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POUZITE ZKRATKY

antidiureticky hormon

kolektiv

histologické barveni: azokarmin, anilinova modr a oranz G
oboustranné, oboustranny (z anglického bilateral)
stupen Celsia

centimetr

vypocetni tomografie

eventualng

Zena

fakultni nemocnice

gastrointestinalni trakt

histologické barveni: hematoxylin-eosin

heat shock protein 70

Hounsfieldovy jednotky

koncentracni tdbor (z némeckého Konzentrationslager)
krevni vyron

vlevo, levy (z anglického left)

lékatska fakulta

muz

minimalné

pocet

celkovy pocet

nuklearni magnetické rezonance

postmortem vypocetni tomografie

poptipadé

proximalni

ptipadné

respektive

vpravo, pravy (z anglického right)

sinusovy

ozbrojené slozky nacistické strany (z némeckého Schutzstaffel, ochranny oddil)
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syn. synonymicky

t]. to jest

TRH tyreotropin uvoliujici hormon

TSH tyreostimula¢ni hormon

UK Univerzita Karlova

V2 subtyp receptoru pro antidiureticky hormon (vasopresin)
4x Ctyfnasobné zvétSeni objektivu svételného mikroskopu

10x desetindsobné zvétSeni objektivu svételného mikroskopu
20x% dvacetindsobné zvétSeni objektivu svételného mikroskopu
40x% Ctyficetinasobné zvétSeni objektivu svételného mikroskopu
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PREDMLUVA

¢

,, Uprostied zimy jsem v sobé objevil vécné léto.

Albert Camus (1913-1960), francouzsky spisovatel

Celkové prochlazeni organismu piedstavuje v soudnélékaiské praxi v ramci vSech umrti
v diisledku plisobeni zevnich vlivii pomérné Castou diagnostickou kategorii, a to navzdory
skute¢nosti, ze Ceska republika nalezi do mirného podnebného pasu. Soudni Iékafi se
v klimatickych podminkach nasi zemé s touto diagndézou setkavaji spise sezonné v chladnéjsich
obdobich roku, nicméné ke smrtelnému prochlazeni mize dojit i béhem jarnich ¢i dokonce
letnich mésicti (Hottmar & Hejna 2005). Prochlazeni organismu nelze totiz chapat pouze jako
nasledek absolutniho vy€erpéni pii pobytu v extrémnim mrazu, ale daleko ¢astéji pfichdzi jako
disledek poruchy termoregulace, ktera souvisi nejen s expozici nizkym teplotdm, ale
i s poruchou tvorby télesného tepla, neschopnosti jej udrzet, resp. zvySenou nachylnosti télesné
teplo ztracet; k takovym situacim mize velmi dobtfe dochazet jiz pti teplotdch vzduchu pod
10 °C, pfi nichZ zanikd termoregula¢ni pohoda lidského organismu (Hildebrand & Schochl

2008).

Soudnélékatska diagnostika celkového prochlazeni organismu ziistdva i1 v éfe virtualnich
a molekularnébiologickych metod problematickd. Moderni soudni Iékaistvi doposud postrada
jednoznacny diagnosticky znak — at’ jiZ morfologicky, biochemicky, molekularnébiologicky,
¢i radiodiagnosticky, ktery by dovoloval nade v§i pochybnost smrt v disledku expozice nizkym
teplotam vzdy a ve vSech piipadech bez jakychkoli rozpakl potvrdit (Zatopkova et al. 2017).
Se zfetelem na tuto skutecnost diagnostika celkového prochlazeni organismu vyZaduje
komplexni pfistup zahrnujici rozbor veSkerych dostupnych informaci z mista nalezu mrtvé
osoby a jeji anamnézy, posouzeni lokélni meteorologické situace, métfeni teplot zevniho
prostiedi a télesného jadra, peclivé provedeni zevni prohlidky a pitvy téla, ev. doplnéné
o vystupy modernich zobrazovacich metod a histologického, biochemického, toxikologického

¢i molekularnébiologického vysetieni (Palmiere et al. 2014a).

Predkladana disertacni prace se v ramci problematiky prochlazeni organismu soustfedi na
kriticky rozbor vnitini kolenni znamky, ktera sestava z triddy morfologickych nélezi: prekrveni
synovialni membrany kolenniho kloubu, krevnich vyronii v synovidlni membrané kolenniho

kloubu a fakultativné také krevnaté piimési v synovialni tekutiné kolennich kloubt
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(Lignitz & Henn 2007; Hejna et al. 2012). Vnitini kolenni znamka byla doposud odbornou
soudnélékarskou vefejnosti vniména jako serendipita, empiricky a blize nestudovany
morfologicky znak s nepotvrzenou anezndmou diagnostickou vazbou k celkovému
prochlazeni organismu. Zakladni cil pfedkladané prace spociva v ovéfeni diagnostického
vyznamu diskutované¢ho znaku s jeho ptipadnou autorizaci pro soudnélékaiskou klinickou
praxi.

124

Uvodni teoretickd ¢ast disertatni prace piinasi zakladni poznatky o termoregulaci ¢lovéka
a shrnuje soucasné znalosti v oblasti soudné¢lékaiské diagnostiky prochlazeni organismu,
a to véetn¢ patofyziologickych a epidemiologickych kontext. Jadro disertacni prace tvoii
prospektivni studie, kterd se soustiedi na popis vyskytu vnitini kolenni znamky v ucelené sérii
ptipadt prochlazeni a na urceni jejiho vyznamu v soudnélékaiské diagnostice. Zavére¢na cast
prace usouvztaziiuje vnitini kolenni zndmku vic¢i vybranym etablovanym diagnostickym

znaklim celkového prochlazeni organismu.

rowr

Diserta¢ni prace ve své teoretické Casti vychazi ze stavu poznani problematiky do konce roku
2018. Odborny styl ptedkladané disertacni prace vychdzi z terminologie kodifikované
v zékladnich oborovych textech soudniho 1€katstvi (Tesar 1985; Vorel 1999; Hirt 2015;
Hirt & Vorel 2016; Hirt et al. 2018).
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1 PROLEGOMENA

., Nic nepali vic jak mraz. Ale jenom chvili. Pak se dostane do tebe
a zacne té plnit a po chvili uz nemas silu bojovat s nim. Snadnéjsi
Jje posadit se nebo usnout. Rikaji, Ze na konci uz clovék neciti
Zadnou bolest. Zeslabnes a padne na Tebe strasliva unava
a vSechno se zacind ztrdacet a pak uz je to jen jako klesani do more
tepleho mléka. Bezbolestné, klidné.

George R. R. Martin (1948), americky spisovatel

Existence zivota je nemyslitelna bez adekvatnich podminek zevniho svéta. Kazdy zivy
organismus ma své jedinecné pozadavky na zivotni prostiedi, napt. na svétlo, vodu, prostor,
teplo, Ziviny, pfitomnost jinych biologickych druhti a mnoho dal$ich. Souhrn takovych naroka
zevniho prostfedi nutnych pro existenci uréitého biologického druhu definuje druhové
specifickou ekologickou niku. I ¢lovék ma specifické zivotni naroky na vnéj$i prostiedi
a v ekosystému zaujima jedine¢nou ekologickou niku, byt do zna¢né miry modifikovanou

soucasnym zivotnim stylem lidské spolecnosti (Papacek et al. 2000).

Extrémné chladné oblasti Zem¢ nepatii k oblibenym domoviStim Zivocichi ani rostlin. Jako
dikaz postacuje pouhé srovnani druhové rozmanitosti tropického pralesa a tundry. Poctem
druht i hustotou osidleni jednoznacné vitézi teplejsi regiony svéta nad témi chladnymi
(s vyjimkou poustnich oblasti, které reprezentuji protipdl extrémnich teplotnich podminek pro
zivot na Zemi). Naprosta vétSina ZivociSnych druhii vcetné Clovéka se strani arktickych
podminek. Zivot v neustalém chladu totiz vyzaduje dokonalé pfizpiisobeni, a navic

je energeticky nesmirné naro¢ny.

T¢lesnou adaptaci na dlouhodoby Zivot v prostiedi extrémni zimy Ize demonstrovat u Inuitd.
V¢étSina z nich je mensiho vzristu, maji tedy ptiznivy pomé&r povrchu a celkového objemu téla,
jejich koncetiny 1 prsty jsou kratké. Vici chladu je chréni silngj$i podkozni tukova vrstva.
Nadstavbou jejich somatického ptizplisobeni jsou specifické kulturni ndvyky a z generace na
generaci piredavané vzorce chovani (napf. jidelnicek bohaty na tuk, charakter odivani, zptisob
pohybu v krajing€, bydleni, lovu apod.). U obyvatel aridnich oblasti 1ze vystopovat do jisté miry
opacné adaptacni mechanismy. Pomér povrchu jejich téla viici jeho objemu je u poustnich
obyvatel vétsi, vrstva podkozniho tuku mensi, kiize téla vice pigmentovana a jidelnicek chudsi

na tuk (Ashcroft 2000).

10
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Regiony s celoro¢né velmi nizkymi teplotami jsou pro Zemi stejné piiznacné jako tropy
¢i oblasti vé¢ného sucha. Extrémni zimy panuji v okoli obou poli, ve velehorach, arktickych
a subarktickych moftich a jezerech. NejchladnéjSim mistem nasi Zemé je jizni pdl, kde byla
polarni vyzkumna stanice Vostok, Antarktida). Na Sibifi zimni teploty Casto klesaji pod —60 °C.
Teplota vzduchu na vrcholu nejvyssi hory svéta Mount Everest se pravidelné pohybuje okolo

—40 °C (Ashcroft 2000).

Srovnavat uvedené extrémy s klimatickymi podminkami Ceské republiky piili§ nelze. Ceska
republika se nachazi v pasmu mirného podnebi s kontinentalnim razem klimatu a pravidelnym
stiidanim ro¢nich obdobi. Primérnd roc¢ni teplota vzduchu se pohybuje v rozmezi 5,5 az 9 °C.

Nejchladnéjsim mésicem roku je mésic leden, popft. prosinec, kdy se primérna teplota vzduchu

vwr

v v

byla zaznamenana dne 11. tnora 1929 v Litvinovicich u Ceskych Bud&jovic (Vondracek 2009).

V klimatickych podminkach Ceské republiky proto naprostd vétSina smrtelnych piipadd
prochlazeni nenastdva disledkem vyc€erpani organismu vlivem plsobeni extrémné nizkych
teplot, nybrz pfimo ¢i nepiimo souvisi se selhdnim termoregulace, at’ jiz ve smyslu poruchy
tvorby télesného tepla, neschopnosti takové teplo udrzet ¢i néchylnosti jej ztracet,
resp. v diisledku  spoluptisobeni téchto faktord (Palmiere et al. 2014a). Uvodni piehled
soudnélékarskych poznatkl o prochlazeni nelze proto zapocit jinak nez uvedenim zakladnich

principll termoregulace ¢lovéka.

11
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2 TERMOREGULACE

I3

., Bez rodiny se clovek chvéje zimou v nekonecném vesmiru. *

André Maurois (1885-1967), francouzsky spisovatel

2.1 Termomanagement — evolué¢ni dichotomie

V 1i8i obratlovct se v pribéhu evoluce ustélily dvé zakladni strategie adaptace na nepietrzitou

proménlivost teplot zevniho prostiedi: poikilotermie a homoiotermie.

Mezi poikilotermni (nestalotepelné/studenokrevné) organismy patii vSichni bezobratli a nizsi
obratlovci (paryby, ryby, plazi, obojzivelnici). Poikilotermni jedinci disponuji pouze
rudimentdrnimi termoregula¢nimi mechanismy, které nedokazi udrzet stalou télesnou teplotu
v Sirokém rozmezi teplot okolniho prostiedi (Papacek et al. 2000). Chlad vede
u poikilotermnich organismi ke snizeni télesné teploty a k poklesu aktivity jedince. Naopak
vyssi teplota zevniho prostiedi vede k nartstu télesné teploty a k aktivizaci organismu
(Koudelovda & Mourek 1994b). Souvisejici pojem ektotermie oznacuje schopnost
nestalotepelnych organisml pragmaticky ziskavat teplo z vnéjSiho prosttedi, na jehoz zdroje
jsou tito jedinci z velké miry odkéazani. Cast narokd na télesné teplo poikilotermni jedinci
dokazi pokryt pohybovou aktivitou. Pro zavislost studenokrevnych na zevnich zdrojich tepla
sveédc¢i 1 jejich holy a nedostatené izolovany povrch téla. Poikilotermie piedstavuje sice velmi
uspornou termoregulacni strategii, ale nedovoluje aktivni existenci a reprodukéni prosperitu
nestalotepelnych Zivoc¢ichl v Sirokém pasmu teplot zevniho prostiedi. Zakladni termoregulacni

strategii téchto jedinci je termoregulaéni chovani.!

Homoiotermni (homeotermni/stalotepelni/teplokrevni) obratlovci, k nimz se vedle ¢lovéka fadi
ostatni savci a ptaci, dokdzi nejen télesné teplo sami vytvatet (endotermie), ale navic disponuji
evoluéné vyspélymi mechanismy fizeni t€lesné teploty, které jim umoZziuji prosperovat
v Sirokém rozmezi teplot zevniho prostiedi (Koudelova & Mourek 1994b). Schopnost aktivni
regulace télesné teploty je snizena u tzv. primitivnich savcl (ptakofitni, vacnatci) a urcité

rozdily lze identifikovat 1 v priibéhu ontogenetického vyvoje fady jinych zivociSnych druht.

! Efektivni termoregulaéni chovani Ize demonstrovat i u socidlniho hmyzu, nap¥. véely medonosné. V letnich
meésicich veely do ulu pfinasi vodu a rozstiikuji ji. Viteni kiidel napomaha proudéni vzduchu a odpatovani vody.
V zimnich mésicich se vCely naopak shlukuji do hroznti, pohybuji se uvnitt hroznu a vyrabéji teplo spalovanim
cukri.

12
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Podle schopnosti regulovat télesnou teplotu t€sné po porodu, resp. v prvnich tidobich Zivota lze
v ramci homoiotermnich zivocichti diferencovat tii skupiny — zralé (napf. antilopa), nezralé
(napt. holub, mys) a formy s vytvofenou termoregulaci, ale odliSnou od dospélych jedincii

(napf. ¢lovek) (Hruska 2009).

Specifickou skupinu teplokrevnych organismi pfedstavuji  hibernujici  Zivoc¢ichové
(napf. kolibfici, sviStouni, netopyfi, jezci, syslové, plsi, nékteré rody poloopic a dalsi),
u kterych dochazi k sezénnimu fizenému poklesu télesné teploty a utlumu metabolické aktivity.
V bdélém stavu jsou hibernanti homoiotermové. Na rozdil od poikilotermnich jedinct, u nichz
snizeni télesné teploty odrazi jeji pokles v zevnim prostiedi, je u hibernanti pokles télesné
teploty aktivni a fizeny d¢j. T¢lesné teplota hibernanti muze klesnout az na troven blizkou
bodu mrazu. Hibernace piedstavuje vrozenou a endogennimi rytmy regulovanou vlastnost.
Hibernaci spousti chlad, zkraceni svételné Casti dne a zmény v mnozstvi a skladbé ptijimané
potravy. Paradoxné u ptfisné¢ homoiotermnich jedinct pokles télesné teploty pod 20 °C konci

vétsSinou smrti (Koudelova & Mourek 1994b).

Vedle hibernace existuje i nepravy zimni spanek (napf. u medvéda, jezevci), béhem néhoz
zvitata zlstavaji v tkrytu neaktivni, nicméné se obcas probouzeji a vychdzeji za potravou,
pficemz ke skute¢nému poklesu jejich télesné teploty nedochéazi. V poustnich oblastech pro
zménu néktefi obratlovei (napt. bahnik, pytlous, tarbikomys) upadaji do tzv. letniho spanku

(estivace).

2.2 Termoregulace — vé¢né hledani rovnovahy

Nepfretrzité kolisani teplot vné&jSiho prostiedi naruSuje teplotni homeostazu organismi
a podminuje nekonecnou fadu teplotnich gradienti mezi jejich vnitinim prostfedim a nejbliz§im
okolim. Termoregula¢ni algoritmy teplokrevnych zivo¢ichli véetné ¢loveka slouzi jedinému cili
— prostfednictvim aktivnich zasahl do intenzity metabolismu a tepelné izola¢nich charakteristik
kize modulovat teplotni gradient dle aktudlniho stavu ve prospéch udrZeni stalé teploty
télesného jadra, ktera je nutna pro stabilitu a optimalni prib¢h metabolickych reakci a jejich
regulaci, a to 1 za cenu velkych energetickych ztrat. Télesna teplota homoiotermnich organismu
pfedstavuje vyslednici mezi teplotvornymi dé&ji (termogenni procesy) a mechanismy,

prostiednictvim  kterych télo odevzdavd teplo okolnimu prostfedi (termolytické

procesy) — viz obrazek ¢. 1.
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Obrazek ¢. 1 Rovnovdha mezi tvorbou

] a vydejem tepla (upraveno dle Kittnar
termogeneze termolyza 2011 )

bazilni metabolismus salani
tiesovi termogeneze konvekce
metabolick4 termogeneze evaporace
netfesova termogeneze Rondakce

[<xz]
| 2 |
37°C
 —

Vnitini prostfedi organismu se skladd z centrdlniho télesného (télniho/teplotniho) jéadra
a periferniho télesného (télniho/teplotniho) obalu (slupky). T¢lesné jadro tvofi vnitini organy
a jadrové kosterni svaly (napf. paravertebralni svaly, mezizeberni svaly, branice a dalsi).
Té¢lesny obal se sklada z kiuze, podkozni tukové vrstvy a z povrchovych svalovych skupin.
Télesné jadro zodpovida za produkci tepla, zatimco télesny obal funguje jako izolant anebo
vyménik tepla s okolim. Rozvod tepla mezi télesnym jadrem a obalem zajist'uje krevni obéh.
Teplota t€lesného jadra se neméni v Sirokém spektru teplot vnéjsiho prostiedi, a respektuje tudiz
homoiotermni strategii (12 az 54 °C). Indexem teploty télesného jadra je rektalni teplota,
zatimco teplota klize nejlépe odrazi teplotu télesného obalu. Teplota kiize se v zavislosti na
vngjsi teplot€¢ vyrazné meéni a ma poikilotermni charakteristiku, coz napoméaha efektivni

termoregulaci.

2.2.1 Normalni télesna teplota

VysSe normalni télesné teploty se mezi jednotlivymi homoiotermnimi druhy lisi; urcita
variabilita dokonce panuje 1 mezi jedinci téhoz druhu. Normalni télesna teplota vétSiny savcl
se pohybuje mezi 37 az 39 °C, u ptakd dokonce mezi 41 az 43 °C. Normalni télesna teplota
cloveéka (méfend v axile) kolisad mezi 35,8 az 37 °C. Té€lesna teplota v rozmezi 37 az 38 °C se
oznacuje jako subfebrilie, nad 38 °C jako horecka a v intervalu 40 az 41 °C se jiz hovori

o hyperpyrexii. T¢lesna teplota niz8i nez 36 °C se povazuje za subnormalni (Hall 2016).

V disledku nerovnomérného rozloZeni teplotniho gradientu v téle existuji 1 za fyziologickych
podminek rozdily mezi teplotami, které se naméii soucasné na riznych mistech lidského téla.
Nejvyssi teplota je v centru télesného jadra organismu, naopak nejmensi je ve skrotu, kde se

stabilné udrzuje na hodnoté 32 °C. Teplota méfena v axile odraZi teplotu télesného obalu.
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Teplota méfend v duting Gstni je ptiblizné€ o 0,3 °C vyssi nez teplota v podpazi. Teplota métena
v pochvé anebo konec¢niku je o cca 0,5 °C vyssi nez v dutin€ Ustni, nejvice odpovida teploté
télesného jadra a nejméné podléhd teplotnim zméndm vnéjSiho prostfedi. Na druhé strané
teplota v dutin€ Gstni se mize ménit vlivem celé¢ fady faktort, napt. piijmem teplych anebo
studenych néapoji ¢i potravy, koufenim, zZvykanim, dychanim tusty apod. Z fyziologického
hlediska lze konstatovat, ze télesnd teplota predstavuje veliinu variabilni, na druhé strané

ale esencialni a pfisn¢ regulovanou (Koudelova & Mourek 1994a).

T¢lesna teplota kolisa s denni dobou (cirkadidnni/nykthemeralni rytmus). U bdélého ¢lovéka

cvwr

16. az 18. hodinou (viz obrazek ¢. 2). Télesna teplota také fluktuuje v zavislosti na psychické
¢i fyzické namaze; pii lehké praci ¢i emocnim napéti mize télesna teplota stoupnout az o 1 °C.

Intenzivni té€lesnd zatéZ a mocné dusevni dojmy zvysuji té€lesnou teplotu dokonce az o 3 °C.

Obrazek ¢. 2 Kolisani télesné teploty
°C s nykthemerdlnim rytmem (upraveno dle
Koudelova & Mourek 1994a)

19 T
368 T

36,7
366 T
36,5 +

U Zen dochdzi v lutealni fazi menstruacniho cyklu ke zvySeni télesné teploty az o 0,5 °C,
piicemzZ toto zvySeni teploty pretrvava az do pocatku pfiSti menstruace (viz obrazek ¢. 3).
Pribézné méreni télesné teploty se u Zen v praxi pouziva k ovéfeni, zdali doslo k ovulaci a je-
li mozné otchotnéni. U t€hotné Zeny télesna teplota klesa az o 1 °C. Naopak teplota té€lesného
jé&dra plodu je ve srovnani s teplotou matky o 0,5 °C vys§i. U malych déti je teplota télesného
jadra obvykle o 0,5 °C vyssi nez u dospélych. U starych lidi byvaji teploty télesného jadra
subnormalni. Asi 2 % dospélé populace postihuje tzv. konstitu¢ni hypertermie, pii niz je teplota

télesného jadra trvale zvySena (Koudelova & Mourek 1994b; Hall 2011).

15



Zatopkova, L. Synovidlni hemoragie kolennich kloubii

Obrazek €. 3 Vykyvy telesné teploty
°C v zavislosti na fazi menstruacniho cyklu
(upraveno dle Koudelova & Mourek
1994a)

370 +

36,5 T
menstruace

menstruaéni ovulace
krviceni

—
0 10 20 8 30 gy

2.2.2 Produkce tepla v organismu

Produkce télesného tepla v organismu je permanentni d¢j. Télesné teplo predstavuje vedlejsi
produkt metabolismu a mnozstvi jeho tvorby tedy odvisi od intenzity latkové vymeény a od celé
fady dalSich faktord, které tuto aktivitu fidi a ovlivituji. Efektivita cyklu trikarboxylovych
kyselin dosahuje pouze 44 %; zbyvajicich 56 % substratové energie ptipada na tvorbu tepla.
V klidovych podminkach se na tvorbé télesného tepla podileji vnitini organy z 55 %, kosterni
svaly z 20 %, mozek z 15 % a zbyvajici tkan¢ z 10 %. Pfi intenzivni svalové praci produkce

télesného tepla kosternimi svaly stoupa az na 90 % (Jelinek & Koudela 2003).

Intenzita tvorby télesného tepla do zna¢né miry odvisi od podminek zevniho prostiedi. Teplota,
piiniz jsou termoregula¢ni mechanismy namahdny co nejméné, piedstavuje tzv. termoneutralni
zonu (oblast tepelné pohody/komfortu — indiferentni teplota). Jde o takovy rozsah teplot okoli,
pii némz zUstava v piirozené rovnovaze bazalni produkce télesného tepla, a jeho vydej se
realizuje bez aktivniho nasazeni termoregula¢nich mechanisml. Indiferentni teplota
se u neodéné osoby pii bezvétii, relativni vlhkosti vzduchu 50 % a télesném klidu pohybuje
v rozmezi 28 aZ 30 °C a u lehce odéné osoby okolo 25 °C. U novorozencii se indiferentni
teplota okoli pohybuje v rozmezi 32 az 34 °C (Simek 1995). Mimo oblast indiferentni teploty
se nachazi smérem dolli i nahoru pasmo kritické teploty (spodni a horni), pfi které jsou masivné

angaZovany termoregula¢ni mechanismy (viz obrazek €. 4).

Pti poklesu teploty okoli pod spodni hranici indiferentni teploty (spodni kriticky bod) dochézi
k uvolnéni kalorigennich hormonil — tyroxinu a hormond dfen¢ nadledvin. Tyroxin zvySuje
rychlost metabolismu, spottebu kysliku a nékterych substrati. Cilovym mistem Gc¢inku tyroxinu

jsou mitochondrie. Vlivem vysSich koncentraci tyroxinu se castecné disociuji oxidativni
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a fosforylacni procesy ve prospéch produkce tepla. Noradrenalin uvolilovany
ze dfené nadledvin a ze zakonceni sympatického nervového systému ma velmi intenzivni
lipomobiliza¢ni ucinek. ZvySena nabidka mastnych kyselin vede posléze v mitochondriich
k preferenci oxidativnich d¢&ji pied fosforylatnimi. Na vaskularni urovni noradrenalin
nastoluje vasokonstrikci, a navic stimuluje tes svalli. Noradrenalin zaroven potencuje ucinek

hormont $titné zlazy (Bernaskova 2016).

Obrazek ¢. 4 Zona tepelné pohody

@
n% télesna a zavislost tepelné produkce na teploté
23 teplota prostiedi  (upraveno  dle  Jelinek
=7
£ & Koudela 2003)
B
termo- =
ﬂ h neutraln{ “ :éi
g chlad zbna horko | @
E
: l
£
bazilni
""" metabolismus
spn&ni horni
kriticky bod kriticky bod
tep.
prostiedi

Utinek kalorigennich hormonti ma své limity a latenci: pokud k dosaZeni tepelné homeostazy
nepostacuje netfesova termogeneze, pak nastupuje termogeneze tfesova — svalovy ties. Pfi tiesu
svalll dochézi k rytmickym stahiim kosternich sval, které ale neslouzi k pohybové ¢innosti.
Na tfesové termogenezi se podili vSechny kosterni svaly (s vyjimkou ocnich, rektalnich
a drobnych svali ve stfednim uchu). Svaly se kontrahuji v rychlém sledu (s frekvenci
10-20 Hz), ale v malém rozsahu. Protoze pfi svalovém tfesu neni vykondvana Zadna vné&;jsi
prace, tcinnost kontrakci se projevi jizZ béhem nékolika minut zvySenim teploty té€lesného jadra
(Koudelovda & Mourek 1994a). Ttresova termogeneze dokaze navysit celkovou produkcei

télesného tepla az pétinasobné (Hall 2011).

Ttes kosternich svali je fizen z dorzomedidlnich jader hypotalamu a inhibovan z fidicich
preoptickych ¢asti hypotalamu. Eferentni drahy ze zadniho hypotalamu vedou do stfedniho
mozku, Cerveného jadra (nucleus ruber) a retikuldrni formace Varolova mostu, posléze
retikulospindlnimi a rubrospindlnimi drahami sestupuji k ventrdlnim rohiim miSnim a dale
motorickymi nervy k nervosvalovym ploténkam. Vedle hypotalamu se na fizeni svalového
tresu podili iretikularni formace asympaticky nervovy systém. Svalovy ties inhibuji

betablokatory, télesny pohyb a bolest (Jelinek & Koudela 2003).
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Zdrojem télesného tepla u novorozencti a kojenct do 1 roku véku je specializovana tukova tkan
lokalizovand mezi lopatkami, v horni ¢asti krku a kolem dilezitych vnitfnich organa
(tzv. hnédy tuk). Pii stimulaci noradrenalinem se z této tukové tkané vyplavuji volné mastné
kyseliny, ¢imz mitochondrie mohou navysit aktivitu oxidativnich procesii na tkor paralelné
probihajici fosforylace (pozastavi se tvorba ATP a produkuje se pouze teplo). Substratova
energie mastnych kyselin se tak zcela transformuje na teplo. Uvolnénou tepelnou energii
z tukové tkané distribuuje krevni obéh. Hnédy tuk kompenzuje termoregulaéni nevyhody
nejutlejStho détského veéku (nemoznost tiesové termogeneze, mensi izolani vrstva tuku

v podkozi, zvySeny pomér povrch/hmotnost apod.) (Kittnar 2011).

