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Abstrakt

Klimatické zmeny vplyvaji na produkéné aj reprodukéné systémy Zzivocichov.
V chove zvierat sa pozornost’ sustred’uje na analyzu vztahov medzi vySSou teplotou
chovného prostredia a uzitkovostou ako funkciou reprodukcie a zdravotného stavu. Do
experimentu boli zaradené maidsové linie kralikov M91 aP91. Experimentdlne
podmienky s definovanou vysokou teplotou 38 °C boli simulované v uzavretom
chovnom priestore s nainStalovanym termoagregitorom a tepelnym senzorom.
Experimentalne zvierata boli ustajnené v samostatnych sektoroch chovnych klietok s ad
libitnym systémom kfmenia a napdjania. Kontrolnd skupina zvierat bola ustajnena
v Ciastone klimatizovanej hale pre produkciu brojlerovych kralikov v priestoroch
CVZV Nitra. Zvieratam sa odoberala krv zusnej marginalnej Zily makrometédou
v rannych hodinach. Po odobrati krvi sa pomocou analyzatora Abacus Junior VET
(Diatron®, Austria) stanovovali hematologické ukazovatele. Cielom prace bolo zistit’
vplyv poOsobenia hypertermického stresu pri teplote chovného prostredia 38 °C na
hematologické parametre krvi kralikov. Vo vysledkoch hematologického rozboru
priemernej koncentracie erytrocytov pokusnej akontrolnej skupiny sme zistili
preukaznost’ na hladine vyznamnosti P < 0,05 (v tretom odbere) a P < 0,01 (vo Stvrtom
odbere). Hodnoty priemernej koncentracie leukocytov pokusnej skupiny neboli
preukazne rozdielne voci kontrolnej skupine. Rozdiel v hodnotich priemernej
koncentracie krvnych dosti¢iek pokusnej a kontrolnej skupiny bol preukazny. V druhom
a v tretom odbere sme zistili signifikantny rozdiel na hladine vyznamnosti P < 0.05 a vo

Stvrtom odbere na hladine vyznamnosti P < 0,01.

Klucové slova: hypertermia, termoregulacia, telesna teplota, krv, hematologia



Abstract

Climate change affects the productive and reproductive systems of animals. In
animal husbandry, the focus is to analyze the relationship between the breeding
environment of higher temperature and the utility as a function of reproduction and
health. The experiment included rabbit meat lines M91 and P91. Experimental
conditions with a defined high temperature 38 °C were simulated in a closed breeding
area with a thermoagregator installed and a heat sensor. Experimental animals were
accommodated in separate sectors of the breeding cages with ad libitum feeding and
watering system. The monitored group of animals were housed in a partially air-
conditioned hall for the production of broiler rabbits on the premises of APRC Nitra.
The blood was collected from the marginal ear vein of animals by macromethod in the
morning. The haematological parameters were examined by the analyzer Abacus Junior
VET (Diatron®, Austria). The aim of the study was to find out the effects of
hyperthermic stress in the breeding environment of 38 °C on haematological
parameters of rabbit blood. The results of haematological analysis of the mean
concentration of erythrocytes experimental and control groups, we found evidence
supporting the level of significance P < 0.05 (in the third samples), and P < 0,01 (in the
fourth samples). The average concentration of leukocytes experimental group were not
significantly different to the control group. The difference in mean platelet
concentration of the experimental and control groups was significant, but in the
physiologycal range. In the second and third samples we found a significant difference

at the level P < 0,05 and in the fourth samples at the significance level P <0,01.
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Uvod

Globalne klimatické zmeny vyrazne ovplyviluju zivot organizmov na Zemi.
Zivo&isne a rastlinné druhy zagali v dosledku globalneho otepl'ovania vymierat alebo sa
menit’ rychlejSie, ako sa predpokladalo. Podl'a analyzy mnohych stadii v dosledku
klimatickych zmien ma véazne tazkosti 100 az 200 ZivociSnych druhov. Klimatické
zmeny vplyvaji na produkéné aj reprodukéné systémy zivocichov. V chove zvierat sa
pozornost’ sustred’'uje na analyzu vztahov medzi vysSou teplotou chovného prostredia

a uzitkovostou ako funkciou reprodukcie a zdravotného stavu.

Zivotné procesy v organizme si podmienené biochemickymi reakciami, pri
ktorych vznika teplo. Vysledkom biochemickych a fyzikdlnych procesov su
fyziologické deje. Vo fyziologickych dejoch md vztah medzi teplotou a reakénou
rychlostou exponencialny charakter. ZvySenie teploty reakcie zrychluje, znizenie
spomal’'uje. Reakénd rychlost’ vo fyziologickych dejoch stipa najprv pomaly, potom
rychlo a pri vysSich teplotach sa jej rychlost’ opat’ znizuje (Kovacik et al., 2009).

Komplexné organické zluceniny musia v tele zostat’ neporusené. VSeobecne plati,
ze 7Zivot je mozny v takom rozsahu teplot, pri ktorych mozu existovat komplexné
organické zluceniny (€ize od -270 do +150 °C). Vhodné biokinetické rozpitie teplot je
0-40 °C (niektoré organizmy vSak prezijii aj v ovela vdcSom rozmedzi teplot), pre
kralika je to 15-20 °C. Doélezitou schopnost'ou organizmu udrziavat’ stalu teplotu tela je
termoregulacia — regulacia telesnej teploty pomocou termoregulacnych mechanizmov.
Tvorba tepla v Zivo¢iSnom organizme sa nazyva termogenéza, vydaj tepla organizmom
termolyza. Udrziavanie stalej telesnej teploty zavisi od vonkajsich teplot, adaptability,
ale i dizky expozicie.

Kralik je z biomedicinskeho hl'adiska vhodnym experimentalnym zvieratom pri
sledovani vplyvu klimatickej zmeny na komplex biologickych ukazovatel'ov, pretoze
Specializované populacie $sachtené na komplex ukazovatel'ov mésovej tizitkovosti maji
mali mieru tolerancie voci vykyvom podmienok chovatel'ského prostredia vratane
mikroklimatickych faktorov. Kraliky tazko znaSaju teplo. Priznakom tpalu je rychlejsie
dychanie, chvenie, roz¢tlenie a nekoordinované pohyby.

Praca je zamerana na charakteristiku vplyvu vysokych teplot prostredia na

zakladné hematologické ukazovatele krvi kralika domaceho.




1 Sucasny stav rieSenej problematiky

1.1 Tvorba tepla — termogenéza

Na udrziavanie stalej teploty tela je potrebnd neustala tvorba tepla (Béder et al.,
2005). Teplo sa podl'a Javorka et al. (2001) tvori ako vedl'ajsi, ale mimoriadne dolezity
produkt metabolizmu predovsetkym v aktivnych Struktirach tela (napr. v peceni, vo
svaloch atd.), prijmom potravy (Specificko-dynamicky efekt Zivin), ako aj svalovou
pracou. Ide o energiu, ktor prijimame v potrave (energetické substraty) a ktora je
potom v organizme (bunkach) vyuzita jednak na tvorbu biologicky vyuzite'nej energie
v makroergickych viazbach (ATP) a na teplo. ZvySovanim metabolickych aktivit (napr.
svalovou c¢innost'ou) tak zvySujeme nielen spotrebu substratu, ale aj produkciu tepla
(Mourek, 2005). Javorka et al. (2001) uvadza, Ze o podiele jednotlivych organov na
celkovej tvorbe tepla v organizme rozhoduje ich aktivita. V pokoji vytvaraji organy
hrudnika a brucha 56 % tepla, svaly len 18 % tepla. Pri fyzickej praci vykonavanej
kostrovym svalstvom sa modze zvysit’ tvorba tepla v organizme az 20-krat, no podiel
ucasti jednotlivych organov je v tomto pripade opany — vnutorné organy produkuju len
22 % a svaly az 73 % tepla (Javorka et al., 2001; Silbernagl, Despopoulos, 2004).
Tvorba tepla sa podl'a Javorka et al. (2001) zvySuje uCinkom niektorych hormonov,
ktoré ovplyviiuji metabolizmus (najmid hormoénov S$titnej zlazy, ale aj rastového
horménu, katecholaminov ai.), autonémnym nervovym systémom (sympatikus)
a svalovou aktivitou. Trojan et al. (2003) udavaju, ze u vacSiny homoiotermnych
organizmov expozicia chronického chladu indukuje zvySenie metabolickej Urovne,
ktord nie je dosledkom zvySenej svalovej aktivity. Tento typ termogenézy je
oznacovany ako chemickd (netriaSkova) termogenéza. Je riadena humoralne
a sympatikom. Adrenalin a noradrenalin zvySuji bunkovy metabolizmus bezprostredne
ateda rychlo, tyroxin (hormoén Stitnej zl'azy) posobi pomaly a dlhodobo (Mourek,
2005). Silbernagl, Despopoulos (2004) uvadzaji, Ze chladovy podnet vyvolava
v tukovom tkanive reflexné uvolnenie noradrenalinu (3-adrenoreceptory), ktoré tu
stimuluju 1. lipolyzu a 2. expresiu lipoproteinlipazy a termogeninu. Jednosmerny
prenasa¢ H' (uniport) vo vnutornej membrane mitochondrii nakratko uzavrie H'-
gradient cez tito membranu atym odpoji dychaci retazec (produkujuci teplo) od
produkcie ATP. Navratil et al. (2005) uvadzaju, ze pre udrziavanie teploty tela je

dolezita produkcia tepla pri vedomych telesnych pohyboch alebo svalovou triaskou a




(predovsetkym u kojencov) netriaSkovou termogenézou v hnedom tukovom tkanive.
Najviac tepla sa podla Stulrajtra (2000) tvori pri svalovej kontrakcii (praci). Podla
anaerdbnej a aerdbnej fazy Cerpania (dodavky) energie sa pri svalovej kontrakcii daju
rozlisit’ dve fazy tepelného vydaja — inicidlne a zotavné teplo. Inicialne teplo sa zacne
tvorit’ uz pocas latentnej doby a prestava sa tvorit’ na konci relaxacie. RozliSujeme
v iom aktiva¢né teplo, kontrakéné a relaxacné teplo. Kontrakéné teplo je spdsobené
zasuvanim filamentov aktinu a myozinu. Relaxacné teplo ma fyzikdlnu podstatu.
Nahromadena potencidlna energia pri kontrakcii sa meni na teplo. Faza inicialneho
vylucovacieho tepla nie je zavisld od toho, ¢i sa kontrakcia uskutociiuje aerdbne, alebo
anaerdbne. Zotavné teplo je pri dostatocnom zasobeni kyslikom (na neunavenom svale)
priblizne také vel'ké, ako inicidlne. Je prejavom znovunabijania fosfatovych zasobnikov.
Len 10 % ma povod v pokracujicich anaerobnych procesoch, ostatok je z oxidativneho
metabolizmu. Svalova triaska — triaSkova termogenéza je podla Javorka et al. (2001)
Specidlny jav, charakterizovany rychlymi, kréatkotrvajucimi kontrakciami kostrovych
svalov s cielom produkovat’ teplo. U dospelych jedincov je prvou somatomotorickou
reakciou na chlad zvySenie svalového tonusu, ¢o vysvetluje zndmy fenomén pocitu
stuhnutia svalstva pri pdsobeni chladu. Aktivity motorickych nervov su spociatku
asynchronne a maju rozlicné frekvencie. Neskor, po zvySeni tonusu nad urcita kriticka
urovenn vznikaji  synchronnejSie vyboje, ktoré sprevaddza svalova triaska,
sprostredkovana pravdepodobne spétnovdzbovymi oscildciami svalovych vretienok
anapinacimi reflexmi. Sucasnymi rytmickymi kontrakciami svalovych agonistov
a antagonistov s frekvenciou 10-20/s sa zvdcSuje svalova praca a produkuje sa viac
tepla. Produkcia tepla sa mdze pri triaSke kratkodobo zvysit' oproti pokojovym
hodnotdm 5-6-krat, dlhodobejSie sa tymto sposobom zvySuje asi dvojnasobne (Hulin

2002; Kovacik et al. 2009).

