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Magnetoterapia, galvanoterapia

Magnetoterapia

Magnetoterapia je lieCebna metdda, ktora vyuziva posobenie pulzného magnetického pola na organizmus.
Ma vplyv na:

. magnetomechanicky efekt - niektoré makromolekuly, molekuly vody zmenia orientaciu svojich magnetickych
momentov v smere vonkajSieho magnetického pola, zmeni sa priepustnost bunkovych membran; zmeni sa
rychlost enzymatickych reakcii

= magnetoelektricky efekt - vznik virivych pradov v tkanivach

= elektrénové interakcie, spin elektrénov

Aplikatory su vodice, ktoré mézu mat napriklad tvar dutych solenoidovych valcov, prstenca, mozu byt ploché alebo
diskovité. Vyuzivaju sa pri lieCeni magnetoterapiou. Magneticka indukcia pristrojov sa pohybuje v rozmedzi 2 az 70
mT.

Magnetoterapia zahrna Sirokd skalu liecebnych Gcinkov. Zmierniuje bolesti, stabilizuje hodnotu krvného tlaku, lieci
edémy, zapaly, kozné choroby, podporuje ldtkovl vymenu, hojenie popalenin, vredov, prelezanin, urychluje
regeneraciu poskodenych buniek.

Pulznd magnetoterapiu je nevhodné pouzivat nad kardiostimuldtorom, u krvacavych stavov, pri mykotickych
(plesnovych) ochoreniach, nadorovych ochoreniach, aktivnej tuberkuldze, pri poruchdch endokrinnych Zliaz, tazkej
ateroskleréze, epilepsii, v tehotenstve.

Galvanoterapia

Galvanoterapia e celotelové resp. Ciastocné poésobenie galvanického (jednosmerného) prudu na tkanivo pod
hladinou vody. Tento prietok prudu tkanivom vyvoldva aktivnu hyperémiu (prekrvenie), pésobi na zlepSenie
metabolizmu tkaniv, zmensenie opuchov a vypotkov, zmierfiuje bolesti.

Aplikacia galvanického pridu sa robi vo vodnom prostredi, ked sd koncatiny ponorené kazda v samostatnej
vanicke, zapojené ku katéde alebo andde.

Vplyvom jednosmerného elektrického prddu dochddza k zmendm iénového prostredia v tkanive (transport iénov,
elektroforéza, elektroosméza), okrem toho vznikaju dalSie javy, ktoré sa prejavia na periférnych nervoch.

Vyuzitim vplyvu elektrického pola na zmenu pH tkaniva (norm. hodnota 7.36) v blizkosti aplika¢nej elektrédy sa pH
meni:

® andda znizuje pH pod 7,36 - analgeticky ucinok
m katdda zvysSuje pH nad 7,36 - drazdivy Gcinok
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Otazka C. 45a - zanétliva onemocneéni plic
(pneumonie, plicni absces)

Pneumonie, neboli zapal plic, je akutni nebo chronicky probihajici zdnét plicniho parenchymu na podkladé
infek¢ni, alergické, fyzikalni nebo chemické noxy. VétSinou predstavuje akutné probihajici zdnét na Urovni
respira¢nich bronchiolQ, alveolarnich prostor a intersticia. V celosvétovém méritku jsou pneumonie treti nejc¢astéjsi
pri¢inou smrti. Vyvolavajici agens byva rozpoznano nanejvys v 50 % pfripadd. ...

Diabetes Melitus (1. typ)

Pri¢inou je absolutni nedostatek inzulinu, zplsobeny zanétem, inzulitidou. Postihuje totiZ B-buriky
Langerhansovych ostriivkd pankreatu. Jejich zni¢eni vede k deficitu inzulinu. Pro DM 1. typu je charakteristicky
vznik v détstvi. V soucasnosti se popisuje jesté tzv. LADA (latent autoimune diabetes in the adult) varianta DM 1.
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typu, kterd se manifestuje v kterémkoliv véku a obvykle progreduje pozvolna. Podle pfi¢iny destrukce B-bunék
rozliSujeme dva typy diabetu prvniho typu:

= autoimunitné podminény - autoprotilatky proti B-bunikam pankreatu;
= idiopaticky

Akutni infarkt myokardu

Diagnostika AIM se opird o anamnézu a fyzikalni vysetreni, EKG a biochemické stanoveni markerl myokardialni
nekrdzy.

Anamnéza a fyzikalni vysetreni

Charakteristickym priznakem AIM je svirava, palciva &i tlakova bolest lokalizovand retrosternalné (vzacnéji
prekordialné). MUze iradiovat napf. do hornich koncetin, krku, dolni ¢elisti ¢i mezi lopatky. Mezi dal$i znamky AIM
fadime dusnost, bledost, poceni, Uzkost, nauzeu &i vomitus.

Déle mohou byt pritomné i pfiznaky vyplyvajici z komplikaci AIM. Pfiznaky levostranného srde¢niho selhdni
vzniklého pri AIM se klasifikuji dle Killipa do 4 trid.

Tip: Rozbalte si autorské odpovédi!

