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(Pato)fyziologie respirace

Respirace je slozka trojjediného suprasystému.
Necinnost jedné ze slozek je neslucitelnd se zivotem.

Dychdani - pIné automatizované, zcela bezdécné
(za béZnych podminek)

Marie Pometlovd

Funkce dychaciho systému

Q rychld resorpce a exkrece plynnych Idtek (nejen
0,a CO, )

O nerespiracni funkce

akutni regulace ABR

metabolizuji fadu Idtek (napt. ACE, degradace serotoninu, ....... )
termoregulacni

obrannd (boriéry a plicni mokrofégy)

mechanicky filtr frombU ze Zil

smyslovd (gich)
fonace

o0 OoO0oOoo



Bronchiolar
Muscle

A Nasal Cavity
Alveoli

QOral Cavity

Bronchioles

Dychani; transport dychacich plyna

QZevni dychdani
Q Ventilace (kondukce plynd)

Q Difuze dychacich plynd pres
alveolokapildrni membranu

QTransport dychacich plyno krvi

Q Vnitrni dychani
Q Difuze dychacich plynd z kapildr do tkané k
mitochondriim

Q Mitochondrie oxydativni fosorylace



O, Consumption & CO, Production

840 mL min-! 590 mL min-1 200 mL min-1

Respiratory Exchange Ratio (R)
co,

0.
2 v
250 L min! Emi 200 mL min-"
o

¥

750 rmL min! s O, melfie1000 mL min-! 2600 mL min' == coy, § 2600 mL min

Right Right
Heart Haart

750 mL min" <m0, m=—1000 mL min-' 2600 mL min--4i CO, ™= 2600 mL min”

260 mL min-? Respiratory Quotient (RQ) 200 mL min-!

R=RQ only when the system is in Equilibrium

Schéma transportu dychacich plynt

SVALOVA TRANSPORT VENTILACIA
CINNOST O,aCO, PLUC

MITOCHONDRIE
VIDUCH

periferny plucny

obeh obeh

(Wasserman, 1999)



Dychani; tlaky
Barometricky tlak
Parcidini tlaky plynu

Rozdily tlakU

Rovnovdzné stavy

Rozdily tlaku
Pri dychdni

Pressure Differences in the Chest

Sherwoad Fig 1344, p &72



Alveolar Pressure P,

Driving force for airflow
_~ into and out of lungs.
P, =0, no airflow
P, <0, Inspiration

P, > 0, Expiration

Tlakové a objemové zmény béhem dychani
Inspirace Expirace

Zmény objemu °

(Litry) %
-5
Intrapleuralni tlak

cm H,O D -8
+H 015

Proud vzduchu | -~ ™\ .
(Litry/sec) o

+1

Alveolarni tlak
(cm H,0)
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Kittnar, O.: Fyziologické regulace ve schématech. Grada. Praha 2000

Sily ptisobici na plice
Lung recoil - sily, které vznikaiji pfi rozepnuti plice
(odrazivé sily)

Intrapulmondlni tlak (P;) - 5 cm H,O (rozepind plice)

Alveolarni tlak (P,) (zajistuje proudéni vzduchu z a do
plic)

Transpulmonadini tlak (P, - Py, ) urcuje stupen inflace
plic



Gradient parcialnich tlaku O,
je nutny pro jeho difusi !

PO,
Inspirovany
vzduch
150
Alveolarni Arterialni
100
Venozni
50
0 Mitochondrie
SlozZeni vzduchu
Atmosféra Alveoly
N, 597 (78%) 569
0, 159 (21%) 104
Co, 0.3 (0.04%) 40
H,O 3.7 (cca 1%) 47

Celkem 760 mmHg 760 mmHg



Rozdily parcialnich (dil¢ich) tlakua CO,

Pco,
H ’ %
60 Uroven P CO,
o _ Venézni
40 Alveolarni Arteridlni[——
20
0 Inspirovany
e °
Biood from Blood to
body tissues body tissues
Anerial blood Venous biood
Po, = 40 mmHg Po, = 104 mmHg
o\ 7N
o,
Biood from Blood to
body tissues body tissues

Alveolar air
Po, « 104 mmHg

Arterial blood Venous blood
Pco, = 45 mmHg Pco. = 40 mmHg

L

~

Pulmonary caplllary
s

Alveolar air
Pco, = 40 mmHg




Rovnovazne stavy

Pri dycharn

Passive Elastic Properties of Chest
Wall and Lungs Combined

Lung and chest

Chest wall alone )
wall combined

¢ Lungs alone

—~~
n
=
)

5=

=
)
S

=
o
>

0 20 40
Pressure (cm H,0)




Latter part of forced expiration:
flow is independent of effort.

P=0

At some point along
pathway, pressure

Suppose surrounding airway
. is larger than

Pp' T pressure inside,

) ‘( and airway collapses.

25
35 More effort, more
airway collapse,

P, = higher airway
A resistance, no

+ 45 increase in airflow.

A A A
Y [ ]

Slozky respirace
QVentilace

Q vymeéna vzduchu mezi zevnim prostfedim a alveolarnim
vzduchem

O Distribuce

Q vedeni vzduchu systémem dychacich cest az k plicnim
alveolum

LDifuze

a EFenos dychacich plynd pres alveolokapildrni membrdnu do
rve

QPerfuze

Q plicni cirkulace
« Transport dychacich plynd krvi

« Difuze dychacich plynU z kapildr do tkdné k
mitochondriim

10



Respirace;
ventilace

Bronchiole .Bronchioles
Vlmonary venule and
e Alveoli

? Favent B Detmie AMATCART AND FHTROCOGBT THE LIMTT CF SSMV AND FUICTION Cap g © 1088 The Walrom 408 Camparien. S5 L8 righte o e

2 ) etk Capiliary
. network

anatom. mrtvyl‘x_)rosltnc;r o, L around
bronchiole | &£ .= B

alveolus

I Respiracni zéna I

11



Ventilace plic

Vyména plynU mezi vn&jsim prostiedim a alveoly
Vyména plynU je moznd jen diky rozdilu Hiaku
Cinnost dychacich svali (mechanika dychdni)
Rizena z CNS

Uzce souvisi s metabolismem

Vo =V + Vp (Vp <30% Ve ; Pfi Vi 2 50% Ve, vidy|P,0,)

Rovnice alveoldrni ventilace

Rovnice alveolarni ventilace

PCO.
PaCO2 =

Poznamka: VA + VD =V celych plic

12



Mechanika dychani

Nadech — inspirium, aktfivni

Vydech — exspirium, pasivni (mdze byt i
aktivni)