Zdrojom zna¢ného mnozstva tepla u kojencov je podla Bédera et al. (2005)
zvlastny typ tukového tkaniva - tzv. hnedy tuk. Je ulozeny medzi lopatkami a v zatylku
voblasti krku, pozdiz velkych ciev v hrudniku avbruchu avinych oblastiach
roztrusenych po tele. Podl'a Trojana et al. (2003) hnedy tuk kompenzuje termoregulacné
nevyhody novorodencov (vacsi povrch tela oproti hmotnosti, mensi tukovy izolator,
neschopnost produkovat’ teplo svalovou triaskou). Taktiez tieto nedostatky
termoregulacie novorodencov nahradzuje matka (Koppel, Baran 1991). Medzi
mechanizmy, ktoré chrania telesnu teplotu, musime este pocitat’ d’alSie dolezité faktory:

predovsetkym je to vrstva telesného podkozného tuku (Mourek, 2005). Javorka et al.
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(2001) uvadzaju, ze tukova vrstva vedie teplo v porovnani s inymi tkanivami tela az
o dve tretiny slabSie, a teda prispieva k udrzaniu stalej vnutornej teploty tela. Béder et
al. (2005) dodavajt, ze vyraznym stratdm tepla brania povrchové zrohovatené bunky
pokozky, ktoré maji nizku vodivost’ tepla. Dalej je to tzv. termoregulaéné spravanie,
ked zvierata pred chladom vyhladavaju teplejSie miesta, vystielaju si nory suchou
travou atd’., clovek sa oblieka (Mourek, 2005). Fabok, Ferencik (2001) sa zmiefiuju
o dneSnom cloveku, ktory je malo ochlpeny a vela sa poti. Robustnej$i obyvatelia
severskych krajin si dokazu lepSie udrzat’ telesnu teplotu oproti vysokym a §tihlym
Africanom. Australski aboriginali sa zasa vyrovnavaju s extrémnymi vykyvmi dennej
anocnej teploty tak, Ze pri znizeni teploty ich teplota koze poklesne na vel'mi nizku
hodnotu (ovela nizsiu ako u beznych belochov), ¢im si udrzia telesné teplo. Dokonca aj
vzpriamend poloha ¢loveka je velmi €innym spdsobom ako celit’ vysokym teplotam.
Teplota tesne pri zemskom povrchu je v slneénych dnoch az o 10 °C vyssia nez uz pol
metra nad nim. Silbernagl, Despopoulos (2004) udavaja, ze teplo vytvorené v tele
ohreje krv a je tak transportované k povrchu tela. Toto vntitorné prudenie tepla je mozné
vtedy, ked’ je teplota koZe nizSia ako teplota jadra. Pre tepelny transport ku kozi je
rozhodujuci predovSetkym jej prekrvenie. S postupujicim vekom tvorba tepla
potrebného na udrziavanie stalej fyziologickej teploty postupne klesa, tak ako hodnota

bazalneho metabolizmu (Javorka et al., 2001; Béder et al., 2005).

1.2 Vydaj tepla — termolyza

Teplo sa vydava z organizmu najmi povrchom tela, t. j. kozou, ale aj sliznicami
(Béder et al., 2005). Podl'a Javorka et al. (2001) transport tepla z vnutra tela na jeho
povrch je priamo umerny vel'kosti povrchu tela a rozdielu medzi vnutornou teplotou -
teplotou jadra a priemernou teplotou koze. Vydaj tepla je kontinudlny proces, a viaceri
autori (Schenck, Kolb (1991); Javorka et al. (2001); Trojan et al. (2003); Silbernagl,
Despopoulos (2004); Mourek (2005); Plank, Hanacek et al. (2007) sa vyjadruja, ze
zakladnymi fyzikalnymi dejmi, ktorymi sa uskutociiuje vydaj tepla cez kozu do okolia,
su:

1. Radiécia (vyzarovanie)

Kondukcia (vedenie)

Konvekcia (pradenie)

i

Evaporacia (odparovanie)
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1.2.1 Radiacia ma najvicsi podiel na vydaji telesného tepla, pri izbovej teplote je jej
podiel az 60 % (Javorka et al., 2001; Plank, Hanacek et al., 2007). Trojan et al. (2003)
udéavaju, ze radidcia je proces, ked” povrch tela nepretrzite emituje teplo vo forme

elektromagnetického vinenia (infradervené lace vinovej dizky 5-20 mm).

Béder et al. (2005) upresiiujt, Ze radiacia je prenos tepla z jedného predmetu na
druhy s rozdielnou teplotou, formou infra¢ervené¢ho elektromagnetického Ziarenia bez
toho, aby sa predmety dotykali. Osoba, ktord je v chladnom prostredi, straca teplo
vedenim do vzduchu, ktory ju obklopuje a vyZarovanim na chladné predmety v jej
blizkosti. Naopak, osoba v teplejSom prostredi nez je jej vlastna telesnd teplota,
rovnakymi mechanizmami teplo prijima a jej teplota stupa.

MnozZstvo tepla podla Silbernagl, Despopoulos (2004) vydavané Ziarenim zavisi
na (Stvrtej mocnine) teplote zdroja (ziarica). To plati na jednej strane pre povrch koze,
na druhej strane aj pre osoby alebo predmety v okoli. Ak su teplejsie ako koza, telo od
nich ziarivé teplo prijima; ak st chladnejSie (alebo nie je pritomny ziadny Ziarivy zdroj,
napr. vnoci s bezoblatnym nebom), moze koza vydavat’ tepelné luce ich smerom.
Podl'a Schenck, Kolb (1991) na vyzarovanie tepla vplyva stav povrchu koze (ochlpenie,

vytvorené pigmenty).

1.2.2 Kondukcia je odovzdavanie tepelnej energie priamym kontaktom koze
a povrchu predmetu (dotyk chladného predmetu, sedenie na kovovej podlozke dobre

vodiacej teplo a pod.) ( Javorka et al., 2001).

Zakladnym principom podl'a Bédera et al. (2005) je, ze molekuly st v pohybe a
ze energia ich pohybu je umerna teplote. Molekuly teplejSiecho telesa narazaju na
molekuly telesa chladnejSicho, a tym na ne prendsaju Cast’ svojej tepelnej energie.
Utinnost’ odvodu tepla pohybom molekul zavisi od tepelného gradientu medzi kozou
a vzduchom (Schenck, Kolb 1991). Podl'a Trojan et al (2003) ucinnost’ je mala, lebo po
ohriati predmetu (vyrovnanie teplot) sa straca tepelny gradient a d’alSie vedenie

neprebieha.

1.2.3 Konvekcia je Specidlny sposob kondukcie. Predstavuje pohyb masy vzduchu
alebo vody na zaklade teplotného gradientu v prostredi, podporuje kondukciu (Béder et
al., 2005). Stulrajter (2000) dodava, e vo vode sa teplo odovzdava asi 200-ndsobne

rychlejSie ako vo vzduchu. LCudské telo je v kontakte so vzduchom, do ktorého za
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normalnych okolnosti (izbové teplota, vzduch bez prudenia) takto odovzdava asi 15 %
celkového vydaja tepla. Teoreticky by sa pri zohriati vrstvicky vzduchu, ktora je
v kontakte s povrchom tela, na rovnaki teplotu odovzdavanie tepla zastavilo. Za
beznych okolnosti vSak tenkd vrstva zohriateho vzduchu prudi mimo tela a namiesto
neho prichddza chladnejsi vzduch. Zvieratd sa mu brania zviacSenim izolacnej vrstvy
(najeZzenim srsti alebo peria). U ¢loveka vznikd v chlade ,husia koza“ s najeZenim

chipkov — pilorekcia (Javorka et al., 2001; Hulin, 2002).

1.2.4 Evaporacia je odparovanie vody z pokozky a zo sliznic Ust a dychacich ciest.
Z povrchu tela a sliznic (najmé respiracného traktu pri dychani) sa za 24 h vyparuje
u dospelého ¢loveka 450-600 ml vody, ¢im sa do okolia odovzdava 1 200-1 600 kJ tepla
a asi 20 % celkového vydaja tepla v pokoji (Javorka et al., 2001; Navratil et al., 2005).

Potrebnd voda vystupuje na povrch koze podla Silbernagla a Despopoulosa (2004)
jednak difuziou (perspiratio insensibilis), jednak nervovo riadenou ¢innostou potnych
zliaz. Béder et al. (2005) dodavaju, ze ur€ité mnozstvo vody sa odparuje neustale, je to
tzv. nepocitované odparovanie (perspiratio insensibilis — extraglandularny vydaj vody).
K zvySenej ,,pocit'ovanej* evaporacii — perspiratio sensibilis (glandularny vydaj vody),
teda k vyluCovaniu vody potnymi zl'azami - poteniu dochadza za fyziologickych
podmienok pri vysokych teplotach okolia vtedy, ked je odovzdéavanie tepla
predchéadzajucimi sposobmi neefektivne. Pri teplote okolia vysSej, ako je teplota tela, sa
smer toku tepelnej energie obracia a nevznikd Ziaduce ochladzovanie tela. Jedinym
sposobom vydaja tepla sa teda stadva potenie, pri ktorom sa odparovanim tekutiny — potu
z povrchu tela odovzdava teplo. Potenie nastava aj pri zvyseni telesnej teploty (napr. pri
fyzickej praci alebo pri horucke) (Javorka et al., 2001). Schenck, Kolb (1991) udavaju,
ze pri vel'kej horu¢ave a telesnej praci sa moze vytvorit az 12 litrov potu denne. Clovek
ma priemerne 100 potnych Zliaz na 1 cm? U hovéidzieho dobytka koliSe pocet potnych
Zliaz v jednotlivych tsekoch koze medzi 800 az 1500 na 1 cm? Objem jednej potnej
zl'azy je medzi 6 az 13 pm?’. Kazdy Stvorcovy meter kozného povrchu moze vytvorit’
maximalne 230 ml potu za 1 hodinu. Njvyssia hustota potnych Zzliaz sa nachadza
v oblasti koze zahlavovej Casti. Tropické zebu ma priblizne 1400 az 2600 potnych zliaz
na 1 cm? koze, preto mdze tvorit’ pot vo vacsich mnozstvach ako eurdpsky hovidzi
dobytok. Ovce pri tepelnej zatazi odparuji v porovnani s hovddzim dobytkom viac

vody dychacimi cestami ako koZzou. Ovca ma 260 az 300 potnych Zliaz na 1 cm?.
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U prezaivavcov nachddzame v pote 10- az 20-nasobne vyssi obsah draslika ako sodika,
alkalické i6ny sa tu nachadzaju prevazne vo forme hydrogénuhli¢itanov. Preto pri
telesnej zat'azi prezuvavce stracaju potom iba malé mnozstvo soli (Schenck, Kolb,
1991). Specialny sposob evaporacie podla Javorka et al. (2001) prebicha u zvierat s
nizkou kapacitou potenia a s hrubou termoizolacnou vrstvou srsti. Evaporacia tu
spociva v odparovani vody z jazyka a hornych dychacich ciest pri osobitnom spdsobe
dychania, ktory sa oznacuje ako termoregulacné dychéanie (panting alebo termické
polypnoe). Zviera (napr. pes) v horucom prostredi dycha s mimoriadne vysokou
frekvenciou (120-300/min) a s malymi dychovymi objemami. Odparovanim vody zo
seroznych slin na jazyku a v ustnej dutine a z riedkeho hlienu sliznice nosa a hornych
dychacich ciest sa ochladzuje krv, ktord zvySenym prietokom pretekd cez uvedené
oblasti.

Trojan et al. (2003) uvéadza, ze dolezitym faktorom ovplyvilujucim potenie je
relativna vlhkost’ vzduchu. V suchom vzduchu méze clovek prezit’ pri teplote 130 °C po

dobu 20 minut. Vo vlhkom vzduchu je teplota 46 °C znesitelna len zopar mintt.

Vsetky uvedené mechanizmy stvisia so zadkladnym faktom: prenos tepla je zabezpeceny
pradom krvi od jadra k periférii, teda az na povrch tela a sliznic, a preto ich prekrvenie
hré v procesoch strat tepla zdsadnt ulohu (Mourek, 2005).