Ke zvySeni produkce télesného tepla piispiva i svalova prace a intenzivni duSevni ¢innost
(napf. pocitani, psani, uCeni se apod.). Nezanedbatelny termogenni efekt ma i pfijem potravy
(tzv. specificko-dynamicky ucinek potravy). Jedinci, ktetfi po pfijmu potravy vytvaii mensi

mnozstvi tepla, jsou dle poslednich vyzkuml nachylnéjsi k obezité (Bernaskova 2016).

2.2.3 Vydej télesného tepla — termolyza

Tvorba tepla zahrnuje pfedevsim aktivitu metabolickou (chemické termoregulace), zatimco
termolytické procesy reprezentuji zejména fyzikalni déje (fyzikalni termoregulace).
Organismus ztraci télesné teplo prostfednictvim ¢ty zdkladnich mechanismii — salanim
(radiaci), proudénim (konvenci), vedenim (kondukei) a odpafovanim (evaporaci) — viz obrazek
¢. 5. Salani a odparovani piedstavuji regulované termoregula¢ni mechanismy v uz8im slova
smyslu, kdeZto vedeni a proudéni vyzaduji dal$i faktory z vné&j$iho prostfedi — ptritomnost

dalsich téles, proudéni vzduchu/vody apod.

Obrazek ¢&. 5 Mechanismy vydeje

° ® ® telesného tepla
evaporace o konvekce
radiace
kondukce
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Vydej télesného tepla je mozny pouze za predpokladu odvodu télesného tepla z télesného jadra
k télesnému obalu krevnim ob&hem. Odvod tepla z povrchu téla do okoli ovliviiuje fada
proménnych — napf. teplota vzduchu a jeho proudéni, mira izolace téla (odév, ochlupeni, tukova
vrstva) a dal$i. Ur¢ité mnozstvi tepla se ztraci dychanim, moci, stolici, resp. krevnimi ztratami
(napf. menstruacni krvaceni, krvacejici poranéni apod.). Mnozstvi tepla Q odvedené povrchem
t&la S (m?) je piimo umérné teplotnimu gradientu At (K) a nepfimo Umémé izolaénim

parametram ktize: Q =S - (At/I) (Rosina et al. 2013).

2.2.3.1 Salani

Salanim (radiaci) se teplo do okoli vydava prostfednictvim infracervenych tepelnych paprska
(elektromagnetické zateni o vinové délce 5-20 um), které do vSech smért vyzaiuji vSechny
objekty, jejichz teplota je vétsi nez absolutni nula. Pti salani dochazi k pfenosu tepla, aniz by
se objekty navzajem musely dotykat. Diky sédléni Ize pocitovat chlad z okolnich predméti,
1 kdyz teplota vzduchu bezprosttedniho okoli je relativné vysoka (napft. vjem studené zdi v jinak
vytopené mistnosti). Celkovy vydej tepla salanim odvisi zejména od teplotniho gradientu
a pritomnosti prekazek, které zareni musi pirekonavat (napt. ochlupeni, odév). Séldnim se pfi
indiferentni teplot€¢ u neodéné osoby uskutecni az 60 % veSkerého tepelného vydeje (Hall
2016). Podle Stefanova-Boltzmannova zdkona intenzita salani roste se Ctvrtou mocninou
termodynamické teploty t&lesa. Zavislost matematicky vyjadiuje vztah I=¢ - 6 - T* kde ¢ je
emisivita povrchu téla, o Stefanova-Boltzmannova konstanta a T je termodynamicka teplota
(Rosina et al. 2013). Pfi vysSich teplotach okoli salani jako termolyticky proces ztraci na svém
vyznamu. Ztraty tepla salanim se zvySuji vasodilataci, a naopak sniZuji pfi vasokonstrikci

(Jelinek & Koudela 2003).

2.2.3.2 Proudéni

Pti proudéni (konvekci) se teplo pfenasi na pohybujici se vzduch nebo kapalinu. Teplo se
piedava do proudicich molekul média, a to tim intenzivnéji, ¢im je rychlost proudéni vyssi.
Intenzita vydeje konvekci proto nartsta, pokud se jedinec v prostfedi pohybuje, resp. kdyz se
prostiedi pohybuje vici nému (Jelinek & Koudela 2003). Pfi indiferentni teploté okoli vydej
tepla proudénim piedstavuje az 15 % (Hall 2016). Vydej tepla proudénim ovliviiuje zejména
rychlost proudéni média, velikost teplotniho gradientu a tepelna vodivost prostiedi (viz ucinek

vétru za vlhkého pocasi). Mnozstvi tepla Q, které se za dany Cas 1 (s) odvede z povrchu télesa

19



Zatopkova, L. Synovidlni hemoragie kolennich kloubii

o plose S (m?) do okoli o teploté nizsi o At (K), vyjadiuje vztah: Q = a - S - At - 1, kde
a (W/K - m?) je koeficient pfestupu tepla rozhranim (Rosina et al. 2013).

2.2.3.3 Vedeni

Vedenim (kondukci) se teplo odvadi predavanim kinetické energie molekul téla molekuldm
okolniho prostiedi, s nimz je té€lo v pifimém kontaktu (napt. podlozka, vzduch, kapalina apod.).
V ptipadé vzduchu je vydej tepla timto mechanismem limitovan brzkym ohfatim nejblizsi
vrstvy nad povrchem téla, ¢imz se transfer tepla prakticky zastavuje. Ve vlhkém vzduchu
ave vod¢ ztraty tepla vedenim s ohledem na znacnou tepelnou vodivost vody vyznamné
naruistaji. Za normalnich okolnosti se vedenim realizuji az 3 % z celkového vydeje tepla (Hall
2016). Mnozstvi ptedané tepelné energie Q za jednotku ¢asu 1 (s) mezi dvéma misty zavisi na
rozdilu jejich teplot At (K), vzdalenosti d (m), plose S (m?), pies kterou se tepelny pienos
uskuteciiuje, a na koeficientu tepelné vodivosti A (J/m - s - K) vyjadfujicim schopnost dané

latky vést teplo dle nésledujiciho vztahu: Q = (A - S - At - 1) / d (Rosina et al. 2013).

2.2.3.4 Odparovani

vydeje télesného tepla, protoze dovoluje odvod tepla i v situacich, kdy teplota okoli prevysuje
teplotu téla. Zména skupenstvi potu odvadi z povrchu téla urCité mnozstvi energie
(tzv. skupenské teplo odparovani), ¢imzZ se ochlazuje krev v podkoZzi a nésledné té€lesné jadro
(odpafenim 1 g vody télo ztraci 2,5 kJ). Kromé& potu se také odpatuje i tekutina z plic
a z povrchll sliznic. Odpatovani je nezbytné pro odvod tepla pfi intenzivni svalové praci.
Pti maximalni aktivaci potnich Zlaz se muze vyloucit vice nez 2 litry potu za hodinu

(Bernaskova 2016).

Odpatovani kontrolované termoregulacnimi mechanismy se oznaCuje jako znatelné
(zjevné/pocitované) odparovani (perspiratio sensibilis). Za normalnich podminek se touto
evaporaci uskutecni az 22 % vydeje télesného tepla (Hall 2016). Urcité mnoZstvi tekutiny se
z téla ale odpafuje neustdle, a to bez zavislosti na termoregulacnich mechanismech. Toto
tzv. neznatelné¢  (skryté/nepocitované) odpatovani (perspiratio insensibilis) souvisi
s nepretrzitou difuzi vody kizi a povrchem sliznic dychacich cest a pfedstavuje cca 600 ml

za den (1 200 kJ).

Ke znatelné evaporaci patii i tzv. emocni poceni, které neslouzi termoregulaci a je projevem

dysbalance autonomniho nervového systému. U savcil bez potnich Z1az (napt. pes) se vydej
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tepla zprostredkovava zejména funénim (panting), kterym se zabezpecuje piisun studené¢ho
vzduchu, zvysuje se odpar z dychacich cest, resp. odparovani slin a tekutiny z jazyka. Pti funéni
se ventiluje nealveolarni vzduch =z mrtvého prostoru. Centrum funéni je spojeno

s pneumotaxickym centrem ve Varolové mosté (Jelinek & Koudela 2003).

2.2.3.5 Pot

Pot produkuji malé potni zlazy (tzv. ekrinni potni Zlazy) rozmisténé v rizné hustoté po celém
povrchu téla (s vyjimkou zevniho zvukovodu, ¢ervené rtdl, bradavek, zaludu penisu a malych
stydkych pyskti). Chemické slozeni potu je individualni; jeho hlavni slozku tvoii voda, rizné
ionty (Na", CI", K"), kyselina mlé¢n4a, mocovina a dalsi latky. Do potu se vyluCuje i kyselina

urokanova, ktera kiizi chrani pied u¢inkem ultrafialového zafeni (Koudelova & Mourek 1994b).

Potni zlazy vylucuji tzv. primarni pot, chemicky prakticky identicky s krevni plazmou, ale
ochuzeny o sérové bilkoviny. Pfi prichodu této tekutiny vyvody potnich zldz dochazi
ke zpétnému vsttebavani sodnych kationtii a chloridovych aniontl, pfi€emz mira reabsorpce
téchto iontd odvisi od intenzity stimulace. V disledku poklesu osmotického tlaku se zpétné
vstiebava i ¢ast vody a v definitivnim potu zlstava vysoka koncentrace mocoviny a kyseliny
mlécné. Pti intenzivni stimulaci prochazi vyvody potnich z1az velké mnozZstvi tekutiny a zp&tné
vstiebavani je redukované. Pfi mirné stimulaci primarni pot prochédzi vyvody pomalu a vétSina
iontll se vstiebd. V horkém prostfedi neaklimatizovany ¢lovek vylou¢i az 1 litr potu (za
1 hodinu na 1 metr ¢tverecni télesného povrchu), jedinec adaptovany na svalovou praci a horké
klima pak az 3 litry potu, kdy zaroven zvySena tvorba aldosteronu zabraiiuje ztratam sodnych
kationtil a chloridovych aniontli. Ekrinni potni Zlazy inervuji cholinergni zakonceni sympatiku,
ale 1 adrenalin a noradrenalin, které se do krve uvoliuji z dfen¢ nadledvin (Bernaskova 2016).
Od ekrinnich potnich Zlaz je nutné rozliSit velké potni zlazy (tzv. apokrinni potni zlazy)
ve stydké krajiné a v axilach, jejichz produkt podobny potu neslouzi termoregulaénim

mechanismum.

2.2.4 Rizeni télesné teploty

T¢lesnou teplotu reguluje reflexni zpétnovazebny mechanismus, v némz ustfedni roli maji
regulaéni centra hypotalamu. Ridici centra dostavaji informace z perifernich a centralnich
detektord télesné teploty (aferentni slozka reflexu). Na zdklad¢é informaci z téchto detektort
fidici centra aktivuji ¢i inhibuji efektorové mechanismy, jejichz prostfednictvim se ustaluje

télesna teplota (eferentni slozka reflexu) (Kittnar 2011).
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Reflexni fizeni télesné teploty zahrnuje tfi zakladni prvky:
1. detektor — termoreceptory (termosenzory);
2. termoreguldtor — centralni hypotalamicky termostat;

3. efektor — vykonné termoregulacni mechanismy.

2.2.4.1 Termoreceptory
Detekci tepla v lidském téle zajist'uji periferni a centralni termoreceptory. Podle rozmezi teplot,

na néz optimalné (nejvice) reaguji, se tyto receptory déli na chladové a tepelné.

Periferni termoreceptory se d€li na kozni a visceralni. Kozni termoreceptory monitoruji teplotu
télesné¢ho obalu. Strukturalné jde o volna nervova zakonceni bez zvlastnich pomocnych zaiizeni
(Liillmann-Rauch 2012). Chladové receptory jsou ulozeny v epidermis a pfednostné reaguji
na teploty v rozmezi 23 az 28 °C. Tepelné receptory se nachazi zejména ve svrchni a stiedni
casti dermis a nejvice reaguji na teploty vrozmezi 38 az 43 °C. Chladovych perifernich
receptort je aZ desetkrat vice a jsou pravidelnéji distribuovany. S ohledem na jejich uloZeni
a znacnou hustotu mize kontakt s teplym télesem v prvni chvili vést k paradoxnimu pocitu
chladu. Jsou-li teplotni zmény dostate¢né rychlé, pak lze vnimat i zménu teploty 0 0,1 °C. Vedle
specifickych termoreceptori existuji i termoreceptory nespecifické — Ruffiniho kefickovita
zakonCeni a nociceptivni receptory (,,bolestivé horko*). Termorecepci teplotniho jadra
zajist'uji visceralni termoreceptory, které jsou rozmisténé v dutin€ bfisni, v okoli velkych zil

a v miSe (Koudelova & Mourek 1994b).

Centralni termoreceptory se nachazeji v predni ¢asti hypotalamu — dvé tietiny z nich jsou
chladové a zbyvajici ¢ast tvoii tepelné termoreceptory. Mensi mnoZstvi neuront citlivych
na chlad se nachazi také v oblasti septum pellucidum a retikuldrni formace. Centralni

termoreceptory slouzi zeyjména k autonomnim termoregulacnim reakcim.

A-delta vladkna vedou signaly z perifernich chladovych termoreceptorti, C-vlakna ptenaseji
signaly z perifernich tepelnych receptort. Informace z kiize hlavy jdou cestou trojklanného
nervu do prodlouzené michy a odtud dale do talamu a hypotalamu. Z trupu a koncetin jsou
teplotni informace vedeny senzitivnimi nervy pfes dorzalni misSni kofeny do michy a posléze
spinotalamickymi drahami do retikularni formace prodlouzené michy, talamu a hypotalamu
(Jelinek & Koudela 2003). Teplotni informace jdouci z riiznych casti lidského téla jsou pred
vstupem do hypotalamu integrovany a modifikovany na raznych etazich centralniho nervového

systému. Informace z perifernich 1 centralnich termoreceptort stejnou mérou moduluyi fidici

centrum v hypotalamu. Teplotni informace z termoreceptori jsou také predavany do mozkové
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ktry, kde zprostfedkuji odpovidajici behavioralni odpovéd’ — tzv. termoregulacni chovani.
Kupftikladu v horku se ¢lovék vysvlékne, vyhleda stinné misto, otevie okno, oplachne se
studenou vodou; v chladném prostiedi se naopak oblékne, schouli se, pohybuje se, pfijima teplé

jidlo ¢i horké népoje apod.

2.2.4.2 Hypotalamicky termostat

Zadni cast hypotalamu (bilateraln¢ na Grovni corpora mamillaria) funguje jako integracni
a vykonné centrum termoregulace, v némz se vyhodnocuji informace z predni ¢asti hypotalamu
a z perifernich termoreceptori. Po vyhodnoceni situace fidici centrum spousti kaskadu
autonomnich reakci vedouci k teplotvornym déjim (centrum chemické termoregulace),
resp. k termolyze (centrum fyzikdlni termoregulace). Kupiikladu aktivace chladovych
perifernich a centralnich termoreceptori vede ke stimulaci tvorby tepla, ale zaroven inhibici

mechanismd, které jsou zodpovédné za termolytické procesy (viz obrazek €. 6).

Obrazek €. 6 Stimulace a zkiizend
hypotalamus inhibice v hypotalamu (upraveno dle

Q—_ Pokorny 2011)
+ efektory —— termolyza

Vu

oy area
kuze preoptica 6
"
chladové -

receptory + -——> termogeneze

Ridici centra v zadnim hypotalamu jsou nastavena na referenéni teplotu teplotniho jadra 37,1 °C
(tzv. set point), kterou se snazi udrzet i za cenu velkych vydaju (ztraty energie, t¢lesné vody,
elektrolytil). Poskozeni hypotalamu (naptf. v disledku urazu, krvaceni, ischémie,
neurochirurgické operace) miize vést k zdvazné poruse termoregulacnich mechanismi a vzniku

patologické hypertermie ¢i mén¢ Casto patologické hypotermie.

Signaly z vykonného centra jsou vedeny k cilovym organtim jak somatomotorickymi nervy,
tak sympatickym nervovym systémem. Somatomotorické nervy zabezpecuji vzestup produkce
tepla svalovym tfesem a zvySenym pohybem. K vydeji tepla somatomotoricky nervovy systém

ptispivé i stimulaci polypnoického dychéani (vyznamné zejména u zvitat bez potnich Z14az).
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Sympaticky nervovy systém se podili na tvorb¢ t€lesného tepla netfesovou termogenezi (beta-
receptory) a k jeho konzervaci piispiva periferni vasokonstrikci (alfa-receptory). Vydej tepla

evaporaci je zcela zavisly na aktivaci sympatiku (viz obrazek ¢. 7).

Obrazek €. 7 Hypotalamicka eferentace

hypotalamus k vykonnym  slozkam  termoregulace
(upraveno dle Jelinek & Koudela
2003)

somatické
nervy

potni Zlizy hnédy tuk

kosterni

evaporace
svalstvo

vasodilatace
vasokonstrikce
netiesova tfesova
ter ter

2.2.4.3 Termoregulac¢ni efektorové mechanismy

Pti expozici chladu dochézi k sympatoadrenergni aktivaci organismu, kterou zprostiedkovava
sympaticky nervovy systém a hormony dien¢ nadledvin (adrenalin a noradrenalin). Prvni
odpovédi je periferni vasokonstrikce, ktera zabrafiuje nadmérnym ztratdm tepla.
Vasokonstrikce ale neni permanentni a po urcité dobé dochézi i na periferii téla k epizoddm
pfechodné vasodilatace, ktera chrani periferni tkdné pted ischémii — tzv. Lewisiiv fenomén

(Hervet et al. 2016).

Soucasti sympatoadrenergni reakce organismu na chlad je najeZeni chlupti (piloerekce)
podminéné stazenim piloerekénich svalti v kizi. Napiimeni chlupi navic vytvari tenkou
izolaéni vrstvu mezi kiizi a vnéjSim okolim, jiZ se omezuji ztraty tepla proudénim. Piloerekce
také prispivd k vyprazdnéni mazovych Zlaz souvisejicich s chlupovymi folikuly. Tukové
vymésky z mazovych zlaz zajistuji pfirozené zmasténi kiize a zvysuji jeji ucinnéjsi ochranu
a izolaci. Sympatoadrenergni reakce vede k tachykardii, zvySeni krevniho tlaku, zrychlenému
dychani a celkové excitaci organismu v télesné 1 psychické roving. ZvySené naroky na produkci
tepla jsou posléze uspokojovany svalovym tfesem a ndsledné€ i metabolickou termogenezi (blize

viz podkapitola 2.2.2).

Pti delsi expozici chladu se v hypotalamu vytvaii tyreotropin uvoliiujici hormon (TRH), ktery
stimuluje produkci tyreostimulacniho hormonu (TSH), jez navySuje produkci hormont Stitné

zlazy. Tyroxin ze §titné Zlazy zvySuje produkci tepla ve vSech organech az o 50 %; nastup jeho
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ucinku mé vsak ve srovnani s katecholaminy urcitou prodlevu. Tyroxin zajist'uje produkci tepla
nespecifickou stimulaci proteosyntézy, zvySenou aktivitou sodikodraslikové pumpy,

potencovanim Uc¢inku noradrenalinu a dal§imi mechanismy (Bernaskova 2016).

Pti zvySeni teploty teplotniho jadra je prvni odpovédi organismu systémova vasodilatace
(,,otevieni“ vyméniku) a inhibice sympatickych center v hypotalamu (viz obrazek ¢. 6).
Pti teploté télesného jadra 37,1 °C a vysSi nastupuje intenzivni poceni. Energie nutnd ke
skupenské pfeméné potu je vyuzivana k ochlazovéani povrchu téla. Prostiednictvim zktizené

inhibice je blokovan svalovy tfes a metabolicka termogeneze.
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3 PROCHLAZENI

LAle vzdkouti u domu sedélo za mrazivého rana déviatko
s Cervenymi tvaremi, s usmevem na rtech — a bylo mrtvé; zmrzlo
v posledni vecer starého roku. Novorocni jitro se rozbresklo nad
mrtvolkou sedici tam se sirkami, jejichz jeden svazecek byl téemer
vyskrtan. ,,Chtéla se ohrat, “ vikali lidé. Ale nikdo nevedel, co
krasného vidéla a v jakém jasu odesla s babickou do radosti
Nového roku. *

Hans Christian Andersen (1805-1875), dansky spisovatel

3.1 Prochlazeni — definice a klasifikace

Prochlazeni nastavd v dusledku celkového uc€inku nizkych teplot na lidsky organismus
a charakterizuje jej pokles teploty télesného jadra pod 35 °C / 95 °F (Dobia§ 2005). Desata
revize Mezindrodni statistické klasifikace nemoci a pridruzenych zdravotnich problémi
(MKN 10) ptifazuje prochlazeni diagnosticky kod T68 — ndhodna hypotermie (WHO 2008).
V &eské odborné literatuie se vedle terminu prochlazeni? objevuje celd fada synonymnich
vyrazi oznacujicich vice ¢i méné tentyz télesny stav — prochlazeni organismu, celkové
prochlazeni organismu, podchlazeni, hypotermie, vychladnuti a dalsi (Hottmar & Hejna 2005).
Souvisejici terminy zmrznuti a umrznuti star§i soudnélékaiska literatura vztahovala ke smrti

prochlazenim v extrémnich zimnich podminkach (Tesat 1985).

Primarni prochlazeni nastava v souvislosti s expozici organismu nizkym teplotam, ptfipadné
1 dal$im souvisejicim nepfiznivym klimatickym podminkdm vné&j$iho prostiedi pfi sou¢asném
vyCerpani energetickych rezerv organismu, pfipadné i1 bez n¢j. Naproti tomu sekundarni
prochlazeni zahrnuje situace, u nichz selhani termoregula¢nich mechanismil situacné
zprostfedkovava aktudlni porucha zdravi — choroba, Uraz ¢i jiny zevni vliv (napf. cévni

mozkova piihoda, traz hlavy, intoxikace alkoholem apod.) (Stern & Vieson 2017).

Dle rychlosti poklesu teploty télesného jadra se prochlazeni dé€li na akutni a chronické. Akutni
prochlazeni nastava pii velmi rychlém poklesu teploty télesného jadra, napt. pii ponotfeni téla
do ledové vody (immersion hypothermia), kdy k umrti mize dojit jeSté pred vyCerpanim

energetickych rezerv organismu. Chronické prochlazeni oproti tomu pfichazi v souvislosti

2 Autorka v textu disertaéni prace pro hypotermii upfednostiiuje, v souladu s terminologii kodifikovanou v oborové
ucebnici soudniho Iékafstvi profesora Jaromira Tesafe, odborné terminy prochlazeni, prochlazeni organismu,
resp. celkové prochlazeni organismu (Tesaf 1985).
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s delsi dobu trvajici expozici nizkym teplotdm s vyplyvajicim pozvolnym poklesem teploty
télesného jadra a postupnym vycerpanim energetickych zasob organismu (Palmiere et al.

2014a).

Prochlazeni se dle rozsahu poklesu teploty télesného jadra dé€li do Ctyt stupiii (Madea et al.
2008). Lehké prochlazeni nastava pii teploté télesného jadra mensi nez 36 °C, ale vétsi nez
33 °C. Sttedné tézké prochlazeni je charakterizovano teplotou télesného jadra mensi nez 33 °C,
ale vétsi nez 27 °C. Konecné pfii té€zkém prochlazeni teplota télesného jadra klesa pod 27 °C.
Alternativni klinicka klasifikace prochlazeni piifazuje navic jeSté Ctvrty, extrémni stupen
télesného jadra u prezivsi osoby byla 9 °C (arteficialni hypotermie u chirurgického zakroku)
(Niazi & Lewis 1958).> V ramci ndhodného prochlazeni byla nejnizsi zaznamenana teplota
télesného jadra u prezivsi osoby 13,7 °C (Gilbert et al. 2000). V roce 2014 denik The Guardian
informoval o uspeésné zachrané 2letého chlapce, ktery pfezil mrazivou noc pouze v pyZamovém
kabatku a ponozkach a pti pfijmu do nemocnice mél télesnou teplotu 12,7 °C. Nejdelsi doba
srde¢ni zastavy u pieziv§iho podchlazeného (pad do feky v opilosti) ¢inila 6 hodin a 52 minut

(Mark et al. 2012).

Dle okolnosti mize byt smrt prochlazenim nahodilou udalosti, sebevrazdou, zabitim, vrazdou,
popi. popravou. NejCastéji prochlazeni vznikd jako nahodila udalost, ¢asto ve spojitosti
s ovlivnénim organismu alkoholem, pfidruzenym urazem (napft. uraz hlavy, krvacivé poranéni,
Sok) anebo nahle se manifestujici chorobou v pozadi (napf. cévni mozkova piihoda, plicni
embolie, diabetes mellitus apod.). Prochlazeni v disledku absolutniho vy€erpani pii pohybu
zimni krajinou piedstavuji v podminkach Ceské republiky spie vyjimku.* Typicky jde
o turisty, lyzate, horolezce, lovce, zbloudilé osoby apod., které zastihne nahla neptizen pocasi
v neznamém terénu — vanice, mlha, dést, vitr apod. Tyto jedince k prochlazeni casto

predisponuje neadekvatni obleceni, vyCerpani, dehydratace, nedostatecné zkusenosti a panika.

3 SniZeni teploty télesného jadra redukuje naroky tkani na piisun energie a kysliku. P¥i poklesu teploty télesného
jadra o 10 °C se metabolismus snizuje az o 50 %. Z tohoto divodu vétSina kardiochirurgickych pracovist’ operuje
v celkové mirné hypotermii (28 az 30 °C). Hluboka hypotermie se snizenim teploty télesného jadra az na 15 °C
dovoluje operovat v uplné zastaveé krevniho obéhu (kardiochirurgické operace v détském véku, operace vzestupné
aorty a aortalniho oblouku) (Dominik 1998).

4V Ceské republice se dosud piipomina tragicky ptibéh Bohumila Hanée a Vaclava Vrbaty, ktefi zahynuli na
nasledky prochlazeni pfi mezinarodnim lyzaiském zavodu na 50 km v KrkonoSich. K ucténi jejich pamatky
a k pfipomince hrdinského nasazeni Vaclava Vrbaty k zachran€ Zzivota Bohumila Hance byla na Zlatém Navrsi
v Krkonosich vzty¢ena Mohyla Hance a Vrbaty (mohyla se nach4zi nedaleko mista, kde bylo nalezeno mrtvé télo
Véclava Vrbaty). Druhym mementem je Hanclv pomnik, nachazejici se mezi Vrbatovou a Labskou boudou
v mistech, kde byl Emmerichem Rathem nalezen promrzly Bohumil Han¢ (Kozik 1966).
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Za obdobnych okolnosti miize k prochlazeni snadno dojit i po padu do studené vody. V této
souvislosti k prochlazeni dochéazi nejcastéji u pasazéra ztroskotanych lodi ¢i letadel (Shetty
2003). Ztraty télesného tepla ve studené vod¢ dosahuji 20 az 25x vétsi rychlosti nez pfi
srovnatelné teploté v suchém prostiedi (Rolf & Gallagher 2018).