Dychaci svaly a jejich fizeni

Mechanika dychani
VZdUCh dovnltf VZdUCh ven

hrudnik hrudnik

nahoru a dolti a
7 dopfedu dozadu

Val
(T

—plice plice se

expanduji stahuiji

2 branice | Exspirium

13



Ventilace; popisy
« Dechovy objem (hyper-, hypo-, eu-pnoe)

o Mrtvy dechovy objem anatomicky, funk&ni
(alveolarni)

« Dechovd frekvence (tachy-, brady-, eu-pnoe)

« Minutovd ventilace
» Dechovy vzor kolikrét a jakym objemem
« Maximdlni minutovd ventilace

* Apnoe, asfyxie
» Hypoventilace, hyperventilace -zmény PaCO,

Ventilace; méreni;
spirometrie

Spireemetry measures how
fast and how much
air you breathe out

14



¥C

=
—

FRC

A s F S mE s s P TS P e

Figure 1. Zpuwogram showing lung
wolumes and capacities. 12

Objemy: Kapacity (soucty objemu)
TV =500 ml VC =4 700 ml
ERV =1 200 ml L _ TLC =5 900 ml
IRV = 3000 ml Normalni hodnoty jsou FRC = 2 400 ml
RV = 1 200 ml individualni podle IC = 3500 ml
3 véku vahy, vysky..... -
Sp_lrometrle, VKP
objemy

IRV

- ( Dechovy objem
ERV
/ \ g Rezidualni objem }
g
FRC

TLC

15



Ventilace; fyziologie
Ventilace plic = VD + VA

ZAvisi na:
o Odporu dychacich cest

o Poddajnosti plic (compliance) neboli

na jeji prevradcené hodnoté, coz je
Elasticita plic

Dychaci cesty

16



Dychaci cesty, funkce

Horni dychaci cesty

o Cich, ohidti, zvin&eni a o&isténi vzduchu
o Imunitni bariéry

« Dolni dychaci cesty

o Distribuce vzduchu, ocisfovani a zvihcovani
vzduchu, imunitni bariéra

o Cesty s chrupavkou a cesty se svalovinou (vice nez
36 fadu vétveni)
« Obranné reflexy
o Kychadni
o Kasel

Odpor dychacich cest

Odpor je umeémy tlakovému gradientu a nepfimo
umerny proudu vzduchu (analogie Ohmova zakona)

Faktory, na kterych zavisi:
® Zmé&ny intrapulmondiniho tlaku

® Tonus svaloviny dychacich cest - je
ovlivnén humordinimi a nervovymi faktory:

Sympatikus — bronchodilatace
Parasympatikus — bronchokonstrikce
Histamin — bronchokonstrikce

PCO, snizeni— vyvold bronchokonstrikci

17



Dychaci cesty bez chrupavky

histamin adrenalin
\ : /L/
.o » konstrikce g dilatace sympatikus
£ \’
snizeny / \ zvyseny
pCO;, pCo,

Obr. 97 Faktory uréujici priisvit dychacich cest

Kittnar, O.: Fyziologické regulace ve schématech. Grada. Praha 2000
°

£ \ Incomplete
\_—"lobular septum
\

Terminal
bronchiole

lo

2° | Respiratory
bronchioles

Outline of acinus
® Elsevier Science Ltd

18



Ventilace

Ventilace plic = VD + VA

Zavisi na:
o Odporu dychacich cest
o Poddajnosti plic (compliance) neboli
na jeji prevracené hodnoté, coz je
Elasticita plic

Passive Elastic Properties of Chest
Wall and Lungs Combined

Lung and chest

Chest wall alone )
wall combined

—~~
n
=
)

5=

=
)
S

=
o
>

0
Pressure (cm H,0)
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Elastické vlastnosti plic

« Plice jsou pruzny orgdn — tendence smrstit se

« Elasticita (E) — elasticky odpor plic, ktery piri
nddechu prekondvaji dychaci svaly

* Poddajnost (compliance, C) je prevracend
hodnota plicni elasticity

o uddavd, jak velkd zména tlaku (AP) je nutnd pro zménu
plicniho objemu (AV)

AV

Krivka poddajnosti ¢ =~

cbjem ple

£+ f- 2400y
Hak v plicich s -

Herget, J.: Skripta- fysiologie dychani.

20



Tlakové objemova ktivka dychani

10

08
Expiration
- - A
§ C-—
o 08 f A
9 P
w
o
g 04
® -
§
2 Inspiration
02 {
\
\
slope=compliance
0 —
9 -4 —£ -8 cmH,0
L | d | J
0 -02 04 56 ~08%Pa
3 Intrapleural pressure

Faktory ovlivnujici elasticke

vlastnosti plic
Stavba plic

mnozstvi elastickych vidken a jejich struktura
meéni se s vékem (snizuje se mnozstvi)
zvysuje se plicni poddajnost
roste rezidudini objem

Rozhrani vzduch voda v alveolech tj.

Surfaktant

21



Zdrava plice Emfyzematicka plice
h -

ederncious (vight) rat lung. The perfusate was labeled with FITC
Dextram, ie. edema fluid appears white, the dweolar walls gray and
airpociets are black .

22



Plicni surfaktant

Sekretovdn pneumocyty Il. typu

o Fosfolipidy 85% Dipalmitoylfosfatidylcholin (DPPC)
o Specifické proteiny 10%

o Neutrdlni tuky 5%

Snizuje napéti stény alveold

Vzduch

Imunologickd bariéra

Alveolus Alveolus
A B

Alveolar Wall

Alveolar Fluid

Increased  Decreased |\
Surlactantto Surfactant to \ '
Alveolar Alveolar oY
Surface Area Surface Area

END-EXPIRATION R,
(Low Surface Tension) S
Hydrophilic End
END-INSPIRATION
(High Surface Tension)

23



T

Alveoldr typ ll-cell Alveoldr typ I-cell

= T/R
pressure
tension im wall
radlus

Humoralni faktory ovliviujici
produkci surfaktantu

Katecholaminy + Prostaglandiny |} Epidermal GF

Pneumocyty ll.typu

TVORBA
SURFAKTANTU

T —
Androgeny

http://pfyziollfup.upol.cz/castwiki2/?p=834

24
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Poruchy ventilace

Pfi dychani musime prekonavat:
Elastickou stazlivost
Odpor v dychacich cestach

Kdyz je odpor dychacich cest
pfilis vysoky, potom P, musi
byt vice negativni béhem
inspirace = vys$si prace
inspiraénich svall

Kdyz je plicni poddajnost

pfilis nizka, =

Pp, je vice negativni =

vyssi prace inspira€nich svalu.