Koza ma vyznamnu ulohu pri regulécii vydaja tepla. Vyznam ma predovsetkym
jej vydatné prekrvovanie. V 1 cm? sa nachadzaju krvné cievy s celkovou dizkou 1m
(Schenck, Kolb, 1991). Javorka et al. (2001) uvéadzaju, ze tepny a zily prebichaju
paralelne v tesnej blizkosti a v dosledku protismerného prudu sa v nich uplatiuje
protipridovy princip. Protipridovy mechanizmus podl’a Trojana et al. (2003) zaistuje
v niektorych oblastiach koze lokdlnu vymenu tepla tak, Ze teplo prechddza z artérii
priamo do prilahlych vén na zéklade tepelného gradientu medzi krvou prichadzajiacou k
periférii a vracajucu sa z periférie. Arteridlna krv sa tak cestou k periférii postupne
ochladzuje. Podobne sa vyjadruje aj Ganong (1995). Krv v zilach podla Javorka et al.
(2001) prebera od arteridlnej krvi uréité mnozstvo tepla, ktoré zavisi od rychlosti
pradenia krvi a vazokonstrikcie, resp. vazodilaticie. Pri pomalSom pradeni krvi
protiprudovy princip vymeny tepla v cievach teplo uchovava, pri rychlejSom pradeni sa
viac tepla odvadza na perifériu. Mourek (2005) uvadza, ze pri reakcii na chlad dochadza
k vazokonstrikeii periférnych artérii a otvoreniu artériovendznych anastomoz

(prirodzené spojenie). Vysledkom je zniZenie prietoku krvi povrchovymi vrstvami koze
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(Trojan et al., 2003). Mourek (2005) dodava, ze vazokonstrikcia predstavuje zuzenie
artérii v periférii a tym sa straty tepla do okolia zmenSuji. V teplom prostredi sa
otvaraju artérie a arteriovendézne anastomozy a pOsobenim tepla aj povrchové vény.
Tato vazodilatacia vedie k zvySeniu prietoku krvi kozou a vysledkom je ulahcenie
vydaja tepla (Trojan et al., 2003). Prietok krvi podl'a Javorka et al. (2001) kolise v
obrovskom rozpiti 1-100 ml na 100 g tkaniva koze za 1 min. To znamen4, ze v urc¢itych
pripadoch méze pretekat’ cez kozu az 30 % minatového srdcového vydaja (okolo 1,5 1
krvi za minatu). Takéto mnoZstvo krvi sa mdze pri nepriamom kontakte s okolim
ochladzovat’ (vydavanim tepla mimo tela) alebo za urcitych podmienok, ak je teplota
okolia vysSia ako teplota krvi, oteplovat. Schenck, Kolb (1991) dodavaju, ze
prekrvovanie koze spomaluje U¢inkom nikotinu faj¢enie, naopak, pitie alkoholu ho

stimuluje.

1.3 Termoregulacia

Stala teplota tela je jednou z podmienok pre normélny priebeh vSetkych
fyziologickych a biochemickych procesov Cloveka. Zaroven jej hodnota ovplyviuje
fyzicku, psychickll a spolocensku aktivitu ¢loveka. Udrziavanie stalej teploty tela je
podmienené rovnovahou medzi tvorbou a vydajom tepla v organizme a ich presnou
reguldciou — termoregulaciou (Béder et al., 2005). Podobne sa vyjadruja viaceri autori

(Schettler et al. 1995; Hulin 2002; Trojan et al., 2003; Kovacik et al. 2009).

Termoregulaciou nazyvame schopnost’ organizmu udrziavat’ stalu telesnt teplotu,
pretoze produkcia tepla, jeho prijem a straty nepretrzite koliSu. Podla toho, ¢i
organizmus dokéaze regulaénymi zasahmi do intenzity metabolizmu a zmenami tepelne;j
izolacie koze udrzat vnutornu telesnu teplotu v tzkom rozmedzi stalou, alebo ju
vyrazne meni podla zmien teploty vonkajSiecho prostredia, rozdelujeme zivocCichy
podl'a Kovéacik et al. (2009) na tri skupiny:

e poikilotermné (ektotermné, studenokrvné)

e homoiotermné (endotermné, normotermné, teplokrvné)

e heterotermné (roznotepelné)
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1.3.1 Mechanizmy termoregulacie

Ulohou termoregulaénych mechanizmov je udrziavat’ teplotu telesného jadra na
konStantnej hodnote, a to aj pri neustalom kolisani prijmu, tvorby a vydaja tepla
(Silbernagl, Despopoulos 2004). Riadenie telesnej teploty je podla Moureka (2005)
zaistené spitnovizbovymi mechanizmami, ktoré vyzaduju pritomnost’:

1. receptorov pre registraciu teploty (vonkajsie aj vnuitorné prostredie)
2. prislusnych drah, ktorymi su tieto informacie transportované do centier
3. vyhodnocovacieho centra (hypotalamus)

4. avykonnych mechanizmov.

Do termoregulaénych centier sa podla Stulrajtra (2000) signalizuje teplotny stav
organizmu dvojakym spdsobom:
e O teplote telesného jadra prichadza informacia bezprostredne tak, Ze sa
centrd omyvaju krvou a reaguji na jej teplotu.
e O teplote telesného obalu informuju citlivé nervové zakoncenia -

chladové a tepelné receptory.

V hypotalame st lokalizované centralne termoreceptory, ktoré registruju teplotu
jadra. Dalsie informéacie prichadzaja z chrbtovej miechy a z periférnych
termoreceptorov v kozi (Silbernagl, Despopoulos 2004). Podl'a Trojana et al. (2003)
existuju dve skupiny termoreceptorov:

1. periférne (chladové a tepelné receptory v kozi)

2. vnutorné (v hlbokych telovych Struktiarach)

Mourek (2005) uvadza, ze informacie o teplote vonkajSieho prostredia prichddzaja
z koznych a slizni€nych termoreceptorov pre teplo a chlad, ktoré st uloZené s réznou
hustotou na povrchu tela asliznic. Zakoncenia senzitivnych nervov (Terminationes
nervorum) su bud’ vo forme teliesok alebo volnych zakonceni (Dauber, 2007).
Termoreceptory pre teplo su vol'né nervové zakoncenia, reaguju na teplotu medzi 30 a
43 °C a oteplovanim zvysuju svoju aktivitu, zatial'¢o chladové receptory su stimulované
teplotami medzi 35 a 20 °C a zvysuju svoju aktivitu pri ochladeni. ESte nie je zname,
ako teploty posobia na zakoncenia termosenzitivnych aferentnych neurénov tak, aby
vytvéarali akéné potencidly. Jednotlivé receptory signalizuji konStantné teploty
stabilnymi tokmi akénych potencidlov, ktorych rychlost’ zavisi na teplote, a naznacuji
zmeny teploty zmenou frekvencie akénych potencidlov na zaCiatku svojej odpovede

(Vander et al., 1990; Creager, 1992). Trojan et al. (2003) dodéavaju, ze v kozi je ovela
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viac chladovych termoreceptorov a su rovnomernejSie rozlozené. Preto periférna

detekcia je ststredend predovsetkym na detekciu chladu.

Na monitorovanie centralnej teploty podla Javorka et al. (2001) slazia
termosenzitivne neurény - centrdlne teplotné receptory v prednom hypotalame
v preoptickej oblasti. Tieto neurdny su citlivé na vysSie teploty (pri vysSSej teplote sa
vysielanie ich impulzov zvySuje az 10-krat). Asi tretina z celkového poctu centralnych
termosenzitivnych neurénov reaguje na znizenie telesnej teploty. Oblast’ predného
hypotalamu zodpovedd okrem monitorovania teploty tela aj za reakcie na zvySenie
teploty. Reakciou na experimentalne zohriatie preoptickej oblasti hypotalamu je
vazodilatdcia koZe a profizne potenie. Pri poSkodeni tejto oblasti sa extrémne zvySuje

telesna teplota.

Vlastné termoregulaéné centrum sa nachddza v zadnej Casti hypotalamu, kde sa
vyhodnocuju informacie prichddzajuce z periférneho aj centralneho termoreceptorového
pola. Tak sa ziskava presnd informécia o tepelnej situacii organizmu (Mourek, 2005).
Neurény zadného hypotalamu podla Trojana et al. (2003) nie su teda termosenzitivne
ako neurény predného hypotalamu, ale termoresponzivne. Mozeme povedat, ze zadny
hypotalamus funguje ako termostat udrzujuci teplotu 37,1 °C. Ak je tato hodnota
vychylend, dochddza ku kompenzaénym mechanizmom (Mourek, 2005).
Experimentalne drdzdenie tejto oblasti podl'a Javorka et al. (2001) vyvolava svalovl
triasku a pri jej poskodeni si zviera nedokdze udrzat’ stilu telesnu teplotu - stava sa
poikilotermnym Zivoc¢ichom.

Hypotalamus ma anatomické i endokrinné spojenie s hypofyzou, ktora v jednej
svojej Casti produkuje hormoén riadiaci aktivitu Stitnej zl'azy a teda aj produkciu jej
hormoénov (tyroxin). Tyroxin je kalorigénny hormoén so Sirokou paletou ucinkov, ale
zvySuje aj intenzitu metabolickych procesov, a to vel'mi zretelnym sposobom, a zvySuje
podiel produkovaného tepla v bunkéch, respektive v mitochondriach. Hypotalamus tak
sdm o sebe integruje cez vegetativny nervovy systém celi skalu zasadne délezitych a
riadiacich aktivit (termoregulacia, prijem potravy, obeh krvi, sexudlne funkcie). Ide o
najdolezitejSie centrum pre riadenie stdlosti vnutorného prostredia (homeostazy)
organizmu (Mourek, 2005).

Kovacik et al. (2009) uvadzaja, Ze v zivocisnej risi iba fylogeneticky najvyssie
skupiny (vtadky a cicavce) maji schopnost’ udrziavat’ si teplotu tela na istej vyske

nezavisle od teploty vonkajSicho prostredia. Tieto skupiny zivo¢ichov (homoiotermné
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zivo¢ichy) maju termoregulaéné mechanizmy, ktoré im zabezpecuju stalost’ teploty ich
vnutorného prostredia. Vyvojovo nizSie skupiny zivoCichov nemaji vyvinuté
termoregulacné mechanizmy. Vplyvom vonkajsieho prostredia sa teplota ich tela meni,
stupa alebo klesd podla teploty prostredia (poikilotermné zivocichy). Je vela
zivoc¢ichov, ktoré sit homoiotermné len isty Cas, v istom obdobi im teplota tela klesne a

blizi sa teplote vonkajSieho prostredia (heterotermné Zivocichy) (Kovacik et al., 2009).

1.3.2 Vykonné funkcie termoregulacie
Do vykonovych funkcii termoreguldcie je zapojeny motoricky, autonomny
nervovy aj endokrinny systém (Vander et al., 1990; Buchanec et al., 1998; Javorka et

al., 2001).

Somatomotoricky nervovy systém sprostredkiiva zvySent tvorbu tepla
svalovou pracou a triaSkovou termogenézou a umoziuje ucelové spravanie v chladnom

a teplom prostredi.

Autonémny nervovy systém pdsobi na hladké svalstvo ciev, ¢im ovplyviluje
prietok krvi koZou, upravuje minatovy objem srdca, v potnych zl'azach reguluje potenie,
a u novorodencov spusta netriaskovil termogenézu v hnedom tukovom tkanive.

V endokrinnom systéme maju hlavni tlohu hormony Stitnej Zlazy svojim
»kalorigénnym* efektom. Javorka et al. (2001) dalej uvadzaju, ze ochladenie
preoptickej oblasti hypotalamu s centradlnymi termoreceptormi zvySuje tvorbu
tyreoliberinu, ktory v adenohypofyze zasa stimuluje sekréciu tyreotropinu (TSH), a
tym aj sekréciu hormoénov $§titnej zl'azy. Hormony Stitnej zl'azy neSpecificky aktivuji
metabolické procesy v bunkach (vynimkou st bunky mozgu, semennikov, maternice,
sleziny, adenohypofyzy a lymfatickych uzlin), ¢im zaroven urychluja chemicku
termogenézu. Tento efekt vSak nastupuje pomalSie ako U¢inky vyvolané nervovou
regulaciou. Po podani jednej davky tyroxinu sa ucinok prejavuje az o niekol’ko hodin a
trva takmer tyzden. Menej vyrazny, ale rychlejsi efekt maju hormény drene nadobliciek
katecholaminy. Cirkulujuce katecholaminy moézu vyvolat’ chemickd termogenézu
najmd u jedincov s hnedym tukom, t.j. v prvych tyzdiloch po narodeni. U dospelého
¢loveka sa pdsobenim katecholaminov zvySuje rychlost’ metabolizmu len asi 0 10 %. V
chlade sa aktivuje aj systém renin-angiotenzin-aldosterén a zvySuje sa sekrécia

vazopresinu. Tieto hormoény podporuji vazokonstrikciu a vazopresin navyse
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antidiuretickym ucinkom zabraniuje stratdm tepla spojenych s mocenim (Javorka et al.,

2001).