Pti zavaleni sn¢hovou lavinou se prochlazeni jako smrtici mechanismus uplatiuje vzacnéji,
protoze k poklesu teploty télesného jadra je nezbytna urcitd minimalni doba expozice
(1-3 hodiny). U osob strzenych lavinou nastupuje smrt daleko castéji v dusledku duseni
(ptekrytim dychacich otvorti, zaduSenim v malém prostoru, aspiraci sn¢hu, znemoznénim
dychacich pohybii apod.) anebo v disledku tupych poranéni souvisejicich se zavalenim
(napf. kraniocerebralni poranéni, drtiva poranéni hrudniku apod.). Pavlic et al. (2004) uvadi,

ze pouze 5 % obéti snéhovych lavin umira v disledku hypotermie.

Sebevrazdy prochlazenim jsou ojedinélé (Reuter 1933; Hirvonen 1976). Pii obvyklém scénati
se sebevrah zbavuje Casti svého odévu ¢i se uplné vysvlékne a ulehne do snéhu, vstoupi
do studené vody anebo vyrazi na sebevrazedny pochod zimni krajinou (Knobloch 1974). Nékdy
sebevrah expozici nizkym teplotdm kombinuje s dopliikovym sebevrazednym mechanismem
(kombinovand sebevrazda), zejména s intoxikaci (Bockholdt et al. 2004; Petkovic et al. 2011).
Pfi nezdaru urcitého sebevrazedného mechanismu (napt. poranéni bodnofeznym ndstrojem,
skok zvySe) miuize prochlazeni pfichdzet jako nahodilda a v kone¢ném dusledku smrtici

komplikace — tzv. komplikovana sebevrazda (T6ro & Pollak 2009).

Vrazdy prochlazenim se v soudnélékaiské praxi vyskytuji velmi vzacné. Jsou popisovany u déti
anebo dospélych osob, u nichZ pachatel zneuziva situac¢ni anebo trvalé duSevni ¢i télesné
bezbrannosti, resp. podiizenosti své obéti (Popad’ak et al. 2013). V détském véku jde zejména
o odlozeni novorozeného ditéte matkou (tzv. pasivni vrazda) anebo o zpusob télesného tyrani
(Hottmar 2003; Pilin 2015). Pachatel mlize obét’ uzaviit do chladné mistnosti, polévat studenou
vodou ¢i vystavit nepiizni pocasi (Madea & Rittner 2012). Obdobné jako u sebevrazd muize
prochlazeni nastat jako nahodila a smrt zprostfedkujici komplikace po nasili jiného charakteru
(Hofmann & Haberda 1927; Bockholdt et al. 2004). Vrazda prochlazenim napliuje

ze soudnélékaiského hlediska kritéria tryznéni a mugivych ttrap.’

> Béhem druhé svétové valky probihaly nelidské pokusy s podchlazovanim véziili v koncentraénim tabofe Dachau.
Navrh na uskute¢néni téchto experimentd podal polni marsal Luftwaffe Erhard Milch, deklarovanou motivaci byla
potieba zjistit, jak co net¢innéji pomoci pilotiim sestfelenym nad ledovymi moiskymi vodami. Rissky viidce SS
Heinrich Himmler realizaci podchlazovacich experimentl s védomim jejich zdsadniho vyznamu pro Luftwaffe
i namofnictvo a pozemni vojsko podpofil. Provadénim experimentd Reichsfithrer poveétil trojici 1ékait:
dr. Sigmunda Raschera, dr. Ericha Finkeho a prof. dr. Ernsta Holzl6hnera, ktery byl ustaven vedoucim
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3.2 Symptomatologie prochlazeni

Odborna literatura symptomaticky priubéh celkového prochlazeni organismu didakticky
roz¢lefiuje do Ctyf navazujicich fazi: excitani, adynamické, paralytické a termindlni
(viz tabulka €. 1), pfi nichz postupné dochdzi ke zménam charakteristik svalového tonu

a zakladnich zivotnich funkci (Madea et al. 2008).

hypotermie faze 1 (36-33 °C) faze 2 (33-30 °C) faze 3 (30-27 °C) faze 4 (<27 °C)
svaly ties | svalovy tonus chladovy rigor
srdce sin. tachykardie sin. bradykardie bradyarytmie pokracujici
) vyhasinani vitalnich
] vasokonstrikce )
krevni ob¢h hypoperfuze aker vasokonstrikce i i funkci organismu,
1 viskozita krve
selhani ob&hu
dychani hyperventilace centralni inhibice bradypnoe a zastava dychani
excitace, zmatenost, ) ] bezvédomi, areflexie
CNS . apatie, dezorientace
bolestiva akra
stadium excitace adynamie paralyza vita minima reducta

Tabulka €. 1 Klinicka stadia hypotermie

vyzkumného tymu. Vyzkumna skupina s oficidlnim ozna¢enim Seenot (nebezpeci ztroskotani) méla ti'i diléi ukoly:
1. Najit nejvhodngjsi zplisob zachrany prochlazenych, a zejména ovéfit znovu objevovanou teorii ruského védce
Lepinského z pocatku 19. stoleti, ze nejucinnéjsi metodou zachrany prochlazenych osob je jejich rychlé prohrati.
2. Zjistit, které télesné organy jsou chladem nejdfive paralyzovany, a co je vlastni pfi¢inou smrti pfi prochlazeni.
Podle ptivodni domnénky prof. dr. Ernsta Holzlohnera mélo jit o ochromeni ¢innosti mozku. 3. Ovéfit optimalni
zpusob ochrany pfed piisobenim studené vody. Oficidlni experimenty s podchlazovanim probihaly ve specialnich
dfevénych vanach, do nichz byla napusténa studena voda a pfipadné ptidavan led; teplota vody se pohybovala
od 3 do 12 °C. Pokusné osoby byly do vody ponofovany ve specidlnich zavésech oblecené v leteckych
uniformach, v zimni anebo letni sestave, a v letecké kukle. Plovaci vesty z gumy nebo kapoku zabraniovaly utonuti.
Teplota télesného jadra byla sledovana galvanometrem zavedenym do zaludku nebo rektalnim teplomérem.
Pti poklesu teploty télesného jadra na 25 °C byly pokusné osoby z vody vytahovany. Pii ponofeni tylu (mozkového
kmene) dochazelo ke kritickému poklesu télesné teploty rychleji. Experimenty podstoupilo celkem cca 50 az 60
osob, pficemz 15 az 18 z nich bezprostfedné zemfelo na nasledky prochlazeni. Podle zavére¢né zpravy pracovni
skupiny byla primérna délka preziti 70 minut, pii pouziti ochrannych odévi 140 minut. Smrt u vétSiny obéti
nastala pfi poklesu teploty t€lesného jadra na 24,2 az 25,7 °C. Na pozd¢jsi ptikaz Heinricha Himmlera byla, pro
utajeni experimentd, naprosta vétSina pokusnych osob zastfelena piislusniky SS Totenkopf. Po oficidlnim
ukonceni podchlazovacich pokusi pro potfeby Luftwaffe dr. Sigmund Rascher v experimentech na popud fisského
vidce, ale iz dlvodu vlastni angazovanosti a védecké ctizadosti, pokracoval. Celkem provedl cca 280 az
300 podchlazovacich pokust, pii kterych zahynulo 80 az 90 lidi. Pozd€ji dr. Sigmund Rascher padl v nemilost
nejvyssiho veleni SS z divodu podvodného sebeobohacovani a tnosu ditéte. Ke konci valky byl internovan
a transportovan do koncentra¢niho tdbora Buchenwald a posléze do koncentracniho tdbora Dachau, kde byl tii dny
pied osvobozenim tdbora AmeriCany zastielen popravci Cetou SS. Jeho manzelka byla zacatkem roku 1945
obé&Sena v koncentra¢nim tdbofe Ravensbriick. Prof. dr. Ernst Holzlohner byl ke konci valky zatéen a vyslychén
britskymi vojéky; v €ervnu 1945 spéchal sebevrazdu obéSenim. Dr. Erich Fink zemfel tésné pfed koncem
druhé svétové valky ve vojenské nemocnici v Neustadt in Holstein (Zamec¢nik 2010).

29



Zatopkova, L. Synovidlni hemoragie kolennich kloubii

3.2.1 Excitacni faze (36-33 °C)

Jiz maly pokles teploty télesného jadra vede k sympatoadrenergni tonizaci organismu, jejimz
vlivem se zrychluje srde¢ni akce (sinusova tachykardie), prohlubuje dychani, nartistd dechova
frekvence (hyperventilace) a zvySuje periferni cévni rezistence (vasokonstrikce), ktera
podmiiiuje bledy vzhled podchlazenych osob (Rolf & Gallagher 2018). Objevuje se rizné
intenzivni svalovy tfes (svalova termogeneze) a z n¢j vyplyvajici poruchy jemné motoriky, dale
piloerekce a zvysSena sekrece mazovych zlaz. Psychomotorické tempo se akceleruje, n¢kdy
navic pfistupuje zmatenost a dysartrie. Do jinak plné zachovaného védomi zacinaji pronikat
nepiijemné pocity chladu, brnéni, Stipani a bolestivosti z nedostatecné prokrvenych perifernich
casti téla, potazmo nepifijemné pocity pramenici z intenzivniho svalového tiesu
(Lignitz & Madea 2015). Mirny stupeit prochlazeni vétSina osob toleruje bez nasledka
pro zdravi (Dobiés 2005).

3.2.2 Adynamicka faze (33-30 °C)

S dalsim poklesem teploty télesného jadra nastupuje adynamicka faze, kdy excitaci organismu
stiida celkovy utlum. V psychické rovin€ dominuje apatie a dezorientace. Neptijemné chladové
senzace a bolestivost aker ustupuji do pozadi az upln¢ mizi. Soucasné klesa tonus kosternich
svali a nastava Utlum svalové termogeneze. Regulacni centra tlumi srdecni akci (sinusova
bradykardie) i dechovou ¢innost (hypoventilace). Na elektrokardiografickém zaznamu se mtize
v tésné ndvaznosti za QRS komplexem objevit tzv. Osbornova vina (vlna J).® Cévni rezistence
vlivem vasokonstrikce a reologickych zmén krve nartistd. Vzhledem k poklesu efektivity
inzulinu dochazi k poruse periferni utilizace glukozy a ke zvySeni koncentrace glukézy v krvi

(Aggrawal 2014).

3.2.3 Paralyticka faze (30-27 °C)

Pti teploté télesného jadra pod 30 °C nastupuje tzv. paralytickd faze prochlazeni, pro niz je
charakteristicka celkova oblenénost a tupost. Mohou se objevit iluze a halucinace, resp. rizné
projevy atypického chovani jako paradoxni vysvlékani/vyzouvani (paradoxical undressing),
terminalni skryvani (hide-and-die syndrom), zakryvani (covering), sedimentace, zmatenost
a rozli¢né motorické stereotypie (blize viz podkapitola 4.2). Srde¢ni akce se zpomaluje, na EKG

pretrvavd Osbornova vlna a objevuji se poruchy srdecniho rytmu (sifové 1 komorové

® John Jay Osborn (1917-2014) — americky 1&kai (intenzivni medicina, pediatrie) a vyzkumnik. J vlnu popsal
pfi podchlazovacich pokusech na psech.
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dysrytmie). Snizuje se dechova frekvence a objevuji se apnoické pauzy. Cévni rezistence nadale
stoupa v disledku trvajici vasokonstrikce a nariistajici viskozity krve (hemokoncentrace,
seskupovani erytrocytil). Kosterni svaly tuhnou a nastupuje chladovy rigor. Objevuji se vazné
poruchy acidobazické rovnovahy. Pfi poklesu télesné teploty pod 29 °C zanikaji tidici
a kontrolni termoregulacni funkce hypotalamu. Pfi teploté télesného jadra okolo 27 °C
vyhasinaji reflexy a nastupuje bezvédomi (Lignitz & Madea 2015). Mortalita s poklesem
teploty télesného jadra na hodnoty v rozmezi 28 az 32 °C dosahuje u zdravych osob 5 %,

u jedinct s pfidruzenymi chorobami az 50 % (Dobias 2005).

3.2.4 Terminalni faze (<27 °C)

Pti teploté télesného jadra 27 °C a nizsi nastupuje termindlni faze prochlazeni (vita minima, vita
minima reducta, vita latens, suspended animation, apparent death). Tuto fazi charakterizuje
hluboké bezvédomi, areflexie a postupné ustavajici srde¢ni a dechova ¢innost. Smrt organismu

vétSinou nastava pii poklesu télesné teploty pod 25 °C (viz tabulky €. 2, 3 a 4).

podchlazovaci experiment .
pentobarbital éter
(pes)
pocet 19 10
terminalni teplota srdce (°C) 19,6 17,4
smrt/komorova fibrilace 16/19 (84 %) 7/10 (70 %)
smrt/asystolie 3/19 (16 %) 3/10 (30 %)

Tabulka &. 2 Podchlazovaci pokusy — termindlni poruchy rytmu (Hegenauer 1959)

alkoholizovani jedinci )
zemievsi (°C) prezivsi (°C) prezivii (°C)
28,4 30,0 25,0
27,0 24,0 29,5
26,4 24,7 23,7
28,4 30,4 28,0
26,6 26,7
24,0
18,0
pramér: 27,4 prumér: 25,4 pramér: 26,5

Tabulka &. 3 Udaje z podchlazovacich pokusii, KL Dachau (Hegenauer 1959)
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vyzkumné ¢islo teplota vody teplota jadra ("C) /| teplota jadra (°C)/ expozice (min.)
vytazeni smrt
5 52 27,7 27,7 66
13 6,0 29,2 29,2 80
14 4,0 27,8 27,5 98
16 4,0 28,7 25,0 60
23 4,5 27,0 25,7 57
25 4,5 27,0 26,6 51
? 4,2 26,7 25,9 53
prameér 4,6 27,7 26,8 65

Tabulka €. 4 Podchlazovaci pokusy — teplota/nastup smrti, KL Dachau (Hegenauer 1959)

3.3 Tanatogeneze pri prochlazeni

Mrwe

U prochlazeni byla za vlastni pfi¢inu smrti povazovana vnitini asfyxie organismu v dusledku
hypoxie tkani podminéné zejména posunem disociacni kiivky hemoglobinu smérem doleva.
Tento mechanismus podporovaly i odpovidajici morfologické nalezy — vakuolizace hepatocyti,
acinarnich bunégk slinivky bii8ni a bunék kiiry nadledvin, resp. akutni tukova degenerace bunék
proximalnich tubulti ledvin, myokardu ajater. Tyto reaktivni morfologické zmény
se ale objevuji az po delsi expozici nizkym teplotam a nemohou piedstavovat morfologicky
korelat pfi¢iny smrti, nybrz odkazuji jen na kratsi ¢i del$i dobu trvajici expozici nizkym

teplotam, tj. pfedstavuji reaktivni zmény (Madea et al. 2004).

Experimentalni 1 klinickd data svéd¢i pro tu skutecnost, Ze rozhodnou smrtici komplikaci
je u kritického prochlazeni porucha srde¢niho rytmu ve smyslu komorové fibrilace,
resp. asystolie. Pokusy na zvifatech dokladaji, Ze komorova fibrilace je daleko CastéjSi nez
asystolie (Hegenauer 1959). Tanatogeneze u prochlazeni je dle sou¢asnych ndzorti komplexni
proces, na némz se spolupodili fada moznych patogenetickych mechanismii — poruchy
srde¢niho rytmu, hypoxie tkani, selhdvani Cinnosti enzymu, nestabilita vnitiniho prostiedi
a kone¢n¢ 1 zmény reologickych vlastnosti krve (Madea 2014; Bright & Byard 2016; Saukko
& Knight 2016).
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3.4 Epidemiologie prochlazeni

Chlad je podcenovanym zdravotnim rizikem. Obecné povédomi spojuje prochlazeni pouze
s dlouhotrvajici zimou a extrémnimi mrazy. Nicméné k prochlazeni organismu mutze velmi
dobte dojit jiz pti teplotach vzduchu okolo 0 °C, pii nepiizni dalSich klimatickych faktort
dokonce 1 pfi teplotach vysSich (Madea et al. 2004). Riziko prochlazeni nartsta s dobou
expozice chladu, ale i souvisejici klimatickou neptizni (napt. vlhko, dést’, snih, blato, vitr, tma
apod.). Mezi dalsi rizikové faktory prochlazeni se fadi nedostate¢ny odév ¢i obuv, jejich
provlhnuti, poranéni doprovézend ztrdtou krve anebo Sokovou reakci, tézkd chronicka
metabolickd onemocnéni, piisobeni nox a oslabeni organismu po prodélanych onemocnénich
(Dogosi 2008). Pripady prochlazeni ptedstavuji piiblizn€ 1 % vSech vySetfovanych ptipadi
na soudnélékaiskych pracovistich s prevazné méstskou spadovou oblasti, potazmo az okolo

2 % v ptipadé¢ pracovist’ s rurdlnim spadem (Bockholdt et al. 2004; Madea et al. 2008).

Prochlazeni neohrozuje pouze jedince provozujici adrenalinové zimni sporty (napt. skialpinisti,
snowboardisti, horolezci) ¢i osoby pobyvajici z profesnich ¢i zdjmovych divodl v extrémnich
zimnich podminkach (napf. polarnici, lovei, rybafi, ndmoinici, vojaci). Z pohledu

soudnélékarské praxe takové ptipady prochlazeni tvofi jen pomyslny vrcholek ledovce.

K tmrtim v disledku prochlazeni dochézi nejen ve venkovnim prostiedi, nybrz i uvnitt budov
(napf. nevytopené byty, chodby, schodisté, sklepy, ptisluSenstvi v okoli domt, provizorni
ptibytky apod.) (Roeggla et al. 2001). Mégarbane et al. (2000) v klinické studii zahrnujici
jedince s teplotou télesného jadra mens$i nez 35 °C identifikoval zcelkového poctu
81 prochlazeni 64 ptipadil (79 %) uvnitt budov. Tuto skupinu tvofili pfedevsim starsi jedinci
se zvla$tnim osobnim stavem, a tudiz s vétSim rizikem navaznych komplikaci a celkoveé vétsi
umrtnosti. Pfi prochlazeni uvnitt budov se predpoklada delsi doba expozice chladu a vyssi
stupent vychladnuti; pfi venkovni expozici je naopak vychladnuti obvykle rychlejsi
(Roeggla et al. 2001). Pfidruzenymi onemocnénimi u prochlazenych uvniti budov jsou
nejCastéji  sepse a neuropsychiatrickd onemocnéni, u prochlazenych mimo budovy

pak alkoholizace, ptipadné ovlivnéni jinymi ndvykovymi latkami (Mégarbane et al. 2000).

K prochlazeni dochazi nejen v zimnich mésicich, ale i v chladnéjsSich idobich podzimu ¢i jara
a ojedinéle 1 1éta. K prochlazeni totiz postacuje teplota vzduchu 10 °C, za soucasné nepiizné
dalsich klimatickych ¢i biologickych faktorti dokonce i teplota vy$si (Madea et al. 2008).
Béhem zimnich mésicli dochazi ke zvySeni mortality osob s chronickymi kardiovaskularnimi

a plicnimi onemocnénimi. Tento sezonné specificky nartist mortality se pohybuje v rozmezi
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5az 30 % (Bright & Byard 2016). Prochlazeni pfedstavuje socidlné-zdravotni problém
i v oblastech s mirnym ¢i teplejSim klimatem (Elbaz et al. 2008; Lim & Duflou 2008).

Urcité rozdily v incidenci prochlazeni se vyskytuji mezi muzi a Zenami (Bright & Byard 2016).
V ptipadé¢ venkovniho prosttedi prevaha muzii nejspiSe souvisi s jejich specifickymi aktivitami
(lov, adrenalinové zimni sporty). Tanaka & Tokudome (1991) identifikovali ve velkoméstské
spadové oblasti v souboru 157 prochlazenych celkem 143 muzii (91 %), zatimco Lim & Duflou
(2008) pozorovali v souboru 24 prochlazenych ze spadové oblasti s celkove teplejsim klimatem
(Sydney) celkem 15 Zen (62,5 %). Genderové rozdily mohou byt podminény rozdilnym
objemem tukové tkan¢ a svalové masy, resp. rozdilnou kapacitou metabolické termogeneze
(Wagner & Horvath 1985; Anderson et al. 1995). Rasové akcentovana termosenzitivita

(negroidni rasa) nebyla jednoznacné potvrzena (Tiirk et al. 2005).

Celkova doba expozice nutna k letdlnimu prochlazeni organismu se pohybuje — dle teploty
okoli a ptfevazujiciho mechanismu ztraty télesného tepla — od 1,5 do 15 hodin. Pfi teploté okoli
—30 °C je doba expozice cca 1,5 hodiny, pfi teploté +5 °C se expozice pohybuje okolo 3 az
6 hodin a konec¢né¢ pfi teploté +10 °C je doba expozice cca 12 hodin (Hirvonen 1976). Ve vodé
o teploté 4,6 °C dojde k poklesu teploty télesného jadra na 26 °C za 65 minut (Hegenauer 1959;
Kahle & Burchard 1984; Singer 1991).

K nejrizikovejSim skupindm z pohledu prochlazeni patii (Madea et al. 2008):
1. déti;
seniofi;
. bezdomovci;

2
3
4. jedinci paralyzovani chorobou, poranénim anebo cizorodou latkou;
5

. jedinci pohybujici se v extrémnich zimnich podminkach.

Z pohledu obecného rizika prochlazeni ptedstavuji nejzraniteln&j$i skupinu déti, zejména
novorozenci a kojenci. Nejmen$i déti maji nezralé¢ termoregulacni mechanismy a jsou
v otazkéch télesného tepla zcela odkédzany na matetskou péci. Navic maji s ohledem na svou
hmotnost relativné vétsi povrch téla (tzv. Rubnerv zékon), proto ztraceji vice télesného tepla
salanim nez dospély ¢loveék. K tomu pfistupuje i nedostatecnad izola¢ni vrstva podkozniho tuku
amala vzdalenost mezi té€lesnym jadrem a povrchem téla (Bright & Byard 2016). U déti
do 1 roku je tvorba télesného tepla zavisla na hnédé tukové tkdni (viz podkapitola 2.2.2).
Se zfetelem na stupen psychomotorickych dovednosti nejsou nejmensSi déti ani schopny

adekvatniho termoregula¢niho chovani a jednani (napt. opusténi chladného prostoru, obléknuti
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dalsi vrstvy odévu, pfivolani pomoci apod.). K prochlazeni ditéte mize dojit 1 v souvislosti
s hostilnim jedndnim rodi¢t (napf. vrazda novorozeného ditéte matkou, tyrani, zanedbavani
povinné péce) anebo nahodile v souvislosti s ndhlou poruchou zdravi u osoby, ktera ma dité

svéteno do péce. Malé déti mohou prochladnout 1 béhem letnich mésict.

Dle odborné literatury druhou nejrizikovejsi skupinu z hlediska prochlazeni predstavuji jedinci
star$i 60 let (Fruehan 1960; Duguid et al. 1961; Read et al. 1961; Mant 1964; Mant 1969;
Unterdorfer 1977; Coe 1984; Byard & Tsokos 2007). Pro vyssi incidenci prochlazeni u seniort

se nabizi fada zdiivodnéni (Palmiere et al. 2014a):

nedostatecny energeticky piijem,;
snizena fyzicka aktivita;

oblenéné termoregulacni mechanismy;
chronicka onemocnéni;

senilni demence;

polypragmazie;

N kR

Diogentiv syndrom.’

Snizeny energeticky pifijem podminuje nedostateCnou zasobu depotnich latek a zmenSenou
izola¢ni vrstvu podkoZzniho tuku seniorii. Neadekvatni vyziva ruku v ruce se snizenou fyzickou
aktivitou vedou k povSechné ochablosti svalstva, kterd tak omezuje G€innost svalového tiesu

(Rolf & Gallagher 2018).

S vekem klesa efektivita termoregula¢nich mechanismu, pfi¢emz od sedmé dekady byva pokles
dynamiky termoregula¢nich mechanismli vyrazny. Ve staii se omezuje také poceni a klesa
odezva organismu na sympatoadrenergni stimulaci vCetné adekvatni reakce perifernich cév
v ktizi (Palmiere et al. 2014a). K rizikovym faktorim casto patii i nedostate¢né topeni anebo

neadekvatni vétrani obytnych prostor (Madea et al. 2008).

Ke smrti prochlazenim zhusta dochéazi u starSich osob v souvislosti s chronickymi i ndhlymi

poruchami zdravi, které limituji jejich pohyblivost, mohou vést k poruSe védomi anebo

7 Diogenes ze Sinopu (412-323 pi. Kr.) — fecky filozof, ktery opovrhoval pohodlim a svétskymi statky. Diogentv
syndrom charakterizuje extrémni sebezanedbavani, chorobnd nepofadnost (,,bordelaistvi) a patologické
hromadéni véci. Postizeni jedinci byvaji samotaisti, podeziravi, emocné labilni, se sklony k agresivité
a bezohlednosti. Vztazeni uvedeného syndromu k osobé respektovaného filozofa neni pfesné, protoze Diogenes
véci nehromadil a nezil v socidlni izolaci, naopak vyhledaval spolecné diskuze. Syndrom se v odborné literatuie
uvadi celou fadou dalSich synonym: syndrom stafecké zanedbanosti, syndrom zanefadéného domu, syndrom lady
Havishamové (podle stejnojmenné postavy v roméanu Charlese Dickense Nadéjné vyhlidky), Pljuskintiv syndrom
(podle postavy knizete Pljuskina v romanu Nikolaje Vasiljevice Gogola Mrtvé duse) a dalsi (Byard 2014).
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hendikepuji jejich termoregulacni mechanismy, chovéni a jednani (napf. mozkovy infarkt,
plicni embolie, diabetes mellitus, zanét plic, intoxikace, zlomenina kr¢ku stehenni kosti apod.).
Se zfetelem na poruchu prostorové orientace a neuvédomovani si mozného rizika prochlazeni
je zvlasté nebezpecna demence (Ronge et al. 1984). Podobné¢ jako u déti nejsou u starsich osob

vzacna prochlazeni ani v obdobi jarnich a podzimnich mésict.

Bezdomovce prochlazeni ohrozuje zejména béhem zimnich mésicii (extrémné nizké teploty,
kombinace nizkych teplot s vysokou vlhkosti vzduchu a vétrem). Riziko prochlazeni umociiuje
jejich prebyvani v provizornich podminkach (podmosti, kandly, stany, jednoduché piibytky,
maringotky, jeskyné¢ apod.), neadekvatni obleceni, nedostate¢na vyziva a velmi €asto chronicky

alkoholismus (Tanaka & Tokudome 1991).

Etanol zaujima prvni misto mezi noxami identifikovanymi v krvi prochlazenych osob. Tanaka
& Tokudome (1991) v epidemiologické studii prochlazeni zahrnujici velkoméstskou spadovou
oblast prokézali urcity stupen alkoholizace u 100 jedincii z celkovych 157 osob studijniho
souboru (63,7 %). Zradnost alkoholickych napoji spociva v navozeni falesného pocitu tepla
podminéném periferni vasodilataci v oblasti t€lesného obalu — vysledkem neni ohtati télesného
j&dra, nybrz pokracujici ztraty télesné¢ho tepla (Killian 1981). Svalova relaxace navozena
etanolem brani ¢inné tfesové termogenezi. Etanol dale inhibuje termoregulaéni centra mozku
a potlacuje adekvatni termoregulacni chovani (Kalant & Le 1983; Pitr 1987; Taylor et al. 2001).
Riziko prochlazeni navic zvySuje ztrata autokritiky, sedativni a hypnoticky tc¢inek alkoholu
(Biem et al. 2003). Na druhé strang alkohol sniZuje stresovy ucinek chladu na lidsky
organismus; u alkoholizovanych prochlazenych jedinci byla pozorovana celkové mensi
incidence Visnévského skvrn (Birchmeyer & Mitchell 1989). Prochlazeni v alkoholovém
ovlivnéni je Cast&j$i v otevieném terénu, pri¢emZ nejzranitelnéjSi skupinu predstavuji muzi
mezi 40. az 50. rokem véku (Tanaka & Tokudome 1991; Taylor et al. 2001).