25



Poruchy ventilace
Zvysena dechova prace

Priciny poruch ventilace:

g T wa Zvyseny odpor dychacich cest
> obstrukéni onemocnéni

g ~L C snizend poddajnost (compliance) plicni

tkdné

> resirikéni onemocnéni

Restrikce plicni tkané

I compliance

\ 4

Obstrukce dychacich cest
Todpor dychacich cest

!

L

Zmens$ené objemy

Intersticialni onemocnéni
(fibrotizace, silikosy,..)
Pneumonie

Poliomyelitis; Svalové dystrofie
Onemocnéni pleury

ProdlouzZeny vydech

Astmaticky zachvat
Bronchitis
Emfyzém

CHOPN

26



Spirometrie, VKP

objemy
IRV
- { Dechovy objem
ERV
/
/ \ | Rezidulni objem |
- o now e
F RC air you breathe cut
TLC

Snizena VKP proti normeé

IRV IRV IRV
k i
ERV

ERV
ERV
RV
RV RV
Restrikce Norma Obstrukce
Zmenseni Zvétseni RV

vSech objemt
°



Rozepsany usilovny vydech

|

FEV,

1 2
Cas (sec)

FEV, = objem vydechnuty za 1 sec (~80% FVC)

FVC = objem vSeho vydechnutého vzduchu (Forced Vital Capacity)

Rozepsany usilovny vydech rozlisi mezi
obstrukcni a restrikéni poruchou

Asrmsl Ldsdeuediig Aesdeie i

0 = = o=y = = Oy =
sl £ = | N FEY s |l 2 2
£ z z i ———— = Fev, S Pve
Sz b SFEY) SFYC 4 S G z
E J E E i H i b~ e
TN 2

S s " § T 23456759 01 23458753

Time {seconds)

FEY{=4.0L FYC=50L FEYy=1.2L FYC =3.0L FE¥Y1=2.7L FYC=3.0L
4.0-5.0 = §0% 1.2-3.0=40% Z21/3.0=90%

Obstrukce vydechuje pomalu (¥ pomér FEV1/FVC)

Restrikce vydechuje normalné (normalni pomér FEV1/FVC)

28



Healthy Normal

w & W oo
i i i J

L]
h

FLOW (Ls)

l p
0
.11
2
34
-4 '
5 4 3 2
VOLUME (L) VOLUME (L)
——s 108t —_—rest
et @XE[CISE —s @XETCISE
IC IC

Rozliseni poruch

¢ Obstrukce ma snizenou rychlost vydechu
Tiffeneau index FEV1/FEV * 100 (zdravy 90 - 80 %)
Pod 70 ( 0,7) obstrukce

« Restrikce ma snizené objemy, ale rychlost vydechu
mMa normdaini

29



Wolume {Liters)

= kW kN I -

0

IRY

ERY

RY

B TRET ST G E

FRC

YC
TLC

IRY
TV

wolume ¢ Liters)

B L

RY

LRER eI SET RS

vC
TLC

FRC

RozliSeni mezi obstrukci a restrikci pomoci spirometrie

Yolume ¢ Liters)

el LTbede i e Kesteiciiie

o = = 0 o = 0 = =
RE = | \& FEY ezl E S

E E .......... : EFE? EF‘":
2| § SFEY) SFYC 2 = &S
3 E E . = A4 =
4 ............................. .E ................................. 4 4
S ety ST T T I s s e TUOT ZIscE T el

Time {seconds)

FE¥g=4.0L FYC =501

4050 = §0%

FE¥1=1.2L FYC =3.01L
1.2/3.0=40%

FE¥{=2.7L FYC=30L
2.7/3.0= 90%

Zvyseny odpor dychacich cest;

priciny obstrukce

Q ZUZeni az ucpdni bronch’ vné (nddorem,....)
Q Kontrakce hladké svaloviny (bronchokonstrikce)

Q Edém sliznice (zanét)

Q Prekdzka v lumen bronchiol (hypersekrece, vazky

hlen, vdechnuti)
Q Ztrata podpory okoli (emphysem)

Tykd se bronchu bez chrupavky !l

30
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Bronchiole +eriole BYONCHIOIES
Pulmonary venule and

aveosAIVeEOli

Pfenosova zéna —
anatom. mrtvyProstor
erminal

bronchiole alveolus

bronchiole

Pulmonary
venule

Pulmonary
arteriole

| Respiracni zéna |

Normal bronchicle Asthmatic bronchiole

A MAN
Before an Asthma Episode After an Asthma Episode

Muscles around
Airways fill the airway

with mucus

Airways swell

31



Zvyseni odporu dychacich cest; disledky

* Projevi se snizenim rychlosti vydechu
(flowmetry, rozepsany vydech)

« Zprvu nebyvd zmensend VKP, ale je snizend
Maximdini Minutovd Ventilace

O { schopnost vykonat nédmahu

- Zvétiuje se dechova prace (L{DF TV;)

Zvyseny odpor dychacich cest;
dusledky obstrukce

« Pri velkém snizeni rychlosti vydechu se snizuje
ventilace = porucha poméru V/Q = méni
se hodnoty dychacich plynU v krvi
(hypoxemie a hypo-, normo, nebo pak
hyperkapnie)

« Hypoventilace alveoll = alveoldrni hypoxie
= vasokonstrikce = plicni hypertenze

32



Obstrukcni poruchy

Klinické jednotky:

« Chronickd bronchitis
Emfyzém

Astma bronchiale

CHOPN

PF akutni ataky
astmatu

ZvySeny odpor dychacich cest
Hlen /

Edém /

Broncho- Nerovnomeérna
konstrikce ventilace
l T dechova prace

Vyrazné poruchy
poméru V/Q

\

Zmény dychacich plynu (hypoxémie,
neprve hypokapnie, pak normo- a
nakonec hyperkapnie)

33
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A

Normal Emphysemo Fibrosis
Figure 5.4. Airway caliber in emphysema and interstitial fibrosis. In emphysema, the air-
ways tend to collapse because of the loss of radial traction. By contrast, in fibrosis, radial
traction may be excessive, with the result that airway caliber is large when related to lung
volume.