1.4 Telesna teplota

Telesna teplota je aj za fyziologickych okolnosti rézna podla miesta merania
(Javorka et al., 2001). Podl'a zmien teploty prostredia sa vzdy vytvéara ur€ity teplotny
spad medzi vnatrom organizmu, jeho povrchom a vonkaj§im prostredim. Rozoznadvame
teda teplotu telesného jadra a teplotu povrchu tela (Buchanec et al., 1998; Trojan et al.,

2003).

Povrchovu teplotu (koznu) vyrazne ovplyviiuje teplota okolia a podl'a Javorka et
al. (2001) a Bédera et al. (2005) sa jej hodnota meni podl'a toho, kde sa meria (napr. na

akralnych castiach tela alebo na kozi trupu).

Javorka et al. (2001) uvadzaji, ze povrchovl teplotu ovplyviluje teplota okolia a
prekrvenie koze, a preto poskytuje informdciu o vazokonstrikcii, resp. vazodilatacii
koznych ciev i o schopnosti koznej cirkulacie chranit’, alebo naopak, umoziovat
zvySeny vydaj tepla z organizmu do okolia.

Hlbok4a teplota (centrdlna) alebo tzv. teplota jadra je teplota mozgu v oblasti
termoregulaéného centra, ale i v hibke tela, v hrudnikovej a brusnej dutine, vo svaloch a
v dalSich hlbokych Struktarach. Této teplota zavisi od metabolickej aktivity buniek,
pracovnej activity svalov, vzdialenosti k povrchu tela, tepelnej charakteristiky okolitych
Struktar, prekrvenia a pod. Je teda podmienend umiestenim a aktudlnou ¢innost'ou
jednotlivych organov. V jednotlivych orgénoch su urcité teplotné rozdiely (napr. v
mozgu je najvyssia teplota v najhlbSich Struktirach a smerom k mozgovej kore jej
hodnota klesd az o 1 °C) (Javorka et al., 2001). Podl'a Moureka (2005) teplo sa v
organizme vytvara vo vSetkych organoch, ale v r6znej miere. Na tzv. hlbokej telesnej
teplote ma najvacsi podiel produkcie tepla pecenl. Javorka et al. (2001) uvadzaju, ze
metabolicky najaktivnej$i organ - peceil - mava najvyssiu teplotu, a sluzi ako zdroj
tepla aj pre organy, ktoré su viac vystavené chladu (dychacie cesty, pl'ica). Skrotum si
udrzuje dosledne teplotu 32 °C. Mourek (2005) udava, ze krv vytekajiica z pecene
¢loveka ma teplotu 39 °C. Hlboku, centralnu teplotu neovplyviiuje priamo vonkajsia,
okolita teplota, kolise vSak v zavislosti od fazy dna (diurnalny cyklus) a u zien aj
vplyvom Zenskych pohlavnych horménov (ovaridlny a menstruacny cyklus). Diurnalny

rytmus centralnej telesnej teploty sa prejavuje jej kolisanim cez dett v rozmedzi 0,5-
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Vv

(Javorka et al., 2001).

1.4.1 Meranie telesnej teploty

Telesna teplota sa meria na viacerych miestach tela. V beznej klinickej praxi sa
povazuje za centrdlnu teplotu rektalna teplota, ktord ma u zdravého ¢loveka v pokoji
hodnotu 36,8-37,6 °C. Za centrdlnu teplotu sa povazuje aj tympanicka teplota, t.j.
teplota vo vonkajSom zvukovode v blizkosti bubienka. Tieto teploty dobre
koresponduju s teplotou v centre, teda v hypotalame. V praxi sa dalej zistuje oralna
teplota (sublingvalna) a axilarna teplota (Javorka et al., 2001). Teplota v tstnej dutine
je asi o 0,5 °C vysSia ako rektalna, v zdhyboch kozZe a pod pazuchou je 0 0,6-2,0 °C
nizsia (Kovacik et al., 2009).

Javorka et al. (2001) udavaju, Ze rano dosahuje oralna teplota mladého zdravého
¢loveka hodnoty 36,3-37,1 °C. Oralnu teplotu ovplyviiuje sposob dychania (cez nos
alebo usta), zuvanie, prijem jedal a napojov s réznou teplotou a pod. Hodnota axilarnej

teploty je priblizne rovnakd ako hodnota teploty meranej v tstach.

Teplotu zvyCajne meriame niekolkokrat denne vzhladom k dennému rytmu

evwe

evve

a 6. hodinou rano a najvyssiu medzi 16. a 18. hodinou (Trojan et al., 2003).

1.4.2 Kolisanie teploty

Normélna telesna teplota zdravého cloveka koliSe v rozmedzi 36,0-37,0 °C.
Teplotu medzi 37,0-37,9 °C oznaCujeme ako subfebrilna, nad 38 °C horuckou
a v rozmedzi 40,0-41,0 °C hyperpyrexiou. Teplotu pod 36,0 °C subnormalnou (Ganong
1995; Trojan et al., 2003; Béder et al., 2005; Salat, 2008).

Telesna teplota vykazuje urcité kolisanie, a to predovSetkym v zavislosti na
dennom rytme (tzv. cirkadidrny rytmus). NajnizSie hodnoty dosahuje vo vcasnych

rannych hodinach, najvy$Sie v hodindch popoludiajSich. VSeobecne to zodpoveda
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intenzite metabolickych pochodov v organizme, ktoré zavisia napr. na pracovnom rytme

(Mourek, 2005).

Telesna teplota sa meni aj za rozlinych fyziologickych podmienok. Vyrazny
vplyv na filu ma podl'a Bédera et al. (2005) predovsetkym fyzickd praca, pri ktorej sa
teplo vytvorené pracujicimi svalmi hromadi v tele a centralna teplota sa moze zvysit’ az
na 40 °C. Telesna teplota sa zvySuje aj pri emociondlnom vypiti na viac ako 38 °C.
Javorka et al. (2001) uvadzaju, ze priinou je zvySenie metabolizmu vplyvom

hormonov, ako aj zvySeny tonus priecne pruhovaného svalstva.

U zien vo fertilnom (plodnom) veku mozeme identifikovat’ d’alsi rytmus spojeny
s priebehom menstruaéného cyklu a ovulaciou (Mourek, 2005). Ovulaciu sprevadza
kratkodoby pokles telesnej teploty asi o 0,2 °C, potom nasleduje vyrazné zvysenie asi o
0,5 °C, ktoré pretrvava v druhej polovici menstruaéného cyklu. Centralna teplota sa
opat’ znizuje pred d’alSou menstruaciou. Tieto zmeny teploty si podmienené zenskymi
pohlavnymi horménmi, najma progesteréonom (Béder et al., 2005).
U malych deti nie je riadenie teploty tak presné a mézu mat aj normalnu teplotu
zvySentu o 0,5 °C v porovnani so zdravym dospelym c¢lovekom. Asi 2 % normadlnej
dospelej populacie ma trvalo zvySenu teplotu (konStituénd hypertermia). U starych l'udi
sa stretdvame naopak s teplotou subnormalnou, ktord méze byt prirodzenym prejavom

znizeného metabolizmu (Trojan et al., 2003).

r

1.5 Mozné ucinky poSkodenia termoregulacie

Stala teplota vnutorného prostredia patri medzi tzv. esencidlne hodnoty (podobne
ako pH, obsah kyslika, glukozy ¢i CO,) ato znamend, Ze aj mald odchylka od
fyziologickych hodnét predstavuje vyrazné ohrozenie (alebo zmeny) stability, napr.:
metabolickych a funkénych procesov v tak zlozitych organoch ako je mozog a pod.
(Mourek, 2005).

Zatial’ ¢o organizmus ako celok znasa najvyssiu teplotu 45 °C (pri vyssej teplote
nastane smrt’ zlyhanim cirkulécie a dychania), lokalne znaSaju tkaniva az teplotu 52-
55 °C. Bod’a, Surynek et al. (1990) udavajt, Ze pri teplote 56 °C uZ nastdva koagulacia

tkanivovych bielkovin.
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1.5.1 Hypertermia

Je to zvySenie teploty tela nad fyziologickil hranicu. Nastdva obvykle pri
zvysenej aktivite, v stresovych stavoch alebo pri dlh§om pobyte v teplom prostredi, na
slnku a pod. Je teda vysledkom kumulacie tepla v organizme, tieZ jeho nadmernou
produkciou, ¢i tokom tepla zprostredia do tela. Hypertermia je Casto spojena
s dehydrataciou. Navrat k normotermii (pokial je mozny) vyzaduje nielen Upravu
tepelnej bilancie, ale tiez dodanim tekutin (Trojan et al., 2001; Jelinek et al., 2003;
Plank, Hanacek, 2007; Salat et al., 2008). Hypertermia podl'a Trojana et al. (2003) sa
vyskytuje v dosledku nerovnovahy medzi produkciou a stratami tepla (napr. intenzivne
cviCenie, vel'ké emocné vzruSenie), najmé pri pretazeni mechanizmov odovzdavajtcich
teplo do okolia. Znamena to, ze ani uzdravého Cloveka nie su termoregulacné
mechanizmy stopercentne ucinné. Teplota telesného jadra uz nemdze byt udrzovana
okolo ,,nastavenej hodnoty* asi 37 °C, na rozdiel od horucky nezmenené, takze dojde
k hypertermii. Ak ¢lovek stoji, dojde pri vazodilatacii podmienenej teplom k presunu
casti krvi do dolnych koncatin a v dosledku potenia sa zmensi extracelularny objem.
Preto klesd srde¢ny vydaj akrvny tlak, obzvlast ked’ vazodilaticia v kozi zmensi
periférny odpor. Uz pri teplotach jadra nizsich ako 39 °C sa méZe v dosledku zniZzeného
krvného tlaku vyskytnit' pocit slabosti, zdvrat, nevol'nost a mdloba a méze nastat’
kolaps z tepla. Silbernagl, Lang, (2001) udvadzaju, ze poloha v 'ahu a nahrada tekutin
sposobi, Ze krvny tlak znova stipne. Ak vSak tento stav pretrvava, podl'a Trojana et al.
(2003) modze dojst’ k apalu, ktory moze sposobit’ aj tazké poskodenie mozgu, Casto
vedice k smrti. To vznikd predovSetkym zlyhanim termoregulédcie, najmad vypadkom

sekrécie potu, nastupom paradoxnej ,,chladovej triasky, deliria a kiCov.

Tepelnd synkopa je najmiernejSia forma poSkodenia teplom. Pri dlhodobom
pobyte v teplom prostredi v nadmerne izolujucom odeve vznika v dosledku periférnej

vazodilatacie hypotenzia a zhorSuje sa prekrvenie mozgu (Dylevsky, 1995).

