Fyziologie a patofyziologie transportu dychacich plynu

Dychaci plyny: Kyslik Oxid uhlicity
Transportni draha: atmosféricky vzduch - bunka

Vyznam dychacich plyni: rozhodujici ucast na energetickém
metabolizmu

Princip zdroije energie v bufkach:

lipidy - volné mastné kyseliny (VMK) C,H,,0, zdroje
sacharidy - glukéza CgH;,0¢4 vodiku
V%K glugéza mitochondrie
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ADP ATP ! ca 63 kg denné
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; 1 atom kysliku 3 ATP
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Vydej energie: svaly - kosterni, cév,srdce; syntéza novych
molekul; presun latek bunécénou membranou atd.
Energetické naroky organizmu, energeticky equivalent kysliku:
1 ml kysliku = ca 20,6 J ( ca 5 cal )
Standartni energeticky metabolismus ( SM )za 24 hod:
10 MJ= 500 1 kysliku

z toho: bazalni Zivotni funkce 75

oe

o

prijem potravy,traveni 7

zdklad.fyzicka aktivita 18

o

+ bézna aktivita denniho Zivota az 10 MJ=500 1 kysliku

tedy bez télesnych cvic¢eni a sportu az 20 MJs1000 1 kysliku



Prevedeno na 1 minutu: v klidu 300 - 350 ml kysliku

pri bézZné denni aktivité 600 - 700 ml kysliku

Maximdalni hodnoty p¥ri extrémnich fyzickych narocich:

prumérna populace 2500 - 3500 ml/min ca

10x SM
002 zdatna populace 3500 - 4000 ml/min ca 12x SM
max
vysoce trénovani 4500 - 6000 ml/min ca 20x SM
Dvchaoei L =T iy O s e O
Ukol:pfesun dychacich plynt mezi atmosférickym vzduchem a krvi
Etapy: ventilace, distribuce ventilace, difuse, perfuze
X Plicni objemy
1 T TLC celkova plicni kapacita

ITV RV rezidualni cbiem

Vp dechovy objem
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ERV VC vitalni kapacita

IC inspirac¢ni kapacita

ﬁy fg dechova frekvence

(total lung capacity)
ERV exspiracni rezervni objem

{tidal volume;
IRV inspiraéni rezervni objem

& FRC funkéni rezidualni kapacita

(frequency of breathing

(4 kapaci y, 4 objemy

Klidova vydechova poloha resting expiratory level
Minutova ventilace Vg= fg x Vp

Mrtvy prostor (dead space A%

Alveolarni ventilace Vp



Resp.3J
MECHANTIKA DYCHANTT

zabyva se silami a odpory v systému hrudnik - plice, ktereé
vznikaji v souvislosti s dychanim. Tyto odpory jsou ddny
mechanickymi vlastnostmi dychaciho ustroji, a to:
— pruZnymi vlastnostmi (elasticitou) - odpory statickeé
- tfenim pri proudéni vzduchu dychacimi cestami
~ odpery dynamické
- setrvacnou hmotou (odpory inertni) - odpory dynamické

Odpory statickoé

Pruzné vlastnosti plic - tendence ke smr&téni

Jsou dany: elastickymi elementy plicni tkan
povrchovym napétim v plicnich sklipcich

(Vystelka alveoll je kryta kapalincvou blankou obsahujici
tzv. surfactant, sloZeny z latky tukové povahy - dipalmi-

toyllecithin, ktery ma proti vodé podstatné nizsi povrcho-
vé napéti. Presto tyto sily tvofi 50 % statickych odporu. )
LaPlacelv zakon: P= 2T/r (pro tento surfactant heplati)

Pruzné vlastnosti hrudni stény jsou dany jejim skeletemn,
svalstvem upinajicim se na tento skelet a elastickymi
elementy mékkych tkani.

Mezi plicemi a hrudni sténou - pleuralni "sStérbina™:

Klidova vydechova poloha - v pleuralni $térbiné je podtlak

vysledkem rovnovahy tahu:
elastickych sil plic - dovnitr
elastickych sil hrudni stény - ven
Objem plic - FRC.