CHOPN E\;Ef?}}ii}@

8ronchitls Emphysema

» Presnd definice dosud chybi
« Porucha (trvald irreverzibilni obstrukce)
« Nemoc (morfologicky aspekt vzniku obstrukce)

» CHOPN je nemoc charakterizovana omezenim
prutokv vzduchu v pruduskach (bronchialni
obstrukei), kieré neni Upiné reverzibilni. Bronchidlni
obsirukce progreduje a je spojena s abnormaini

zanétovou odpovédi plic na skodlivé Eastice a
plyny. (mezinarodni definice 2001)

Emfyzém, chronickd bronchitida, chronickd obstrukéni bronchitida,

chronickd obstrukce dychacich cest a nékteré pripady
bronchidlniho astmatu

(Britsk& hrudni spolecnost 1997)

(Postgradudini medicina 2003.)
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Percent Change in Death Rates

Froportion of 1965 Rate

L
=

ha
wn

ha
=

-
[ ]

-
=]

o
i

=]

A

vzdus$né polutanty

Coronary Stroke |Other CVD| COPD All Other
4 Heart Causes
Disease
—50% —64% —35% +163% —T%
1965 - 1998 1965- 1993 1965- 1998 1965- 1998 1965 - 19598
Cifodvad Temititive o P www, ooy oo March 20040
Tabakovy kouf,

Kontinualni drazdéni a
zanét bronchu

Geneticka predispozice

l

Chronicka

bronchitis

—

(Nevratna obstrukce dychacich cest)

Poskozeni elastinu a

pojiva plic

|

Emphysem
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CHOPN

Nevratnd obstrukce dychacich cest
» Snizend rychlost vydechu
> Snizend ventilace
» Poruchy poméru V/Q
» Hypoxémie (az hypoxemické selhdni, dfive
parcidini)

U emfyzému zvysend poddajnost plic
> Zvysend FRC, sniZzeni objem
> Zvysend dechovd prdce
» Hyperkapnie, pokud selzou dychaci svaly (fo je
hyperkapnické selhdani, diive globdini)
> Respiracni acidosa kompensovand normdini pH
> Respiracni acidosa nekompenzovand snizené pH

Plice
kutaka

Na prvni fotografii plice kutdka koufici jednu krabicku denné¢ a na druhé

plice kuraka, ktery nekouftil 90 dni.
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Restrik¢ni onemocneéni

Snizené dechové objemy, vydech normdlni

AOnemocnéni plic:

o Snizend poddaijnost plic (fibrotizace,
zanet, edém, ARDS, .....)

o Resekce plic

OOnemocnéni pleury, mediastina
QOnemocnéni hrudniku

N |

SniZzena poddajnost

« Onemocnéni hrudniku
(poruchy kosti, kloubU nebo svaly,
oberzita,...)

« Onemocnéni pleury
- Onemocneéni plic
o Resirikéni onemocnéni
* Fibrotizace plic
* Restrikce nadorem
« Zanétliva onemocnéni
* Plicni edém

38



Zmény plicni compliance

> Snizuje se (snizeni FRC)
B Pri zmenseni pruznych viastnosti plic
» Poruchou parenchymu (fibrotizace,...)
« Bunécnou infiltraci (zanét,...)
» Nedostatkem surfaktantu

Q Zmensenim plicnich objemu
(oneumothorax, ...)

Zvysuje se pri prorfidnuti tkdné (emphysem)
(zvySeni FRC)

A — zdrava plice; B — ARDS; C — intersticialni pneumonie; D — kongesce plic
°

39



N7 \e

Plicni edém, priciny

- T zilnitlak (kardiogenni)
o 90% ICHS,

- T permeability kapilar (plicni -
hematogenné, alveoldrné)
o Virové pneumonie,
o Sokova plice, ARDS

* Mix
o Ve vysokych nadmorskych vyskdch
o Neurogenné vznikly

Plicni edém, dusledky - ajejich priciny

Dusledky pro mechaniku dychani
o Snizi poddajnost plic
« Porucha tvorby surfaktantu = kolaps alveol(
* SniZeni ventilovanych objem{ plic
o Zvysi odpor dychacich cest
+ Snizeni objemu plic a edém v cestdch
 Reflexni bronchospasmus

Dusledky pro dychaci plyny
o Snizeni oxygenace (poruchy difuse)
« Snizeni ventila¢nich objemd = V/Q zkrat

» Porucha difuse pro snizeni plochy, ztlusténi
membrdny, snizeni PAO,
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ARDS
(Acute Respiratory Distress Syndrom)

« Poskozeny alveolarni epitel vdechnutim
skodliviny (popdleniny, chemikdlie, ...)

« Poskozeny kapilarni endotel skodlivinami v
krvi (sepse, Sokoveé stavy,.....)

« Poruchy pomeéru V/Q, zvysend dechova
prace, hypoxémie a hypoxemické
respiracni selhdani, pripadné i hypekapnie,
hyperkapnické respiracni selhdni

Normal Alveolus

Normal Alveolus

~Alveolus (ar filled)
Saficat Laye
Type 1l Pucamocyte

Inflammation & Exudation  weciaan

ARDS
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"Inflammation & Exudation  weviman

Resolution

Phigocveasis of
dendest maternl

Resolution of flross
Pruliferution of
Type |1 cells

Interstitial edema
Fibwosie

Restrikéni onemocnéni; dasledky

« Projevuji se snizenim VKP, (ale ne diky TRV)
* Nemaiji zménénou rychlost vydechu

+ Zvysuje se dechovd prace (pro 4 C)

+ Mé&ni dechovy vzor (¥ V; TRF)

+ Pro zménénou plochu, na které mize probihat difuse,
nalézdme hypoxemii_.a podle stupné poruchy je
(ne)zménén i PaCO,

« Omezeni plochy zvysuje tlak krve v plicnich artériich
plicni hypertenze

Hasernent Mevbrane 3 Repawr of damaged
! endethedmm
NELIDAN HNMELIMA N
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Alveoly;
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Alveoly

> 300 milion0 v kazdé plici. Jejich celkovy povrch 40-
80 m2,

» Pneumocyty I. Typu, vystylaji alveoly. Jsou odvozeny
Z pneumocytU Il. typu.

» Pneumocyty Il. typu jsou o néco pocetnéjsi, ale
pokryvaji mensi Cdast epitelidini vystelky. Obecné se
vyskytuji na okrgjich alveoly a obsahuji jemné
lamerdini vakuoly, které jsou zdrojem surfaktantu.
Pneumocyty Il. typu jsou spojeny tight junctions,
které limituji pohyb tekutin v a z alveolu.

> Makrofdgy.

» Kohnovy péry jsou otvory ve sténdch alveold, které
umoznuji komunikaci mezi sousednimi alveoly.

