni s trvalym pretlakem (CPAP maskou) ve srovnani se samotnym CPAP,
zkratily dobu, po kterou mél pacient Sa03 nizsi nez 90%, z 57% (28-82%) na 13% (2-38%)
(JAMA. 2012 Dec 12;308(22):2390-8).

Zaver: Je riziko tézké hypoxémie, které by bylo mozné zvladnout jen s velkymi logistickymi
problémy. Je nepravdépodobné, Ze tento pacient bude schopen adekvatné zvysit ventilaci, je
vSak mozné kompenzovat no¢ni neinvazivni ventilaci. Jsou mozné problémy zpUlsobené plicni
hypertenzi, bylo by mozné sledovat echokardiografii a upravovat vazodilataénimi Iéky nebo
kyslikem? O zhorseni stavajiciho onemocnéni Ize pochybovat. Verdikt: cesta je
uskutecnitelna, ale s vyznamnymi logistickymi problémy, pfipadny transport by byl velmi
obtizny.

Ani tézké plicni onemocnéni nemusi byt prekazkou aktivity ve velké vysce. Luks a spol.
popsali 54 letého muze se syndromem mizejici plice (idiopaticka forma tézkého bulézniho
emfyzému), ktery opakované podnikal vylety do 3400 m a lyZoval na sjezdovce.

Pozndmka: Pfehledny 23 strdnkovy c¢ldnek A. M. Luks a E. R. Swenson: Travel to high Altitude
with pre-existing lung disease, Eur Respir J 2007, 29:770-792.

Martin Burtscher (Innsbruck): Nahla smrt v rakouskych Alpach. Sudden death in the
Austrian Alps.

Alpy se rozkladaji na 180 tisicich kilometrech ¢tverecnych, jedna tretina lezi na Gzemi
Rakouska a ro¢né se na ni pohybuje na 10 milionl lyZzara a turistd. V horach zemre rocéné
pramérné 300 osob, z nich pfiblizné jedna tretina nahlou smrti. Za 9 let to bylo 555 umrti,
400 horolezct a turistd (hikers) resp. 372 muzl a 28 Zen, a 155 lyzar( (148 muzl a 7 Zen).
Celou polovinu umrti horolezct a turistd (208 osob) tvofili starsi 60 let, u lyZzarl byla nahla
umrti nejcastéjsi ve vékové skupiné 41-60 let (81 pripadd) a nad 60 let v 54 pripadech.
Pro¢ umiraji prevazné muzi? Nahla smrt pfi ndmaze je u Zen extrémné vzacna (pomér
muzi/Zeny je 19:1). U muzl prevaZzuje cévni regulace prostrednictvim sympatiku, u Zen na
srdce prevazuji vlivy parasympatiku (Evans et al., 2001).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23232895

Riziko nahlé smrti u muzd starSich 34 let je pti béhu na lyZich na 400 000 hodin ¢innosti, pfi
turistice na 800 000 hodin, pfi sjezdovém lyZzovani na 1 500 000 (400 000!?) hodin ¢innosti.
V celé populaci 1 umrti na 3 375 000 hodin Cinnosti. Rizikové faktory jsou ICHS, hypertenze,
cukrovka, nizka fyzicka zdatnosti, uvazuje se o nizké vysce pfenocovani (?), prvni den ve
vysce (stane se priblizné 50% umrti), zvySujici se ¢asovy interval od posledniho jidla a pfijmu
tekutin, pozdni ranni hodiny.

V prevenci jsou dulezité: trénink vytrvalostni fyzické zdatnosti, prvni dny ve vysce zlstat

v klidu resp. nepodstupovat vétsi fyzickou namahu, individualni intenzita zatéze podle ,walk
and talk model“. Odpocivat a jidlo a tekutiny v prlibéhu kazdych 30-60 minut.

Sportovci ve velké vysce.

Carsten Lundby (Curych): Aklimatizace na velkou vySku ke zlepSeni vykonu v niziné?
High altitude acclimatization for improvement of sea level performance?

Trénink ve vySce je vSieobecné povazovan za prostiedek ke zvyseni sportovniho vykonu,
prestoZe neexistuji prisné védecké studie, které by to prokazovaly. Nebyl realizovéan zlaty
standard védecké studie, tj. dvojité slepy, placebem kontrolovany, zkfizeny pokus, ktery by
se tykal tréninku ve vysce. Jsou analyzovany teoretické a metodologické slabosti riiznych
paradigmat ve vySkovém tréninku, upozornéno na maly pocet dobfe usporadanych studii

s cilem poskytnout sportovclim, trenérdm a lékarskym profesiondlim prehled o sou¢asném
stavu védeckych poznatkd o tréninku ve vysce. Védecké tymy jsou vyzyvany k vypracovani
dobre kontrolovanych studii, které by zvysili nase poznani o mechanismech a potencialni
prospésnosti vyskového tréninku.