Objem plic nad klidovou vydechovou polohou maZe byt udriZen jen
¢innosti inspira&nich svala, objem plic pod klidovou vydecho-
vou polohou pouze &innosti exspiraénich svalu.



INSPIRACE - VDECH

-10 cm v.s=:-.

aktivni ¢innosti inspiraéniho svalstva:
hlavni: diaphragma 60-70 % Vip

mm.intercostales externi

mm.scaleni
pomocné: pri zvysSenych narocich - télesna zatézZ,nemoc
m.sternocleidomastoideus

m.trapezius a dalsi.

na konci vdechu natazZeni elastickych struktur - zvyseni

zaporného intrapleuralniho tlaku.

EXSPIRACE - VYDECH

pasivni déj - hnaci silou - napjaté elastické struktury plic
! v klidu je vydech spise brzdén postupnou relaxaci
inspiraénich svalua [/
aktivni vydech - ventilace pri télesné zatézi ca nad 60 l/min
kasel, kychani, krik, zpév a pod.
nékteré choroby dychaciho ustroji
exspirac¢ni svalstvo: svalstvo predni stény brisni - zvy-
Seni nitrob¥isniho tlaku

mm. intercostales interni

(Pozn.k ¢innosti dych.svalu:
obrna branice ( n.frenicus ) - v klidu bez dychacich potizi
paradoxni pohyb branice - pri vdechu nasavana
do hrudniku
obrna interkostalnich svalu - vpadavani a vyklenovani mezi-
Zeb¥i - odpada. zpevnéni hrudni stény
chabost brisniho svalstva- omezena schopnost aktivniho vy-

dechu - neschopnost odkaslat a pod.



Naroky na praci dychacich svalu

pri zvétsovani dechového objemu.

klid.Vqp ca 15 % VC ( 2-3 % Vq,)
nejvetsi vyuziti
_-ca 60-65 ¥ VC (aZ 10 % Vg,)

Velikost elastickych sil (pruz-

- nosti lze vyjadrit pojmem

compliance (podajnost) C= Z{F

Cim vétsi compliance, tim mensi

Y : !
- Klidova .
V)”dﬂ.«:h .[:-oloho/

usili je treba k dosazeni obje-

mového prirustku

P

Disledky zmén elastickych vlastnosti dychacich orgédni

—> Ubytek elastickych elementd v plicnich strukturach

napr.obstr.chron.emfyzém

- zvétseni FRC

nevyhodné
vdechové postaveni hrudniku,
vétsi natazZeni elastickych
elementd a jejich dalsi po-

Skozeni,mechanicka uc¢innost

AY 4 branice a hrudni stény zhor-
klidovd vydechovd poloha

Sena, ztizeny vydech - zapo-

jeni exspirac¢nich svalu
—> Zvysenl tuhosti plicni tkané napr.plicni fibréza

zvysené naroky na dechovou
praci, utnava dychacich svalu
hypertrofie branice,
znenseni TLC, VC

—> Zmeény hrudni stény - napf. deformity (kyfoskolioza)



Porucha produkce surfactantu napr.u nedonosencu,RDS dos-
pélych,dlouhodobé dychani
100 % kysliku
vysoké povrchové napeti v alveolech - vysoky

"elastic recoil" plic -kolaps

Odpory dynamickeé
R = —%7- P hnaci tlak, V rychlost proudéni

Usili (prace) k prekonani dynamickych odpori Jje umérné
resistenci dychacich cest a rychlosti proudéni P=R .V

Dychaci cesty horni: nos aZ trachea funkce: ohrati,zvlhéeni,
zbaveni prachovych ¢astic vzduchu

Dychaci cesty dolni: dichotomické vétveni bronchu,distribuce
ventilace, rychlost proudu vzduchu se
do periferie zpomaluje,celkovy prurez
se zvétsuje