Type | Type I

pneumocytes pneumocytes

Capillary
3 endothelium

@ Elsevier Science Ltd
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Difuze

QMUzZe probihat pouze v alveolech, které jsou
ventilovany a soucasné perfundovdny

QProbind na alveolokapildrni membrdané
Qtj. alveoldmi epitel
QBazdalni membrdana
QCévni endotel

Difuze

Plachta 10 x 15 m (tenisovy kurt)
Difunduje 10 000 L vzduchu denné

Difuse neni energeticky ndrocnd, ale

pofiebuie Velkou plochu« €as.
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Difuze obecné
Je pfimo umérna
o Konstanté

o Rozdilu parcidlnich tlaky difundujicich Iatek (tim
také na rychlosti proudu krve) zménéno pri poruse V/Q

o DifOzni plose (velikosti plochy, na které probihd)
zménéno pii ¥ ventilaci i pfi ¥ perfusi
Nepfimo umérna
o napf. DifUzni draze (floustce membrdny, pres kterou
probihd) nejméné ¢astd zména pneumonie, ARDS

Schéma difuse (alveolus-kapilara)

Alveolokapilarni membrana
0,21 -1,0 um

Alveolarni

plyny
O, " O,

Plasma

DIFUSE
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Bronchiole .Bronchioles
Pulmonary venule and
X Alveoli
- . ”

Alveoli

Pfenosova zéna —

2 ) > Capiliary
, network
anatom. mrtvy.Prosltn%r' ; ‘ L around
bronchiole ! Y xS B

alveolus

Respiratory
bronchiole

Pulmonary
venule

Pulmonary
arteriole

I Respiraéni z6na I
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Difuzni kapacita plic

- SniZeni ¢astéji pro poruchy V/Q,
nez pro zmeéenu tloustky
membrany

« Zvyseni pri polyglobulii, polycytemii, zvysené
cirkulaci (hdmaha, venostaza)

Snizeni difuzni kapacity
« Alveolokapilarni blok (difUzni intersticidlni

procesy, fibrotizace)

 Imenseni alveoldrnich objemd (pneumonie,
atelektdza, karcinom, stavy po resekci
plic)

« Imenseni (ztrata) kapildrni plochy (emfyzém,
embolizace, periarteritida)

* Anemie, koureni
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Perfuze

4 -8 litr0 za minutu
8 000 litrd za den

Plicni obéh

Q nutriéni obéh - slouZi k vyziveé plicni tkdnée,
tvori 1 - 2% MVS, je souCdasti systémove
cirkulace a privadi do plic okyslicenou krev,
jejich zily Usti do LKS

Q funkéni obéh - je charakteristicky nizkym
tlakem a nizkym odporem v plicnim cévnim
recisti
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Plicni hemodynamika

O TK = 25/10 mmHg

o V kapilaradch 7 mm Hg
o Netvori se tkadnovy mok

Q Vliv gravitace na plicnireciste:
o Rozdil mezi apexem a bdzi plic 23 mm Hg

Q Westovy zOny

o Vliv alveoldrniho tlaku vzduchu na pratok krve
kapildrou

Westovy zony
Zona 1: kapilarni tlak < alveol. tlak a krev kapilarou neprotece
Zona 2: kapilarni tlak > alveol. tlak (v systole): intermitentni
prutok
Zona 3: kapilarni tlak >> alveol. tlak : souvisly prutok

Y '
3 e Average —_—
\ i forwhole lung <one
-5 X
4-..:----.-.\‘: .................
-10 E\\\ Zono 2
e e \\ ........
2 15} : 4
)' Zone 3
' /
20l I ¢
0 05 10 15 20
BASE Relative blood flow
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Plicni reciste reaktivita

Opacnd reaktivita nez systémovych cév !

« Na zvyseny tlak krve reaguiji plicni cévy
snizenim jejich rezistence (kopacitni
reciste)

« Na snizeni PAO, (alveoldrni hypoxie) reaguiji plicni

cévy vasokonstrikci

Regulace ventilace a perfuze

® ventilace a perfuze nejsou stejné ve viech
oblastech plic

® perfuzi reguluje lokdini mechanizmus —
hypoxie

® nhizk& koncentrace kysliku v alveolech vyvold
vazokonstrikci — redistribuce krve do |épe
ventilovanych Casti plic
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Plicni hypertenze

Priciny:

« Hypoxickd vasokonstrikce (vysoky odpor recisté)
U obstrukénich poruch

« Redukce poctu cév (restrikce fecisté) u
emfyzému a u restrikCnich poruch

Dusledek:

» Hypertrofie pravé komory srdecni az

pravostranné srdecni selhdni

Redukce poctu cév pro

restrikci nebo pro emfysém,
hypoxické vasokonstrikce,

chronicka acidosa,
(selhani levé komory)

Plicni hypertenze

v

Ptestavba stény cév

—-

Pravostranné

srdeéni

sTIhéni

Hypertrofie,
dilatace pravé
srde¢ni komory

|

Chronicka plicni
hypertenze

[%/erzibilni ]
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Fight pulmscany
mmmwn\
Aortic valve
Tight putmeenary
winnns (oM SQIE g
Fgre stium

Plicni hypertenze

Normalni srdce

Hypertrofické pravé komora

Cor pulmonale, or
right-sided heart
failure, is an
enlargement of

the right ventricle
due to high blcod
pressure in the lungs
usually caused by
chronic lung disease

(overyrowth of cefls) 'AJMM.

Pravostranné srdec¢ni selhani

RIGHT SIDED FAILURE

FATIGUE —

S DISTENDED JUGULAR

1 PERIPHERAL VEING

VENOUS PRESSURE

ANOREXIA & COMPLRINTS
ASCITES —oF (3 DISTRESS

- CYANOSIS

—DEFENDENT EDEMA
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Pomeér ventilace
perfuze V/Q

Jen dobre ventilovany a dobre prokrveny
(perfundovany) alveolus je funkcni, 1.
mUze tam probihat difuse.

Pomeér ventilace /pefuze

Dif0ze probihd spravné jen v dobre
ventilovanych a dobre prokrvenych alveolech

LokdIni regulace perfuze hypoxii —
vasokonstrikce
o — pomér V/Q normaini
o —|> redistribuce krve do Iépe ventilovanych casti
plic

 Snizend ventilace — zkrat
 Snizend perfuze — mrtvy alveolarni prostor
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Poruchy poméru V/Q

V 4 r \Y7 4 A4 *
« Nizky pomér= venozni primes
o Snizend ventilace
o Zvyseny prUtok

. Vysoky pomér = mrtvy alveolarni

(funkéni) prostor jI:
o Zvysend ventilace (relativné) ,
o Snizeny prUtok

A Physiological B Normal 'C Physiological
~deadspace Ventilation and ‘shunt

Ventilation with perfusion Perfusion with
reduced perfusion Vai/Q=1 reduced ventilation
VWQ=>1 Vi/Q <1

Causes
Pulmonary embolism
Pulmonary arteritis

Airway limitation
(asthma and COPD)

Necrosis or fibrosis Lung collapse or
{loss of capillary bed) consolidation
Loss of elastic

tissue {emphysema)
Disease of the
chest wall

@ Elsevier Science Ltd

55



Venosni pfimés V/Q (shunt) -
priciny

« Alveolarni (snizena ventilace) |V
o Uzdvér dychacich cest nddorem

O ZL'JieﬁI' dyChOCiCh CeST (obstruk&ni choroby)
» Napr. cysticka fibrosa, CHOPN

oSnizend ventilace

» Restrikéni choroby plic nebo hrudniku
» Svalové choroby

- Extralveolarni (zvy$eny pratok) T Q I,

o A-v malformace l
o Morbus Osler

Smiseni stejnych objem krve,
jedna Cast s 98% saturaci (arterialni krev) a druha s
75% saturaci (venosni krev).