Vedle etanolu zvysuji riziko prochlazeni i n€které 1éky. Negativni vliv na termoregulaci maji
nckterd psychofarmaka (napt. antidepresiva, benzodiazepiny, hypnotika apod.), antiepileptika,
lithtum a dalsi latky. Tyto skupiny 1€kt ovliviiuji negativné termoregulaci vyvoldnim
vasodilataéniho efektu, resp. pfimym ovlivnénim regulacnich center v hypotalamu
(Palmiere et al. 2014a). U intoxikovanych osob riziko prochlazeni organismu zvysuje porucha
termoregulacniho chovani a jednani (osoba se nepohybuje, nevyhleda tkryt, nevnima riziko
prochlazeni, nezaujme adekvatni polohu téla apod.). Pii ztrat¢ védomi se pfiCitaji ztraty tepla
vedenim (plny kontakt téla s podlozkou); hrozi i1 riziko pfimého vlivu noxy na fidici

termoregulacni centra mozku, popiipadé na cévy (vasodilatace). Obdobné mechanismy
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se uplatiiuji 1 u polytraumatizovanych osob, u nichz navic piistupuji ztraty tepla v disledku

krvaceni.

K prochlazeni organismu jsou ndchylni i jedinci provozujici adrenalinové zimni sporty anebo
volnocasové ¢i pracovni aktivity v extrémnich zimnich podminkach (Rolf & Gallagher 2018).
Prochlazeni organismu zhusta nastupuje ruku v ruce s celkovym vycerpanim organismu,
dehydrataci, popt. urazem (Pavli¢ek 2017). K nejrizikovéjSim skupindm patii vysokohorsti
horolezci, skialpinisté, polarnici, ndmotnici, rybafi a lovei. Ve vysokohorském prostiedi hrozi
prochlazeni také pii zavaleni sné¢hovou lavinou nebo v disledku padu (ledovcova jezera, horské

bystiiny a feky apod.) (Pavlic et al. 2004).
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4 POSTMORTEM DIAGNOSTIKA PROCHLAZENI

,Zmrznout neni tak hrozné, jak si lide mysli. Je spousta
desivejsich zpiisobu umirani... Poté si opét zdriml a hrouZil se do

......

poznal...

Jack London (1876—1916), americky spisovatel

Navzdory védeckému pokroku soudni lékaistvi doposud postrada jedinecny morfologicky,
biochemicky, molekularnébiologicky anebo radiodiagnosticky znak, jenz by dovoloval stanovit
diagn6zu celkového prochlazeni organismu bez jakychkoli pochybnosti (Hejna et al. 2012).
Pitevni nélez doprovazejici prochlazeni je bohuzel vice ¢i méné nespecificky, morfologickeé
prochlazeni, ptitomnosti zatézovych faktori a mozném spoluptisobeni riznych cizorodych
latek (Palmiere et al. 2014a). Diagnostiku mohou navic komplikovat projevy aberantniho
preterminalniho chovani prochlazenych jedincii, které mize opravnéné vzbuzovat podezieni

z kriminalniho jednéani (Bright & Byard 2016) — viz obrazek ¢. 8.

Stanoveni diagn6zy smrti prochlazenim zna¢né odvisi od okolnosti smrti a idaji z mista nalezu
mrtvého téla (napf. teplota télesné¢ho jadra, teplota vzduchu, poloha téla, usporadani odévu
a dal8i). Optimalni diagnosticky postup kombinuje nestranné posouzeni informaci z mista
nalezu mrtvé osoby a jeji anamnézy na strané jedné a kritické zhodnoceni morfologickych
a laboratornich, ptip. radiologickych diagnostickych znaki na stran¢ druhé, a to pfi sou¢asném

vylou€eni vSech moZnych konkurujicich pti¢in smrti.

Obrizek & 8 Uskali postmortem
diagnostiky  prochlazeni  (upraveno
dle Bright & Byard 2016)

diskrétni
morfologické
naky

variabilita
vitdlnich
znamek

nespecificky
sekéni
nalez

aberantni
choviéni
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4.1 Klimaticka situace

Z pohledu prochlazeni patii v klimatickych podminkach Ceské republiky k nejrizikové&j$im
zimni meésice, zvIast€¢ pokud béhem nich panuji extrémni a dlouhotrvajici mrazy
(Hottmar & Hejna 2005). U déti, starSich osob, chronicky nemocnych, motoricky
hendikepovanych jedincii, intoxikovanych anebo zranénych osob muize k prochlazeni dojit

v okamziku, kdy teplota okolniho vzduchu klesé jiz pod 10 °C.

Zajisténi informaci o klimatické situaci v misté nalezu zemielé osoby v dob¢ nastupu jeji smrti
predstavuje velmi duilezity krok v soudnélékaiské diagnostice prochlazeni (teplota vzduchu,
vlhkost vzduchu, proudéni vzduchu, destové a snéhové srazky apod.). Vedle meteorologickych
udajit dopliuji kompletni anamnézu informace o zdravotnim stavu konkrétni osoby a jeji

pravidelné medikaci (pokud Ize dohledat v aktudlni zdravotnické dokumentaci).

4.2 Misto nalezu

Nalez mrtvého téla v kulise zimni krajiny celkem logicky podsouva diagnézu prochlazeni jako
nejpravdépodobnéjsi moznou pii¢inu smrti; nicméné takovy kontext nalezu mrtvého téla miize
byt zcela ndhodny a s prochlazenim nemusi nijak souviset (viz obrazek ¢. 9), obdobné jako
vytazeni mrtvého té€la z vody neznamend automaticky diagnézu utonuti. Pro eventualitu
prochlazeni nepfimo nasvédcuje nélez téla ve schoulené, ,,embryonalni* poloze, ktera do jisté

miry doklada zachované mechanismy termoregula¢niho chovani a jednédni postizeného jedince.

Obrazek ¢. 9 Ndlez téla mrtvého muze
pod vrstvou snehu vlese — celkové
prochlazeni organismu pri soucasné
intoxikaci antidepresivy

Na rozdil od vice ¢i méné nespecifické kulisy ndlezu mrtvého téla, kterd moznost prochlazeni
nevylucuje, ale ani nepotvrzuje, je nutné upozornit na diagnosticky velmi cenné projevy

tzv. aberantniho (atypického) preterminalniho chovani, které zhusta tézkou hypotermii
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doprovazi. Jedna se zejména o paradoxni vysvlékani/vyzouvani, terminalni skryvani (hide-and-
die syndrom), zakryvani, sedimentaci, zmatenost a rozli¢né motorické stereotypie (Wedin et al.
1979). Némecka soudnélékaiska literatura prifazuje uvedené vzorce chovani k syndromu
tzv. chladové idiocie (Kdlteidiotie), ktery charakterizuji kognitivni poruchy, zmatenost

a poruchy vnimani (Reimann 1966; Mueller 1975).

4.2.1 Paradoxni vysvlékani

Nejzndméjsim projevem aberantniho (pre)terminalniho chovani u prochlazeni je tzv. paradoxni
vysvlékani/vyzouvani (paradoxical undressing). K tomuto fenoménu obvykle dochazi
na prechodu adynamické a paralytické faze prochlazeni (viz podkapitola 3.2.3), tedy pfi
poklesu teploty télesného jadra na 29 °C. Postizeny jedinec odklada nejriiznéjsi ¢asti svého
odévu (Castéji odév z dolni poloviny téla) ¢i se zcela vysvléka, ptipadné i vyzouva (viz obrazek
¢. 10). S ohledem na nizkou teplotu okolniho prostfedi takové jednani plsobi nepftiléhavé,

nelogicky, kontraproduktivné a opravnéné vzbuzuje diagnostické rozpaky a podezieni

na krimindlni jednani, napf. na fyzické napadeni, oloupeni ¢i sexualné¢ motivovanou agresi

(Milroy & Parai 2013).

Obrazek & 10 Projevy paradoxniho
vysviékani u bezdomovkyné — celkové
prochlazeni organismu

Neobvyklé jednani je vysvétlovano paroxyzmalnimi pocity tepla, které nejspiSe nastupuji
v disledku intermitentnich zmén cévni rezistence (tzv. Lewistiv fenomén) na ptechodu
adynamické a paralytické faze prochlazeni (Palmiere et al. 2014a). Neni zcela jasné, zdali tyto
zmény cévni rezistence maji autoprotektivni vyznam, anebo jsou prostym vysledkem paralyzy
hypotalamického vasomotorického centra anebo chladové paralyzy nervovych vlaken. Cast&jsi
vysvlékani dolnich partii téla je vysvétlovano chladovou diurézou, resp. nestejnomérnou

distribuci termoreceptorti (Rothschild et al. 2004). Dle n¢kterych autori mohou svou roli
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sehravat 1 poruchy vnimani charakteru iluzi a halucinaci, které mohou postizené osoby pudit

k rozumové neopodstatnénému vysvlékani (Hottmar & Hejna 2005).

Paradoxni vysvlékani je v ramci prochlazeni charakteristicky uvadéno u dospélych osob,
ale kazuisticky bylo popsano i u malych déti (Wedin et al. 1979; Sivaloganathan 1985). Podle
literarnich 0dajl Ize zndmky paradoxniho vysvlékani identifikovat u cca 20 az 25 % ptipadil
prochlazeni, pficemz u dvou tfetin ptipadi jde o ¢astecné vysvleceni a u zbyvajici jedné tretiny
o uplné vysvleceni (Rothschild et al. 2004; Madea et al. 2008). Osamu (2002) a jeho
spolupracovnici zaznamenali projevy paradoxniho vysvlékani celkem u 36 jedinct
ze studijniho souboru 174 prochlazenych osob (20,7 %). Sivaloganathan (1986) urcité projevy
paradoxniho vysvlékani ve své studii identifikoval u 15 osob ze souboru 20 prochlazenych

(75 %).

Dle literarnich udaji se paradoxni vysvlékani preferenéné vyskytuje pfi teploté prostredi
od —5 do +5 °C a pfi celkové pomalejsim poklesu teploty télesného jadra (Madea et al. 2008).
Je nutné upozornit, Ze k projeviim paradoxniho vysvlékani mize dojit i u nepodchlazenych
osob, napft. v souvislosti s irazovym anebo spontannim nitrolebnim krvacenim (Descloux et al.

2017; Janik et al. 2018).

4.2.2 Terminalni skryvani

V soudnélékarské literatufe se pro termindlni skryvani vzil metaforicky vyraz hide-and-die
syndrom (volné pteloZeno ,,schovej se a zemfii* syndrom), ktery parafrazuje anglicky vyraz pro
hru na schovavanou — hide-and-seek nebo hide-and-go-seek. Hypotermizované osoby mohou
zaujimat rozliéna ,nestandardni mista, n€kdy i ve spojeni se zakryvanim svého téla
nejruznéjSimi predméty, které se nachazeji v jejich blizkém okoli (covering). V interiéru miize
byt prochlazend osoba nalezena zcela anebo jen casti svého téla skryta napt. pod lizkem
(viz obrazek €. 11), pod stolem, ve skiini, v Gloznych prostorach, na polici; ve venkovnim
prostfedi pak napt. v krmelci, pod autem, pod lavickou apod. (Kinzinger et al. 1995; Rothschild
& Schneider 1995; Piischel & Tiirk 2004; Prahlow & Byard 2012; 2014). PostiZeni jedinci
mohou terminalné zaujimat schoulenou (embryonalni) polohu. Projevy hide-and-die syndromu
lze identifikovat az u cca 20 % prochlazenych osob (Rothschild et al. 2004). Terminalni
skryvani mize vzbuzovat podezieni na prudkou hadku, souboj, vloupani, pacifikaci ¢i snahu

o uschovani ¢i odklizeni téla (Rolf & Gallagher 2018).

Hide-and-die syndrom vykazuje vazbu k paradoxnimu vysvlékani (viz podkapitola 4.2.1);

Rothschild et al. (2004) uvadi, Ze neni hide-and-die syndromu bez projevii paradoxniho
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vysvlékani, pficemz vysvlékani vzdy piedchazi skryvéani. VysvleCené odévni soucasti jsou
obvykle ndhodné rozhézeny v blizkém ¢i vzdalenéjsim okoli od mista nalezu téla (Dreifuss
1977). Termindlni skryvani bylo kazuisticky popsano iu déti, nicméné systematické studie
v odborné literatuie chybi (Sivaloganathan 1985). V souvislosti s projevy hide-and-die
syndromu lze u prochlazenych osob identifikovat rizna vyplyvajici padova/kolizni a polohova
poranéni na exponovanych partiich téla, pficemz korespondujici ¢asti vysvleCeného odévu

byvaji z divodu piedchoziho vysvleceni zcela bez poskozeni (Junge et al. 2004).

Obrazek ¢. 11 Hide-and-die syndrom:
mrtvé telo cdstecné vysvleceného muze
s dolnimi koncetinami pod lizkem —
celkové prochlazeni organismu

Patofyziologickéd podstata termindlniho skryvani neni stale zndma; odborna literatura hovorii
o instinktivni unikové reakci (reflexu) fizeném na Urovni mozkového kmene, ktery je vlastni
celé fad¢ Zivocisnych druhli — tzv. burrowing reflex — obranné zahrabavani hibernujicich zvifat,
resp. o findlnim programu archencefala (Rothschild & Schneider 1995). Neéktefi autofi
se domnivaji, Zze toto chovani mtze byt spusténo situaénim neurologickym deficitem, ktery
ve skutecnosti zprostiedkovava i1 prochlazeni samé (Saukko & Knight 2016). Inhibice

burrowing reflexu léky, alkoholem ¢i jinymi noxami nebyla doposud systematicky studovana.

4.2.3 Zakryvani

Ve spojitosti s terminalnim skryvanim se ¢asto vyskytuje i snaha prochlazenych osob zakryvat
cast, popt. celé telo nejriznéjSimi predméty. V interiéru mize byt prochlazeny
jedinec nalezen pod nasklddanym oblecenim, navrstvenou kupou knih ¢ novin,

resp. pod rozhazenym nadobim; ve venkovnim prostfedi pak pod listim, vétvemi, snéhem,
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odpadky apod. (Rothschild & Schneider 1995). V etiopatogenezi zakryvani se pravdépodobné

uplatiuji stejné mechanismy a souvislosti jako v ptipadé€ hide-and-die syndromu.

4.2.4 Sedimentace
K dalsim projeviim atypického chovani pii prochlazeni nélezi sedimentace, pii niz maji
postizeni jedinci tendenci vyhledavat/zaujimat topograficky nejnize poloZena mista v prostiedi,

v némz se aktualné nachdzeji. Uvniti budov jde o sklepni prostory, suterény, kotelny apod.;

ve venkovnim prostfedi o udoli, rokle, jamy, srdzy, jeskyné, vodni toky a dalsi

(Schifer 2004) — viz obrazek €. 12.

Obrazek ¢. 12 Projevy sedimentace
a paradoxniho  vysviékani/vyzouvani
u tezce alkoholizované zZeny — celkové
prochlazeni organismu

4.2.5 Zmatenost

Hypotermii podminéné amentni stavy zahrnuji Sirokou Skalu poruch chovani, mysleni
avnimani. Odbornd literatura zminuje zejména dezorientaci, neschopnost koncentrace,
psychotické symptomy vcetné perzekucnich bludl, obsese a kompulze, psychomotoricky

neklid, neticelnou hyperaktivitu, agresivni projevy a dalsi (Schéfer 2004).

4.2.6 Motorické stereotypie

Aberantni chovani pfi poklesu teploty télesného jadra zahrnuje i motorické stereotypie —
repetitivni a nelGcelné pohyby zejména koncetin a prstd, hédzeni a bouchani hlavou
¢i koncetinami, trhani vlast, kousdni do rtl, okusovani nehtd, grimasovani a fonacéni
stereotypie, vzacnéji se mohou objevit 1 stereotypni pohyby asociované s profesi. Motorické
stereotypie mohou vést ke vzniku rozli¢nych poranéni, které mohou opravnéné vzbuzovat

diagnostické rozpaky anebo navozovat dojem krimindlniho jednani (Junge et al. 2004).
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4.3 Méreni teplot

Me¢éfteni poklesu télesné teploty piedstavuje jeden ze zdkladnich kroki pii ur€ovani doby smrti,
tato metoda vSak muze prokazat svij vyznam i pii soudnélékaiské diagnostice prochlazeni.
Nesoulad mezi mirou poklesu teploty télesného jadra a stupném rozvoje ostatnich casnych
posmrtnych zmén (zejména posmrtnych skvrn a posmrtné svalové ztuhlosti),
resp. supravitalnich reakci, dovoluje vyslovit ptfedpoklad o nizké teploté télesného jadra —
hypotermii — v dobé umirani (Plischel & Tirk 2004). Klasické nomogramové metody

k ur€ovani doby smrti proto nelze u prochlazenych osob pouzivat (Henssge et al. 2002).

Vedle teploty vzduchu/zevniho prostiedi ovliviiuje rychlost poklesu teploty télesného jadra
po smrti celéd fada dalSich proménnych: zakladni onemocnéni, pfi¢ina smrti, rychlost umirani,
poloha téla, pomér hmotnosti t¢la k jeho povrchu, mocnost podkozni tukové vrstvy, charakter
ustrojeni a jeho usporadani, eventudlni ptikryti t¢la, charakter podlozky, vlhkost a proudéni

vzduchu, zdroje tepla v okoli a dal§i (Madea et al. 2008) — viz obrazek ¢. 13.

Obrazek ¢ 13 Rychlost poklesu telesné
teploty v zavislosti na  vybranych
promennych: (a) normalni konstituce,
(b) obezita, (c) teplé ustrojeni,
(d) astenicka konstituce, (e) nahé télo,
(f) prochlazeni, (g) horecka (volné
upraveno dle Saukko & Knight 2016)

41°C

37°C

28°C

teplota

cas

4.4 Pitevni nalezy

Soudni 1ékatstvi doposud postrada klicovy (histo)morfologicky znak, ktery by jednoznacné
a konzistentné diagnosticky potvrzoval celkové prochlazeni organismu (Hirvonen 1976;
Hottmar & Hejna 2005). Morfologické nélezy pii prochlazeni jsou totiz vice ¢i méné
nespecifické a incidence jednotlivych znak variabilni. Pfi rychlém vychladnuti té€la mize byt
sekéni nalez dokonce zcela negativni (Madea et al. 2004). Tento hendikep prameni z rychlosti
nastupu smrti a z angazovani termoregulacnich mechanismti, jejichZ projevy lze postihnout

zejména na molekuldrni urovni, ale jiZ méné na urovni strukturdlni. I pfes tuto skutecnost
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existuje skupina nekonstantnich zevnich i vnitinich morfologickych znakt, které spolecné
s piihlédnutim k okolnostem umrti, kulise mista nalezu a k vysledkiim doplitkovych vysetfeni
relativné charakteristicky odkazuji na smrt prochlazenim. Struény ptehled téchto

morfologickych nalezli shrnuji nasledujici odstavce.

4.4.1 Zevni nalez
Soubor zevnich nalezil pii prochlazeni reprezentuji Sarlatové (jasné Cervené) posmrtné skvrny,
chladovy rigor, chladové reakéni fenomény, chladovy erytém a ptipadné zndmky poranéni

v dasledku lokalniho u¢inku chladu.

4.4.1.1 Sarlatové posmrtné skvrny
Posmrtné skviny u jedinci exponovanych chladu mivaji  svétle Cervenou
(Sarlatovou) barvu (viz obréazek €. 14), a to v disledku zvySené saturace hemoglobinu kyslikem

(Bohnert et al. 2008).

Obrazek ¢. 14 Souvislé jasné cCervené
(Sarlatové) posmrtné skviny — celkové
prochlazeni organismu

Na systémové urovni je tento narist saturace podminén posunem disocia¢ni kiivky
oxyhemoglobinu smérem doleva, coZ navySuje vazebnou kapacitu hemoglobinu pro kyslik
a zaroven posiluje neochotu oxyhemoglobinu uvoliiovat kyslik v perifernich tkanich (Hirvonen

1976; Raule 1986) — viz obrazek ¢. 15.

Pti perkutanni reoxygenaci hemoglobinu v postmortalni periodé¢ pii nizkych teplotach okolniho
prostfedi (napt. v disledku uloZeni téla v chladicim zafizeni, kontaktu téla s chladnou
podlozkou apod.) byva Sarlatové zbarveni posmrtnych skvrn pouze ostrivkovité a patrné

zejména v okrajich obvykle zbarvenych a vytvofenych posmrtnych skvrn. Postmortem
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reoxygenace hemoglobinu perkutanni difuzi kysliku je v ¢ase limitovana, pii¢emZ nejzazsi

casovou hranici intervalu literatura neuvadi (Watchman et al. 2011).

Obrazek ¢ 15 Disociacni  krivka

100 — %50, oxyhemoglobinu — zavislost teploty

o -] o
207C 30°c 38°C na mire saturace hemoglobinu kyslikem
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1 1 1 1 1 1
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Bliz§i rozliSeni umoznuje prohlidka nehtovych lazek, ponévadz nehtové ploténky brani
sekundarni reoxygenaci hemoglobinu a zbarveni lizek nehti respektuje (,,konzervuje®)
puvodni barevné vyznéni posmrtnych skvrn (Tsokos 2005). Je nutné zdlraznit, Ze svétle
cervend barva posmrtnych skvrn mlize souviset i s nékterymi smrticimi intoxikacemi — zejména
kyanidy, oxidem uhelnatym, fluoroctany a dal$imi noxami (Madea et al. 2006; Janik et al.

2017).

Sarlatova barva posmrtnych skvrn byla diive povazovéna za vitalni znak prochlazeni (Ogston
1864). Ke stejnému posunu v barvé posmrtnych skvrn mize dojit i pfi tmrti z jinych pficin
v pfipad¢ nizké okolni teploty (napf. utonuti), coz bylo prokazano jiz v 19. stoleti (Falk 1888).
Jasné cCervend barva posmrtnych skvrn odkazuje na expozici nizkym teplotam,

ale nepfedstavuje vitalni znak prochlazeni per se (Reuter 1922; Reimann 1966; Buris 2012).

4.4.1.2 Chladovy rigor

Pti nizkych teplotach prostiedi nastupuje u exponovanych osob chladovy rigor, pfi némz tuhnou
nejen svaly, ale 1 m€kké tkané podkozi, vnitini organy, a nakonec i télni tekutiny — viz obrazek
¢. 16. Pii1 extrémné nizkych teplotach a uplném promrznuti téla dokonce hrozi odlamovani
akralnich ¢asti t€la. Chladovy rigor nastupuje jiz v paralytické fazi prochlazeni a pietrvava
az do ohfati organismu (viz podkapitola 3.2.3). Chladovy rigor nesmi prohlizejici 1ékar
u prochlazené¢ho jedince s limitovanymi projevy vitalnich funkci zaménit za posmrtnou

svalovou ztuhlost. RozliSeni umoziiuje zhodnoceni svalové ztuhlosti ve vztahu k pfitomnosti
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¢1 nepiitomnosti posmrtnych skvrn (Madea 2006; Madea et al. 2008). Pti rozvinuti chladového
rigoru posmrtné skvrny chybi. Na druhé strané€ po nastupu posmrtné svalové ztuhlosti musi byt
jiz posmrtné skvrny zjevné. Jedinec s vyjadienym chladovym rigorem mize byt se vSemi
forenznimi konsekvencemi mylné¢ prohlasen za mrtvého (Rautenberg 1919); prochlazeni

organismu proto muze byt jednim zklinickych podkladii tzv. Lazarova jevu

(,,zmrtvychvstani®).®

Obrazek €. 16 Chladovy rigor s fixaci

puvodni  polohy téla — celkove
prochlazeni organismu pri intoxikaci
antidepresivy

U zemievsich osob chladovy rigor ustupuje pii naristu okolni teploty, kdy chladovy rigor stiida
posmrtna svalova ztuhlost (rigor mortis). Nastup posmrtné svalové ztuhlosti je pfi nizSich
teplotach okoli pomalejsi, nicméné jednou ustavend ztuhlost pietrvava po delsi dobu. Rozdily

mezi chladovym rigorem a posmrtnou ztuhlosti svalti blize uvadi tabulka ¢. 5 (Aggrawal 2014).

charakteristika chladovy rigor rigor mortis
m 5 1 — V s -
teplota éla po matoye LHledovy pohmatoye teplé az §tudene,
dojem nikdy ledové

tkané extrémné ztuhlé

poddajnost tkani (na , kamen®) tkan¢ vykazuji jistou pruznost
, krepitacni zvuky pfi pohybu ve vel- | krepitace pii pohybu v kloubech
pohyb ve velkych kloubech Ko ,
ych kloubech chybi
pritbéh v Gase po rozmrznuti nas’tu.puje svalgva 0dp0v1d§ dryr}amwe na.stupu
ochablost a poté rigor mortis a trvani rigor mortis

Tabulka €. 5 RozliSeni chladového rigoru a posmrtné svalové ztuhlosti (Aggrawal 2014)

8 Lazar z Betdnie — novozéakonni biblicka figura, zndmy téZ jako svaty Lazar, bratr Marie, Marty a JeZi$tv piitel.
Lazariv syndrom, uvadény také jako syndrom ,zmrtvychvstani“ ¢i syndrom autoresuscitace, se vztahuje
ke staviim, pfi nichz dojde ke spontanni obnové zikladnich Zzivotnich funkci v dobé po zastaveé srdce,
resp. po neuspésné resuscitaci. Dle bible Lazara Ctyfi dny po jeho smrti ptivedl zpét k zivotu Jezis: ,, Jakmile
to dovekl, hlasité zvolal: ,Lazare, pojd’ ven!* A ten, ktery zemrel, vySel ven. Ruce i nohy mél svdazané platny a tvar

vorvoce

meél ovinutou rouskou. ,Rozvazte ho a nechte ho jit, ‘ vekl jim Jezis“ (Novy zakon, Jan 11:43-44).
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4.4.1.3 Chladové reakéni fenomény kuze

Na nizkou teplotu okoli v dobé ndstupu smrti nepiimo poukazuji i tzv. chladové reakéni
fenomény kize jako cutis anserina, stazeni klize penisu, skrota a prsnich bradavek
(Hottmar et al. 1999). Uvedené reakce nemaji povahu vitalni reakce na chlad, ponévadz vznikaji

1 posmrtné (Hejna & Zatopkova 2015).

4.4.1.4 Chladovy erytém kiize

Diagnosticky nejcenn€j$im zevnim znakem celkového prochlazeni organismu je chladovy
erytém (Kefersteinovy skvrny; erythema cutis regionalis e frigore; cold/frost erythema, violet
patches) — viz obrazek €. 17, ktery jiz v roce 1893 popsal némecky soudni 1ékar Keferstein

(Keferstein 1893).