Dychaci cesty - anatomicky mrtvy prostor - V, ca 30 % Vp

Proudéni turbulentni - hlavné v hornich dychacich cestach
vyhodné pro misSeni vzduchu (zvlhceni,
ohrati,zkaveni prachovych c¢astic)

Proudéni laminarni - v dolnich dychacich cestach - mensi R

50 ¥ R spadda na horni dychaci cesty (dychani nosem)
(pfi dychani usty jen 20 %)

Faktory zvysujici rezistanci dychacich cest:
bronchokonstrikce ( bronch.svalovina -
PASY - konstrikce
SYMP - dilatace )
edém sliznice
sekrece
cizi téliska

ztrata elastickych elementd bronch.stény



Hnacli silou ( P )vzduchu v dychacich cestach je rozdil
tlakd mezi atmosférickym vzduchem (0) a alveoly:

Vdech: ,
f hrudnik

¢
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L alveolus

dychaci cesty

Aktivni vydech - zvyseny nitrohrudni tlak:
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mozZnost kompéese dychacich cest - air trapping - dalsi zvy-
Seni nitrohrudniho tlaku zvyS$enym uUsilim vydechového sval-
stva neuc¢inné.

! Jedina mozZnost zvysSeni tlaku v ustech !

-

Pri extrémnim kasli (kychani ) rychlost proudéni vzduchu
v pruidusnici - aZ rychlost zvuku.



Distribuce ventilace

Idealni poméry: Rovnomérna distribuce do vsSech plicnich
regionu, pak Va= fg.( Vp - Vp )

pouze VLEZE u zdravého,
event. v beztizZzném stavu

Ve VZPRIMENE poloze - vliv gravitace:

L o vaha plic ~ tah v hrotech dolu
N fh2 B VeS. rozdil v podtlaku v pleuralni
Stérbiné
disledek - hrotové alveoly jsou
X 5% ¢m v.s. Vice roztaZeny neZ bazalni
N - pri vdechu se vice
zvétsuji alveoly bazalni ne:z
hrotové - ventilace baze je
vétsi neZ ventilace hrotu
(hypoventilace hrotu).

Vliv_statickych a dynamickych odporu

Rozdily ve velikosti téchto odpori
Vv raznych plicnich regicnech

nerovnomérna distribuce ventilace - lokalni zhorseni alveolarn?
ventilace - " funkéni mrtvy prostor" wvétsi nez anat.Vp.
Elastické vlastnosti staticke odpory) urc¢uji dosazZeny objem.

Pruchodnost dychacich cest (dynamické odpory) uréuji rychlost

plnéni prislusné plicni periferie.

1 norm. C iR

2 snizena C

3 2zvysena R

4 zvysSena C
Vysledek: rozdily v Vi

v ruznych plicnich regi-
onech

pribéh pri vdechu o
Porovnani objemovych zmén v plicnich oblastech s ruznymi

hodnotami statickych ( C ) a dynamickych ( R ) odporu



Difuze

alveolokapilarni

Resp

membranou

déj zcela pasivni podle tlakového gradientu plynu.

Velikost difuzniho povrchu: ca

02

vzduch: koncentrace 20,93
parc.tlak 159
alveoly parc.tlak 104
|
krev v art.pulm. 40

FIGURE 25-4

A, Diagram of the respirato
ends in alveolar ducts. B, Histologic section of
combined alveolar and capillary membranes (d
tions: A, Alveolus; C, capillary; EC, erythrocyte,
(From Weibel ER: In Fishman AP, editor: Pul d

ry subdivisions in the lung. Smooth muscle (dark cells)
alveolar septa from human lung. Note that the
enoted by the arrows) are very thin. Abbrevia-
: EN, endotheliai cell: EPJ, epithelial cell, type 1.
and di . ed 1, New York,

L 7
1980. McGraw-Hill Book Co.)