1.5.2 Hypotermia (podchladenie)

Mourek (2005) uvadza, Ze hypotermia znamend znizenie telesnej teploty, ktoré
je sposobené bud’ znizenim produkcie tepla, alebo jeho zvySenymi stratami (vydajom).
Trojan et al. (2003) hovori, Ze je to také zniZenie telesnej teploty, ked’ straty tepla
nemodzu byt vyrovnané jeho tvorbou. Pri zniZeni telesnej teploty na 28-30 °C dochadza

k znizeniu enzymatickych aktivit a teda k spomaleniu metabolizmu a fyziologickych
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pochodov. Mourek (2005) d’alej hovori, ze pri znizeni telesnej teploty na 30 °C uz
nastavaju ireverzibilné pochody a dochadza k smrti. Smrt’ nastava pri teplote telesného
jadra vrozmedzi 26-28 °C (Trojan et al., 2003). Mierna hypotermia moze byt
v lekarstve naopak vyuzitd k terapeutickym tucelom (napr. uchovéavanie organov
urcenych k transplantacii, uskladnenie krvnych konzerv, pri chirurgickych zékrokoch
atd’.) (Mourek, 2005). Reece (2003) udava, Ze hypotermia je zivotu nebezpecna
u vSetkych ZivocisSnych druhov, pokial' sa nezlepSia tepelné podmienky vnutorného
prostredia, alebo je zviera zahriate inym spdsobom. Specializovanym typom chladovej
adaptacie je hibernacia (Salat et al., 2008). Akutne nasledky a symptomy hypotermie
mozu byt podla Silbernagla a Langa (2001); Salata et al. (2008) rozdelené do troch
Stadii:
1. Stadium podraZdenia (mierna hypotermia, 32-35 °C)
2. Stadium vycerpania (stredna hypotermia, 32-28 °C)
3. Stadium ochrnutia (fazka hypotermia, menej ako 28 °C)
Uz pri l'ahkej hypotermii alebo pri nizkych teplotach prostredia je prekrvenie koze
a koncatin vel'mi obmedzené, z ¢asu na Cas nastane obnovenie obehu (Lewisova
reakcia: pri teplotach koZe manej ako 10 °C asi kazdych 20 min). Napriek tomu mdze
dojst k omrzlinam (Silbernagl, Lang, 2001). V zavislosti od dizky a intenzity lokalneho
posobenia chladu vznikaju tri stupne omrzlin:
1. Congelatio erythematosa sa vyznacCuje konstrikciou artérii a naslednou
ischemickou bdelost’ou, ktord spdsobi ¢iastocné znecitlivenie prislusnej oblasti.
Po ur¢itom case konstrikcia arteriol nasledkom vzniku vazodilatacnych latok
povoli a nastipi Stadium aktivnej hyperémie, ktoru sprevadzaja rozne parestézie
(Stipanie a pod.)
2. Congelatio bullosa sa vyznacuje vac¢sim spazmom (ki¢, kicovy zachvat) ciev
a dlh§im trvanim, nasledkom ¢oho vznikd na postihnutom mieste porucha
permeability kapilar a edém (opuch). Porucha priepustnosti kapilar a vyzivy
tkaniv sa moze okrem edému prejavit’ aj tvorbou pluzgierov.
3. Congelatio escharotica je vysledkom dlhotrvajicej intenzivnej ischémie
apoklesu teploty tkaniva na -2°C, ¢o spdsobuje nekrozu. Ak sa na
odumierajucom tkanive usidlia arozmnozia mikroorganizmy, vznika vlhka

gangréna (gangrena humida) (Bod’a, Surynek et al., 1990).
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1.5.3 Horucka

Horucka (febris) vznika za urcitych patologickych okolnosti (Javorka et al.,
2001). Podl'a Trojan et al. (2003) horucka nastava, ked’ do organizmu prenikne infekcia
a mikroorganizmy. Tento stav sprevadzaju zlozité a komplexné imunitné, biochemické
a fyziologické reakcie, ktoré ,,prestavuju* hodnotu centradlneho termostatu tak, aby sa
docasne, na urcity Cas zvysSila telesna teplota. Horucku teda mézeme definovat’ ako
zvySenie telesnej teploty (zvyCajne nad 38°C), ktoré vzniklo imunitnymi
a termoregulaénymi mechanizmami pri zmene nastavenej hodnoty centralneho
termostatu a ktoré sluzi na obranu organizmu (Javorka et al., 2001; Salat et al., 2008).
Na rozdiel od hypertermie je nastavena hodnota pri horucke zvysSend; termoregulacné
mechanizmy v tomto pripade teda udrzuju zvysenu teplotu. Je to zrejmé pri nastupe
horucky: pretoze sa skutocna teplota odchyl'uje od nahle zvySenej nastavenej hodnoty,
je vydaj tepla znizeny obmedzenim prekrvenia koze, ktord sa tak ochladi (pocit chladu).
Okrem toho sa produkcia tepla zvySi pomocou triaSky (zimnice) (Silbernagl, Lang,
2001). Stucasne periférna vazokonstrikcia minimalizuje straty tepla (Trojan et al., 2003).
Stav trva, pokial’ skuto¢na teplota nedosiahne zvysené nastavené hodnoty (plato). Pri
poklese horucky ziadand hodnota opét klesd, takze aktudlna hodnota je teraz prili§
vysokéd a dochadza k zvySenému prekrveniu koze s pocitom tepla a silnym potenim
(Silbernagl, Lang, 2001).

Podl'a Javorka et al. (2001); Hulina (2002); Planka a Hanacka (2007); Salata et
al. (2008) latky vyvolavajuce horucku sa nazyvaju pyrogény. Rozdel'uji sa na exogénne
a endogénne pyrogény. Bod’a, Surynek et al. (1990) uvadzajt, ze hortcka je prevazne
adaptacna reakcia termoregulacného ustrojenstva vysSich homoiotermnych zvierat na
vysokomolekularne latky, tzv. pyrogény, ktoré poskodzuju tkanivo. Hortcka je
vyvolavanad exogénnymi (zlozky tiel baktérii) aendogénnymi (interleukiny a iné
cytokiny z makrofagov) pyrogénmi, ktoré prostrednictvom prostaglandinu PGE2
spustaju v hypotalame horackové reakcie (Buchanec et al., 1998; Silbernagl,

Despopoulos, 2004).

1.5.3.1 Vyznam a $kodlivé tc¢inky horacky

Horacka mé svoje opodstatnenie. PredovSetkym ma urc€ita signalnu funkciu, t.j.
upozoriiuje organizmus (podobne ako bolest), Ze dochadza k patologickému procesu.
Ma stimulujici vyznam pre obranné mechanizmy (Mourek, 2005). Uzitok horucky

podla Silbernagl, Lang (2001) spociva zrejme v jej posobeni proti infekcii. ZvysSena
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teplota inhibuje mnozenie niektorych mikrébov a iné dokonca usmrcuje. Taktiez klesaju
plazmatické koncentracie kovov potrebnych pre mnoZenie baktérii (Zeleza, zinku
a medi). Nakoniec dochadza vo vicSej miere k zniceniu virusmi poskodenych buniek,
takze je obmedzena ich replikédcia. Na druhej strane dlhodoba horucka silne vycéerpava
telo, jeho energetické zdsoby a mdze znamenat’ redlne riziko pre stabilitu vnutorného
prostredia (homeostazu) alebo viest” k porucham endokrinnych Zliaz a zlyhdvaniu ich

regulacnej funkcie (Mourek, 2005; Salat et al., 2008).

Silbernagl, Lang (2001) uvadzaja, Ze ako dosledok horucky sa zvysuje srdcova
frekvencia (o 8-12 tderov za minutu) a energeticky obrat; dochddza k vycerpanosti,
bolestiam koncatin a hlavy, k zmnoZeniu spanku pomalych vin (ktoré podporuju
zotavenie mozgu), taktiez podl'a okolnosti ik zastreniu vedomia a zmyslov (delirium
z horicky) a mozgovym ki¢om. Horucka sa vyskytuje nielen u cicavcov a ¢loveka, ale
aj u vtakov, plazov, obojZivelnikov a ryb. Je to pravdepodobne najdlhSie zndmy priznak

choroby (Javorka et al., 2001).

1.5.4 Upal

Upal (lat. heliosis) z horiéky je priame poskodenie tepelného jadra organizmu
vysokou teplotou. Aj pri slne€nom Upale nastava hypertermia vyvolanad absorpciou
slnecnej energie (Kovacik et al., 2009). Salat et al. (2008) definuje upal ako prehriatie
spojené s neurologickymi priznakmi vyvolané pobytom v prostredi s vysokou teplotou

a nadmernou telesnou aktivitou.

Proteiny tepelného Soku (HSP-heat shock proteins) sa nachddzaji vo vsetkych
prokaryotickych aj eukaryotickych bunkach. Stadie in vivo ain vitro dokazali, Ze
v dosledku akéhokol'vek stresu nastane zvySenie hladiny HSP (Kiang, Tsokos, 1998).
Plnia doélezita funkciu pri imunitnej odpovedi organizmu voc¢i mikroorganizmom

(Vargova, Vesely, Sasinka, 1997).

1.6 Krv

Krv je jednou z hlavnych sucasti vnutorného prostredia organizmu. Svojim
zlozenim a funkciami predstavuje zivotne doleziti tekutinu, ktora ako pohyblivé
médium spdja vSetky orgdny a tkanivé v tele a ma rozhodujici homeostaticky vyznam
(Trojan 2003). Pocas fylogenetického vyvoja sa najprv diferencovalo zvlastne vnutorné

prostredie v podobe tekutiny — hydrolymfy — roznasajicej ziviny a odvadzajicej
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metabolity (Hule, 1955). Je to Cervenda, nepriehladnd viskozna tekutina, suspenzia
formovanych elementov — Cervenych a bielych krviniek a krvnych dosti¢iek v plazme
(Kalina, 1982). Sprostredkiiva vymenu plynov medzi vonkaj§im prostredim
a jednotlivymi bunkami, umoznuje prijem kyslika v pl'ucach a jeho distribuciu v celom
organizme a vylucovanie oxidu uhli¢itého. Funkcne bezprostredne na krvny systém
nadvezuju krvotvorné orgdny, slezina, pecenn a lymfatické Ustrojenstvo, ktoré zaistuju
predovsetkym regeneraciu krvi, stalost’ jeho cytologického zloZenia a tiez sa vyrazne
podielaji na obrane proti prenikaniu cudzorodych makromolekularnych latok
a mikrobidlnych antigénov do organizmu (Boda, Surynek et al., 1990; Corazza,
Daimler et al., 1990; Javorka et al., 2001; Béder 2006; Plank, Hanacek et al., 2007).
Objem Kkrvi je staly au vdcSiny cicavcov zodpoveda 7,1-7,6 % telesnej hmotnosti.
V pokoji sa nachadza v krvnom riecisku iba 50 % krvi, ostatné je v rezerve (pecen,
slezina, koza). V prepocte na kilogram hmotnosti vykazuje najvacsi objem hydina 78-92
ml. U gravidnych krav sa objem krvi zvySuje z 65 na 81 ml/kg. Objem krvi klesa po
velkej strate krvi. Pri poklese na 50-60 % povodného objemu dochadza k zlyhaniu
krvného obehu. Pri pomalych stratdch krvi prechddza do krvného obehu tkanivovy mok
a dochadza k mobilizacii rezerv Cervenych krviniek. Pri stratdch krvi sa dé jej objem
doplnit’ izotonickymi roztokmi. Ak zviera priberie, jeho objem krvi sa znizuje (Jelinek,
Koudela et al., 2003). Objem krvi dospelého ¢loveka predstavuje asi 7 % celkovej
telesnej hmotnosti, t. j. okolo 80 ml/kg; pri prepocte na povrch tela je to cca 2,4-2,8 1/m?
(Javorka et al., 2001). Celkovy objem krvi koreluje s telesnou hmotnost'ou (bez tuku)
a v priemere u zien je 3,6 1 a u muzov 4,5 1 (Silbernagl, Lang, 2001). Jednotlivé zlozky

krvi sa neustale obnovuji. Denne sa vytvori 40-60 ml krvi (Javorka et al., 2001).