Obrazek ¢. 17 Chladovy erytém
a povrchové oderky na predni plose
kolenniho kloubu — celkové prochlazeni
organismu

Odborna literatura chladovy erytém povazuje za jednoznacnou vitdlni znamku prochlazeni
(Staemmler 1944; Mueller 1975; Killian 1981; Raule 1986; Hirvonen 2004). Ptitomnost
chladového erytému vzdy nasvédcCuje pro celkové poSkozeni zdravi chladem (Long et al. 2005;
Madea 2014). Chladovy erytém charakterizuji rizové anebo svétle Sarlatové zbarvené okrsky
kize s predilekci nad velkymi koncetinovymi klouby (nejcastéji kolena, lokty, ramena, kycle),
potazmo nad extenzorovymi plochami koncetin (pfedni plochy bérct, hibety rukou), vzacnéji
pak na obliceji a u muzii na zevnim genitalu (viz obrazky €. 17 a 18). NejvétSiho kontrastu

chladovy erytém nabyva v oblastech bez soucasné vyjadiené hypostazy (Palmiere et al. 2014a).
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Obrazek ¢. 18 Chladovy erytém na
zevni strané pravého ramene — celkové
prochlazeni organismu

S

Hirvonen (1976) ve své¢ studii vénované morfologickym znakim prochlazeni chladovy erytém
identifikoval u 12 studijnich ptipada z celkovych 22 (55,5 %). Dalsi autofi ¢etnost chladového
erytému u prochlazeni uvadi v rozpéti relativnich Cetnosti 43 az 72 % — viz tabulka ¢. 6 (Mant
1969; Gillner & Waltz 1971; Thrun 1992; Bockholdt et al. 2004; Hottmar & Hejna 2005; Madea
et al. 2008; Mengel 2009).

chladovy erytém absolutni ¢etnost +/n relativni Cetnost (%)
Mant (1969) 19/43 442 %
Gillner & Waltz (1971) 18/25 72,0 %
Hirvonen (1976) 12/22 55,5 %
Thrun (1992) 10/23 43,4 %
Bockholdt et al. (2004) 99/161 61,5 %
Hottmar & Hejna (2005) 56/98 57,1 %
Madea et al. (2008) 82/145 56,6 %
Mengel (2009) 17/20 85,0 %

Tabulka &. 6 Cetnost chladového ervtému u prochlazeni dle riiznych autorii

Histologicky chladovy erytém charakterizuje edém a piekrveni subepidermalnich mékkych
tkani s pfipadnou nevyraznou loziskovou infiltraci postiZzenych tkani leukocyty/neutrofilnimi
granulocyty (cold panniculitis), ale bez znamek extravazace erytrocytli (Bockholdt et al. 2004;
Madea et al. 2004; Miiller 2006; Dettmeyer 2018). Charakteristické zbarveni kilize
pii chladovém erytému se vysvétluje imbibici podkoznich mékkych tkani hemoglobinem, ktery
do tkani difunduje z erytrocytii alterovanych chladovou hemolyzou. Imunohistologicky byla
v podkoznich mékkych tkani v rozsahu chladového erytému prokézana silnad pozitivita pro

hemoglobin (Turk et al. 2006).
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V nékterych ptipadech €ini potize odlisit loziska chladového erytému od podkoznich krevnich
vyronu ¢i loziskovych chorobnych zmén kiize (napt. lupénky, stafecké purpury, spaly, ohné,
rizovky apod.). Ve vétSin¢ ptipadi k odliseni postacuji zkusmé natrezy klize s prohlidkou

podkoznich mekkych tkani, ve spornych piipadech pomtize histologické vySetteni.

Predilek¢éni vyskyt chladového erytému nad velkymi koncetinovymi klouby nejspise souvisi
s expozici podkoznich cév chladu v oblastech nad kostnimi prominencemi, nad nimiz
je minimalni vrstva podkozni tukové tkané. Keferstein (1893) vznik chladového erytému
vysvétloval ischemizaci postizenych okrski, kterou po jejich opétovném prohiati nasleduje
imbibice mekkych tkani hemoglobinem uvolnénym z chladem hemolyzovanych erytrocytt.
Madea et al. (2004) vznik chladového erytému spojuje i s tzv. Lewisovou reakci (Lewisovym
fenoménem), pfi niz periferni vasokonstrikci a vyplyvajici ischemizaci zodpovidajici
za poSkozeni endotelovych bunék stiidaji narazové epizody periferni vasodilatace s naslednym
prostupem volného hemoglobinu pochdzejiciho z chladem alterovanych erytrocyti a jeho
difuzi do okolnich mékkych tkani. Tento do jisté miry paradoxni fenomén chrani periferni tkané
pted protrahovanou ischémii indukovanou chladem, coz experimentaln¢ demonstroval Shitzer
(2007). Kefersteinovu zakladni tezi s vyjimkou nutnosti druhotného ,,protepleni postizenych
mist potvrdily 1 neddvné imunohistologické studie (Turk et al. 2006). Etiopatogeneticky muize
vznik chladového erytému souviset i s tzv. hemoragickou kolenni triddou, jejiz kriticky rozbor

je predmétem této disertacni prace.

Vedle chladového erytému lze na exponovanych castech téla prochlazenych osob nalézt rlizna
kolizni, pAdova a pozi¢ni/polohova poranéni, a to zejména charakteru tupych poranéni. Typicky
jde o povrchové rliznymi sméry orientované odérky kiize, riizné velké podkozni krevni vyrony,
popft. trzné rany Ci trzné-zhmozdéné rany (Junge et al. 2004). Tato poranéni vznikaji v diisledku
chladem indukované dezorientace a zmatenosti, resp. souviseji s projevy atypického

(pre)terminéalniho chovani/jednani postizenych osob (Janik et al. 2018).

4.4.1.5 Lokalni poskozeni u¢inkem nizkych teplot
Nadprahova lozZiskova expozice chladu mize vést ke vzniku omrzlin (congelatio, dermatitis

congelationis), oznobenin (perniones), popt. k syndromu zakopové nohy (trench foot).

ey e

1 pfi teplotach vyssich (Kreyberg 1946). Vedle teploty a celkové doby expozice hraji zna¢nou
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roli dal§i faktory zevniho prostfedi a individudlni charakteristiky postizeného jedince

(Wilkerson et al. 1986; Zeman et al. 2011):

1. nepfiznivé povétrnostni podminky zvysujici u¢inek chladu (vysoka vlhkost vzduchu, mlha,
dést’, snih, blato, vitr, tma);

nemoznost nebo omezeni pohyblivosti (vyCerpani, iraz, imobilizace, bezvédomi);
poruchy prokrveni (onemocnéni a poranéni cév, tésny odév ¢i obuv);

nedostatecna télesnd a psychicka kondice;

celkové oslabeni organismu (choroba, podvyziva);

vliv 1ékt a alkoholu;

A T e

nevhodny odév ¢i obuv.

V patogenezi omrzlin se uplatnuji cetné bunééné funkeni a strukturalni poruchy, alterace cévni
stény (vasokonstrikce, poskozeni endotelu, zvySeni permeability s unikdnim séra) a reologické
zmény krve (hemokoncentrace, zvyseni viskozity, shlukovani erytrocytl). Tyto pochody vedou
k acidéze, ischémii a posléze k odumirani postizenych tkani (Madea et al. 2003). Poskozeni se
tyka nejen kize, ale i svall, cév, nervu a dalSich tkani, pficemz nejohrozenéjsi jsou periferni
a volné exponované ¢asti téla, zejména nos, usi a prsty rukou i nohou, ptipadné zevni genital
umuzl (Zeman et al. 2011). O hloubce postizeni tkani chladem rozhoduje i charakter chladu.
Suchy chlad i pfi teplotach hluboko pod 0 °C nemusi vést k poskozeni hlubsich vrstev. Na druhé

stran¢ vlhky chlad i pfi teplotach nad bodem mrazu (ponofeni do vody, bahna) mize vést

k tézkému poskozeni hlubsich struktur (Puls 2015).

Podle hloubky postiZeni tkani se omrzliny, obdobné jako popéleniny, déli do 4 zékladnich
stupniti (Brychta et al. 2008; Zeman et al. 2011):

1. stupent (congelatio erythematosa) — projevuje se Sedobilym zbarvenim klze a ztratou
citlivosti postizenych loZisek, nasledné¢ zarudnutim a otokem, které pretrvavaji celkem
5 az 10 dni. Parestezie a palciva bolest mohou nastoupit i s odstupem né¢kolika dni po expozici.

Bolest a zvysena citlivost postizenych mist na chlad nékdy pretrvavaji i fadu mésict.

2. stupen (congelatio bullosa) — se prezentuje bledym zbarvenim kulize, ztratou citlivosti,
zarudnutim, otokem a nasledn¢ tvorbou puchyit s ¢irym anebo hemoragickym obsahem, které
se vstiebavaji do 2 az 3 tydni. Na rozdil od popélenin byvaji puchyie mensi a maji transparentni

kryt. V dal$im prabéhu mohou vzniknout Spatné se hojici viedy. Subjektivné dominuje bolest.
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3. stupen (congelatio escharotica) — charakterizuje nekrotické postizeni ktize v celém rozsahu.
Nekréza ma podobu cerné suché eschary (ptiskvaru); po infikovani nabyvéa vzhledu vlhké

gangrény. Spontdnni demarkace a odlucovani ptiSkvart trva tydny.

4. stupent — znamena jiz odumirani ktze, podkoznich mekkych tkéani, cév, nervi, kosterni
svaloviny, chrupavek a kosti. Klinicky obraz a prib¢h je analogicky 3. stupni. Hrozi zdvazné

komplikace predevsim infek¢éniho razu (sepse, osteomyelitida, gangréna).

Zvlastni typ mistniho poSkozeni klize a podkoznich mekkych tkani nizkou teplotou predstavuji
tzv. oznobeniny (perniones). Vznikaji opakovanym a dlouhodobym ptisobenim nizkych teplot,
obvykle v rozmezi 1 az 5 °C, a to zejména v kombinaci s vysokou vlhkosti a vétrem, které vSak
jesté nevedou ke vzniku omrzlin. Oznobeniny se projevuji jako fialové az namodralé zduteni
a zhrubéni kiize, ¢imz ponékud pfipominaji omrzliny 1. stupné. V téz§ich ptipadech vznikaji na
postizenych mistech trhlinky kliZze zasychajici v stroupky. Oznobeniny s oblibou recidivuji,
déti a profesionalné exponované osoby (zaméstnanci mraziren, feznici, namotnici apod.)

(Hybasek 2018).

Tzv. syndrom zdkopové nohy (trench foot) se rozviji v disledku del§itho dobu trvajiciho
vystaveni dolnich koncetin vlhkému chladu s teplotami okolo 0 °C pfi jejich soucasném
nedostatecném pohybu. Syndrom se typicky vyskytoval u frontovych vojakti béhem
prvni svétové valky pii dlouhodobém setrvavani v podmécenych zakopech. Postizené
koncetiny jsou studené, oteklé anecitlivé. Nasledné¢ dochazi kjejich zacervenani
a dle zavaznosti postizeni se akcentuje otok ¢i se objevuji puchyfe anebo gangréna. Do jisté
miry analogickym je tzv. syndrom macerované nohy (immersion foot), ktery se objevuje
po del§i dobu trvajicim ponofeni dolnich koncetin do vody, napf. u ztroskotanych osob

evakuovanych v zachrannych &lunech (Stefan 2005).

4.4.2 Vnitini nalez

Soudnélékarska literatura vnitini morfologické nalezy u prochlazeni charakterizuje jako
nespecifické, nekonzistentni a pfipousti, Ze sekéni nalez mize byt pii celkovém prochlazeni
organismu zcela negativni (Palmiere et al. 2014a). Navzdory uvedené diagnostické skepsi 1ze
uvést celou fadu morfologickych nalezi, které na moznost prochlazeni poukazuji. Diagnosticka
hodnota jednotlivych morfologickych znaki nartGstd, pokud se vyskytuji ve

vzajemné kombinaci a v odpovidajicim kontextu nalezu mrtvého téla.
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Vnitini néalezy pti celkovém prochlazeni organismu lze schematicky kategorizovat do Ctyt

zékladnich skupin:

1. znamky centralizace krevniho ob¢hu;

2. projevy zvysené krvacivosti;

3. projevy metabolické aktivizace organismu;
4

nespecifické reaktivni nélezy.

Pokles teploty télesného jadra vede k celé fadé reologickych zmén krve. ZvySena permeabilita
cévni stény podmifiuje ndstup hemokoncentrace, s niz souvisi vyplyvajici zvySeni viskozity
krve, narast hematokritu a zvySeni krevni srazlivosti (Madea et al. 2008). Pfi téZkém stupni
prochlazeni nastupuje i porucha funkce krevnich desticek a jsou blokovany klicové enzymy
vnitini a vnéj$i hemokoagulacni kaskady s rizikem rozvoje komplexni poruchy hemokoagulace

pfechézejici v obraz diseminované intravaskularni koagulopatie (Mallet 2002).

Poruchy krevni srézlivosti se u prochlazenych jedincti manifestuji rozlicnymi projevy zvysené
krvacivosti; nejdilezitéjsi ndlezy reprezentuji Visnévského skvrny, krevni vyrony ve slinivce
bfisni, krevni vyrony v jadrovych svalech a krevni vyrony v synovidlni membran¢ velkych

koncetinovych kloubtl, fakultativné i s hemoragickou piimési v synovidlni tekutiné.

4.4.2.1 VisSnévského skvrny

Pravdépodobné nejcastéji  zminovanym diagnostickym  znakem prochlazeni jsou
tzv. Visnévského skvrny (haemorrhagiae punctatae mucosae ventriculi) — viz obrazek €. 19,
které maji podobu okrouhlych anebo ovalnych ostie ohrani¢enych ¢ervenohnédych az cernych

skvrn, vzacnéji kiivolakych pruhti, na sliznici zaludku ¢i dvanactniku (Rajskij 1956).

Obrazek ¢&. 19 Visnevského skvrny ve
sliznici zaludku — celkové prochlazeni
organismu
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Prvenstvi v popisu téchto skvrn je piisuzovano ruskému Iékari a hygienikovi Semenu
Matvejevic¢i Visnévskému, ktery jejich vyskyt u ptipadd prochlazeni publikoval v roce 1895
(Visnévskij), ° pfiemz souvislost mezi pfitomnosti téchto skvrn v zaludeéni sliznici
a prochlazenim autor rozpoznal jiz v roce 1886 (Necas & Hejna 2012). Visnévskij (1895)
ve své pitvodni praci charakteristicky néalez v zalude¢ni sliznici popsal nasledovné (pteklad

puvodniho textu do anglictiny dle Ehrlich 2004):

., Na sliznici jedincii zemrievsich vylucné v disledku piisobeni nizke teploty je konstantné
pritomno 5 az 100 krevnich vyronu. Jejich velikost kolisa od 0,1 do 2,0 cm. Maji okrouhly
az ovalny tvar. Nekdy jsou teckovité a lezi 1 az 2 palce jeden od druhého. Tyto krevni vyrony
vystupuji lehce nad uroven okolni sliznice a mohou byt lehce sloupnuty, nezanechavajic tak

«

po sobé zadného podezielého nalezu.

Visnévskij ve své pivodni praci z roku 1895 identifikoval charakteristicky vyhliZejici krevni
vyrony sliznice Zaludku u celkem 40 prochlazenych jedincii z celkového poctu 44 piipada
(91 %); jejich piitomnost navic reprodukoval i pii pokusech na zvitatech (1895). Zalude&ni 1éze
analogické Visnévského skvrndm byly nedavno popsany i u nahodné prochlazenych psi (Stern
& Vieson 2017). Velikost Visné€vského skvrn se pohybuje v rozmezi od 0,1 do 2,0 cm
v priméru (Madea et al. 2008). Pocet Visnévského skvrn kolisa u jednotlivych piipadd od
nékolika solitérnich az k poctu v fadech desitek ¢i stovek (Takada et al. 1991). Pfi difuznim
postizeni zaludecni sliznice vznik4 az obraz tzv. levharti/leopardi ktize (Hottmar & Hejna 2005;

Kupkova et al. 2007) — viz obrazek ¢. 20.

Obrazek ¢&. 20 Visnévského skvrny ve
sliznici zaludku (obraz tzv. leopardi
kiize) — celkové prochlazeni organismu

® Semen Matvejevi¢ Visnévskij (1849-1922) — rusky hygienik a soudni 1ékat; v némecké odborné literatuie
publikace vydavany pod jménem Wischnewsky.
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Visnévského skvrny se v Zaludku ¢i dvanactniku vyskytuji bez specifické predilekce, obvykle
byvaji po Zzaludecni sliznici rozesety difuzn€, zejména podél vrcholti Zaludecnich fas.
Visnévského skvrny se mohou objevit i v ektopické zaludec¢ni sliznici (napf. v jicnu, Meckelové
divertiklu), resp. ve sliznici dvanactniku a vzacnéji i jejuna (Preuss et al. 2007b). Pfitomnost
Visnévského skvrn v ektopickych lokalizacich je vzdy spojena s jejich manifestaci ve sliznici
zaludku (Mant 1969). U piezivajicich pacienti mohou byt Visnévského skvrny zdrojem
klinicky vyznamného krvaceni do zazivaci trubice (Kupkova et al. 2007); pfi pitvé miize byt

v zaludku anebo dalSich ¢astech zazivaci trubice zastizena natravena krev.

Dle odborné literatury incidence Visnévského skvrn u prochlazeni kolisd mezi 40 az 100 % —
viz tabulka ¢. 7 (Visnévskij 1895; Krjukoff 1914; Dyrenfurth 1916; Altmann & Schubothe
1942; Miiller et al. 1943; Trube-Becker 1967; Mant 1969; Gillner & Waltz 1971; Hirvonen
1976; Birchmeyer & Mitchell 1989; Thrun 1992; Kinzinger et al. 1995; Dressler & Hauck 1996;
Miiller 1997; Mizukami et al. 1999; Bockholdt et al. 2004; Hottmar & Hejna 2005; Madea
et al. 2008; Mengel 2009; Nikoli¢ et al. 2010; Palmiere et al. 2014a; Dettmeyer 2018). Rozdily
v Cetnosti Visnévského skvrn u ptipadd prochlazeni odvisi zejména od konkrétnich okolnosti
umrti, délky expozice chladu, rezistence Zalude¢ni sliznice a individudlni vnimavosti vici
stresu navozenému hypotermii (Hirvonen 1976). Visnévského skvrny obvykle chybi u ptipadi
s velmi rychlym poklesem teploty télesného jadra (napf. imerzni prochlazeni, prochlazeni
novorozencl), resp. u tézce alkoholizovanych jedinct (Madea et al. 2004). Visnévského skvrny
se v ramci prochlazeni vyskytuji nejen u dospélych jedinct, ale 1 u déti a kazuisticky byly
popsany i u prochlazenych novorozencii (Krjukoff 1914; Gee 1984). Rozdilné tidaje v incidenci
Visnévského skvrn velmi pravdépodobné souvisi i s uréitou nesourodosti diagnostickych

algoritmu a kritérii prochlazeni riiznych soudnélékarskych skol.
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Visnévského skvrny absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%)
Visnévskij (1895) 40/44 90,9 %
Krjukoff (1914) 44/61 72,1 %
Altmann & Schubothe (1942) experiment — kocky cetné
Miiller et al. (1943) - cetné
Mant (1969) 37/43 86,0 %
Gillner & Waltz (1971) 22/25 88,0 %
Hirvonen (1976) 10/22 45,4 %
Birchmeyer & Mitchell (1989) 15/25 60,0 %
Thrun (1992) 21/23 91,3 %
Takada et al. (1991) 15/17 88,2 %
Dressler & Hauck (1996) 29/34 85,3 %
Kinzinger et al. (1995) 12/30 40,0 %
Mizukami et al. (1999) 10/23 43,5 %
Bockholdt et al. (2004) 68/161 42,2 %
Hottmar & Hejna (2005) 98/98 100,0 %
Lim & Duflou (2008) 19/24 79,2 %
Madea et al. (2008) 117/145 80,7 %
Mengel (2009) 17/20 85,0 %
Nikoli¢ et al. (2010) 43/67 64,2 %

Tabulka €. 7 Incidence Visnévského skvrn u prochlazeni dle riiznych autorii

Ackoli Visnévskij povazoval charakteristicky nalez na sliznici Zaludku za lehce vyvySena
a snadno odstranitelna hemoragicka loziska, pozd¢ji prevladl nazor, ze jde o eroze ¢i povrchové
viedy Zaludec¢ni sliznice (viz obrazek ¢. 21). Na zdkladé vysledkl histologickych
a imunohistologickych analyz Tsokos (2006) povazuje Visnévského skvrny za vysledek
intersticialniho krvaceni do sliznice Zaludku. Oproti tomu Hirvonen a Elfving (1974) popisuji
loZiskoveé nekrozy zaludecni sliznice n€kdy 1 bez doprovodnych hemoragii. Je pravdépodobné,
ze Visnévského skvrny mohou reprezentovat loziskové zmény zalude¢ni sliznice rizného staii
(stupné vyvoje) a miry zdvaznosti. Popisované eroze a povrchové viedy mohou byt vysledkem
fragmentace nekrotizované sliznice podminéné loziskovym zakrvacenim do povrchovych
vrstev Zaludecni sliznice (Bright & Byard 2016). Imunohistologicky byl ve Visnévského
skvrnach prokézan volny hemoglobin, ktery pochdzi z hemolyticky ¢i autolyticky alterovanych
erytrocyti. Ve specifickém prostiedi Zaludku se hemoglobin pfi kontaktu s kyselinou

chlorovodikovou hematinizuje a proptjcuje Visnévského skvrnam charakteristickou
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cervenohnédou az cernou barvu (Sperhake et al. 2004; Tsokos et al. 2006). Nejnovéjsi
soudn¢lékarskd literatura povazuje Visnévského skvrny za akutni hemoragické eroze

zalude¢ni/duodenalni sliznice (Madea 2014; Bright & Byard 2016; Dettmeyer 2018).

Obrazek ¢. 21 Histologicky obraz
Visnévského  skvin  —  celkové
prochlazeni organismu (HE, 4 %)

Patogeneze Visnévského skvrn neni stale zcela objasnéna. Hirvonen (1977) za rozhodny faktor
podminujici vznik Visnévského skvrn povazoval vasomotorické zmény podslizni¢nich cév
v disledku poklesu teploty Zaludecni sliznice. Nicméné i lokdlni podchlazeni zaludku na
2 az 6 °C po dobu 24 hodin k zadné alteraci zaludec¢ni sliznice nevedlo (Tidow 1943; Cali et al.
1965). Starsi prace ve vztahu k Visnévského skvrnam zdiraziiovaly spolecny vliv
glukokortikoidl, lokéalnich aminovych pisobkl (histamin, serotonin) a vagové stimulace
(Merkel 1942; Staemmler 1944; Killian 1966), ptipadn¢ vliv chladem podminénych spasmil
cév zaludecni stény (Biichner 1943). V experimentech na zvifatech byla prokazana
vasokonstrikce Zalude¢nich cév po prudkém ochlazeni koncetin. Snizena perfuze Zaludec¢ni
sliznice, k tomu umocnéna celkovym poklesem srde¢niho vydeje, miize opodstatnéné vést
ke vzniku loZiskovych nekrdz a izolovanych hemoragii Zaludecni sliznice. Dalsi v literatufe
uvadéné patogenetické mechanismy zahrnuji lokalni vykyvy v produkci prostaglandint,
funk¢ni a strukturalni poruchy endotelovych bunck, zvySenou krvécivost, ischemicko-
reperfuzni poskozeni a dalsi (Hirvonen & Elfving 1974; Wolf et al. 1999; Sperhake et al. 2004;
Tsokos et al. 2006; Madea et al. 2008).

Diilezitou roli v genezi Visnévského skvrn také velmi pravdépodobné hraje i stres. Vincent
etal. (1984) v experimentalni studii prokazal, ze redukce stresu u krys vystavenych chladu
signifikantn¢ snizila vyskyt téchto 1ézi oproti kohort¢ bez mozZnosti uvolnéni stresu.
Je pravdépodobné, ze absenci vakuolizace v ledvinnych tubulech u nékterych ptipada

prochlazeni by bylo mozné vysvétlovat analogickym zplisobem (Zhou et al. 2014).
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Starsi soudnélékarska literatura hodnotila diagnosticky vyznam Visnévského skvrn zdrzenlivé
(Raiski 1907; Dyrenfurth 1916; Meixner 1932; Forster 1940; Mueller 1975). Podle soucasnych
nazort je diagnostickd role Visnévského skvrn v soudnélékaiské diagnostice prochlazeni
nezpochybnitelnd (Madea et al. 2008; Madea 2014; Palmiere et al. 2014a; Stern & Vieson
2017). Visnévského skvrny nejsou pro prochlazeni absolutné specifické, vzacnéji se totiz
mohou objevit i u intoxikaci, sepse ¢i pfi termindlnich stavech (Bockholdt et al. 2004; Tsokos
et al. 2006; Bright et al. 2013). Visnévského skvrny je vzdy nutné odlisit od autolytickych zmén
zaludecni sliznice, hemoragické gastritidy, popf. od Inoucich krevnich srazenin ¢i hnédocerné
zbarveného ulpivajiciho zaludecniho obsahu (napf. zrnicka mleté kavy, Cajové listky, koteni
apod.). I pfes vS§echna uvedena tiskali predstavuji Visnévského skvrny nejcenné;jsi diagnosticky

indikator celkového prochlazeni organismu.

4.4.2.2 Reaktivni zmény slinivky briSni

Ve vztahu k prochlazeni soudnélékaiska literatura uvadi celé spektrum reaktivnich zmén tkané
bfisni slinivky (Bilichner 1943; Mant 1964; Madea & Oehmichen 1989). Jejich zastoupeni
a ¢etnost dle literarnich udaji kolisa, a tim je bohuzel limitovana jejich diagnosticka hodnota

pro soudnélékatskou praxi (Bright & Byard 2016).

Makroskopicky ¢i mikroskopicky patrné krevni vyrony slinivky bfisni se vyskytuji
u 10 az 40 % ptipadii prochlazeni — viz obrazky ¢. 22 a 23 (Hottmar & Hejna 2005). Krevni
vyrony mohou byt jak pod pouzdrem slinivky bfi$ni, tak ve Zlazovém parenchymu ¢i ve sliznici
vyvodnych cest (Cummings et al. 2011).

Obrazek ¢. 22 Krevni vyrony pod
pouzdrem ive thani slinivky bisni

(oznaceno  Sipkami) —  celkové
prochlazeni organismu
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Obrazek ¢&. 23 Histologicky obraz
hemoragicke infiltrace tkané slinivky
brisni — celkové prochlazeni organismu
(HE, 10%)

D5
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Sano a Smith (1940) u terapeuticky indukovanych prochlazeni identifikovali fokalni anebo
difuzni zanétlivé postizeni slinivky bfisni celkem u 5 piipadi z celkového poctu
50 studovanych osob (10 %). Mant (1969) popsal fokalni nekrotizaci tuku a loziska
hemoragické pankreatitidy celkem u 29 ptipadi prochlazeni z 43 analyzovanych ptipadi
(67 %). Hirvonen (1976) u prochlazenych osob ve slinivce bfis$ni identifikoval krevni vyrony
a zanétlivé projevy pouze u 4 z 22 piipadi (18 %). Na druhé strané Preussova et al. (2007a)
potvrdila zndmky hemoragické pankreatitidy (histologické vySetieni) pouze u jednoho jediného
ptipadu z celkovych 62 retrospektivné studovanych prochlazeni (1,6 %). Ve stejném studijnim
souboru uvedeni autofi identifikovali u 24 ptipadii (38,7 %) pfitomnost intracytoplasmatickych
vakuolarnich formaci v acinarnich bunikéch slinivky bfisni, jejichZ patogeneze neni objasnéna
(Preuss et al. 2007a); specificnost a diagnostickou hodnotu tohoto nalezu stird Casty vyskyt
vakuolizace acinarnich bun¢k u chronického alkoholismu (Dettmeyer 2018). Vycet
morfologickych zmén ve slinivee bfiSni u prochlazeni podle riiznych autori shrnuje

tabulka €. 8.

alterace slinivky bfis$ni charakter /N %
Sano & Smith (1940) fokalni nebo hemoragicka pankreatitis 5/50 10,0 %
Fisher et al. (1957) fokalni pankreatitis 5/50 10,0 %
Duguid et al. (1961) zvyseni koncentrace sérové amylazy 11/15 | 73,3 %
Duguid et al. (1961) zanétlivé zmény ve slinivce biisni 5/13 38,5 %
Mant (1969) loziskova anebo hemoragicka pankreatitis 29/43 | 67,4 %
Hirvonen (1976) krevni vyrony do tkané slinivky bfisni 4/22 18,2 %
Preuss et al. (2007a) vakuoly v acinarnich buiikdch pankreatu 24/62 | 38,7 %

Tabulka €. 8 Morfologické zmeny ve slinivce brisni u prochlazeni podle riiznych autorii

59



Zatopkova, L. Synovidlni hemoragie kolennich kloubii

Zarazejici rozdily ve vyskytu reaktivnich zmén slinivky bfi$ni nejspisSe souvisi s heterogenitou
studijnich souborii, odliSnostmi v metodologii a rozdilnymi diagnostickymi algoritmy
jednotlivych autorti. Kuptikladu Mantiv soubor sestdval zejména ze starSich jedincii
s moznymi preexistujicimi patologickymi zménami slinivky bfisni (navic s delsi dobu trvajici
zmeén slinivky bfisni mohl ovlivnit mladsi vék osob zahrnutych do studie a celkové kratsi doba
expozice do nastupu smrti (Mant 1969). Zachyt histomorfologickych zmén slinivky bfi$ni
pouze v jednom jediném piipadu v souboru Preussové mohl byt podminén retrospektivnim

charakterem studie (Preuss et al. 2007a).