70 m?
co, N, vodni pary
0,04 79,03 %
0,3 601 mmHg
40 570 47
T < DIFUZE
46
Difuzni draha
0,4 0,7 pur
alveolarni epitel
A bazalni membrana

kapilarni endotel
erytrocyt

Doba pro difuzi:
prichod Ery plicni
kapildrou v klidu

ca 0,75 s

(pfi vysoké télesné
zatézi pod 0,3 s
kriticka difuzni rovno-
vaha)

Zhorseni difuze -

l

Teoreticky: ztlusténi
alveolokapilarni membran
(fibrdéza,edén)

zda vubec

netykd se CO, - rychlost
difuse 20krat vys$si nez
u kysliku




Transport dychacich plyni krvi

KYSLIK

1. Malé mnoZstvi rozpusténo v plazmé a erytrocytech umérné
parcialnimu tlaku: pri dychani vzduchu 0,3 ml na 100 nml
pri dychani 100 % 05, 2,1 ml na 100 ml

2. Dominuje vazba na hemoglobin - oxyhemoglobin (Hb,OHb)
Hb - bilkovina 15 g na 100 ml krve
1 g vaZ2e ca 1,36 ml kysliku
15 g 20 ml plna saturace

Kyslikova disociac¢ni krivka

20, plocha ¢ast umoZiuije

;:f:: plnou saturaci i pri
saturace _ , ///i;:/ kolisavém P v alveo-

ml 0,/100 lérnim‘vzduchu
& Ry 15+ \Bp//’»// dychani vys$si koncen-
| N / o trace O, nezvysuje
My obsah 0, v krvi (.)

O luee Y strma Cast umozZiuje
N uvolnéni velkého mnoz-
/‘u- stvi 0, jiZ pri malém
S poklesu PO, ve tkani.

: V klidu ve tkanich.
: Py, ca 40 mm Hg

i

'

= ] (+) pouze mnoZstvi
20 40 60 80 100 kysliku se lehce

parc.tlak 0, ( mmHg ) zvysuje

Zmény afinity Hb pro kyslik:

disociac¢ni krivka se posouva ruznymi faktory:
- ve tkani vysSi Ppg,,niz$i pH, vyssi Feg}ota,ﬂPQ )
posun Efivky doprava - vétsi uvolnéni 0,
- v plicich obracené

( CO - 200Kkrat vyssi afinita Hb pro CO neZ pro O
karboxyhemoglobin - otrava CO - blokada vaz%y kysliku)
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coz :

cirk

rozdily od systémové cirkulace:

¢ the shapes of
WiF and Holand P.

a;
Fre

Lap Invest 27 296 1972)

a.pulmonalis -

plicni kapilary -

plicni vény

rozpustén 5
karbaminoslouceniny
bikarbonaty

Resp.1l1

ITY

Rozpustén v krvi

Jako bikarbonatové ionty
v Ery se CO, spojuje s H,
na H,CO5 (karbanhydraza)
disociace na H' a HCO:

- vystup do plasmy.

Karbaminoslouceniny

CO, s ruznymi bilkovinami
napr.v Ery - karbaminohemo=
globin

18
77

N0 O o

ul e

vendzni krev
arterializace

- arterialni krev

TK syst.,str.,diast. 25/15/10 mm Hg

cévy tenkosténné,m roztazitelne
(bronchialni cévy: patri k systémovému

recisti ca 1 %

perfuze plicemi)

Plicni kapildry v interalveo-
1arnich septech, prachod erytro-

cytd



Distribuce plicni perfuze
rovnomérna do vsech plicnich regionu pouze VLEZE
ve VZPRIMENE poloze vyrazny vliv gravitace:

( Vzdalenost baze-hrot ca 30 cm

{ + 15-11 4mmHg L. \ .

///’ f kmen plicnice je ca uprostred

stfedni TK zde 15 mm Hg
/ 11
L Sloupec krve odtud k hrotu 15 c
/ APE £ 15 mmHg , '
t.j. ca 11 mmHg, analogicky
11 i k bazi.

i

‘1/“15+11 26 mmHg

Tlak na venozni strané plicniho fecisté=:5 mmHg. Z toho plyne
velmi omezeny prutok krve hrotovymi oblastmi plic.

Naopak baze je predilekénim mistem vystupu plasmy - edém plic.