1.6.1 Korpuskularne zlozky krvi

1.6.1.1 Erytrocyty

Cervena krvinka je jednou z naj$pecializovanejsich a zarovei najjednoduchsich
buniek. Pocas fylogenézy Zivocichov sa menil ich tvar, velkost' a pocet. Erytrocyty
fylogeneticky nizSich skupin zivo¢ichov su véc¢sie, najmensie erytrocyty maju cicavce
(Kovacik et al., 2009). Su to bezjadrové bunky vyplnené bielkovinou, ktora prenasa
kyslik a oxid uhli¢ity a nazyva sa hemoglobin (Javorka et al., 2009). Hlavnou funkciou

erytrocytov je podla Bédera et al. (2005) transport krvnych plynov medzi pldcnymi
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alveolami a tkanivami. Fyziologicky pocet Cervenych krviniek v 1 litri krvi Zien sa
pohybuje v rozpéti 3,8-4,8.10"> a u muzov 4,3-5,3.10"2. Polyglobulia, zvySeny pocet
erytrocytov, sa vyskytuje u novorodencov, pri pobyte vo vysokych nadmorskych
vyskach a po telesnej namahe. Znizeny pocet erytrocytov (erytrocytopénia) byva pri
anémii. Erytrocyty maju tvar bikonkavneho disku (z boku st “pisSkétovito pretiahnuté”),
ktory je dolezity pre ich pohyb v krvnom riecisku. St zna¢ne ohybné, ¢o im dovol'uje
prispdsobit’ sa nepravidel'nym tvarom a malému priesvitu kapilar. Ploché disky mézu
menit’ svoj tvar na konicky (tvar padaka) a preniknut’ aj do kapilar, ktorych priemer je
mensi ako priemer erytrocytu. V porovnani s gulou ma bikonkavny tvar o 30 % vacsi
povrch, ¢im sa zviacSuje plocha na diftziu dychacich plynov. Ich priemer je 7,5 pm a
zivotnost’ je 120 dni (Kopecky et al., 2003; Béder et al., 2005). Povrch erytrocytov je
podla Trojana et al. (2003) asi 130-140 um?, s objemom 85 + 10 pum?. V krvi sa bezne
vyskytuju mensie aj vacsie krvinky (mikrocyty a makrocyty) nez normocyty. Tento stav
sa oznaCuje ako fyziologickd anizocytoza a da sa vyjadrit graficky Priceovou-
Jonesovou krivkou. Podl'a Kovacika et al. (2009) maju erytrocyty vzhl'adom k svojmu
objemu relativne velky povrch. Vyhodnejsi je preto vel'ky pocet malych erytrocytov,
pretoze sa tak zvacsuje ich celkova respira¢na plocha. Tym sa lepSie zabezpecuje prijem
kyslika najma pre organizmy zijuce v prostredi s nizkym parcidlnym tlakom kyslika.
Sucet povrchov krviniek v tele ¢loveka je asi 3820 m?, hovddzieho dobytka 16000 m?.
Povrch krviniek aktudlne pritomnych vo vlasoc¢niciach, kde prebieha vymena dychacich
plynov je priblizne 130 m?. Ertytrocyt podl'a Trojana et al. (2003) tvori voda (60 %) a
susina (40 %). Cervené krvné farbivo (hemoglobin) tvori 95 % susiny. Zvy$né percenta
zastupuji ostatné proteiny, lipidy, malé mnozstvo sacharidov a elektrolyty. Vsetky
lipidy st sucast'ou erytrocytarnej membrany a predstavuji 50 % jej hmotnosti. Hlavnou
funkciou membrany je riadenie a kontrola vymeny latok medzi intracelularnym a
okolitym prostredim a udrziavat’ tvar erytrocytov. Membranovy skelet tvori periférny
vlaknity protein spektrin. Erytrocyty potrebuju energiu predovsetkym na udrzanie tvaru
a funkcie membranového skeletu, na udrzanie hemoglobinu vo funkénej podobe a na
zachovanie nizkeho obsahu Na™ a Ca?" a vysokého K" vo vnutri bunky. Produkcia
energeticky bohatych zlicenin v cCervenych krvinkdch zavisi predovsetkym na
anaerobnej glykolyze (Embden-Meyerhofova drdha). Pdsobenie zvySenej teploty na
plazmaticki membréanu erytrocytov ryb skiimali Dey et al. (1993).

NajdolezitejSou zlozkou Cervenych krviniek je krvné farbivo hemoglobin, ktory

krvinku uplne vypliia. Je zlozeny zo $tyroch podjednotiek. Kazdu z nich tvori hem
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(ktory ma centralne uloZzené¢ dvojmocné Zelezo, na ktoré sa viaze kyslik) s pripojenym
polypeptidovym retazcom — globinom. Struktira hemu sa pocas vyvoja krviniek
nemeni, naopak zastipenie jednotlivych aminokyselin v globinovych retazcoch sa lisi.
Molekulu hemoglobinu tvoria Styri hemy a vzdy dva a dva rovnaké globinové retazce
(0,B,7,0,6,8), ktoré sa podielaji na transporte oxidu uhli¢it¢ého. Podla zastipenia
globinovych retazcov rozliSujeme prenatalne typy hemoglobinu — embryondlne
(Portland, Gowerl, Gower2), v hepatoliendlnom obdobi sa tvori fetdlny HbF (2a, 2y
ret'azce) a po narodeni dospely typ hemoglobinu HbA (2a, 2P retazce). Vyvojové typy
molekuly hemoglobinu umoznuju viazat’ kyslik za inych podmienok, najmé pri réznych
parcidlnych tlakoch kyslika (Langmeier et al., 2009). Syntéza a degradacia hemu
zohravaju klacova ulohu v regulacii rastu a diferencidcie v erytroidnych
a neerytroidnych bunkéch. Syntéza hemu v cicav¢ich bunkach zahfiia osem enzymov,
ktoré su lokalizované v mitochondridlnych a cytoplazmatickych priestoroch. Tieto
enzymy boli podrobne charakterizované a bola naklonovana cDNA pre Sest’ enzymov
(Abraham, 1991). Miesto tvorby Cervenych a bielych krviniek a trombocytov sa pocas
vyvoja organizmu meni. Pre hematopoézu je dolezitd pritomnost’ vychodzej bunky,
z ktorej sa jednotlivé typy vyvijaju. Tou je multipotentnd kmeiiovd bunka, ktord je
schopna sebaobnovy a diferencidcie do roznych vyvojovych linii, ktoré st zdkladom pre

tvorbu krviniek a krvnych dosti¢iek (Langmeier et al., 2009).

1.6.1.2 Leukocyty
Na rozdiel od ¢ervenych krviniek su biele krvinky podl'a Javorka et al. (2009)

pravymi bunkami — maju jadro a ostatné bunkové organely. Vyznacuji sa aktivnym
metabolizmom a vyraznou spotrebou kyslika. Polet bielych krviniek je 4-9.10%/1
(Trojan et al., 2003; Dylevsky, 2009). Biele krvinky nie su stalou zlozkou krvi, pretoze
vychadzaju do tkaniv, kde plnia rozli¢né funkcie. M6zu prechadzat mechanizmom
diapedeézy cez kapilarne cievne riecisko a améboidnym pohybom (neutrofily, eozinofily
a monocyty) sa aktivne presuvat’ na prislusné miesta infekciou napadnutych tkaniv
(chemotaxia). Ich najdolezitejSou funkciou je fagocytéza — pohltenie a deStrukcia

baktérii, virusov a cudzorodych castic (Béder et al., 2006).

Podl’a typu zrniek — grantl v cytoplazme a podl'a tvaru jadra sa delia na dve skupiny:
1. granulocyty — polymorfonukledrne leukocyty, obsahuju v cytoplazme hrudky —
granuly, ktoré sa farbia kyslymi (eozin), alebo zasaditymi (bazickymi)

histologickymi farbivami. Podl’a toho rozliSujeme:
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1. neutrofilné (50-70 %),
ii. eozinofilné (2-4 %) a
iii. bazofilné (0,5 %) leukocyty.
2. agranulocyty — mononukledrne leukocyty, nemaju v cytoplazme granuly, ale
podla tvaru jadier moZno v krvi rozlisit’ lymfocyty (20-40 %) a monocyty (2-
8 %) (Langmeier et al., 2009).

Podl'a Trojana et al. (2003) st neutrofilné leukocyty najpocetnejsim typom bielych
krviniek. Javorka et al. (2009) dodavaju, ze neutrofilné granulocyty maji priemer 10-12
um, predstavuji 56-64 % vSetkych leukocytov a vyznacuji sa velkym mnoZstvom
fialovych grantl v cytoplazme. NajmladSie formy granulocytov maji tyCinkovité,
pripadne podkovovité jadro. Pri dozrievani bunky sa jadro postupne meni na
segmentované. Su schopné amébovitého pohybu, prestupuju steny ciev do tkaniv, kde
sa pohybuji v medzibunkovych priestoroch. V cirkulujicej krvi st len docasne, svoj
“zrely vek” prezivaju v tkanivach, kde aj zanikaji. St schopné fagocytozy pevnych
Castic 1 réznych typov baktérii. Neutrofily maju lalocnaté jadro rozdelené do segmentov.
Pocet segmentov zavisi od veku neutrofilného leukocytu — mladé formy nemaju

segmentované jadro, starSie mozu mat’ jadro rozdelené na pét’ tisekov (Dylevsky, 2009).

Eozinofilné a bazofilné leukocyty sa okrem farbitel'nosti granul liSia aj tvarom jadra.
Podl'a Javorka et al. (2009) sa eozinofilné granulocyty (priemer 13-14 pm) vyznacuji
dvojsegmentovanym jadrom; len zriedkavo ma jadro 3-5 segmentov. Trojan et al.
(2003) uvadza, ze ich fagocytarna aktivita je pomerne slaba, hlavni tlohu maja pri
alergickych a parazitarnych ochoreniach, pri ktorych sa zvySuje ich pocet. Hromadia sa

v miestach prieniku alergénov a parazitov do tela (pl'ica, trdviace ustrojenstvo).

Bazofilné granulocyty (priemer 8-10 um) sa podla Javorka et al. (2009)
nachadzaji v periférnej krvi len v malom mnoZstve; tvoria 0,5 % celkového poctu
leukocytov. Z morfologického hladiska je pre ne typické dvojsegmentované jadro a
vel'ké tmavomodré az fialovocierne granuly s obsahom histaminu a heparinu. Bazofily
st malo pohyblivé (Trojan et al., 2003).

Lymfocyty tvoria podla Javorka et al. (2009) v periférnej krvi 24-40 % celkového
poctu leukocytov. Podla Trojana et al. (2003) lymfocyty nie su len v krvi, ale aj v lymfe
a Specializovanych lymfatickych tkanivach. Od ostatnych bielych krviniek sa odliSuji
svojim vyvojom aj funkciami. Su to jediné bunky schopné Specificky rozpoznédvat

antigén a aj ako zrelé bunky si zachovavaju prolifera¢ny potencial. Rozdel'uju sa na
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viacer¢ funkéné linie: B lymfocyty, T lymfocyty a tzv. nulové bunky. Vsetky tri typy sa
eSte delia na subpopulécie. Maji vyznamnu Glohu pri obrannych reakciach organizmu a
preto su oznacované aj nazvom imunocyty (Dylevsky, 2009). Trojan et al. (2003)
uvadza, Ze najvacSie krvinky st monocyty. Su sucastou mononuklearneho
fagocytarneho systému (MFS), do ktorého patria monocyty, ich prekurzory a tkanivové
mobilné a fixované makrofadgy. Podl'a Dylevského (2009) produkuji viac ako desiatku
enzymov, hormonov a zloziek d’alSich latok podielajicich sa na zrdzani krvi, riadeni

krvotvorby, obrannych reakcii a pod.

1.6.1.3 Trombocyty

Krvné dosticky vznikaji podla Javorka et al. (2009) v kostnej dreni z
megakaryocytov. Si to malé telieska nepravidelného tvaru. V krvi ziju asi 4 dni.
Normalny pocet trombocytov je 200-400tisic v mikrolitre. Podnecuju zrazanie krvi,
pomahaju zacelovat defekty v stendch krvnych ciev a tak zabraiuju stratdm krvi
(Kopecky et al., 2003). Krvné dosticky su najmensSie formované elementy v krvnom
riecisku a ich hlavnou fyziologickou funkciou je zastavenie krvéacania. Tato funkcia je
spojena s adhéziou dosticiek na subendotélium s ich naslednou agregéaciou. Agregaciu
sprevadza sekrécia ich cytoplazmatického obsahu a vyplavenie vazoaktivnych
a biologicky aktivnych latok, ¢im vznikd dostickova zatka, teda dochadza
k mechanickému zabraneniu krvnym stratam (Hrubiskova, 1979; Nosal, Jan¢inova,
1990; Langmeier et al., 2009). Jelinek, Koudela et al. (2003) dodavaju, Ze rychlost’

zrazania krvi u kralika domaceho su Styri minuty.

1.6.2 Koloidné zloZKky Kkrvi

Krvna plazma je zltkavy viskézny mierne opaleskujuci slabo zasadity vodny
roztok bielkovin, elektrolytov a malych organickych molektl (Trojan et al., 2003).
Objem plazmy je u dospelého ¢loveka okolo 5 % telesnej hmotnosti, ¢omu zodpoveda
2,8 az 3,5 1 (Trojan et al., 2003). Po zrazeni krvi (a odstraneni zrazeniny) ziskame
kvapalinu zvanu krvné sérum, ktoré ma podobné zlozenie ako krvna plazma, ale chyba
v flom fibrinogén a niektoré hemokoagulacné faktory, je v fiom viac sérotoninu
uvol'neného z dosticiek pocas zrazania krvi (Creager 1992; Kovacik 2009).