Pred smiSenim Po smiseni

o ofe oo o o ofe Mo ol
o ol ol Je AWTTEIe e e e

o ofe o 4o Ky
o ofe o 4o W

Sat.: 98% 75% ~87%
POZ: 95 40 ~55 °
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Venosni pfimes — dusledky
 Snizeni PaO,
 Snizeni syceni krve O,
« Imény CO, zvydeni (lokdiné)

« Zvysend ventilace |
o hodnoty O, se nemohou vylepsit,
o hodnoty CO, se normalizuji

* = Hypoxémie a normokapnie

(parcidlnires ﬁlrocm selhdni, hypoxické
respiracni selnani)

Mrtvy alveolarni prostor TV/Q - p¥i¢iny

Vyvoldn snizenou perfuzi

o Embolizace plicnice
o Plicni arterio-alveolarni pistéle

o Hereditarni arteriovenosni malformace
(morbus Osler)

o Zkrat mezi alveoldrnim a bronchlclmr‘r;( :
recistém
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Mrtvy alveolarni prostor —
dusledky

« PaO, je lehce zvysené I

« PaCQO, je snizeno »C-l

« ale PACO, je zménéno, koncem vydechu je
CO, vyssi

« V Cdasti plic je vysoky pomér V/Q a v
ostatnich cdastech plic opacné nizky pomér
V/Q (relativni hypoventilace) = nepomér
V/Q s hypoxii atd.

D’Alonzo et al., 1983. The mechanism of abnormal
gas exchange in acute massive pulmonary embolism.
Am. Rev. Respir. Dis. 128: 170-172.

Patient 1 Patient2 Normal

Ve (L/min) 17 13 ~6
Fio, 0.7 0.5 0.21
Pao, 89 98 90
A-a A Po, 368 234 small
Pvo, 38 33 40
Vp/V:% 78 54 30

Velky zkrat a zaroveri velky fysiologicky mrtvy prostor.
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Transport dychacich plynt
krvi

O, Consumption & CO, Production

840 mL min-_ 590 mL min-1 200 mL min-1

Respiratory Exchange Ratio (R)

0, v Cco,
250 mL min _mi 200 mL min-!
o2

¥

750 rmL min! s O, melfie1000 mL min-! 2600 mL min' == coy, § 2600 mL min

750 mL min <m0, m=—1000 mL min-' 2600 mL min--4if CO, == 2600 mL min”

260 mL min-? Respiratory Quotient (RQ) 200 mL min-!

R=RQ only when the system is in Equilibrium
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Rozdily parcialnich (dil¢ich) tlakua O,

PO,

g Urovné P O,
150 Inspirovany

Alveolarni .
100 — 1 Arterialni

50 Venozni

Rozdily parcialnich (dil¢ich) tlaka CO,

Pco, )
T Uroven P CO,
60
Venozni
40 Alveolarni Arteridlni[—
20
0 Inspirovany
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Transport dychacich plynt krvi
« Normoxémie, hypoxémie

« Normokapnie, hyperkapnie,
hypokapnie

‘Vyména plynti krev : plice Vyména plynd tkai : krev

odkysli¢ena krev

odkysli¢ena krev
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Transport CO,, (40 ml/l krve)

® Vvolné rozpustény v krvi (3 ml/l krvi, asi 7%)

® navazany na Hb: karbaminohemoglobin (23%)

@ ve formé bikarbonatl (70%)

CO, + H,0 < H* + HCO;

Karboanhydraza (karbonatdehydrataza)

PCO, a ABR
e Zmény velmirychlé
+ CO, + H)O ¢ammp H" + HCO;-
> ZvySeni pCO, gy Vzestup H*
=) Respiracni acidoza (RAC)

> Pokles pCO,) mmmp POKIES HY
=) RespiracCni alkaldza (RAL)
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Transport COZ z tkani do krve

Chloridovy posun
v ERY vyména
bikarbonatu za
chlorid

Transport CO, z krve do plic

0/ !

Fi
1

ydrase |”

|| | |

ic (\J _,l[ !l,

Alveolus
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Transport O, (200 ml/1 krve)

Volné rozpustény v krvi (3%)
Navdzany na hemoglobin: oxyhemoblobin

Vazba kysliku na hemoglobin zavisi:
Teploté

pH

PCO,

2,3 DPG (produkt glykolyzy v erytrocytech)

o O O O

mlO,/L
1001 a
200 T A
[ _ X
801
704V Y
60' — ~
) 2,3DPG ! 2,3-DPG 1
100 4 & pH1 pH
o]
T
40+
201 A A
Venous Artcfrial
0o — 0 . - -
4 53 8 12 13.3

Partial pressure of oxygen (kPa)

© Elsevier Science Ltd



Vazbova nebo téz disociac¢ni kifivka hemoglobinu pro kyslik

Sa0, [%]
100 P—-.—.—
60 -
Arterialni
krev
60 -
nizké pH
40 r vic 2,3-DPG
vysSSi teplota:
posun doprava a
20 doll
Bohruv efekt
0 - 1 1 L L 1 1 I | 1 L

0 W 20 30 40 B 6 70 &0 SO W0 10 120 130

PO, [mmH.g]

Rizeni dychani



Rizeni dychani

- Automaticke

o Metabolické naroky organismu

e VoIni

o Reg, zpév, foukdni

Receptory, respiracni centra,

Dalsi mechanizmy ovliviiujici dychani

efektory

Drdzdéni plicnich mechanoreceptord (tahovych
receptord) pfi naddechu tlumi dalsi nddech (HeringUv-
BreuerOv inflacni reflex)

Deflacni reflex (aktivné vydechnuté plice) stimuluje
inspirium

Drazdéni svalovych vietének, Golgiho Slachovych
télisek

Zmény systémového tlaku - zvyseni tlaku krve — pokles
ventilace a naopak

Bolest stimuluje dychdani

Hormondaini viivy — stimulacni viiv progesteronu
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Ventilace