Otazky

1. Jaky je rozdil v uicinku aspirinu a nesteroidnich antiflogistik typu indomethacinu na aktivitu
cyklooxygenasy?
2. U nékterych astmatikt dojde k exacerbaci symptomiu, kdyz uzivaji nesteroidni antiflogistika. Jak
je to mozno vysvétlit z biochemického hlediska?
3. Ktera z dvojic ma opacny ucinek?
= cholovd a lithocholova kyselina
5-HPETE a leukotrien D4
Laktosylceramid a galaktocerebrosid
Thromboxan A2 a prostacyklin (PGI2)
Aceton a 3-hydroxybutyrat

Otazka 1

= Aspirin blokuje aktivitu cyklooxygenasy ireverzibilné acetylaci molekuly enzymu. Tento Uc¢inek pomine az se
zanikem thrombocytd, tj. za 7-10 dni. Indomethacin blokuje pouze prechodné receptory pro prostaglandiny
(série PGE, PGD a PGl)

Otazka 2

= Nesteroidni antiflogistika inhibuji cyklooxygenasu, ale ne lipoxygenasu. Metabolismus arachidonové kyseliny
nemUze pokracovat za pritomnosti nesteroidnich antiflogistik cyklooxygenasovou drahou. Proto je vice
substratu pro drahu lipoxygenasovou. Vznika tak vice leukotrien(, které navozuji bronchokonstrikci.
Bronchokonstrikéni Gc¢inek prevazuje nad bronchodilata¢nim G¢inkem prostaglandind a thromboxanu.

Otazka 3
= Spatné
= Spatné
= Spatné

= spravné - thromboxan vytvoreny v krevnich desti¢kdch zplsobuje kontrakci arterii a navozuje agregaci
desticek; presné opacny Uc¢inek ma prostacyklin

= Spatné

Kazuistiky

Pacientka s astmatem

Zena, 46 rokd, byla lé¢ena ambulantné na astmoidni bronchitidu inhalaci triamcinolon acetonidu. Pfed pfijetim k
hospitalizaci prodélala infekci hornich cest dychacich a jeji dechové obtize se vyrazné zhorsily az presly do akutniho
astmatického zachvatu s vyraznym bronchospasmem. Byly nasazeny glukokortikoidy i.v.

Otazky:

1. Jakym mechanismem puisobi glukokortikoidy pFi lIééeni astmatu?
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Otazka 1

= Glukokortikoidy potlacuji nékteré projevy zanétlivé reakce, ktera navozuje bronchospasmus a vede tak k
akutnimu astmatickému zachvatu. Inhibuji vputovani leukocytl a monocytd/makrofagd do zanétem
postizenych oblasti, a tak snizuji produkci nékterych chemotaktickych i jinych latek, zvlasté pak eikosanoidd,
které zprostredkovavaji nezadouci reakci. Glukokortikoidy podporuji syntézu kupfr. lipokortint a
makrokortinQ, které inhibuji aktivitu fosfolipasy A,. DUsledkem je to, Ze tvorba prozanétlivych prostaglandin
a leukotrient je potlacena.

Pacient s kardiovaskularnim onemocnénim

Muz s ischemickou chorobou srdecni uziva preventivné malé dévky aspirinu.
Otazky:

1. Jaky je patobiochemicky mechanismus pFiznivého ucinku aspirinu na vyskyt akutniho infarktu
myokardu?

2. Jaky nepfFiznivy Gé¢inek mize mit poddvani acetylosalicylové kyseliny u nékterych pacientu?
Otazka 1

= Aspirin (acetylosalicylova kyselina) inaktivuje ireversibilné cyklooxygenasu, tim, Ze ji acetyluje. Tim je
blokovana tvorba thromboxanu A, z arachidonové kyseliny. Thromboxan je mocnym vazokonstriktorem a
stimulantem agregace thrombocytl (tedy mechanism(, které mohou vyrazné zGzit az ucpat nékterou
koronarni tepnu — akutni infarkt myokardu). Inaktivace cyklooxygenasy je ireversibilni a protoze zralé
desticky nemohou tvorit nové proteiny, inaktivace trva 7-10 dni, kdy se vytvofi generace novych
trombocytd.

Otazka 2

= Dlouhodobé podavani aspirinu mdze vést u nékterych pacientd ke vzniku akutniho zaludecéniho viedu.
Snizenim tvorby prostaglandinl se totiz odstrani tlumivy vliv na sekreci kyselé Zaludecni stavy navozené
gastrinem.

Odkazy
Souvisejici ¢clanky

Prostaglandiny
Prostaglandin E1
Tromboxan A2
Nesteroidni antiflogistika

Dalsi kapitoly z knihy MASOPUST, J., PRUSA, R.: Patobiochemie metabolickych drah:

= Vyziva: Energeticky metabolizmus a jeho poruchy ¢ Poruchy vyzivy ¢ Vysetreni stavu vyzivy

Sacharidy: Poruchy metabolismu glukdzy ¢ Glykogendzy

Lipidy: Poruchy lipidového metabolizmu

Jiné: Poruchy ureageneze ¢ Porfyrie ¢ Poruchy metabolismu kyseliny moc¢ové

Voda, stopové prvky a mineraly: Sodik ¢ Draslik

Otazky a kazuistiky: Poruchy metabolismu glukdzy ¢ Poruchy vyzivy ¢ Voda ¢ Acidobazickd rovnovdha ¢
Bilirubin * Porfyrie « Poruchy metabolismu kyseliny mocové ¢ Glykogendzy ¢ Poruchy metabolismu lipidd
Eikosanoidy ¢ Dédi¢né poruchy metabolismu aminokyselin ¢ Poruchy genové exprese
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