Z anorganickych latok tvori 90 % plazmy voda, ktora je bud’ viazana na bielkoviny

plazmy, alebo je volna a sluzi ako rozpustadlo dalSich latok. Jedno percento
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anorganickych latok tvoria soli. Plazma obsahuje najviac chloridu sodného a uhli¢itanu
sodného. Ddlezity je aj obsah véapnika, ktory je nevyhnutny pre stavbu kosti a zubov,
pre zrdzanie krvi a pre prenos nervovosvalového vzruchu. V menSom mnozstve su
v plazme zastapené prvky: fosfor, zelezo, draslik a jod (Dylevsky, 1995).

Organické latky v krvnej plazme st bielkoviny, cukry a tuky. Podl'a chemicke;j
stavby sa rozdeluju bielkoviny plazmy na albuminy (4,8 %), globuliny (2,8 %),
fibrinogén (0,08 %) a protrombin (Kopecky et al., 2003). Moderné metody, ktoré
umoznili bohatt diferencidciu plazmatickych bielkovin vSak ukazali, Ze bielkovinovych
zloziek je ovel'a viac. V sucasnosti bolo uréenych viac ako 100 réznych plazmatickych

bielkovin, ich Struktura aj funkcia (Trojan et al., 2003; Lukac et al., 2009).

1.6.3 Tvorba krvi (hematopoéza)

1.6.3.1 Krvotvorné kmenové bunky

Kmeniové bunky maji schopnost’ proliferacie, replikacie a diferenciacie (Kalina,
1982). Vyvijaju sa z primitivnych mezenchymalnych buniek na zaciatku embryogenézy.
Pocas celého Zivota udrziavaji svoj pocet na konstantnej hladine a zaroven produkuji
10" erytrocytov a 10" leukocytov denne u dospelého ¢loveka (Thomas, 1993). Napriek
tejto vysokej bunkovej produkcii dokazu kmenové bunky este zvysit svoju produkciu
ako odpoved’ na stratu krvi alebo na infekcie (Thomas, 1993).

Krvotvorné kmenové bunky st schopné sebaobnovy a diferencidcie do
jednotlivych lymfomyeloidnych linii. Vytvéraja vSetky typy krvnych buniek (Renstrom
et al., 2009). Sirenie a dozrievanie prekurzorov kmefiovych buniek je kontrolované
faktormi ako je erytropoetin, makrofdg CSF, granulocyt CSF, a interleukin 5, kym
prekurzory skorSich stupniov vyvoja su riadené skupinou niekol’kych prekryvajicich sa
cytokinov (Ogawa, 1994). Krvotvorné pluripotentné kmenové bunky maji velky

vyznam v génovej, bunkovej terapii (Kohn, 1999; Lengerke, Daley, 2009).

1.6.3.2 Erytropoéza (tvorba ¢ervenych krviniek)
Produkcia erytrocytov vyzaduje: aminokyseliny, lipidy, uhl'ovodiky, kyselinu
listovu, Zelezo a vitamin B12 (Vander et al., 1990). Pred narodenim sa erytrocyty tvoria
v peceni, slezine a kostnej dreni (Kapeller, PospiSilova, 2001). Pocas postnatilneho

Zivota je erytropoéza obmedzena takmer vyhradne na kostnu dreni. V kostnej dreni sa
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tvoria z materskych buniek pronormoblastov (Kovacik et al., 2009). Kapeller,
PospiSilova (2001) udéavaji, ze erytroblasty vznikaji z hemocytoblastov krvnych
ostrovéekov Zitkového vaku. Obsahuju jadrd a st schopné mitoticky sa delit. Do
polovice 2. mesiaca vyvoja vSetky cervené krvinky embrya maji jadro. Tvorba
definitivnych erytrocytov sa zaéina asi v 6. tyzdni. Stadia vyvoja erytrocytov:

Pronormoblast  (proerytroblast) —  Bazofilny normoblast (erytroblast) —
Polychromatofilny normoblast — Ortochromny normoblast — Retikulocyt — Erytrocyt

(Kapeller, Pospisilova, 2001; Kovacik et al., 2009; Lukac et al., 2009).

Hormon erytropoetin, vylucovany z obli¢iek a v malom mnozstve aj z pecene do
krvi, stimuluje tvorbu prekurzorov v kostnej dreni, aby t4 zacala produkovat erytrocyty.
Sekrécia erytropoetinu je vyvolana zniZenym prisunom kyslika do obli¢iek (Vander et

al., 1990; Kovacik et al., 2009).

1.6.3.3 Leukopoéza (tvorba bielych krviniek)

Leukocyty podla Ferencika et al. (2004) vznikaji =z pluripotentnej
hematopoetickej kmenovej bunky a vyvijaju sa v dvoch liniach — myeloidnej a
lymfoidnej. Produkciu leukocytov stimuluji 4 hormony, kolektivne zvané CSF Koloniu
stimulujuce faktory (Vander et al., 1990). Cirkulujice CD14 + monocyty pochadzajlice
z krvotvornych kmenovych buniek v kostnej dreni su prekurzormi pre fagocyty, ako su

makrofagy (Seta, Kuwana, 2010).

1.6.4 Laboratéorne metody v hematologii

1.6.4.1 Rychlost’ sedimentécie Cervenych krviniek

Ked’ sa plna krv (s latkou brzdiacou zrazanie) necha v pokoji, bunky obsiahnuté
v krvi gravitaciou pomaly klesnt. Ako sedimentacia cervenych krviniek, alebo
presnejSie, rychlost’ sedimentacie sa oznacuje rychlost, akou krvné bunky v skimavke
klesaju. Normalne hodnoty sedimentacie cervenych krviniek po 1 hod. u muzov je 3-
8mm a u zien 3-10 mm. Zvysena rychlost’ sedimentacie erytrocytov svedci o tom, ze

v tele prebieha akutny alebo chronicky zapalovy proces (Burkhardtova, 2007).

32



1.6.4.2 Krvny obraz

Ako maly krvny obraz sa oznacuji hodnoty na pocet krvnych buniek
(erytrocyty, leukocyty, trombocyty), krvné farbivo hemoglobin, hematokrit a indexy
erytrocytov (Burkhardtova, 2007).

1.6.4.3 Leukogram

Pocet bielych krviniek je premenlivy a zavisi od viacerych faktorov (infekcia,
vek, atd’.), preto je odber krvi na vySetrenie poc¢tu bielych krviniek nutné urobit’ na
lacno a v stave fyzického a psychického pokoja. Niektoré typy bielych krviniek maji
v cytoplazme rozne farbitel'né granule (vid'. kap. leukocyty) (Dylevsky, 2009).

1.6.4.4 Hematokrit

Hematokrit sa definuje ako percentudlny podiel vSetkych zloziek buniek na
celkovom objeme krvi. Liter krvi obsahuje u muza asi 460 mililitrov krvnych buniek,
u zeny asi 410 mililitrov. Hodnota sa vSeobecne urcuje poctom erytrocytov. Normalne
hodnoty vo velkej miere zavisia od veku a pohlavia. Cim je hodnota hematokritu
vyssia, tym horsSia je kvalita prietoku krvi (Schettler et al., 1995; Burkhardtova, 2007).
Ak sa podla Javorka et al. (2009) centrifuguje nezrazena krv, jednotlivé sucasti sa
oddelia na zdklade rozdielnej mernej hmotnosti. Na dno skimavky klesaja erytrocyty,
nad nimi sa usadzuje vrstvicka leukocytov a krvnych dosti¢iek a horny stipec tvori
plazma. Objemovy podiel Cervenych krviniek na celkovom objeme krvi vyjadruje

hematokritova hodnota.
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2 Ciel prace

Cielom predkladanej zaverecnej bakalarskej prace bolo na zdklade dostupnych
zdrojov sumarizacia aktualnych informacii o mechanizmoch regulacie, tvorby, vydaja
tepla a hematologickych vlastnostiach zivocichov. V experimentalnej Casti bakalarskej

prace sme sa zamerali na vyhodnotenie nasledovnych parametrov:

- zistit koncentracie vybranych hematologickych parametrov (leukocytov,
erytrocytov, trombocytov) dospelych kralikov chovanych v prostredi s teplotou
(38 °C)

- stanovit vplyv vysokej teploty prostredia (38°C) na rozdielnost

hematologickych parametrov krvi dospelych kralikov.
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3 Material a metodika

Do experimentu boli zaradené misové linie kralikov M 91, P 91. Materska
albinoticka linia M 91 vznikla medziplemennym krizenim (Novozélandsky biely,
Buskatsky kralik, Francuzsky strieborny). P 91 je otcovskd akromalisticka linia
vzniknutd medziplemennym krizenim (Nitriansky krélik, Kalifornsky kralik, Velky
svetly strieborny).

Pocty zvierat zaradenych do experimentu: (P = pokus, K = kontrola)

e 20 samic (P),
e 20 samic (K),
e 4 samci (P),
e 4 samci (K).

Experimentalne zvieratd boli ustajnené v Styroch samostatnych sektoroch chovnych
klietok s ad libitnym systémom kfmenia a napajania. Kontrolné zvieratd boli chované
v Ciastocne klimatizovanej hale pre produkciu brojlerovych kréalikov v priestoroch
CVZV (Centrum vyskumu Zivo&isnej vyroby) Nitra - LuZianky.

Pocas sledované¢ho obdobia sa simulovala v uzavretych chovnych priestoroch
s nainStalovanym termoagregatorom a senzorom vysoka teplota vzduchu 38°C + 1°C.
Simulované podmienky boli kontinudlne monitorované. Hypertermicka teplota posobila
len 12 hodin (od 6:00 do 18:00), v ¢ase od 18:00 do 6:00 neboli experimentalne zvierata
vystavené hypertermickej zatazi. Ventildtor bol nastaveny po 15 minutovych

intervaloch.

Vzorky periférnej krvi, urCenej na analyzu hematologickych ukazovatelov, sa
odoberali zusnej margindlnej zily (vena auricularia) makrometdodou. Odbery sa

realizovali vzdy v rannych hodinéch:
e pred zacatim hypertermického stresu
e 2x pocas hypertermického stresu
e po ukonceni pdsobenia hypertermického stresu.

Vzorky krvi sa analyzovali na pristroji Abacus Junior VET (Diatron®, Austria).
Jedna sa o plnoautomaticky hematologicky analyzator, pracujuci na principe
rozdielnosti odporu jednotlivych krvnych elementov vhananych cez jemné

mikrokapilary. Pristroj snima rozdielnosti odporu, ziskané hodnoty analyzuje a
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zaznamenava prostrednictvom mikroprocesora. Do pristroja sa vlozila krv, ktord bola
odobratd do skumavky s antikoagulaénym cinidlom. Kompletny krvny obraz bol

k dispozicii za dve minuty. Hodnotili sme nasledovné hematologické ukazovatele:
- pocet leukocytov (WBC) (10°.1-/ G. .I-1)
- pocet erytrocytov (RBC) (10'2.17/ T. .1I7")
- pocet trombocytov (PLT) (10°.1-/ G. .I")

Zo ziskanych vysledkov laboratornych analyz sme pomocou Statistického programu
GraphPad Prism 3.02 (GraphPad Software Incorporated, San Diego, California, USA)

vypocitali zakladné matematicko-Statistické ukazovatele.
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4 Vysledky

Priemernd koncentracia erytrocytov v prvom odbere v kontrolnej skupine bola
6,16 £ 0,48.10"2.1"'. V pokusnej skupine bol zaznamenany obdobny stav a to 6,37 +
0,51.10'2.1-! (vid’. Tab.1, Graf 1). Poc¢as druhé¢ho odberu boli hodnoty experimentalnych
jedincov rovnaké s kontrolou (6,39 + 0,47.102.17', 6,39 + 0,49.10"2.1""). Na zaklade
rozboru krvi pochadzajucej z treticho odberu (pdsobenie tepla 3 tyzdne) sme zistili
signifikantny rozdiel medzi kontrolnou a pokusnou skupinou (P < 0,05). Zistili sme, Ze
v kontrolnej skupine bola hodnota erytrocytov 6,36 + 0,50.10'2.1"!, pricom v pokusne;j
skupine doslo k poklesu a zistend hodnota bola 6,04 + 0,48.10'2.17'. Vyraznejsi rozdiel
bol pri porovnani pokusnej a kontrolnej skupiny vo Stvrtom odbere, kde priemerna
hodnota kontrolnej skupiny bola 6,33 + 0,54.10'2.1"' a pokusnej skupiny 5,88 +

0,51.10".1-". Preukaznost’ sme zistili na hladine vyznamnosti P < 0,01.