Vztah mezi zanétlivym postizenim slinivky bfi$ni a prochlazenim organismu neni jednoznacny.
Hirvonen (1976) jako moZznou pii¢inu zanétlivych projevii ve slinivce bfiSni oznacuje
paralyticky ileus s refluxem stfevniho obsahu do Zlazy cestou pankreatickych vyvodia. Na
vzniku zanétlivych zmén slinivky bfisni se ve skutec¢nosti miiZze spolupodilet celd fada dalSich
faktori — chronicky alkoholismus, cholelitidza, uraz, Sokova reakce a dalsi (Bright & Byard
2016). Dle Foulise (1982) se nabizi tfi mozné vysvétleni: 1. Zanétlivé projevy slinivky bfisni
vznikaji jako nasledek jeji ischemizace pfi prochlazeni. 2. Prochlazeni a zanétlivé zmény
slinivky bfisni pfichazeji sekundarné v disledku alkoholizace. 3. Chronickéd pankreatitida je
primarni onemocnéni, prochlazeni pfedstavuje pouze ptidruzenou okolnost. Zanétlivé zmény

bfisni slinivky je nutné histologicky odlisit od autolytickych zmén (Milroy & Parai 2013).

4.2.2.3 Krevni vyrony v jadrovych svalech

K diagnosticky velmi cennym znakim prochlazeni patti krevni vyrony do jadrovych kosternich
svali (Tirk 2004). Prvni zminku o vyskytu krevnich vyrond v kosternich svalech pfi
prochlazeni vyslovil jiz v roce 1893 vyznaény rakousky soudni Iékat Eduard von Hofmann.!'”
Ve své slavné ucebnici Lehrbuch der gerichtlichen Medizin polemizuje nad vitalitou téchto
nalezli a upozorniuje, Ze mohou byt také podminény transportem téla a manipulaci s nim
(Hofmann 1893). AZ témét o stoleti pozdé&ji byla diagnostickd hodnota krevnich vyront
do jadrovych svald u prochlazeni potvrzena diky dvojici rakouskych soudnich 1¢kaii Richardu
Dirnhoferovi a Thomasu Sigristovi, ktefi u tfech pfipadt prochlazeni popsali krevni vyrony

v oblasti kiizokycCelnich svali — viz obrazek ¢. 24 (Dirnhofer & Sigrist 1979).

10 Eduard von Hofmann (1837-1897) — prominentni rakousky soudni lékaf, prazsky rodak, reformator a zakladatel
novodobé koncepce soudniho 1€kaistvi.
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- Obrazek ¢. 24 Krevni vyron v levém
% krizokycelnim svalu (oznaceno Sipkou) —
celkové prochlazeni organismu

Histologicky zminéni autofi v postizenych svalech identifikovali vakuolarni degeneraci
subendotelové vrstvy cévni stény a ,,/ifting* endotelovych bunék a pfepokladali ischemické

postizeni cévni stény a diapedetickou formu krvaceni (viz obrazek €. 25).

Obrazek ¢. 25 Histologicky obraz
nitrosvalového  krevniho vyronu —
celkové prochlazeni organismu
(Massonitv trichrom, 10%)

Krvéceni do jadrovych svalti u prochlazeni nezavisle potvrdili i dalsi autofi (Schneider & Klug
1980). Podle nemnohych literarnich udajii incidence krevnich vyroni do jadrovych svalil
u prochlazeni kolisd mezi 5 az 15 % (Bockholdt et al. 2004; Hottmar & Hejna 2005).
Prospektivni studie autorky diserta¢ni prace zamétend na vyskyt krevnich vyrona v jadrovych
svalech u prochlazeni ale prokazala jejich mnohem vyssi incidenci. Ve studijnim souboru
51 prochlazenych osob cCetnost krevnich vyronti v kiizokycCelnich svalech dosahla

37 % (Zatopkova et al. 2017).

Kazuisticky byly u prochlazeni popsany dokonce krevni vyrony i v malych prsnich svalech

a prvnim mezizebernim svalu (Ogata et al. 2007). Aghayev et al. (2008) prostfednictvim
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nuklearni magnetické rezonance (NMR) demonstroval u tii piipadii prochlazeni krevni vyrony
v paravertebralnich a hyzd'ovych svalech, resp. ve svalech v okoli lopatky. Dle naSich
pozorovani se krevni vyrony u prochlazeni mohou vyskytovat kromé uvedenych oblasti
1 v dalSich topoanatomickych lokalizacich (napft. v krénich svalech, velkych prsnich svalech,
mezizebernich svalech a branici — viz obrdzek ¢. 26), pficemz celkova incidence krevnich
vyronil do jadrovych kosternich svalll ve studijnim souboru autorky doséhla 65 % (Zatopkova

et al. 2017).

Patogeneze krvaceni do jadrovych svalii pii prochlazeni zistdva neobjasnénd; vznik krevnich
vyronil se nejcastéji vysvétluje ischemickym poskozenim endotelovych bunék pfi zvySené
spottebé kysliku v diisledku svalové termogeneze (svalovy tfes) pifi soucasné hypoperfuzi

podminéné centralizaci obé¢hu (Madea et al. 2004; Madea et al. 2008).

Obrazek ¢. 26 Krevni vyrony ve
svaloviné branicni klenby (oznaceny
Sipkou)  —  celkové  prochlazeni
organismu

4.4.2.4 Vnitini kolenni znamka

Kategorii krvacivych projevii u celkového prochlazeni organismu dopliiuje tzv. vnitini kolenni
znamka, kterd zahrnuje nésledujici triddu moZnych ndlezi v rozsahu kolennich kloubt:
pfekrveni synovidlni membrany, krevni vyrony do synovie a pfipadné krevnatou piimeés
v synovidlni tekutiné (viz obrazek €. 27). Jako empiricky nélez vnitini kolenni znamku
u prochlazeni uvadi sporadické prameny (Madea et al. 2004; Lignitz & Henn 2007;
Lignitz & Madea 2015). Bliz§i morfologicka charakteristika vnitini kolenni znamky, urcent jeji
diagnostické hodnoty a vztah k ostatnim diagnostickym znakiim celkového prochlazeni

organismu piedstavuji hlavni téma piedkladané disertacni prace (viz dalsi kapitoly).
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Obrazek €. 27 Vnitrni kolenni znamka —
celkové prochlazeni organismu

4.4.2.5 DalSi makroskopické vnitini nalezy

Paletu makroskopickych nalezi pfi prochlazeni dopliiuje nekonstantni ndlez diference v barvé
krve v levostrannych, resp. pravostrannych srde¢nich oddilech, kde krev z levé ¢asti srdce ma
svétlejsi odstin (Richter 1905). Mizukami et al. (1999) identifikoval barevnou diferenci krve
v srde¢nich oddilech u celkem 20 piipadii prochlazeni z celkovych 23 (87 %). Tento nalez
vysvétluje posunem disociacni kiivky hemoglobinu smérem doleva v disledku ochlazovani
krve pii jejim prichodu plicnim feciStém. Stejny mechanismus je zodpovédny za svétle
cervenou barvu plicni tkané€ — viz obrazek €. 28 (Ishikawa & Maeda 2017). Zminény znak nebyl

doposud z pohledu diagnostické relevance v soudnélékaiské literatufe verifikovan.

Obrazek ¢. 28 Cihlove cervené zbarveni
plicni  tkane — celkové prochlazeni
organismu

Na slezing¢ 1ze u prochlazeni pozorovat kontrakei a ztfaseni jejiho pouzdra, zmenseni celkové
velikosti a hmotnosti, resp. anemizaci slezinné pulpy — viz obrazek ¢. 29 (Wendt 1944; Horn

1951; Bangs 1983; Lignitz & Madea 2015). Redukce objemu sleziny souvisi s uvolilovanim
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zasobniho poolu cervenych krvinek pii stresové centralizaci krevniho obéhu a zvySené
poptavce po kysliku. Madea et al. (2004) zminuje redukci objemu sleziny (az o jednu tietinu)

jako ndlez asociovany s prochlazenim.

Obrazek ¢ 29 Kontrakce pouzdra
a reaktivni zmenSeni sleziny — celkové
prochlazeni organismu

Mozaiku nalezi pii celkovém prochlazeni organismu ve vétsing piipadt dopliluje preplnény
mocovy méchyft v disledku suprese ADH receptorti (V2 receptory) a inhibice uvoliiovani ADH
(Hirvonen 2004). Mocovy méchyt mize byt ale moci naplnény fyziologicky anebo v disledku
suprese ADH pii vysS$im stupni alkoholizace (Mengel 2009). K nespecifickym naleziim
doprovazejicim prochlazeni patti dale krevni vyrony pod nitroblanou srde¢ni ve vytokové ¢asti
levé komory srdec¢ni, otok plic a otok mozku. U delsi dobu trvajici expozice nizkym teplotam,

zvl4sté u osob oslabenych, mize nalez doplnit lali¢kovy zanét plic (Madea et al. 2003).

Vzacnéji lze u prochlazeni zastihnout viedové léze, piipadné skvrnkovité krevni vyronky
ve sliznici kyc¢elniku a tlustého stieva. Raritné je v souvislosti s prochlazenim popisovana také
hemoragickd infarzace tlustého stfeva, jejimz podkladem jsou nejspiSe reologické
a hemodynamické zmény v souvislosti s poklesem teploty télesného jadra (Mant 1969;
Hirvonen 1977; Madea & Oehmichen 1989; Madea et al. 2008). Kazuisticky byla u prochlazeni
popsana také hemoragickd nekréza sliznice jicnu, v odborné literatufe oznacovana jako
tzv. ,¢erny jicen” (Zivkovi¢ & Nikoli¢ 2013) — viz obrazek &. 30. Morfologickym podkladem
je nekréza epitelidlni a priléhajici submukdézni ¢asti sliznice jicnu s leukocytarnim
demarkacnim lemem a prokrvacenim. V submukoéze jicnu lze zastihnout trombotizaci cév.
Vedle prochlazeni mtize hemoragicka nekrdza jicnu doprovazet akutni intoxikaci alkoholem,

1€kové intoxikace, sepsi, Sok a dalsi stavy (Hejna et al. 2013).
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Obrazek ¢ 30  Hemoragicko-
nekrotizujici zanet sliznice jicnu (,, Cerny
jicen”) —  celkové  prochlazeni
organismu

4.4.2.6 Aktivizace endokrinnich Zlaz

Pti poklesu teploty télesného jadra vykonna fidici centra termoregulace v hypotalamu navysuji
produkci télesného tepla metabolickou cestou (chemické termogeneze), a to zejména pii delsi
nebo chronické expozici chladu. Uvolnéni chemicky vazané energie z depotnich latek
predchazi aktivizace piislusnych endokrinnich zlaz — adenohypofyzy, kiiry nadledvin a §titné
zlazy. Funk¢ni aktivizaci téchto endokrinnich Zzlaz lze demonstrovat biochemickymi
vySetfenimi; na strukturdlni Grovni lze jejich aktivizaci prokazat histologickymi metodami

(rutinni histologie, imunohistologie, elektronova mikroskopie).

Pti poklesu teploty télesného jadra hypotalamus uvoliiuje tyreotropin uvoliiujici hormon
(TRH), ktery nasledné stimuluje bazofilni bunky adenohypofyzy. Bazofilni bunky
adenohypofyzy po stimulaci TRH produkuji tyreostimula¢ni hormon (TSH), ktery podnécuje
Stitnou zldzu ke zvySené produkci tyroxinu a trijodtyroxinu. Hormony S§titné zlazy posléze
navysuji metabolicky obrat a katabolismus Zivin. Aktivizaci adenohypofyzy pfi prochlazeni 1ze
histologicky identifikovat jako ptekrveni a vakuolizaci cytoplazmy zejména bazofilnich bunék

(Ishikawa et al. 2004).

Souvisejici reaktivni folikuldrni zmény Stitné Zlazy se projevi aZ po delsi expozici chladu
(protrahované/chronickd hypotermie); soudnélékarskd literatura navic nabizi jen velmi malé
mnozstvi relevantnich studii (Meixner 1932; Biichner 1943; Miiller 1955). Aktivizace §titné
zlazy se na mikroskopické Urovni projevuje zejména profidnutim koloidu (snizena eozinofilie
koloidu, ptitomnost opticky prazdnych prostortt v koloidu, faktické chybéni koloidu
ve folikulech S§titné zlazy), zndmkami zvySené resorpce koloidu vcetné periferniho

»krajkovani® koloidu, aktivaci folikularnich bunck sjejich oplosténim, deskvamaci
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folikularnich bunék a celkovym piekrvenim (Biichner 1943; Madea et al. 2004) — viz obrazek

¢. 31. Pii experimentech na zvitatech nebyly prokazany zadné morfologické zmény §titné zlazy

pii expozici trvajici 4 az 9 hodin. Aktivizace §titné Zlazy se projevila az po expozici chladu

trvajici 5 az 9 dnti (Bilichner 1943).

Obrazek ¢. 31 Aktivizace stitné Zlazy se
znamkami  koloidofagie — celkové
prochlazeni organismu (HE, 10%)

Tukovou depleci a vakuolizaci v buitkach kiry nadledvin lze analogicky zastihnout az po delsi
expozici nizkym teplotdm (Meixner 1932; Staemmler 1944; Miiller 1955). Relevantni studie
hodnotici tento diagnosticky znak bohuzel v soudnélékaiské literatufe chybi. V experimentu
na zvifatech byly zmény prokézany az po 10denni expozici chladu s trvalym poklesem teploty
télesného jadra na 33 °C. Po nékolikahodinové expozici nizkym teplotdm Zadné zmény patrné

nebyly (Biichner 1943).

Zajimava zjisténi tykajici se prochlazenych tél vojakl vytazenych z mote béhem druhé svétoveé
valky publikoval Miiller (1955). S ohledem na celkové delsi expozice, které se pohybovaly
od n¢kolika hodin aZ po maximalné 8,5 dnt, se ndlezy neliSily od prochlazeni bez ponoteni
a rychlého poklesu teploty télesného jadra. Vedle Visnévského skvrn byla pozorovana tukova
degenerace bunék proximalnich tubulll ledvin; nélezy na §titné zlaze a v nadledvinach byly

vét§inou normalni.

4.4.2.7 Deplece glykogenu a akumulace lipidi

Pti poklesu teploty télesného jadra zajistuji efektorové termoregulaéni mechanismy uvolnéni
upotiebitelnych energetickych zdsob pro metabolickou termogenezi, piedevSim energii
vazanou v depotnim glykogenu a triacylglycerolu. Tuto ,,mobilizaci“ energetickych zéasob lze

prokézat v riiznych tkanich histologickym vysetfenim (Palmiere et al. 2014a).
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Depleci glykogenu lze histologicky demonstrovat v jaternich buiikach selektivnim barvenim
pro glykogen, napi. Bestovym karminem. Je tfeba zdlraznit, ze ubytek glykogenu
v hepatocytech ale mize souviset s celou fadou jinych stavli (napt. hladovéni, metabolicka

onemocnéni, Sokové stavy a dalsi).

Histologicky prikaz akutni akumulace lipidi zejména v srdci, jatrech a ledvindch v ramci
prochlazeni uvadi fada autort (Biichner 1943; Miiller 1955; Mant 1969; Hirvonen 1976; Gee
1984). Za klicovy histopatologicky diagnosticky znak prochlazeni je povazovana akutni tukova
degenerace bunck proximdlnich tubuli s histologicky prokazatelnou bazalni vakuolizaci téchto
bun¢k ptevazné v kote ledvin, jejiz diagnostickd hodnota je dle nazorli nékterych autort
ekvivalentni nalezu chladového erytému anebo Visnévského skvrn (Thrun 1992; Preuss et al.
2004) — viz obrazek ¢. 32. Thrun (1992) pozoroval tukovou degeneraci bun¢k proximalnich
tubuld ledvin u 21 z celkovych 23 piipadi prochlazeni. V kontrolnim souboru ¢itajicim
20 jedincii byl zaznamenan pouze jeden pozitivni zachyt u dlouhodob& nemocného diabetem.
Preussova et al. (2004) identifikovala znamky akutni tukové degenerace v ledvinach

u 72 pripadu z celkovych 83 studovanych osob (86,7 %).

Analogickou tukovou degeneraci bun€k proximalnich tubulid lze zachytit u diabetikd,
alkoholikli nebo hladovéjicich osob. Na druhé strané nepfitomnost tukové degenerace moznost
prochlazeni nevylucuje. Pfi posuzovani konkrétnich ptipadi je nutné vyloucit diabetes mellitus

a dlouhodoby abtizus alkoholu.

Tukova degenerace proximalnich tubulll etiologicky souvisi se stresovym katabolismem
a mobilizaci tukovych dep v organismu a je projevem akutni stresové reakce. Preussova et al.
(2004) kategorizuje nalezy akutni tukové degenerace tubuld ledvin dle intenzity do ¢tyt stupnit.

K histologickému pritkazu tukové degenerace se osvédcila olejova Cerven nebo Sudanova Cern.

Obrazek ¢. 32 Tukova degenerace
bunek proximalnich tubulii ledvin —
celkové prochlazeni organismu (olejova
cerven, 10x%)
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Obdobn¢ i tukova degenerace kardiomyocyti dle Preussové et al. (2006) vykazuje statisticky
vyznamnou vazbu k Visnévského skvrnam, nicméné nedosahuje diagnostické senzitivity
tukové degenerace v proximalnich tubulech ledvin. Akumulaci lipidii v kardiomyocytech je
nutné odlisit od depozit lipofuscinu.!'! Akutni steatotickou degeneraci lze u prochlazeni
pozorovat 1ivcytozolu hepatocyti, kde ma obraz malokapénkové difuzni steatozy.
Problematické je ale rozliSeni téchto cytozolickych reaktivnich zmén od steatotického pozadi

z jinych pfic¢in (Madea et al. 2008).

Glomerularni podocyty i1 tubularni bunky pii hypoxii indukované hypotermii uvolnuji heat
shock protein 70 (HSP 70). Preussova et al. (2008) ve studijnim souboru 100 prochlazenych
osob imunohistochemicky prokazala zvysenou expresi HSP 70 v tubulérnich butikach ledvin
(89/100, 89 %), resp. podocytech glomerul (80/100, 80 %), zatimco v kontrolnim souboru
¢itajicim 50 jedinch byla exprese HSP 70 negativni anebo minimalni (tubuly: 17/50, 20 %;
podocyty: 8/50, 16 %).

4.5 Laboratorni diagnostika

Obdobn¢ jako u morfologickych nalezti soudnélékarska diagnosticka praxe doposud postrada
jakykoli specificky laboratorni ukazatel prochlazeni. Schneider & Klug (1980) popsali
u prochlazenych osob zvySenou koncentraci acetonu v krvi a moci (4-36 mg/l). Jejich néalezy
nezavisle potvrdili Giebe & Demme (1984), kteti identifikovali zvySenou koncentraci acetonu

v krvi u 18 ptipadi ze 48 sledovanych ptipadii prochlazeni (38 %).

V poslednich letech byla analyzovana celd fada dalSich laboratornich markérti s moznym
diagnostickym vztahem k prochlazeni (Palmiere & Mangin 2012; Palmiere et al. 2013).
BohuzZel postmortem analyza téchto ukazatell je problematicka a interpretace biochemickych
vySetfeni neni vzdy ze soudnélékarského hlediska jednoznacnd (Palmiere et al. 2014a). V krvi
prochlazenych osob 1ze vedle acetonu identifikovat nékteré dalsi latky ve zvySené koncentraci
ve srovnani s umrtimi z jinych pfi¢in. Jde zejména o beta-hydroxybutyrat a izopropylalkohol.
Tyto molekuly spole¢né s acetonem vznikaji jako vedlejsi produkt metabolismu tukovych latek

— pfi Sté€peni mastnych kyselin beta-oxidaci (Rousseau et al. 2018). K nartistu koncentrace

! Lipofuscin neboli pigment z opotfebovani je zrnity hnédy pigment tukového charakteru, ktery se hromadi
zejména v cytozolu kardiomyocyti; diference od jinych tukovych substanci je mozna barvenim sulfatem nilské
modfi pii silné€ kyselém pH (Steiner 2010).

68



Zatopkova, L. Synovidlni hemoragie kolennich kloubii

téchto latek muze dochazet i pii hladovéni a katabolickych stavech, popf. i stavech spojenych

s metabolickou aciddzou.

V moci prochlazenych osob lze identifikovat zvySenou koncentraci norepinefrinu a jeho
metabolit, které nepfimo odkazuji na akutni stresovou reakci organismu (Palmiere et al.

2014b).

4.6 Zobrazovaci metody

Zobrazovaci metody maji v diagnostice prochlazeni pomocnou tlohu, protoze charakteristické
makroskopické znaky doprovazejici prochlazeni svou velikosti i charakterem stoji mimo zorné
pole, resp. rozliSovaci schopnost vypocetni tomografie (CT) ¢i nukledrni magnetické rezonance
(NMR). Ur¢itou vyjimku pifedstavuji krevni vyrony v jadrovych kosternich svalech, slinivce

brisni a n¢které nespecifické reaktivni zmény (Oesterhelweg et al. 2009).

CT vyseteni dovoluje nad ramec analogie pitevnich nalezii doprovazejicich prochlazeni
vizualizovat dal$i pomocné diagnostické znaky — atenuaci plicni tkdné, pfitomnost krevnich
koagul v srde¢nich oddilech a zvySenou néapli mocového méchyfe. CT hrudniku piinasi
u prochlazenych jedinct relativné specificky obraz nizsi atenuace plicni tkané odpovidajici
zvySené vzdusnosti plicni tkdn¢ (Hyodoh et al. 2013; Kawasumi et al. 2013; Schweitzer et al.
2014). Hyodoh et al. (2013) v retrospektivnim souboru prochlazenych osob na CT popisuje
zvySenou aerifikaci plicni tkan€ a mensi rozsah hypostatickych lozisek v plicnich kiidlech, jenz
se na CT snimcich projevuje mensi kontrastem a nizs$i denzitou plicni tkdn€ v Hounsfieldovych
jednotkéch (normalni hodnoty vzdu$né plicni tkané se pohybuji od —700 do —1 000 HU).
Limitou uvedené studie byl celkové maly pocet analyzovanych ptipadt (13 jedincil), uzké
spektrum pfic¢in umrti v kontrolnim souboru a neusouvztaznéni mozného vlivu nox na rozvoj
edému plic a hypostaz pfi prochlazeni zprosttedkovaném intoxikaci. Autofi také zdiraziuji
tézko predpovéditelny vliv zakladnich onemocnéni na celkovou vzdusSnost plicni tkané

(Hyodoh et al. 2013).

Schweitzer a kolegové (2014) ve studii 14 ptipadl prochlazeni potvrdili na CT obraz snizené
atenuace plicni tkdn€ a zdroven celkové mensi hmotnost plic u prochlazenych. Snizenou
atenuaci plicni tkané, kterd odpovida jejimu zvySenému provzdusnéni, vysvétluji zvySenym
respiraénim Usilim prochlazenych pfi posunu disociacni kiivky hemoglobinu smérem doleva,
snizenym inflaénim tlakem a soucasné¢ zvySenym deflaénim odporem podminénym

vdechovanim studeného vzduchu.
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Kawasumi et al. (2013) vedle snizené HU denzity plicni tkané v retrospektivni sérii
24 prochlazenych jedincl prokazal pfitomnost krevnich srazenin v srde¢nich oddilech
a velkych cévach, resp. zvysenou ndpli mocového méchyte. Dle vysledkli uvedena triada
CT znakt vykazuje ve vztahu k prochlazeni 100 % specifitu, nicméné jen 29,2 % senzitivitu.
Ptitomnost krevnich koagul v srde¢nich oddilech autoii vysvétluji pomalym nastupem smrti se
zachovanim funkc¢nosti koagulacni kaskady; zvySenou nédpli mocového méchyie pak

chladovou diurézou pfi centralizaci krevniho obéhu (Kawasumi et al. 2013).

Aghayev el al. (2008) prostiednictvim NMR identifikoval u prochlazeni krevni vyrony
v hlubokém zaddovém a hyzd’ovém svalstvu, ¢imz fakticky doplnil udédvany vyskyt krevnich
vyronu v kiizokycelnich svalech o dalsi topoanatomické oblasti. NMR dovoluje také zachytit

rozséahlejsi krvaceni do tkanég slinivky bfisni.
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5 CILE DISERTACNI PRACE

Predkladana disertacni prace sleduje tyto hlavni cile:

1. Sestavit ¢asové i mistné konsekutivni prospektivni studijni soubor osob zemrevsich
nasledkem celkového prochlazeni organismu (v ¢asovém rozmezi let 2009 az 2017),
jejichz kompletni diagnostické zhodnoceni bylo provedeno v Ustavu soudniho 1ékafstvi
LF UK a FN v Hradci Kralové. V ramci studijniho souboru vyhodnotit pfitomnost vnitini

kolenni znamky vcetné odpovidajici statistické evaluace.

2. Sestavit kontrolni soubor ¢itajici celkem 150 jedincii, ktefi zemieli nahle anebo
necekané z chorobnych pricin, popf. nasledkem piisobeni zevnich pri¢in s vyjimkou
nizkych teplot a bez jakychkoli znamek poranéni kolen, jejichZ kompletni diagnostické
zhodnoceni bylo provedeno v Ustavu soudniho 1ékaistvi LF UK a FN v Hradci Kralové.
V ramci studijniho souboru vyhodnotit pfitomnost vnitini kolenni znadmky vcetné

odpovidajici statistické evaluace.

3. Navrhnout optimalni prepara¢ni techniku pro tucely adekvatniho zhodnoceni
interiéru kolennich kloubii a pro odbér synovie a synovialni membrany pro doplitkova
laboratorni vySetfeni jak pro potfeby disertatniho vyzkumu, tak ev. 1 pro rutinni

diagnostickou praxi.

4. Stanovit diagnosticky vyznam vnitini kolenni znamky pro soudnélékarskou
diagnostiku celkového prochlazeni organismu vcetné stanoveni specificity a senzitivity

tohoto znaku.