Zavér hodnoceni postupu , live-high-train-low” (LHTL) zni: zvy$eni vykonu u viech $pickovych
atletl neni presvédcivé. Navrzené moznosti: opakovat studii LHTL, srovnat hypobarickou
hypoxii s normobarickou hypoxii, srovnat souvislou expozici s pferusovanou.

Ben Levine (Dallas): Trénink v hypoxii ke zlepSeni vykonu v niziné? Training in
hypoxia for improvement of sea level performance?

Dosavadni vysledky ukazuji:

1. Intermitentni expozice hypoxii v klidu neni efektivni a nestoji za ¢as ani namahu.

2. Intermitentni hypoxicky trénink mize nebo nemusi vyvolat specifické adaptacni
zmény v kosternich svalech v zavislosti na zplGsobu tréninku (base vs. interval),
sportovni discipliny a na¢asovani tréninkového cyklu. Domnivam se, Ze tento pfidatny
prospéch je maly a ma omezeny vyznam.

3. Milze se zkratit doba obnoveni zasob kreatinfosfatu (PCr recovery time), a tim
tolerance opakovanych sprintll ve sportech, kde je tato schopnost rozhodujici, jako je
fotbal a hokej.

Birgit Friedmann-Bette (Heidelberg): Je krevni doping pod kontrolou? Blood doping
under control?

Svétova antidopingova agentura (WADA) definuje krevni doping jako zneuZiti technik a/nebo
substanci ke zvySeni mnozstvi ¢ervenych krvinek, které dovoluje prenaset ke svalim krvi vice
kysliku a tim zvySovat odolnost a vykon. Patfi sem poutziti nosicl kysliku, transfuze cervenych
krvinek, inflze hemoglobinu a umélé stimulace krvetvorby. Zakazané substance jsou
peptidové hormony, rlistové faktory, vyjmenované latky stimulujici erytropoézu (ESAs):
erytropoetin (EPO), rekombinantni humanni EPO (rhEPO, vyrobeny vpravenim genu pro



lidsky EPO do savcich bunék), darbepoetin-alfa, stabilizatory hypoxia-inducible factor (HIF),
methoxypolyethyleneglycol-epoetin (CERA), peginesatide (Hematide; Affymax).

Genovy doping jsou genetické intervence zvysujici sportovni vykon, zahrnuji podavani
nukleovych kyselin nebo jejich sekvenci, pouzZiti geneticky modifikovanych bunék a latek,
které pfimo nebo nepfimo ovliviujicich funkce, jez maji vliv na zvyseni vykonu
mechanismem genové exprese.

Vzorec VO2max = MVmax X a-VO2max Vyjadfuje maximalni aerobni kapacitu (maximalni spotfebu
kysliku (VO2max), kterd urcuje vytrvalostni vykon v prvni fadé. Minutovy srde¢ni objem (MV)
ovlivnit nelze, stejné jako procento maximalni extrakce (vyuZiti, desaturace) kysliku

z tepenné krve (a-vO2max), kterd je jiz 90%. MnoZstvi transportovaného kysliku lze tedy zvysit
pouze zvysenym mnozstvim jeho nosi¢e —hemoglobinu (1g Hb navic znamena navic 4 ml

kysliku/min).

K vylouceni krevniho (avSak i genového a jiného?) dopingu ma slouzit , krevni (biologicky)
passport” sportovce. Mél by jiz dnes odhalit jakoukoli variantu rekombinantniho lidského
EPO. AvSak Ashenden a spol. (2011) zjistili, Ze 10% zvySeni Hb podavanim rhEPO kontrola

neodhalila.

Oswald Oelz (Curych): Déjiny horské mediciny v Evropé. History of mountain

medicine in Europe.

Redeni akutni situace pfi pFiznacich tézké horské nemoci a vyskového otoku plic:
1. Sestup, transport, kyslik
2. ,Margherita koktejl:“
e Dexametazon 8 mg p. 0. nebo i. v., pak 4 mg po 8 h nebo prednison 50-100 mg/12h
e Nifedipin SR 20 mg + pfipadné nifedipin instant 10-20 mg. Cave! TK.
* Acetazolamid 500 mg

3. Pretlakovy vak

Pokud je to moZzné kombinovat 2+3.
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