* Ventilace plic = VD + VA

VA je fizena:
o Centrdinimi chemoreceptory, které
registruji pCO,
o Rovnice alveoldrni ventilace (PaCO,)

Rovnice alveolarni ventilace

PACO, = VCO,*R / VA
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Klinické duiisledky rovnice alveolarni ventilace

(PaCO, > 42 mmHg; 6,1 kPa)
* Hyperkapnie = hypoventilace

(PaCO, < 38 mmHg; 4,5 kPa)
* Hypokapnie = hyperventilace

Regulace dychani

Pneumotaxické
centrum

Apneustické centrum (inhibovano CO,

Dorzalni skupina (nc. tractus
solitarius), generator rytmu,
inspiraéni neurony

Ventralni skupina
nc. ambiguus
exspiraéni neurony | | j

’ k respira¢nim svaliim
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Centralni Chemoreceptory

Ventrolateralni povrch
prodlouzené michy

Nejsou stimulovany hypoxii

Stimulovany pfimo
H* v CST and mozku

Zmeny v Paco,
primo ovlivni CST/ISF pH.

Ventrolateralni
povrch
prodlouzené michy

B Centralni chemorecepéni zéna
e reaguji na koncentraci H* a CO,
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Copyright © The McGraw-Hill C Inc. Permissi for reproduction or display.

Carotid/ -
aortic
bodies

Right common
carotid artery

Left common
carotid artery

Aortic bodies
Aorta

Higher brain centers
(cerebral cortex-voluntary
control over breathing)

Other receptors (e.g., pain)
and emotional stimuli acting
through the hypothalamus

I+

Respiratory centers
(medulia and pons)

Peripheral

chemoreceptors i . ‘.\
0,1 €O, 1, H*f o y a1
tretch receptors « |
i in lungs w—\)]
Central f
chemoreceptors
CO,t, H'¢
%
f. Receptors in
Q;’ . muscles and joints

Copyright ©2001 Benjamin Gummings, an imprint of Addison Wesley Longman, Inc.
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Higher centers of the brain
(speech, emotions, voluntary
control of breathing, and action —
potentials in motor pathways)

Medullary
chemoreceptors
{pH, tCcO2

o+

Carotid and
aortic body
chemoreceptors

102

Hering-Breuer
reflex (stretch
receptors in lungs)

Proprioceptors in
muscles and joints Input to respiratory

centers in the

Receptors for medulla oblongata
touch, temperature, and pons modifies
and pain stimuli respiration

™ Medullx cblongata

Entral respiratory
group

Dorsal respiratory group

Efektory
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Periferni Chemoreceptory

Glomus caroticum a aorticae (n.glossopharyngeus a
n.vagus do mozkového kmene)

Stimulace:
v’ Nizky PaO, (<~ 60 mm Hg)
v Vysoky PaCO,
v' Nizké arteridini pH (Kussmaulovo acidotické dychdni)

Rychlejsi odpoved nez na centrdini
chemoreceptory

mOjl hodné vysoky prUtok = Reaguji jen na PaO,

O, na hemoglobinu neméri !!!

Negativni zpétnovazebna klicka fizeni dychani

RespiraCni centra

7 ™~

Chemoreceptory Dychaci

svaly

| |

Arterialni | — | Alveolarni
Po,, Pco, ventilace
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TPaCo,

!
}

{Pa0, Acidosa
! pH krve
v
) Periferni
chemoreceptory

chemoreceptory

T Centralni

\

A 4

T Respi ntra

T prace dycha

la

]
T Ventilace

Rizeni ventilace

Rizeni dychani, souhrn

U zdravého Clovéka je dychdnifizeno centrdinimi
chemoreceptory, PaCO,,

V koncovych stadiich respiracnich onemocnéni s
hypoventilaci a hyperkapnii je dychdnifizeno jen
perifernimi chemoreceptory PaO,

Poruchy fizeni dychdani jsou: hyperventilace nebo
hypoventilace, prfipadné apnoe
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Zmeny ventilace

* Fyziologie
o Alveoldrni ventilace, ventilace mrtvého prostoru,
o Dechovy vzor (frekvence * objem)

* Zmény kvantity
o Hyperventilace
o Hypoventilace

+ Zmény kvality
o Periodické dychdni
o Apnhoe

Hyperventilace;

priciny a dasledky
» Podrazdeni respiracnich center
o Chlad
o Acidosa
o Téhotenstvi
o Hyperventilacni syndrom (HVS)
« Akutni a chronicky (CNS, respir, kardio, GIT)

« DUsledky:
o Hypokapnie (CeVY!!!), RAL, excitovanost
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/I Ne

Hypoventilace; priciny

« Porucha receptort
¢ Porucha dychacich center
« Porucha efektor0 (dych. svald)

»Primarné —

neuromuskularni

onemocnéni (1-7) = N
(_ \

»Sekundarné pro _l":-x-‘:.' ,)-"

zvysenou dechovou NS -

praci — restrikce a \|
obstrukce (8-9) ! T3 —

Hypoventllace dusledky:

* Hyperkapnie
* Hypoxemie
+ Acidosa
« Kolaps alveolU pfi vyrazném snizeni

» Dezorietovanost, ospalost
» Dusnost
+ Kasel, bolest, ...
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Spankova apnoe
Centrdini typ

o Porucha dechovych center

Periferni (obstrukcni) typ

o Porucha proudéni vzduchu v hornich dychacich
cestach

Jsou spojeny s hypoxii, aktivaci sympatiku a
probuzenim
DUsledky:

o nekvalitni spanek, Unava a mikrospanky béhem dne;

o zvysené riziko onemocnéni kardiovaskuldrniho
systemu

Bronchiolar
Muscle

_ Nasal Cavity
Alveoli

Oral Cavity

Larynx

Bronchioles
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kg
{ Sovwl o

[P /" e ba

Dedame, T

Muu:\K ‘-‘W
(TS _~,

open airway blocked airway
where air flows normally  where there is no airflow
(unobstructed breathing) (during an apnea)
Courtasy of the Amarican Sieap Apnea Assaclason