Nerovnomérna distribuce perfuze i u zdraveho -
perfuze bazemi je vétsi neZz ve hrotech.

Rozhodujici vyznam pro vyménu dychacich plynd v plicich ma

VZAJEMNY POMER ALVEOLARNI VENTILACE : PERFUZE
v ruznych plicnich regionech ( norm. V,/Q 4 az 4,5

: 5
0,8 az 0,9

Pri tomto poméru - optimalni rovnovaha mezi parc.tlakem obou
plyna v alveolu (P,) a na konci plicni kapilary (P.:i)

tedy: Pao2= Pdoa 100 mmHg 13 kPa)

Pacos= Pdcop= 40 mmHg  5,2kPa)

I u zdravého existuji regionalni variace tohoto poméru- viz
ruzny efekt gravitace na distribuci ventilace a perfuze

Pomoci Xel33 i.v.ve fyz. s A fﬁf
roztoku zjistén podil //27 % 18 %
ventilace a perfuze

v ruznych c¢astech plic. / 32 % 32 %

/ 41 % 50%\
”~ ~N

ventilace perfuze



Resp.13

Priklady:A/ v urcitém regionu: alveolarni hypoventilace
perfuze normalni pomér Vp/Q <

Disledek:v alveolech: Pp4, < 100 mm Hg
Pacoz2 > 46

v krvi: obsah kysliku v Hb neni sniZen,
pokud Py, neklesne pod ca 75 mmHg

pri vétsim poklesu - hypoxemie

CO, - hyperkapnie - PJcpp>46 mmHg
zhorsen odsun CO,

B/ v ur¢.regionu: alveolarni ventilace norm.
perfuze sniZena pomér Vp/Q >

Disledek:v alveolech vzestup P02> 100 mmHg
nizsi  Pppy ¢ 40 mmHg
v krvi Hb plné nasycen kyslikem

Ventilace NENI zcela vyuzita !

Souhrnem: neekonomicka funkce plic.

Krev odtékajici z plic je smési krve perfundujici rizné plic-
ni jednotky. Konec¢ny efekt pro obsah kysliku a oxidu uhli&i-
tého v arterialni krvi tedy zavisi na velikosti plicnich re-
gioni s odchylnym pomérem ventilace-perfuze.

Pomér VA/Q je regulovan homeostatickymi lokalnimi mechanizmy:

Priklad: - v urc¢.oblasti plic je sniZena alveoldarni ventila-
ce (napr.obstrukce bronchu)
Kompenzace: lokalni hypoxicka vasokonstrikce
vysledek - omezeni lokalni perfuze
PfibliZeni k normalizaci poméru V,/Q.

v urc.oblasti plic Jje sniZena perfuze (napr.pro
vaskularni obstrukci)
Kompenzace: lokalni bronchokonstrikce
vysledek - omezeni ventilace

Kompenzace jen zridka dokonala !!!



Resp.l4
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Souhrnem:

Parc.tlak kysliku v alveolech -

vliv na vasomotorickou regulaci plicniho obéhu
pfi poklesu --- vasokonstrikce
pri zvyseni --- vasodilatace

Parc.tlak oxidu uhlic¢itého v alveolech -

vliv na bronchomotoriku
pri zvyseni --- bronchodilatace
pri poklesu --- bronchokonstrikce

Za patologickych okolnosti - nerovnomérnost poméru Vp/Q

je nejcastéijsi pric¢inou poruchy vymény dychacich plynu.
Vice je postizZen transport kysliku - oblasti s hypoventi-
laci nejsou kompenzovany v oblastech s hyperventilaci -
viz kyslikova disociac¢ni krivka. Dychanim 100% kysliku
se miZe dosdahnout i v hypoventilovanych oblastech zvysSeni
parc.tlaku kysliku a tim i dostatecnd dodavka kysliku k
vazbé na Hb.

Pro oxid uhlic¢ity je situace priznivéjsi, protoZe nedosta-
tecny vydej v hypoventilovanych regionech miZe byt kompenzo-
van v oblastech hyperventilovanych.