Tab.1 Zakladné matematicko-Statistické ukazovatele erytrocytov v kontrolnych

a experimentalnych skupinach

P K
Odber
X Sd CV % X Sd CV %
L. 6,37 0,51 8,00 6,16 0,48 7,82
2. 6,39 0,47 7,38 6,39 0,49 7,63
3. 6,04 0,48 7,89 6,36 0,50 7,80
4. 5,88 0,51 8,63 6,33 0,54 8,48

P = pokusné zvierata

K = kontrolna skupina zvierat
x = priemerna hodnota

Sd = smerodajna odchylka

CV = varia¢ny koeficient (%)
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Graf 1. Priemerné koncentracie erytrocytov v sledovanom obdobi.
K/D/1 = kontrolna skupina dospelych jedincov, prvy odber
P/D/1 = pokusnd skupina dospelych jedincov, prvy odber
K/D/2 = kontrolna skupina dospelych jedincov, druhy odber
P/D/2 = pokusna skupina dospelych jedincov, druhy odber
K/D/3 = kontrolna skupina dospelych jedincov, treti odber
P/D/3 = pokusna skupina dospelych jedincov, treti odber
K/D/4 = kontrolna skupina dospelych jedincov, Stvrty odber
P/D/4 = pokusna skupina dospelych jedincov, Stvrty odber
*P<0,05

** P <0,01

Referencné hodnoty pre hladinu bielych krviniek boli v norme, nezaznamenali
sme vyrazné zmeny vplyvom posobenia daného stresora. Priemernd hodnota
koncentracie leukocytov v prvom odbere kontrolnej skupiny bola mierne zvysSena
(10,62 + 2,92.10°.1"") oproti pokusnej skupine, kde priemerna hodnota bielych krviniek
bola 9,49 + 3,06.10°.1-! (vid’. Tab. 2, Graf 2). PoCas druhého odberu bola priemerna
hodnota koncentracie leukocytov v pokusnej skupine mierne zvysend (9,83 =+
2,53.109.1'1) v porovnani s kontrolou, ktorej hodnota bola 9,34 + 3,21.109.1'1. V tretom
a Stvrtom odbere boli hodnoty experimentalnych jedincov porovnatelné s kontrolou,

pricom rozdiel hladiny koncentracie leukocytov nebol preukazny. V tretom odbere
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pokusnej skupiny bola priemerna hodnota koncentracie leukocytov 8,94 + 3,05.10°.1"! a
v kontrolnej skupine 8,75 + 3,27.10°.1"'. Vo $tvrtom odbere bola priemernd hodnota
koncentracie leukocytov v pokusnej skupine 10,03 + 2,93.10°.1-! a v kontrolnej skupine

nastal mierny pokles na 9,85 + 3,19.10°.1-".

Tab.2 Zakladné matematicko-Statistické ukazovatele leukocytov v kontrolnych

a experimentalnych skupinach.

P K
Odber
X Sd CV % X Sd CV %
1. 9,49 3,06 32,20 10,62 2,92 27,47
2. 9,83 2,53 25,73 9,34 3,21 34,37
3. 8,94 3,05 34,15 8,75 3,27 37,38
4. 10,03 2,93 29,19 9,85 3,19 32,41

P = pokusné zvierata

K = kontrolna skupina zvierat
X = priemernda hodnota

Sd = smerodajna odchylka

CV = varia¢ny koeficient (%)
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Graf 2. Priemerné koncentracie leukocytov v sledovanom obdobi.
K/D/1 = kontrolna skupina dospelych jedincov, prvy odber

P/D/1 = pokusna skupina dospelych jedincov, prvy odber

K/D/2 = kontrolna skupina dospelych jedincov, druhy odber
P/D/2 = pokusna skupina dospelych jedincov, druhy odber

K/D/3 = kontrolna skupina dospelych jedincov, treti odber

P/D/3 = pokusna skupina dospelych jedincov, treti odber

K/D/4 = kontrolna skupina dospelych jedincov, Stvrty odber

P/D/4 = pokusna skupina dospelych jedincov, Stvrty odber

Priemerna koncentracia krvnych dosticiek v prvom odbere v pokusnej skupine
bola mierne zvysena (217,9 + 152,7.10°.1"") v porovnani s kontrolnou skupinou (198,4 +
99,38.10°.1""). Pri dalsich troch odberoch sme na zéklade rozboru krvi zistili
signifikantné rozdiely medzi kontrolnymi a pokusnymi skupinami. Zistili sme, Ze
v druhom odbere bola v kontrolnej skupine mierne zvySend priemernd hladina
koncentracie trombocytov (252.8 + 136,0.10°.1"") oproti pokusnej skupine (204,6 +
118,7.10°.1-"). Preukaznost’ bola na hladine vyznamnosti P < 0,05. V trefom odbere bola
v kontrolnej skupine mierne zvySena priemernd hladina koncentricie trombocytov

(202,9 + 124,0.10°.1"") oproti pokusnej skupine (180,2 + 78,97.10°.1""). Preukaznost’
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bola na hladine vyznamnosti P < 0,05. Vo Stvrtom odbere sme zistili najvyraznejsi
rozdiel pri porovnani kontrolnej a pokusnej skupiny. ZvySend hladina priemernej
koncentracie trombocytov v kontrolnej skupine bola 238,6 + 127,2.10°.1"!. Priemerna
hodnota pokusnej skupiny bola 111,7 + 73,01.10°.1-". Preukaznost’ sme zistili na hladine
vyznamnosti P < 0,01 (vid’. Tab. 3, Graf 3).

Tab. 3 Zakladné matematicko-Statistické ukazovatele trombocytov v kontrolnych

a experimentalnych skupinach.

P K
Odber
X Sd CV% X Sd CV %
1. 217,9 152,7 70,06 198,4 99,38 50,08
2. 204,6 118,7 58,02 252.8 136,0 53,80
3. 180,2 78,97 43,82 202,9 124,0 61,13
4. 111,7 73,01 65,38 238,6 127,2 53,31

P = pokusné zvierata

K = kontrolna skupina zvierat
X = priemerna hodnota

Sd = smerodajna odchylka

CV = variacny koeficient (%)
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Graf 3. Priemerné koncentracie trombocytov v sledovanom obdobi.
K/D/1 = kontrolna skupina dospelych jedincov, prvy odber
P/D/1 = pokusna skupina dospelych jedincov, prvy odber
K/D/2 = kontrolna skupina dospelych jedincov, druhy odber
P/D/2 = pokusna skupina dospelych jedincov, druhy odber
K/D/3 = kontrolna skupina dospelych jedincov, treti odber
P/D/3 = pokusna skupina dospelych jedincov, treti odber
K/D/4 = kontrolna skupina dospelych jedincov, Stvrty odber
P/D/4 = pokusna skupina dospelych jedincov, Stvrty odber
*P<0,05

** P <0,01

42



5 Diskusia

NajvyssSia priemernd koncentracia erytrocytov bola stanovend v kontrolnej
cervenych krviniek bol zisteny na konci sledovaného obdobia v experimentélnej
skupine dospelych kralikov (5,88 + 0,5 T.L™"). V porovnani s referenénymi hodnotami
uvadzanymi Kraftom a Durrom (2001), kde je rozpitie 5,3 — 8,13 T.L™', st nami zistené
hodnoty v rozmedzi fyziologickych hodnét. Na zaklade trendu poklesu koncentracie
erytrocytov je mozné usudit vyrazny vplyv zvysenej teploty na pokles koncentracii
¢ervenych krviniek nasledkom 21 dilovej expozicie vysokej (38 °C) teploty prostredia.
Kraft Durr (2001) uvadzaju mozny vplyv stresovych zatazi na prejav erytrocytopénie.
Fyziologickd podstata stresovej zataze je indukovand hlavne neurohumordlnym
systémom a vyraznou produkciou katecholaminov a adrenalnych kortikoidov. Vysledky
prace Ellsaessera a Clema (1987) potvrdzujii priamy negativny ucinok kortizolu na
erytropoézu a tym celkovl koncentraciu periférnych erytrocytov. Zavery experimentov
Griffith et al. (2002), dokazuju vyrazny vplyv oxidativneho stresu na membranové
zlozky erytrocytov atym na celkové poskodenie erytrocytov. V konec¢nom doésledku

takyto status sa klinicky prejavuje ako erytrocytopénia.

Priemerné koncentracie leukocytov pocas hypertermického experimentu boli
v kontrolnych skupinach v rozmedzi od 8,752 do 10,62 G.L"'. V experimentélne;
skupine bola koncentracia po¢as mesacného pdsobenia vysokej teploty (38 °C) velmi
zhodna s parametrami v kontrolnej skupine (8,941-10,03 G.L™). Zistené¢ hodnoty st
v rozmedzi referenénych hodndt uvadzanych Kraftom a Durrom (2001), kde je velké
rozpitie od 3-12 G.L''. Mézeme usidit, Ze vysokéd teplota prostredia 38 °C pocas
posobenia jedného mesiaca nevyvolala stav leukocytopénie ani lekocytdzy. Ellsaesser
a Clema (1987) zistili vyrazny pokles koncentracie periférnych leukocytov po podani
kortizolu laboratérnym zvieratdm. Na zdklade tohto experimentu je mozné preukazat

vplyv kortizolu indukujuceho leukocytopéniu prostrednictvom stresovej zataze.

Periférne koncentracie trombocytov dospelych kontrolnych kralikov poc¢as nasho
experimentu bol v rozpiti 198,4-252.8 G.L". Zistili sme preukazny pokles priemernej
koncentracie trombocytov u zvierat v pokusnej skupine pocas druhého az Stvrtého
odberu. Zistena preukaznost’ v§ak nebola vysSia ako je uvadzana referencnd hodnota

193-725 G.L"' (Kraft a Durr, 2001). Mbzeme konstatovat, e teplotnd zataz polas
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jedného mesiaca nespOsobila stav  trombocytézy resp. trombocytopénie

experimentalnych kralikov.
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6 Zaver

Cielom prace bolo zistit’ vplyv posobenia hypertermického stresu pri teplotach
chovného prostredia 38 °C na hladinu hematologickych ukazovatel'ov krvi kralikov.

Z uvedenych vysledkov vyplyva nasledujuci zaver:

Vo vysledkoch hematologického rozboru priemernej koncentracie erytrocytov
pokusnej a kontrolnej skupiny sme zistili preukaznost’ na hladine vyznamnosti P < 0,05
(v trefom odbere) a P < 0,01 (vo Stvrtom odbere). Hodnoty priemernej koncentracie
leukocytov pokusnej skupiny neboli preukazne rozdielne voci kontrolnej skupine.
Rozdiel v hodnotach priemernej koncentracie krvnych dosticiek pokusnej a kontrolne;j
skupiny bol preukazny. V druhom a v tretom odbere sme zistili signifikantny rozdiel na

hladine vyznamnosti P < 0.05 a vo Stvrtom odbere na hladine vyznamnosti P < 0,01.

Hladiny hematologickych ukazovatelov (erytrocyty, leukocyty, trombocyty)
boli pomerne vyrovnané vo vsetkych sledovanych skupindch. Na konci experimentu
vSak doslo k zna¢nym zmenam v pocte erytrocytov a trombocytov. VSeobecne moZeme
konstatovat’, ze vysoka teplota prostredia (38 °C) ovplyviiuje koncentraciu erytrocytov
po posobeni viac ako 21 dni. Teplota spdsobila pokles koncentracie ¢ervenych krviniek
v porovnani s kontrolnou skupinou. Z predkladanej analyzy je dokazany vplyv vysokej
teploty na koncentraciu krvnych dosti¢iek. Posobenie vysokej teploty 38 °C vyvolava
preukazny pokles koncentracie trombocytov v krvi kralikov po pdsobeni tepla viac ako

14 dni.
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