[ ]
OSA-REM
RESP -
— I 0OSA i k OSA 1
o mmmmwﬂ
1
10 sec

Obr. 1.11 Zaznam sympatické nervové aktivity (SNA), dvchani (RESP) a intraarte-
rialniho TK v pribéhu epizod obstrukcni spankové apnoe. (Obrazek prevzat z publi-
kace 58. Publikovano s laskavym souhlasem. © 1995, American Society for Clini-
cal Investigation.)
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factors
Pulmonary receptors MM
senstive to stretch and ' Dﬁ)’
broachiyl irritation
Stmulsted n Asthma
zhnoary embolsm 3
UMK b ».
recoptors 4 o
Stimulsted by Stenulsted by
Pulmonary P, <84Pa
(Moot fadure) l
Musclo and |
joint
Stenutated by
Exercise

Disledky poruch ventilace

Poruchy ventilace:

1. = Poruchy poméru V/Q = Poruchy difuse =
Hypoxemie = Hypo-, normo nebo
hyperkapnie = respiracni insuficience

2. = alveoldrni hypoxémie =
bronchokonstrikce = plicni hypertenze =
hypertrofie pravé komory srdecni =
pravostranné srdecni selhdani

3. = hypoxémie stimuluje eryiropoetin,
zvysengé mnozstvi erytrocytu (polyglobulie =
snadnéji vznikd cyanosa), = stoupad viskozita
krve = vyssi naroky na srdce = snadneji
srdecCni selhani
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Respiracni insuficience

« Hypoxickd respiracni insuficience
(parcidini) = |éCime podadni kysliku

« Hyperkapnicka respiracni insuficience
(globdlni) = lIéCime fizenou ventilaci

o Kompenzovand (normaini pH)
o Dekompenzovand (nizké pH)

Terminy

Hypoxie, hypoxémie
P,O,, PaO,
Hemoglobin, saturace kyslikem

Hyperkapnie, PaCO,
Bikarbondt (HCOy)
ABR: — RAC nebo RAL
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Hypoxie, typy

 Hypoxicka (snizeni O, v okoli, Castéji
vsechna respiracni onemocneni, kdy je
porucha difuse)

« Cirkulaéni
o Ischemickd
o Stagnacni

« Transportni (anemickd — mdlo hemoglobinu)

« Histotoxicka (porucha tkanového
metabolismu, neni schopny odebrat O,,
napr. ofrava kyanidy)

Hypoxie typy
O, Consumption & CO, F

840 mL min-! 590 mL min-1 200 rnli min-1

| 3
’T Respiratory Exchange Ratio (R} T
02

co
Vo, 2

220l min! v 200 mL min-1
Stagnacni :
our ot 7 e O00 Pl T " 777777 ® 26l fhC i oy 2600 mL min-
we Ta, ~
&

R
3
Y-ha.a.Z

Histotoxicka

R=RAQ only when the system is in Equilik
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Hypoxicka hypoxie
Priciny:
* Nedostatek kysliku v ovzdusi

« Poruchy respiracniho systému, CHOPN, plicni fibrosa
« Poruchy poméru ventilace /perfuze (V/Q)

DuUsledky:
» Snizeny kysliku v alveolech (pro poruchy respirace)
« Arteridlni krev
o Snizené paQO, v arteridini krvi
o PFivelkém snizeni pO, i mozné snizené syceni Hgb a snizeny
obsah kysliku
» Tkdnovad hypoxie
« Cyanosa (centrdini)

Transportni, anemicka hypoxie

Priciny:

Vsechny typy anémii, fj. nizky obsah
hemoglobinu v litru Krve, snizend schopnost
krve vazat O,

DuUsledky:

 V plicich normaini parcidini tlaky i obsah
kysliku

 V arteridini krvi
o Normdlni paO,
o Nizky obsah kysliku

« Tkdnovd hypoxie

* Bledost
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Cirkulacni hypoxie; ischemicka

Ischémie vs. Hypoxie
Nedostatek kysliku
Nedostatek zivin
Hromadéni katabolitd

Cirkulacni hypoxie, stagnacni

Priciny
« Celkové: Srdecni selhdvani
« Lokdlni: oblenéni venosniho recisté

DUsledky:

« V alveolech normdlni obsah kysliku

« V arteridlni krvi normaini PaO, i obsah
kysliku

« Tkdnova hypoxie

« Velkd arterio-venosni diference
I((prﬂ?llj)uzeny cas, tkdné odeberou vice
ysliku

« Cyanosa (celkovd nebo lokdlni)
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Histotoxicka hypoxie

Priciny:

 Snizeny tkanovy metabolismus (napf. ofrava
kyanidy, nedostatek vitamind skup.B)

DUsledky:

« V alveolech normdlni obsah kysliku
* V arteridlni krvi normdalni PaO, i obsah kysliku
» Nizkd& arterio — venosni diference (tkdné

V4

nespotrebovavaji kyslik)

Hypoxie, zmeény v O,

hypoxickd |anemicka stagnaéni histotoxicka

Alveolus J N N N
PAO,

Arter.PaO, \’ N N N
Avrter.obsah O, J J N N
Ven. PvO, \’ \’ \’ T

Ven. obsah O, J J J (I
Arter — Ven N N 0 Laz0
rozdil
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Hypoxie; dusledky

Hypoxie vyrazné aktivuje sympatikus 1!!!

Kompenzace hypoxie:
* Lokalni:
o Vasodilatace

o Posun vazbové krivky hemoglobinu pro kyslik
doprava (T DPG) uvolni vice kysliku

 Celkova

o Zvysend syntéza Erytropoetinu a polyglobulie
(vice Ery), dusledkem je zvysend viskozita krve,
snadno vznikd cyanosa

o U transportni hypoxie zrychlend cirkulace krve

Pamatovat si
» Typy hypoxii (hypoxie vznika nejen pii
poruchach respirace!!!!)

» Kyslik je krvi transportovan

— Asi 2 — 3% objemu jako PaO, (diilezité pro periferni
chemoreceptory)

— Vétsina kysliku je navazana na hemoglobin, ktery je
Jim plné nasycen (asi 98%) = syceni se tedy nemuize
zvySenim ventilace jinych alveolti kompenzacné zvysit
= Casto hypoxémie

+ Hladina CO, zavisi na alveloarni ventilaci (svaly)
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Pamatovat si

Onemocnéni plic

Obstrukce: T odpor cest = | ventilace = 4 p O,
= vasokonstrikce = plicni hypertenze
Restrikce: 4 poddajnost = restrikce fe¢isté =
plicni hypertenze

Plicni hypertenze = hypertrofie PK =
pravostranné srde¢ni selhani

Typy respiracni insuficience:
— nejprve hypoxémie (akutné i s hypokapnii) pro poruchy V/Q

— pozdéji i hyperkapnie s kompenzaci
— pak dekompenzace a smrt

Dékuji za pozornost

rt
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DEKUJI ZA POZORNOST

Plicni tkan kuraka (vlevo) a nekuiaka (vpravo)
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