Regulace dychani
tyka se velikosti ventilace - VE, spravnéji VA
a 2zpusobu ventilace - Vp a fy ‘

2 hlavni principy regulace
--- udriZet potrebnou vyménu dychacich plynt a jejich

fyziologické hladiny v arterialni krvi
(homeostaze krevnich plynu)
CHEMORECEPTORY

optimalizovat ekonomiku dechové prace
MECHANORECEPTORY




vy33i mozkovd
centra

chemoreceptory

J’4 centralni

. /
| DECHOVE CENTRUM

Dechové centrum

v prodlouzené mise
trvala autorytmicka
aktivita - st¥idani
vdechu a vydechu.

f Dychaci svaly » pri poskozeni-APNOE
Mechanoreceptory Cl:lem?receptory peri-
/ férni ( 05,C0,,pPH )
\\ plice -ve sténé a.carotis
hrudni st&na (karogigké téliska)
-ve sténé oblouku aor
vyména 0,,C0, ty
Lalveoly-krev Chemoreceptory cen-
- - tralni ( co, )
emorece or . . - - -
cpgnrmﬂi 4 nejvyznamgejgl %f
NQ L v prodlouZené mise
0, CO, pH

(Chemoreceptory oxidu uhlic¢itého se mohou adaptovat jak
na chronickou hypokapnii - napr.pri pobytu ve velehorach,
tak i na hyperkapnii, kdy ventilace je udrZovana hypoxic-
kym stimulem).

Princip minimdlni dechové prace: dechovy vzor

- dechova prace

slozka dynamicka-prekonani

odporu v dychacich
cestach

1
{
\\\L - slozka staticka-pfekonani

;/;::><;\ statickych odport
i ~
' TT—

v, 4 ¢ A
10 20 30 40 50

dech.frekvence za min




Resp.1

Prace k prekonani statickych odport je primo umérna

velikosti dechového objemu Vip

Prace k prekonani dynamickych odporu je primo umérna
dechové frekvenci - fg
Celkova dechova prace je dana souctem obou téchto slozek

Optimum (minimum) je pravé pri urcéité velikosti decho-
vého objemu a dechové frekvence - DECHOVY VZOR

Mechanoreceptory (zdroj stimuld) reguluji dychani dech od
dechu: v dychacich svalech, ve sténé hrudni, v plicich (pro-
prioreceptory)

Kromé toho ovliviiuje pribéh a zplsob dychani rada dalsich
regulacnich mechanizmi - napf¥. fizeni prisvitu broncht, pri-
svitu plicnich arterii - SYMP><PASY
déle rada volnich i mimovolnich stimult:

rec, vlivy psychické (strach,soustredéni,aj)

specialni stimuly:kasSel, kychani,protektivni reflexy
¢ichového puvodu (NH3),polykaci reflex aj.

modifikaéni vlivy: chlad na kaZi, bolest aj.



Resp.18
Respiradéni insuficience
neschopnost udrZet normalni hodnoty krevnich plynu
Py02 = 100 mmHg ( 13 kPa ) P, cp2™= 40 mmHg ( 5,5 kPa

( pri dychdni vzduchu s normdlnim atmosférickym tlakem )

P.o2 mensi nez 70 mmHg (9,1 kPa) HYPOXEMIE

Pric¢iny: hypoventilace

ponér ﬁA/é mens$i nez 0,8 plicni a-v shunt)

Vzhledem k tvaru O,-disocia¢ni kfivky neni S5, podstatné
sniZen pri leh¢i hypoventilaci s Ppg, nad ca 70 mmHg.
Hypoventilace v nékterém plicnim regionu nemiZe byt kompen-

zovana hyperventilaci jiného regionu - viz tvar O,-disoc.
krivky.

(Pri&in hypoxemie miZe byt vice - viz kap.HYPOXIE)

P.co2 vétsi nez 50 mmHg (6,5 kPa) HYPERKAPNIE

Pri¢iny: hypoventilace

Vzhledem k tvaru CO,-disociac¢ni kfivky je moZnost urcité
kompenzace nedostatecného vyplavovani CO, z hypoventilovanych

regiont zvysenym vyplavenim z regionu hyperventilovanych.