5. Usouvztaznit diagnosticky vyznam vnitini kolenni znamky vici ostatnim etablovanym
diagnostickym znakiim celkového prochlazeni organismu, které reprezentuje chladovy
erytém, ViSnévského skvrny, krevni vyrony do tkdné biiSni slinivky, akutni tukova
degenerace bun¢k proximalnich tubuli ledvin a krevni vyrony do jadrovych kosternich

svalu.
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6 MATERIAL A METODIKA

., Zklamani je jako zmrzla ruka, miize se vylécit, ale porad boli. *

Thomas Mann (1875-1955), némecky spisovatel

6.1 Studijni soubor

Pro naplnéni definovanych cilii disertacni prace byl sestaven prospektivni ¢asové a mistné
konsekutivni studijni soubor prochlazenych osob, jejichz kompletni diagnosticka evaluace byla
provedena v Ustavu soudniho 1ékaistvi LF UK a FN v Hradci Krélové v ¢asovém obdobi let

2009 az 2017.

Diagnoza prochlazeni u vSech studijnich ptfipadt vychéazela z komplexniho posouzeni
sdélenych privodnich okolnosti umrti, anamnestického rozboru doty¢ného jedince, znalosti
aktudlni meteorologické situace na misté nalezu prochlazené osoby, zevni a vnitini prohlidky
téla, histologického vysetieni velkych organt, toxikologického vySetieni télnich tekutin na
ptitomnost etylalkoholu (v indikovanych ptipadech i na ptitomnost dalSich nox) a ev. dalSich

dopliikkovych vysetieni (biochemické, radiologické, imunohistochemické apod.).

Z pohledu objektivizace diagnézy prochlazeni organismu byly za klicové ptijaty nésledujici
diagnostické znaky: chladovy erytém klzZe, ViSnévského skvrny a tukova degenerace bun€k
proximalnich tubuli ledvin. Pro pfijeti diagnozy celkového prochlazeni organismu byla
pozadovana ptitomnost alespoii dvou z vySe uvedenych kli¢ovych znakil. Biochemické
vySetfeni vybranych markérii prochlazeni v krvi (aceton), popf. v moci (metabolity
katecholamin®i) bylo u jednotlivych pfipadii provadéno pouze vyberové, a nebylo tudiz

zaclenéno do standardniho diagnostického algoritmu.

Diagnosticky protokol zahrnoval nasledujici kategorie:
pravodni okolnosti umrti;

anamnéza;

informace z mista nalezu téla;

zevni a vnitini prohlidka;

histologické vysetieni velkych organt;

toxikologické vysetfeni (alkohol, ev. dalsi noxy);

N kR

podplirna a dopliikova vysetfeni dle indikace.
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Pro vylou€eni nekonzistentnosti hodnoceni jednotlivych diagnostickych znakt prochlazeni,
resp. vnitini kolenni zndmky autorka disertacni prace osobné hodnotila anebo spoluhodnotila
jednotlivé klicové nalezy. V dob¢ autoréiny nepfitomnosti na pracovisti jeji roli zastupoval

Skolitel ¢i povéfeny atestovany soudni 1ékar.

Pitevni postup byl u vSech zajmovych ptipadi striktné sjednocen a sledované znaky byly
zaznamenavany do samostatné tisténé ptilohy pitevniho protokolu a duplicitné elektronicky
do tabulkového procesoru. Pitevni postup respektoval doporucené postupy Evropského koncilu

soudniho lékafstvi (Brinkmann 1999).

Vybeérova a vylucovaci kritéria pro zafazeni jednotlivych ptipadi do studijniho souboru byla

definovana nasledovné:

Kritéria pro zatazeni do studijniho souboru (inclusion criteria):
1. pfic¢ina smrti celkové prochlazeni organismu;

2. absence konkurujicich pfi¢in smrti.

Kritéria pro vylouceni ze studijniho souboru (exclusion criteria):
1. prochlazeni v disledku ponoieni do vody ¢i jiné kapaliny;

2. poskytnuti laické anebo odborné resuscitace;

3. postmortem perioda delsi nez 72 hodin,;

4. zavazna traumatizace dolnich koncetin;
5

porucha krevni srazlivosti anebo antikoagula¢ni terapie v anamnéze.

6.2 Kontrolni soubor

Pro objektivizaci nalezi byl sestaven kontrolni soubor 150 jedincl, ktefi zemieli ndhle,
necekané anebo nasilné ze zevnich pficin, a jejichz kompletni diagnostické zhodnoceni
probéhlo v Ustavu soudniho 1ékatstvi LF UK a FN Hradec Kralové v asovém obdobi let 2009
az 2011.

Kritéria pro zatfazeni do kontrolniho souboru (inclusion criteria):

1. pfi¢ina smrti jind neZ prochlazent;

vrwe

Kritéria pro vylouceni z kontrolniho souboru (exclusion criteria):

1. ptitomnost krvacivych projevi;
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2. poskytnuti laické anebo odborné resuscitace;
3. postmortem perioda delsi nez 72 hodin;
4. zavazna traumatizace dolnich koncetin;

5. porucha krevni srazlivosti anebo antikoagula¢ni terapie v anamnéze.

6.3 Punkce kolennich kloubu

U jedinct studijniho 1 kontrolniho souboru byla nad ramec standardniho pitevniho prostupu
provedena punkce obou kolennich kloubi z vnitini strany kolene a aspirace synovidlni tekutiny
pro makroskopické zhodnoceni jeji barvy, Cirosti a eventudlni pfitomnosti jakékoliv ptimési
(viz obrazek ¢.33). Zpohledu vnitini kolenni zndmky byla hodnocena pfitomnost,
resp. absence krevnaté ptimési. V pfipadé technickych obtizi anebo pfitomnosti velmi malého
mnozstvi synovidlni tekutiny v kloubnich S$térbinach byla synovialni tekutina hodnocena

a odebirana az po otevieni Stérbin kolennich kloubd.

Obrazek €. 33 Punkce kolennich kloubii
— levy kolenni kloub: krevnata primeés
v aspirované synovialni tekutine; pravy
kolenni kloub. negativni nalez

4

g
s R

6.4 Preparace kolennich kloubii

Po pohledovém zhodnoceni aspirované synovialni tekutiny nasledovalo otevieni Stérbin obou
kolennich kloubt ,,chirurgickou® technikou pro piehlednou vizualizaci vnitinich struktur
kolennich kloubii a zhodnoceni sledovanych znakt — viz obrazek ¢. 34. Zpftistupiiovani
nitrokloubnich struktur kolennich kloubti zahrnovalo tfi postupné kroky. Prvni krok spocival
v incizi klize a podkoZznich mekkych tkani ve stfedni osové Casti kolene v délce cca 15 cm.
Po odpreparovani kiize a podkoznich mékkych tkani byla v druhém kroku amputa¢nim nozem

piet’ata Slacha ¢tythlavého stehenni svalu. Nakonec byla s pomoci velkych preparacnich ntizek
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prostiizena predni sténa pouzdra kolenniho kloubu. Souc¢asnym tahem za dolni konec ptetnuté
Slachy ctythlavého stehenniho svalu a pii pokracujici ostré preparaci mekkych tkani kloubniho
pouzdra niizkami byly vnitini struktury kolenniho kloubu exponovany in extenso k dalsimu

hodnoceni.

Obrazek ¢. 34 Postup preparace kolenniho kloubu s vizualizaci vnitrnich struktur

6.5 Metodika hodnoceni nalezu

Punkci anebo preparacnim zplisobem zajisténd synovialni tekutina byla hodnocena vizuéalné
za denniho osvétleni; hodnocena byla jeji barva, Cirost, viskozita a pfitomnost jakékoliv
pfimési. Po makroskopickém zhodnoceni byla odebrand synovidlni tekutina orientacné
cytologicky vySetfena pro verifikaci pozitivnich nalezi (rozhodujici byla makroskopicky
postizitelna tinkce synovialni tekutiny). Kazdy ptipad byl z pohledu ptitomnosti krevnaté
pfimési v synovidlni tekutin¢ klasifikovan bud’ jako pozitivni (krevnatd pfimés pfitomna),
resp. negativni (krevnata piimés neptitomna). Hodnoceni bylo provedeno pro kazdy kolenni

kloub zvlast.

Nasledovalo makroskopické zhodnoceni synoviadlni membrany s ohledem na jeji ptekrveni
a pfitomnost krevnich vyront. Nalezy byly hodnoceny makroskopicky pro kazdy kolenni kloub

zvlast. Ve vyberovych ptipadech bylo provedeno histologické vySetieni synovialni membrany.

Pfitomnost krevnich vyrond v synovidlni membrané¢ byla klasifikovana semikvantitativnim
zpusobem do Ctyi kategorii: 0 —krevni vyrony nepfitomny, 1 —izolované krevni vyrony,
2 — Cetné krevni vyrony v ohniscich, 3 — mnohotné splyvajici krevni vyrony. Kazdy ptipad

studijniho 1 kontrolniho souboru byl klasifikovan z pohledu ptfitomnosti ptekrveni na pozitivni
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(ptekrveni ptitomno), resp. negativni (pfekrveni nepiitomno) ave vztahu k pfitomnosti

krevnich vyront do jedné ze ¢ty vyse uvedenych kategorii (viz obrazek ¢. 35).

Obrazek ¢. 35 Krevnata primés
v synovialni tekutine spolecné
s prekrvenim  synovialni  membrany
a ohnisky krevnich vyronii (kategorie 2)

6.6 Statistické Setreni

Pro statistické zhodnoceni byl vyuzit chi-kvadrat test a FisherGv pfesny test. Hodnota p mensi
nez 0,05 byla uvazovana jako signifikantni, hodnota p mensi nez 0,001 byla povazovana za

vysoce signifikantni; pro vypocty byl vyuzit NCSS program pro Windows.
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7 VYSLEDKY

,,Bez jidla se obejdeme nékolik tydnui, bez vody nékolik dnu, ale
bez dostatecného odévu jen nékolik hodin, a to i v podminkdch
relativné vysokych teplot.

Jaroslav Pavlicek (1943), cesky polarnik a spisovatel

7.1 Zakladni popis studijniho a kontrolniho souboru

Studijni soubor cital 82 prochlazenych jedinci, jejich primérny veék ¢inil 66,7 let (viz tabulka
¢.9). V souboru bylo celkem 35 Zen (primérny vek 71,8 let) a 47 muzi (pramérny vek 62,9 let).
Nejmladsi zen€¢ v souboru bylo 49 let a nejstar$i 91 let. Medidnovy vék zen byl 73,0 let
(polovina Zen byla mladsi 73 let a polovina byla starSi 73 let). Nejmlad$imu ze 47 muzi
ve studijnim souboru bylo 22 let anejstarSimu 88 let. Medidnovy vék muzi byl 63,0 let
(polovina muzi byla mladsi 63 let, polovina star$i 63 let). Variabilita véku muzi byla vyrazné

vEetsi nez variabilita véku Zen.

smérodatna ) o )
pohlavi primér pocet median minimum maximum
odchylka
F 71,8 35 12,586 73 49 91
M 62,9 47 15,386 63 22 88
celkem 66,7 82 14,855 66 22 91

Tabulka €. 9 Vékova struktura studijniho souboru

Kontrolni soubor sestdval ze 150 jedinci, jejich primérny vek ¢inil 62,3 let. V kontrolnim
souboru bylo celkem 62 zen (pramérny vek 68,3 let) a 88 muzi (primérny veék 59,7 let).
Medianovy v€k Zen byl 71,5 let (polovina Zen byla mladsi 71,5 let, polovina Zen byla starsi
71,5 let). Medianovy vék muza v kontrolnim souboru byl 60,0 let (polovina muzi byla mladsi
60 let, polovina muza byla star$i 60 let). Variabilita véku muzii v kontrolnim souboru byla
vyrazné vetsi neZ variabilita véku Zen. Z pohledu kategorie a pfi¢iny umrti kontrolni soubor
sestaval z 80 pripadl umrti z vnitinich pfi€in (ndhl4, resp. necekana tumrti) a 70 ptipadd amrti
ze zevnich pficin (utonuti: 20 pfipadd, obéSeni: 20 piipadi, stfelné poranéni: 10 piipadd,

bodnotezné poranéni: 10 piipadi, intoxikace: 10 ptipadd).
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7.2 Epidemiologické kontexty

Nejvice piipadi prochlazeni bylo ve sledovaném obdobi registrovano béhem zimnich mésict;
v lednu kumulativné celkem 18 piipadt, v prosinci 17 ptipadl a v unoru 15 ptipadi. Nejméné
prochlazenych osob ve sledovaném obdobi bylo zaznamenano v letnich mésicich — Cervnu,

cervenci a srpnu (viz tabulka ¢. 10).

mésic absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni ¢etnost (%)
leden 18 22,0 22,0
unor 15 18,3 40,2
bfezen 5 6,1 46,3
duben 5 6,1 52,4
kvéten 4 4,9 57,3
cerven 1 1,2 58,5
cervenec 1 1,2 59,8
srpen 2 2.4 62,2
zafi 4 4,9 67,1
fijen 4 4,9 72,0
listopad 6 7,3 79,3
prosinec 17 20,7 100,0
celkem 82 100,0

Tabulka €. 10 Kumulativni vyskyt prochlazeni v jednotlivych mésicich roku

Nejméne¢ ptipadt prochlazeni se ve sledovaném obdobi prekvapiveé vyskytovalo béhem vikendu
(sobota a nedéle) — shodné po 9 ptipadech (viz tabulka ¢. 11). Naopak nejvice piipadi
prochlazeni se pifihodilo v patek (15 ptipadl) a v pondé€li (14 ptipadd).

den v tydnu absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni ¢etnost (%)
pondéli 14 17,1 17,1
utery 11 13,4 30,5
stfeda 13 15,9 46,3
Ctvrtek 11 13,4 59,8
patek 15 18,3 78,0
sobota 9 11,0 89,0
nedéle 9 11,0 100,0
celkem 82 100,0

Tabulka €. 11 Vyskyt pripadit prochlazeni v jednotlivych dnech tydnu
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Celkem 29 prochlazenych osob (35,4 %) bylo nalezeno ve venkovnim prostiedi — outdoor,

zatimco 53 osob (64,6 %) uvnitt budov — indoor (viz tabulka ¢. 12).

misto nalezu

absolutni ¢etnost (n)

relativni Cetnost (%)

kumulativni ¢etnost (%)

outdoor
indoor

celkem

29
53
82

35,4
64,6
100,0

35,4
100,0

Tabulka €. 12 Misto ndlezu prochlazenych osob v ramci studijniho souboru

7.3 Paradoxni fenomény

U celkem 20 jedinct (24,4 %) studijniho souboru byly zaznamenany projevy paradoxniho

vysvlékani (viz tabulka €. 13).

paradoxni vysvlékani

absolutni ¢etnost (n)

relativni ¢etnost (%)

kumulativni ¢etnost (%)

ne
ano

celkem

62
20
82

75,6
24.4
100,0

75,6
100,0

Tabulka €. 13 Projevy paradoxniho vysvlékani u jedincu studijniho souboru

U celkem 14 jedinct (17,1 %) studijniho souboru byly identifikovany znamky hide-and-die

syndromu (viz tabulka ¢. 14).

hide-and-die syndrom

absolutni ¢etnost (n)

relativni ¢etnost (%)

kumulativni ¢etnost (%)

ne

ano

celkem

68
14
82

82,9
17,1
100,0

82,9
100,0

Tabulka ¢. 14 Vyskyt hide-and-die syndromu u jedincii studijniho souboru

7.4 Pitevni a chemicko-toxikologické nalezy

Chladovy erytém kolen byl pozitivni

u 55 ptipadd z 82

sledovanych (67,1 %).

U 51 prochlazenych byl pfitomen bilateralné (B), a to v 62,2 %, a u 4 ptipadt (4,9 %) pouze

na pravém koleni (R) (viz tabulka €. 15). Izolovan¢ vlevo nebyl zjistén viibec.
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chladovy erytém absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni ¢etnost (%)
ne 27 32,9 32,9
B 51 62,2 95,1
R 4 4,9 100,0
celkem 82 100,0

Tabulka €. 15 Vyskyt chladového erytému kolen ve studijnim souboru

Ptekrveni synovialni membrany kolennich kloubti bylo pozitivni u 68 sledovanych (82,9 %);
u 55 ptipada byl vyskyt oboustranny, u 6 ptipadi pouze na levém a v 7 piipadech pouze na

pravém koleni (viz tabulka €. 16).

pi‘ekrveni synovialni ) )
i absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni ¢etnost (%)
membrany
ne 14 17,1 17,1
B 55 67,1 84,1
L 6 7,3 91,5
R 7 8,5 100,0
celkem 82 100,0

Tabulka €. 16 Vyskyt prekrveni synovialni membrany kolennich kloubit ve studijnim
souboru

Krevni vyrony v synovialni membrané kolennich kloubli se vyskytly u 54 sledovanych
(65,9 %); ve 37 ptipadech byl vyskyt oboustranny, u 8 prochlazenych byly krevni vyrony
zaznamenany pouze v levém kolennim kloubu a v 9 ptfipadech pouze v pravém kolennim

kloubu (viz tabulka €. 17).

krevni vyrony ) ]
. . absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni Cetnost (%)
v synovidlni membrané

0 28 34,1 34,1
B 37 45,1 79,3
L 8 9,8 89,0
R 9 11,0 100,0

celkem 82 100,0

Tabulka ¢ 17 Pritomnost krevnich vyronii v synovidalni membrdané kolennich kloubii
ve studijnim souboru
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Krevnata pfimés v synovialni tekutiné kolennich kloubli byla pfitomna u 42 prochlazenych
jedinct (51,2 %); z toho u 24 pftipadl bilateralné, u 10 pfipadt pouze v pravém kolennim

kloubu a u 8 ptipadl pouze v levém kolennim kloubu (viz tabulka €. 18).

krevnata primés . .
L s absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni ¢etnost (%)
v synovialni tekutiné

0 40 48,8 48,8
B 24 29,3 78,0
L 8 9.8 87,8
R 10 12,2 100,0

celkem 82 100,0

Tabulka &. 18 Vyskyt krevnaté primési v synovialni tekutiné kolennich kloubu ve studijnim
souboru

Synovialni hyperémie spolecné se zakrvacenim synovialni tekutiny, resp. krevnimi vyrony
do synovidlni membrany se vyskytly u 59 ptipadi prochlazeni (72,0 %). Kompletni triada
znakll vnitini kolenni zndmky byla pfitomna u 37 pfipadi studijniho souboru (45,1 %).
Izolovany vyskyt synovialni hyperémie spole¢né se zakrvacenim synovialni membrany byl
potvrzen u 5 ptipadit (6,1 %). Konecné spole¢ny izolovany vyskyt synovialni hyperémie

a krevnich vyronli do synovidlni membrany byl pozorovéan u 17 ptipadl prochlazeni (20,7 %).

Visnévského skvrny ve sliznici Zaludku/dvanactniku byly pfitomny u 75 ptipadld prochlazeni

(91,5 %; viz tabulka &. 19).

Visnévského skvrny absolutni ¢etnost (n) relativni ¢etnost (%) kumulativni ¢etnost (%)
ne 7 8,5 8,5
ano 75 91,5 100,0
celkem 82 100,0

Tabulka 19 Pritomnost Visnévského skvrn ve sliznici organit GIT ve studijnim souboru

Krevni vyrony ve tkani slinivky bfi$ni (makroskopické vySetteni) byly pozitivni u 45 ptipadi

prochlazeni (54,9 %; viz tabulka ¢. 20).

krevni vyrony ve slinivce . .
— absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni etnost (%)
FiSni
ne 37 45,1 45,1
ano 45 54,9 100,0
celkem 82 100,0

Tabulka €. 20 Pritomnost krevnich vyronu ve tkani slinivky brisni ve studijnim souboru
81



Zatopkova, L. Synovidlni hemoragie kolennich kloubii

Krevni vyrony v jadrovych kosternich svalech byly zaznamenany celkem u 50 prochlazenych

osob (61,0 %; viz tabulka ¢. 21).

krevni vyrony ) .
.. i absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni ¢etnost (%)
v jadrovych svalech
ne 32 39,0 39,0
ano 50 61,0 100,0
celkem 82 100,0

Tabulka €. 21 Vyskyt krevnich vyronu v jadrovych kosternich svalech ve studijnim souboru

Akutni tukova degenerace bunék proximalnich tubulll ledvin byla pozitivni u 50 piipadi

(61,0 %; viz tabulka ¢. 22).

akutni tukova . .
absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni €etnost (%)
degenerace prox. tubuli
ne 32 39,0 39,0
ano 50 61,0 100,0
celkem 82 100,0

Tabulka €. 22 Vyskyt akutni tukové degenerace proximalnich tubulii ve studijnim souboru

Ptitomnost alkoholu v krvi byla detekovana pouze u 19 piipadu prochlazeni studijniho souboru
(23,2 %). U pozitivnich jedinct byla primérna hladina alkoholu v krvi 1,31 g/kg (viz tabulka
¢. 23).

mira alkoholového . .
oviivnEni absolutni ¢etnost (n) relativni Cetnost (%) kumulativni ¢etnost (%)
negativni 63 76,8 76,8
nepodstatné ovlivnéni 3 3,6 80,5
podnapilost 6 7,2 87,8
lehka opilost 4 4.8 92,7
stiedné tézka opilost 2 2,4 95,1
tézka opilost 3 3,6 98,8
intoxikace 1 1,2 100
celkem 82 100

Tabulka €. 23 Mira ovlivneni alkoholem u prochlazenych jedincii studijniho souboru
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7.5 Diagnosticka reliabilita vnitini kolenni znamky

Stanoveni specificity a senzitivity vnitini kolenni znamky vychazelo z porovnani jeji Cetnosti

ve studijnim i kontrolnim souboru (viz tabulka ¢. 24).

kolenni znamka kolenni znamka
diagnosticka reliabilita celkem
ano ne
studijni soubor 68 14 82
kontrolni soubor 0 150 150
celkem 68 164 232

Tabulka €. 24 Stanoveni diagnostickeé reliability vnitini kolenni znamky

V kohorté prochlazenych jedinct byl alesponi jeden znak vnitini kolenni zndmky pozitivni
u 68 osob (82,9 %), u zbyvajicich 14 jedinct byly vSechny tfi znaky negativni. V ramci

kontrolniho souboru nebyla vnitini kolenni znamka prokazana viibec.
Vypocet senzitivity vnitini kolenni znamky: 68 / 68 =1

Vypocet specificity vnitini kolenni znamky: 150/ 164 = 0,915

7.6 Testovani vnitini kolenni znamky

Za etablované diagnostické znaky celkového prochlazeni organismu byly povazovany
nasledujici morfologické nélezy: chladovy erytém, Visnévského skvrny, akutni tukova
degenerace bun¢k proximalnich tubulii ledvin, krevni vyrony do slinivky bfisni, krevni vyrony

do jadrovych svalii a paradoxni fenomény (paradoxni vysvlékani, hide-and-die syndrom).
Byly stanoveny dvé zakladni hypotézy:

HO = mezi vnitini kolenni zndmkou a ostatnimi etablovanymi morfologickymi znaky

prochlazeni neni staticky vyznamna zavislost.

H1 = mezi vnitini kolenni zndmkou a ostatnimi etablovanymi morfologickymi znaky

prochlazenti je statisticky vyznamna zavislost.

7.6.1 Chladovy erytém

Vnitini kolenni zndmka byla pozitivni u 68 prochlazenych jedincii; celkem byla pozitivni
u 59,3 % jedinct bez vyskytu chladového erytému au 94,6 % jedinci s vyjadienym chladovym
erytémem (viz tabulka €. 25). Mezi vnitini kolenni znamkou a pfitomnosti chladového erytému

byla zjiSténa statisticky vyznamna vazba (p-hodnota 0,001).
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chladovy erytém
celkem
ne ano
ne 11 3 14
kolenni znamka —_—
ano 16 52 68
celkem 27 55 82

Tabulka €. 25 Kontingencni tabulka: kolenni znamka/chladovy erytém

7.6.2 VisSnévského skvrny

Vnitini kolenni znamka byla pozitivni u vSech ptipadl prochlazeni bez soucasné ptitomnosti
Visnévského skvrn a celkem v 81,3 % piipadi prochlazeni s Visnévského skvrnami
(viz tabulka ¢. 26). Mezi kolenni znamkou a Visnévského skvrnami nebyla zjisténa statisticky

vyznamna vazba (p-hodnota 0,597).

Visnévského skvrny
celkem
ne ano
ne 0 14 14
kolenni znamka
ano 7 61 68
celkem 7 75 82

Tabulka ¢. 26 Kontingencni tabulka: kolenni zndamka/Visnévského skvrny

7.6.3 Krevni vyrony do slinivky briSni

Vnitini kolenni zndmka byla pozitivni celkem u 94,6 % piipadi studijniho souboru bez
soucasného vyskytu krevnich vyront ve slinivce bfisni a v 73,3 % ptipadech prochlazeni
s vyskytem krevnich vyronti do tkan¢ slinivky biisni (viz tabulka ¢. 27). Mezi kolenni znamkou
a krevnimi vyrony do tkané btisni slinivky byla zjisténa statisticky vyznamna vazba (p-hodnota

0,016), kolenni zndmka byla ¢ast&jsi u jedinct bez krvaceni do slinivky bfisni.

krevni vyrony do slinivky biisni
celkem
ne ano
ne 2 12 14
kolenni znamka ]
ano 35 33 68
celkem 37 45 82

Tabulka €. 27 Kontingencni tabulka: kolenni znamka/krvacent do slinivky brisni

84



Zatopkova, L. Synovidlni hemoragie kolennich kloubii

7.6.4 Akutni tukova degenerace ledvin

Vnitini kolenni znamka byla pozitivni celkem u 81,3 % piipadi studijniho souboru bez
soucasné¢ho vyskytu akutni tukové degenerace bunék proximalnich tubulti ledvin a zaroven
u 84,0 % ptipadi s touto degeneraci (viz tabulka €. 28). Mezi vnitini kolenni zndmkou a akutni
tukovou degeneraci bun€k proximalnich tubulll ledvin nebyla zjiSténa statisticky vyznamna

vazba (p-hodnota 0,771).

tukova degenerace ledvin
celkem
ne ano
ne 6 8 14
kolenni znamka
ano 26 42 68
celkem 32 50 82

Tabulka €. 28 Kontingencni tabulka: kolenni znamka/tukova degenerace ledvin

7.6.5 Krevni vyrony do jadrovych svalii

Vnitini kolenni znamka byla pozitivni u 78,1 % ptipadii prochlazeni bez soucasné pritomnosti
krevnich vyronti do jadrovych kosternich svald, resp. u 86,0 % ptipadi se soucasnym vyskytem
krevnich vyronti do jadrovych kosternich svalt (viz tabulka ¢. 29). Mezi kolenni znamkou
a vyskytem krevnich vyroni do jadrovych kosternich svalli nebyla zjiSténa statisticky

vyznamna vazba (p-hodnota 0,381).

krevni vyrony do jadrovych svali
celkem
ne ano
ne 7 7 14
kolenni znamka
ano 25 43 68
celkem 32 50 82

Tabulka 29 Kontingencni tabulka: kolenni znamka/krevni vyrony do jadrovych svalii
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8 DISKUZE

,Smrt zimou je pry milosrdna. Nejdriv cloveka ukoléba do
sladkych lehounkych snu, da mu zapomenout na vsechno trapeni,
a pak pozvolna a potichoucku polozi na vicka mekkou bilou ruku,
jez prinese konecnée ulevu. “

Josef Kutik (1923-1987), ¢esky spisovatel

8.1 Vnitrni kolenni znamka

Vnitini kolenni zndmka (tzv. vnitini kolenni tridda; inner knee sign) zahrnuje trojici
morfologickych znakii, kterou lze identifikovat v interiéru kolennich kloubii u ptipada

prochlazeni (Lignitz & Henn 2007). Tato znamka sestava z nasledujicich znaki:
1. prekrveni synovialni membrany;

2. loziskové krvaceni do synovialni membrany;

3. hemoragicka diskolorace synovialni tekutiny.