Priciny H Y POVENTTILACE:

(won't)- Gtlum dychaciho centra (narkéza, Mo, barbitu-
raty, trauma CNS aj.)
(can’ £)- obrna dychacich svalu
omezena pohyblivost hrudniku (trauma,deformity)
omezeni pohyblivosti plic (exsudat,srusty)
ubytek plicniho parenchymu (atelektazy,tumor,
emfyZém,méstnani,edém)

obstrukce dychacich cest



HYPOXTIE

S$irsi pojem~ nedostatek kysliku z riznych pfidin:

a. nizky Py, ve vdechovaném vzduchu

b. alveolarni hypoventilace,poruchy poméru Va/Q

c. venoarterialni zkraty (pravolevy shunt)

d. poruchy vazebni schopnosti Hb

e. nedostatek Hb ¢i erytrocytu (anemie)

f. poruchy privodu krve do tkané

g. otrava bunécnych dychacich enzymi
( a.,b.,c.,d.,e. - hypoxemie - niZ3i obsah O, v krvi )
Situaci c. aZ g. nelze upravit poddnim 100 % kysliku.

Disledky hypoxie:

Chronickd hypoxie
PEi S 5, nad 50 % (Paoiyso mmHg) tolero-
vana jen s mensimi projevy - dyspnoe,hyperventilace
! thypokapnie!!
Adaptace: polyglobulie

asokonstrikce plicniho #e®i&td - nlicni hinertaonze

HYPERKAPNTIE

Dusledky: periférni vasodilatace: prekrvené spojivky,prosaklé
tepla kuze
zvySeny nitrolebni tlak
bolesti hlavy, spavost, poruchy spanku
obluzené védomi, svalovy tres

!! Nebezpeci aplikace 100 % kysliku: utlum dychani, vzestup
Pico2 ~ koma (CO, narkéza)



HYPOKAPNTIE
Pycoz Nizsi nez 40 mmHg

Pri¢iny: nadmérna celkova ventilace
pri poranéni mozku
horské hypoxii
metabolické acidédze
psychickych vlivech - strach

neurasthenie

Projevy: unava
bolest hlavy
zvySena drazdivost nervosvalového aparatu:
chvéni, mravenc¢eni, krece (karpope-
dalni spasmy) - z alkaldzy - zmény

na bunécéné membrané - vystup K 2z buneék

Obvykly vyvoj prfi respiraéni insuficienci:

hypoxenie
hyperkapnie - pomalejs$i vyvoj
hyperventilace zvysuje naroky dychacich svalu na O,
- prohloubeni hypoxemie
dychaci centrum sniZuje reaktivitu na CO, - hyperventi-
lace se sniZuje - prohloubeni hyperkapnie
polyglobulie a plicni hypertenze jako kompenzacni mecha-
nizmy "

cor pulmonale - kardiorespiraéni selhani



Resp.21
DYSPNOE

subjektivni udaj ztiZeného dychani,dusnosti, kratkého dechu
Mnoho pricin: zmény mechaniky dychani - obstrukce dych.cest
plicni fibrdéza
hypoxie, hyperkapnie
mimorespir. zhorsena vykonnost srdce
pric¢iny anenie
metabolicka acidodza
neurasthenie, bolest, unava, strach
Dyspnoe miZe byt jen pfi zatézi (dyspnoe par effort),v zavaz-
néjsich pripadech i v klidu.

Teorie dyspnoe: snad aferentni signadly urcené pro dechoveé

centrum proraZi aZ do oblasti védomi
CYANOZA

nadnérné  mnozstvi redukovaného hemoglobinu v drcbnych cévach
~-- vice nez 5 g reduk.Hb na 100 ml Krve
( Szpo2 Pod 50 % )

Pri¢iny: - centralni - modré sliznice dutiny ustni
hyposaturace arterialni krve - hypoxemie
je 1i plicniho puvodu, mizi po podani 100% O,
nemizi 1i, jde o mimoplicni pluvod napkt.
v-a pravolevé zkraty (shunty) srdeéni

- periférni - arterialni saturace normalni, ale ve
tkanich je excesivni extrakce kysliku, naprt.
chlad - zuZeni kapilar,pomaly tok krve
(dstni sliznice razova)

PALICKOVE PRSTY

zdufeni mékkych tkani, hypertroficka osteoarthropatie
pEi¢ina nejasna
cyanotické vrozené srdec¢ni vady
bronchiektasie,plicni absces,tumor plic



KASEL

Prubéh: uzavér glottis
kontrakce vydechovych svalu
otevreni glottis
rychlé vypuzeni vzduchu z plic
Pivod: volni
reflektoricky - p¥i mechan.,chemickém drazdéni
receptort v priduskach,pleure
Neposkozuje plice, ale
zhorsSuje vendzni navrat krve do hrudniku a do plic
- komprese dutych 2Zil zvysSenym nitrohrudnim tlakem
vysoky nitrohrudni tlak se pfenasi skrze foramina
intervertebralia na liquor ! nebezped&i: ruptura
a drobné hemorhagie v obliceji,krku a v MOZKU

event.aZ synkopa.

Choroby s obstrukci dychacich cest

Hlavni patofyziologické zmény:
zvyseny odpor dychacich cest
volumen pulmonum auctum
zvétSeni funkéniho mrtvého prostoru
nerovnomérnd distribuce
nerovnomérnost poméru VA/Q
nutnost aktivniho vydechu
zvysena prace dychacich svalu
zvyseny odpor plicniho rec¢isté - zhoseny vendzni
navrat (zvl.pri kasli
hypoxicka vasokonstrikce - plicni hypertenze
hyperkapnie

cor pulmonale



CHRONICKA BRONCHITIS

trvald ¢i opakované se zvysSujici sekrece hlenu v prudus-
kach a porucha jeho odstranovani (porucha funkce prudus-
kovych rasinek)

pozdéji casto kombinovano s emfyzémem
EMFYZEM PLIC

stav zvysSené vzdusnosti plic - destrukce plicniho parenchymu
- ztrata plicnich elastickych vlastnosti

Dnes: CHRONICKA OBSTRUKCNI PLICNI CHOROBA

hlavni zdravotnicky problém pneumologie: 1C-12 %
vSech invalidnich dichodcu ve véku 50 let.

000000000000000000000000000000000000000
ASTHMA BRONCHIALE
podstatou je zvysena bronchialni reaktivita na radu podnéti

Disledek: zachvatovité zuZeni prudusek ( 3
bronchiolospasmus )
prekrveni a edém sliznice
hypersekrece vazkého hlenu
Zachvat obstrukce je reverzibilni.
( status asthmaticus - kontinudlni,velmi tézky zachvat

Klinicky: mimo zachvat - o~
v zachvatu dusnost, sipavé dychani

Etiologicky: asthma allergické povahy
asthma neurogenni (fyzicka zatézZ, psychicky
stres )
asthma idiopatickeé

! vyskyt pozatézZového bronchospazmu: dychani usty, chlad-
ny vzduch



Resp.24

Choroby s prevahou restrikénich zmén

Hlavni patofyziologické zmény:
sniZeni plicni podajnosti ( C )
zmensSenl celkové plicni kapacity ve vsSech oddilech
Vp vétsi nez 15 % VC |
nerovnomérnd distribuce vzduchu, nerovnomérnost VA/Q
zmény v pruduskach - zvyseny odpor
zvysSeni dechové prace - hypertrofie a unava dychacich
svalla '

porucha vymény dychacich plynu

Nékteré z pric¢in: plicni méstnani
pleuralni vypotek
pneumothorax ( PNO )
zanétlivé procesy plicniho parenchymu
atelektaza
fibréza plic - mnoho pri¢in -fibrotizace

resekce plic

Pouze na zakladé funkénich poruch neni casto mozZné odlisit

jejich pric¢inu, klinickou diagnozu.