V mezindrodnim kontextu de facto na existenci vnitini kolenni znamky odbornou
soudnélékarskou komunitu upozornili némecti soudni Iékaii prof. Eberhard Lignitz
a dr. Véronique Hennova v pfehledovém c¢lanku New autopsy signs in violent death, ktery byl
publikovany v roce 2007 v Casopise Forensic Science International. Autofi vnitini kolenni
znamku ve zminéném prehledovém prispévku predstavili jako empiricky a doposud
systematicky nestudovany znak prochlazeni (Lignitz & Henn 2007). Referen¢ni ucebnice
soudniho 1ékafstvi anglosaské, romanské ¢i slovanské jazykové provenience vnitini kolenni
znamku nijak nezminuji (Hirvonen 1977; DiMaio & DiMaio 2001; Madea et al. 2004; Dolinak
et al. 2005; Madea et al. 2008; Beauthier 2011; U. et al. 2014; Bright & Byard 2016;
Saukko & Knight 2016). Sporadické informace o vnitini kolenni zndmce u prochlazeni uvadéji
pouze novéjsi némecké oborové ucebnice soudniho 1ékarstvi (Madea et al. 2003; Lignitz 2007,

Lignitz & Madea 2015).

Nad ramec uvedenych ucebnich textd 1ze v dostupném soudnélékaiském literarnim kanonu
vystopovat pouze tfi tematicky souvisejici studie vénované problematice synovialnich
hemoragii u prochlazeni. Prvni studii zaméfenou na vyskyt vnitini kolenni znamky
u prochlazeni ptedstavili némecti soudni 1ékaii v roce 1982 na vyronim setkani Némecké

soudnélékaiské spolecnosti v Bad Saarow. Jejich studijni soubor z obdobi let 1977 az 1982
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sestaval z 28 ptipadl prochlazeni, autofi ale vnitini kolenni znamku nezachytili ani u jednoho

ptipadu studijniho souboru (Grobe et al. 1982).

V koroborativni studii ze stejné geografické oblasti prezentované v roce 1996 na setkani
Némecké soudnélékaiské spolecnosti soudni 1ékat Hubert Weinke s kolektivem prezentovali
sérii ptipadi prochlazeni s pozitivnim zachytem vnitini kolenni znamky. Autoii ve studijnim
souboru ¢itajicim 20 pfipadt prochlazeni identifikovali synovialni hyperémii celkem u 18 osob
(90 %); pti histologickém vysetfeni byl tento znak dokonce pozitivni u vSech jedinci studijniho
souboru (100 %). Krevni vyrony v synovidlni membrané€ kolenniho kloubu autofi pozorovali
u 9 ptipadii prochlazeni (45 %), hemoragickou ptimé&s synovialni tekutiny u 12 ptipadt (60 %).
V kontrolnim souboru zachytili pouze jeden jediny pifipad s hyperémii synovidlni membrany
a hemolytickou diskoloraci podkozi. V tomto ptipadé se jednalo o jedince nalezeného doma
bez zndmek zivota po vecerni oslavé, vjehoz krvi byla prokdzana hladina etylalkoholu
odpovidajici stfedné t€zké opilosti. Dle pitevniho nalezu byla bezprostfedni pficinou smrti
bronchopneumonie; ze soudnélékaiského hlediska nebyla ale vylouena ani moznost
termindlniho prochlazeni (Weinke 1996). Prezentovany studijni soubor vychazel ze spadové
oblasti jednoho pracoviste, ale nesestaval ze souvislé nevybérové fady piipadi prochlazeni
a nezahrnoval srovnani s adekvatné definovanym kontrolnim souborem. Ze studijniho souboru

nebyli rovnéz vylouceni jedinci s traumatizaci v oblasti dolnich koncetin.

Konecné treti pilotni studii o vyskytu vnitini kolenni zndmky u prochlazeni publikoval ve své
disertacni praci némecky soudni lékai Andreas Mengel (2009). Jeho studie sestavala ze série
20 prochlazenych osob (z celkového poctu 36 ptipadl prochlazeni) z obdobi let 1993 az 1998.
Soucasti disertacni studie byl i1 kontrolni soubor, ktery cital celkem 20 jedinct. V ramci
studijniho souboru autor identifikoval chladovy erytém u 17 osob (85 %), svétle Cervené
posmrtné skvrny u 14 subjektt (70 %), Visnévského skvrny u 17 jedinci (85 %), anemizaci
sleziny u 18 osob (90 %) a plicni zmény (bronchiolitidu, bronchopneumonii ¢i pneumonii)
u 13 pripadt (65 %). Roztazeni mocového méchyie jako dusledek chladové diurézy prokazal
u 11 osob studijniho souboru (55 %). Vnitini kolenni znamku autor identifikoval celkem
u 18 ptipadl (90 %). Nejcastéji byla pfitomna hyperémie synovidlni membrany (18 piipadd;
90 %), obvykle oboustrannd, resp. hemoragickd diskolorace synovialni tekutiny kolennich
kloubi (12 ptipadt; 60 %) a posléze krevni vyrony v synovidlni membrané (9 ptipadt; 45 %).
Mikroskopické znamky synovidlni hyperémie byly prokazany u vSech jedincti studijniho
souboru. Urc¢itou limitaci uvedené prace byla velikost studijniho souboru, kterd nepostihovala

alesponi dvé zimni obdobi, a ¢asove nerelevantni kontrolni soubor.
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V roce 2012 autorka disertacni prace se svym Skolitelem publikovala pilotni studii zamétenou
na stanoveni diagnostického vyznamu vnitini kolenni zndmky u celkového prochlazeni
organismu (Hejna et al. 2012). Studijni soubor ¢ital 36 ptipadi prochlazeni, kontrolni soubor
sestaval z 300 jedinct. Vnitini kolenni znamka byla prokazana celkem u 27 osob studijniho
souboru (75 %). Oboustranny vyskyt vnitini kolenni zndmky byl zaznamenan celkem
u 22 ptipadt prochlazeni (61,1 %). V ramci definované¢ho kontrolniho souboru nebyla vnitini
kolenni zndmka prokazana vibec. Statistické Setfeni (chi-kvadrat test a Fisheriiv test) prokazalo
vyznamnou vazbu mezi vyskytem vnitini kolenni znamky a chladovym erytémem v oblasti
kolen (p=0,004). Analogické testovani nepotvrdilo statisticky vyznamnou vazbu vnitini
kolenni znamky a Visnévského skvrn, resp. tukové degenerace bun€k proximalnich tubuld

ledvin.

V navazujici roz$itené studii, ktera tvoii jadro této disertacni prace, byla vnitini kolenni zndmka
identifikovana celkem u 68 osob z celkového poctu 82 studijnich ptipadii prochlazeni (82,9 %).
Nejcastéji se vyskytovala hyperémie synovialni membrany (68 ptipadt; 82,9 %), druhym
nejcastéjSim znakem byly krevni vyrony do synovidlni membrany (54 ptipadd; 65,9 %)
anejméné Cetnym pozorovanym znakem byla pfitomnost krevnaté piimési v synovidlni
tekutin¢ (42 ptipadii; 51,2 %). Kompletné vyjadiend synovidlni tridda piitomna alesponi
u jednoho kolenniho kloubu byla zjisténa u 37 ptipadu (45,1 %). Izolovany vyskyt synovialni
hyperémie a zakrvaceni synovialni membrany se vyskytl u 5 piipadi prochlazeni (6,1 %).
Konec¢né izolovany vyskyt synovialni hyperémie a krevnich vyronli do synovidlni membrany
byl potvrzen u 17 ptipadi studijniho souboru (20,7 %). Statistické testovani potvrdilo vysoce
vyznamnou vazbu vnitini kolenni znamky a chladového erytému v oblasti kolen (p = 0,001).
Navic byla prokéazana statisticky vyznamna zavislost mezi vnitini kolenni znamkou a krevnimi
vyrony do slinivky bfisni (p = 0,016). Projevy vnitini kolenni znamky se Castéji vyskytovaly
u jedinct bez doprovodného krvaceni do tkané btisni slinivky. Ve shod€ s vysledky pilotniho
vyzkumu nebyla potvrzena statisticky vyznamna vazba vnitini kolenni zndmky k Visnévského
skvrnam, akutni tukové degeneraci bun¢k proximalnich tubuli ledvin ¢i krevnim vyronim

do jadrovych kosternich svalil (bliZe viz kapitola €. 7).

Z vysledki ptedchozich studii i1 diserta¢niho vyzkumu autorky vyplyva, ze uplnost vyjadieni
vnitini kolenni znamky neni u jednotlivych piipadii prochlazeni konzistentni (Weinke 1996;
Mengel 2009; Hejna et al. 2012). Zakladnim nélezem je obvykle pouhé piekrveni synovidlni
membrany, které nékdy doprovazi krevni vyrony v synovialni membrané, potazmo zakrvaceni

synovialni tekutiny kolenniho kloubu (okem hodnotitelné jako krevnatd pfimées synovialni
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tekutiny). Kompletni tridda byva vyjadiena u cca jedné poloviny pozitivnich piipadi
prochlazeni. Je otdzkou, zdali pro ,,plnost* vyjadfeni vnitini kolenni znamky plati stejna
zavislost jako pro Visnévského skvrny: ¢im delsi expozice nizkym teplotam, tim vyssi stupen

vyjadieni.

8.2 Patogeneze vnitini kolenni znamky

Rozvoj synovidlnich hemoragii po nadlimitni expozici chladu mtze v teoretické roviné souviset
jak se zvySenou vulnerabilitou synovidlni membrany, tak s poruchou funkce cévni stény
¢i negativnim ovlivnénim celkové hemostatické kapacity krve. Dispozici synovidlni membrany
k extrakci krve do interiéru kolennich kloubti v disledku piisobeni nizkych teplot je mozné
mimo jiné vysvétlovat jejimi strukturdlnimi zvlastnostmi (Mengel 2009). Synovidlni membrana
kolennich kloub se sklada ze synovidlni vystelky a subsynovie. Synovialni vystelka kolennich
kloubi je velmi tenkd (cca 60 um) a tvoti ji 1 az 4 vrstvy synovialocyti (tzv. synovialni intima).
Bunéénou populaci synovialocytii reprezentuje typ A, ktery je podobny makrofagiim, a typ
B, vykazujici piibuznost k fibrocytim. Synovialocyty nemaji bazalni membranu a smérem
ke kloubnimu pouzdru na né navazuje fidkd, bohat¢ vaskularizované pojivova tkan odvozena
od mezenchymu — tzv. synovidlni subintima (Tonar et al. 2016). Elektronovd mikroskopie
potvrdila, ze synovialni vystelka je nesouvisla aze mezi synovialocyty existuji i nékolik
mikrometrl Siroké Stérbiny, které jsou vyplnéné slozkami intercelularni matrix. Tyto prostory
umoznuji volnou komunikaci mezi intersticialni tekutinou subsynovie a synovialni tekutinou

v kloubni dutiné.

Cévni zédsobeni synovidlni membrany je oddé€lené od vazivové Casti kloubniho pouzdra
a zajist'uji jej cévy pronikajici ptimo skrz vazivove pouzdro kolennich kloubti na pfechodu mezi
chrupavkou a kostni tkdni (Lignitz & Henn 2007). V tidkém pojivu synovidlni subintimy jsou
zejména arterioly a venuly, kdeZto v oblasti synovidlni intimy je bohata sit’ kapilar. Kapilarni
hustota je s ohledem na anatomické umisténi v kloubni dutiné a hloubku pod synovialnim
povrchem zna¢né nerovnomérna (Lindstrom & Branemark 1962). Levick (1995) uvadi denzitu
kapilarni sit¢ v synovialni membrané 240/mm?, pficemz zhruba jedna polovina kapildr
je nefenestrovand a zbyvajici ¢ast fenestrovana. Z patologickoanatomického hlediska ma
povrchové ulozeni a bohatost sit¢ synovialnich kapilar za nésledek snadnou extrakci krve
do interiéru kolennich kloubdl 1 po trividlnim zranéni. Celkova rozloha kapilarni sité

na synovidlnim povrchu postacuje k vysvétleni rychlosti, se kterou se po poranéni nebo
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vnitinim naruseni kloubu akumuluji hemoragické vypotky. Podle Tillmanna (1987) regulace

cévniho zasobeni synovidlni membrany navic podléha teplotnim zménam.

Zvysenou vulnerabilitu synovialni membrany kolennich kloubli mize vysvétlovat i znacna
expozice kolennich kloubii zevnimu prostiedi pii jejich soucasné minimalni tepelné izolaci
mekkymi tkanémi. Bocobo et al. (1991) pii experimentech na psech prokazal, Ze teplota
interiéru kolennich kloubt je signifikantné nizsi nez teplota télesného jadra. Obdobné Merrit
et al. (1983) pfi experimentech na kralicich dospél k analogickym vysledkiim. Stejnou teplotni
diferenci prokazali shodn¢ Haimovici (1982) a Lee et al. (1997) pfi méteni teplot v lidskych
kolennich kloubech.

Rada experimentalnich studii u hypotermizovanych subjektd potvrdila vasomotorickou
nestabilitu, zvySenou pohotovost k porucham mikrocirkulace, strukturdlni poskozeni cévni
stény a negativni ovlivnéni funkce hemokoagulac¢ni kaskady (Weatherley-White et al. 1964;
Granberg 1991; Rohrer & Natale 1992). Bensouda et al. (2006) popsal zavislost mezi celkovou

dobou expozice chladu, poklesem teploty télesného jadra a hemolytickymi zménami krve.

Zhang et al. (2006) a Wolkers et al. (2007) na podklad¢ in vitro experimentt s endotelovymi
buitkami navic demonstrovali vliv nizkych teplot na strukturu nitrobunéénych proteint,
integritu bunéénych bazédlnich membran a na zanik mezibunéénych spoji. Klicovou roli
pfi vzniku synovidlnich hemoragii ma ischemizace synovialnich a kloubnich struktur z ditvodu
redistribuce krevniho obéhu s funkéni 1 strukturdlni alteraci endotelovych bunék. Zakrvaceni
synovialnich struktur je posléze zprostiedkovdno mechanismem krvéaceni per diapedesin
(viz obrazek ¢.36). Analogicky mechanismus se uplatiiuje 1 pfi vzniku krevnich vyrona
v jadrovych kosternich svalech (Zatopkova et al. 2017). Na vzniku synovidlnich hemoragii
se velmi pravdépodobné podili itzv. Lewistiv fenomén, pii némz periferni vasokonstrikei
zodpovidajici za ischemizaci perifernich synovidlnich struktur stfidaji narazové epizody
vasodilatace (Madea et al. 2004). Lewistiv fenomén hraje zasadni roli pfi vzniku chladového
erytému (viz podkapitola 4.4.1.4). Vnitini kolenni zndmka a chladovy erytém v oblasti kolen

vedle statisticky vyznamné vazby spojuje 1 stejnd topoanatomické lokalizace.

Na zaklad€ vySe uvedenych souvislosti 1ze shrnout, Ze na vzniku vnitini kolenni znamky se

mohou pfi nadlimitni expozici chladu vzéjemné spolupodilet nasledujici faktory:

1. specificka struktura synoviadlni membrany s epiteloidnim uspofddanim synovidlni intimy
(1 az 4 vrstvy synovialocytll) a voln€ navazujicim fidkym pojivem (synovidlni subintima)

bez vzajemné separace bazalni membranou;
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2. anatomické zvlastnosti v usporadani cévniho zasobeni synovidlni membrany (vysoka
denzita a povrchové ulozeni kapilarni sitc);

3. specificka struktura stén kapilar synovidlni membrany s ¢etnymi fenestracemi;

4. expozice synovialnich struktur vici moznému ptisobeni teplotnich extrémt vnéjSiho
prostiedi (periferni lokalizace, minimalni izolace podkoznim tukem, resp. okolnim
svalovym korzetem, kostény podklad synovialnich struktur);

5. reologické zmény krve souvisejici s poklesem teploty télesného jadra (s/udge fenomén
erytrocytl, hemokoncentrace, zvySena viskozita krve, chladova hemolyza);

6. chladem indukovana porucha funkce krevnich desticek a hemokoagulacni kaskady;

7. ischemizace synovidlnich a kloubnich struktur z divodu redistribuce krevniho ob&hu
s funk¢ni anebo strukturalni alteraci endotelovych bunék;

8. kratkodobé vykyvy cévni rezistence v akralnich oblastech téla pii poklesu teploty télesného

jéadra — stfidani vasokonstrikce s kratkymi epizodami vasodilatace (Lewistiv fenomén).
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8.3 Diagnosticky vyznam vnitini kolenni znamky

Objektivni diagnosticka evaluace vnitini kolenni zndmky vyZaduje precizni prohlidku interiéru
obou kolennich kloubli a moznost odbéru synovialni membrany a synovie pro dalsi laboratorni
vySetfeni. Pro rychlé vizudlni zhodnoceni synovidlni tekutiny postacuje punkce kolennich
kloubti. Na rozdil od punkce zauzivané v chirurgii, ktera preferuje lateralni ptistup, se autorce
osvédCila punkce z medialni strany kolene. Nevyhodou punkéniho odbéru synovie
je neptredpovéditelné riziko jeji kontaminace krvi pfi tangovani nékteré z podkoznich cév.
Punkéni odbér je navic komplikovany pii habitualni pfitomnosti malého mnozstvi synovidlni

tekutiny v kloubnich Sté€rbinach. V nékterych ptipadech mlze dojit k ucpani priasvitu punkéni
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jehly mékkymi tkdnémi; pii nespravné technice odbéru také hrozi riziko deformace ¢i zalomeni

jehly.

Adekvatni zhodnoceni interiéru kolennich kloubti a jisty odbér synovie jsou mozné pouze
pti extenzivnim otevieni kloubnich $térbin kolennich kloubti ,,chirurgickou* cestou. Po ¢etnych
experimentech autorka doporucuje predni ptistup, ktery je v detailech piedstaven v podkapitole
¢. 6.4. Preparacni pfistup eliminuje riziko kontaminace synovidlni tekutiny krvi a umoziuje
zhodnotit nejen stav podkoznich mékkych tkéni, ale i ptfipadné trazové a chorobné zmény
vnitinich struktur kolennich kloubii a dovoluje také nekomplikovany odbér synovie
a synovidlni membrany pro doplitkova laboratorni vySetfeni. Nevyhodou ,,chirurgického

pfistupu mtize byt jistd Casova ndrocnost a nutnost peclivé sutury incidovanych mekkych tkani.

Vedle makroskopického zhodnoceni synovialni tekutiny a synovidlni membrany je vhodné
1 mikroskopické vySetteni téchto struktur. Histologické vySetieni synoviadlni membrany zvySuje
senzitivitu vnitini kolenni znadmky. Weinke (1996) 1 Mengel (2009) histologicky identifikovali
hyperémii synovialni membrany u vSech ptipadt prochlazeni zatazenych do studijnich soubort
(viz obrazek ¢. 37). Natér sedimentu odebrané synovialni tekutiny dovoluje prokazat ptitomnost
erytrocytll a dalSich bunéénych elementli. V n&kterych piipadech miiZze byt tinkce synovialni
tekutiny makroskopicky neprikazna a teprve cytologické vySeteni dovoli v synovialni tekutiné

identifikovat extravazované erytrocyty. Pokrocilé vySetfeni synovidlni tekutiny predstavuje

cytoflowmetricka analyza (planovany vyzkum).

Obrazek ¢. 37 Synovidlni hyperémie
a projevy extravazace v synovialni
subintimé —  celkové  prochlazeni
organismu (AZAN, 20%)

Pti ndhodném vySetfovani dalSich velkych koncetinovych kloubii autorka disertacni prace
identifikovala u izolovanych piipadii prochlazeni pfitomnost synovialnich hemoragii i v dalSich

velkych koncetinovych kloubech — kycelnich, ramennich a loketnich. Systematické hodnoceni

92



Zatopkova, L. Synovidlni hemoragie kolennich kloubii

téchto reaktivnich synovidlnich zmén analogickych vnitini kolenni znamce je piredmétem
navazujiciho vyzkumu kolektivu lékatti z Ustavu soudniho lékaistvi LF UK a FN v Hradci
Kralové.

Dalsi doplnéni vnitini kolenni triddy pfedstavuje nahodny nalez epifyzarnich nitrokostnich
krevnich vyronl lokalizovanych v distalni epifyze stehenni kosti, resp. proximalni epifyze

holenni kosti u n€kterych piipadii prochlazeni (viz obrazek ¢. 38).

Obrazek ¢&. 38 Krevni vyrony v kostni
tramcine distalni epifyzy femuru —
celkové prochlazeni organismu

Vnitini kolenni znamku (pfipadné analogické projevy v dalSich velkych koncetinovych
kloubech) je nutné odlisit od zakrvaceni synovialni struktur z irazovych pficin, nasledkem
chorobnych zmén anebo z iatrogennich &i idiopatickych pii¢in. Urazové zakrvaceni kolenniho
kloubu pfichazi nejcastéji v disledku poranéni meniskili, vazli, Hoffova télesa ¢i kosténych
struktur kolene. Chorobné stavy s dispozici ke krvaceni do interiéru kolennich kloubti zahrnuji
predevsim situace spojené s poskozenim cévni stény (senilni degenerace, hemoragicka
teleangiektazie, Uc€inek  glukokortikoidii), poruchou  funkce krevnich  desti¢ek
(trombocytopenie, myeloproliferativni stavy) ¢i deficitem hemokoagulaénich faktorii

(hemofilie, von Willebrandova choroba, deficit vitaminu K, onemocnéni jater).
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9 ZAVER

Vysledky disertacni studie zaméfené na stanoveni diagnostického vyznamu vnitini kolenni
znamky u celkového prochlazeni organismu dovoluji formulovat néasledujici zavéry, které samy

0 sob¢ zaroven predstavuji naplnéni vyse definovanych cili disertacni prace (viz kapitola €. 5):

1. Ve studijnim souboru ¢itajicim celkem 82 prochlazenych jedinci byla vnitini kolenni
znamka prokazana u 68 osob (82,9 %). Nejcastéji se vyskytovala hyperémie synovidlni
membrany (68 ptipadi; 82,9 %), druhym nej€astéjSim znakem byla loziskovd zakrvaceni
do synovidlni membrany (54 ptipadd; 65,9 %) a nejméné Cetnym znakem byla pfitomnost

krevnaté ptimési v synovidlni tekutiné (42 ptipadi; 51,2 %).

2.V kontrolnim souboru zahrnujicim celkem 150 osob zemi'evsich nahle anebo necekané,
resp. ze zevnich pri€in, ale nikoli z diivodu expozice nizkym teplotam, nebyla vnitini
kolenni znamka identifikovina ani v jednom jediném pripadé, coz doklada vysokou

specificitu tohoto morfologického znaku.

3. Pro adekvatni prohlidku synovidlnich struktur kolennich kloubti a pro udcely
navazujiciho odbéru synovialni tekutiny, resp. synovidlni membrany byla navrZena
jednoducha preparacni technika, kterd ve srovnani s prostou punkci kolennich kloubt
umoziuje bezproblémové zajisténi biologického materidlu a minimalizuje riziko jeho
kontaminace. Zvolenou preparacni techniku kolennich kloubti lze velmi dobie vyuzit i pro

rutinni potfeby soudnélékaiské diagnostiky.

4. V ramci studijniho souboru prochlazenych osob vykazovala vnitini kolenni znamka
statisticky vyznamnou vazbu k chladovému erytému (p = 0,001), resp. ke krvaceni
do tkané slinivky b¥is$ni (p = 0,016); mezi vnitini kolenni znamkou a Visnévského skvrnami,
akutni tukovou degeneraci ledvin, resp. krevnimi vyrony do jadrovych kosternich svali
pfipadnd statisticky vyznamna vazba zjiSt€éna nebyla. Vnitini kolenni zndmka se castéji
vyskytovala u osob s chladovym erytémem v oblasti kolen, resp. u osob bez soucasn¢ho
krvaceni do tkané slinivky bfiSni.

5. Vysledky diserta¢ni studie potvrdily vnitini kolenni znimku jako vysoce senzitivni
a specificky morfologicky znak vitalni expozice organismu nizkym teplotam okolniho
prostiedi a opraviiuji tuto znamku zaradit mezi ostatni etablované diagnostické znaky

celkového prochlazeni organismu. Diagnosticky vyznam vnitini kolenni znamky vystupuje
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zejména u téch ptipadl prochlazeni, které provazi necharakteristicky sekcni néalez a absence

typickych morfologickych diagnostickych znakd.

Soudnélékarska diagnostika prochlazeni zistdvd 1 v éfe molekularnich, genetickych
a virtudlnich diagnostickych instrumentti vysoce naro¢nym ukonem. Diagnosticky zavér
celkové prochlazeni organismu se neobejde bez komplexniho piistupu zaloZeného na kritickém
rozboru veskerych dostupnych informaci z mista ndlezu mrtvé osoby, jeji anamnézy, posouzeni
lokalni meteorologické situace, méfeni teplot télesného jadra a provedeni peclivé zevni
prohlidky a pitvy téla, ev. doplnéné o vystupy modernich zobrazovacich metod, histologického,

biochemického, toxikologického ¢i molekularnébiologického vysetreni.

Vnitini kolenni znamka predstavuje cenny diagnosticky znak specificky odkazujici na
nadlimitni vitalni expozici lidského téla nizkym teplotim zevniho prosti‘edi. Diagnosticky
vyznam vnitini kolenni znamky Kontrastné vystupuje zejména u pripadi
charakterizovanych rychlejSim poklesem teploty télesného jadra, u kterych typické
vnitini ndlezy nebyvaji plné vyjadiené ¢i zcela chybi. Incidentalni zachyt analogickych
reaktivnich zmén synovialnich struktur v rozsahu dalsich velkych koncetinovych kloubi
nadto otevira prileZitost pro pokracujici vyzkum této problematiky v budoucnosti.
Autorizace vnitini kolenni znamky do role nového diagnostického znaku celkového
prochlazeni organismu potvrzuje, Ze konvencni pitva navzdory explozivnimu rozvoji
laboratornich a virtualnich metod stile nabizi symbiotickou evoluci soudnélékaiské
diagnostiky a nepretrzité posouvani hranic znalosti o patogenezi a tanatogenezi nasilné

smrti.
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10 NAMETY PRO DALSI VYZKUM

V pribéhu sestavovani disertacni prace a kritického rozboru odborné literatury vyvstala cela
fada zajimavych otazek a doposud blize nestudovanych souvislosti, jejichz systematickému
vyzkumu by se autorka disertacni prace rada v ptistich letech vénovala. Jedna se o nasledujici

védecko-vyzkumna témata:

[a—

folikularni reaktivni zmény $titné zlazy u prochlazenti;

kontrakce a anemizace sleziny u prochlazeni;

synovidlni reaktivni zmény velkych koncetinovych kloubti u prochlazeni;
epifyzarni hemoragie velkych koncetinovych kosti u prochlazeni;
iracionalni preterminalni behavioralni fenomény doprovazejici prochlazenti;
tupé poranéni integumenta osob zmirajicich na prochlazeni;

vyznam pmCT v soudnélékaiské diagnostice prochlazeni;

patobiochemie chladového stresu a laboratorni markéry prochlazenti;

A S AR e

fenomenologie prochlazeni ve vysokohorském prostiedi.
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