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HYPOXIE

Milo§ Tatar

Prevazna cCast’ kyslika prijatého do organizmu sa spotrebuje na ziskavanie energie z
roznych substratov prijimanych v potrave. Oxidacia substratov prebiecha v organizme postupne,
pricom dolezita Glohu maji rézne dehydrogendzy odoberajuce substraitom vodik. Elektrony
ziskané z Krebsovho cyklu sa postupne prendsaju vnutornou mitochondridlnou membranou v tzv.
respiraénom ret’azci az na molekularny kyslik, ktory sa nakoniec redukuje na vodu. Cast’ energie
uvolnena oxidoredukénymi procesmi sa zachytava vo forme makroergickych fosfatovych skupin
v ATP (oxidativna fosforylacia). Tvorba ATP a spotreba kyslika st tizko napojené a velkost’
spotreby kyslika je v podstate ukazovatel'om tvorby ATP. Dospely jedinec potrebuje v telesnom
pokoji na produkciu ATP kazdu minutu asi 250 ml kyslika. Oxidoredukéné procesy a tvorba
ATP vSak mozu prebiehat’ aj v anaerébnych podmienkach, t.j. za nepristupu kyslika, ako je to pri
glykolyze. Akceptorom elektronov je pyruvat. AvSak energetickd vytaZnost anaerdbnej
glykolyzy je vyznamne menSia. V anaerdbnych podmienkach vznikaji z jednej molekuly
glukézy 2 molekuly ATP stcasne so vznikom 2 molektl laktatu. V aerébnych podmienkach

vznika v mitochondridch d’alSich 34 molekul ATP.
Transport kyslika do organizmu

Dostato¢ny obsah kyslika v tkanivach je vysledkom rovnovahy medzi prisunom kyslika
(transport kyslika z atmosféry) a jeho spotrebou v bunkéch. Tkaniva neobsahujli zdsobny systém
pre kyslik, preto musi kontinualne fungovat transportny mechanizmus extrahujuci kyslik z
atmosféry a privadzajici ho ku tkanivam. Aby nedoSlo k nedostatku kyslika v tkanivéch,
kontinualna dodavka kyslika musi byt tesne prispésobend zmendm metabolickych procesov. Ak
kyslikovy transportny mechanizmus zlyhava, dokonca na niekol’ko mint, v tkanivach sa rozvija
anaerobny metabolizmus a produkuje sa vo zvySenej miere laktat.

Nedostatok kyslika v tkanivach sa nazyva hypoxia. Hypoxia patri medzi najCastejsie
pri¢iny vzniku poruch funkcie organov. Nedostatocny obsah kyslika v krvi sa oznacuje ako

hypoxémia. Hypoxémia nemusi vzdy viest k hypoxii. Nedostatok kyslika v krvi mozu



kompenzovat dalSie zlozky transportného kyslikového mechanizmu a tak zabranit' vzniku
hypoxie. Najcastejsie hypoxémiu uréujeme na zaklade nizkeho parcidlneho tlaku kyslika (PaO,)
alebo nizkej saturdcie hemoglobinu kyslikom (SaO;) v arteridlnej krvi. Klinicky zavaznu
hypoxémiu predstavuje pokles PaO, pod 8 kPa alebo SaO, pod 90%. Dalsim terminom, ktory sa
spaja s nedostatkom kyslika v tkanivach organizmu je ischémia, ktora vznika pri nizkom
prietoku krvi tkanivom, zvyc¢ajne bez hypoxémie.

Kyslikovy transport z atmosféry do mitochondrii buniek sa realizuje sériou postupnych
krokov. Okrem distribucie okysli¢enej krvi do tkaniv, musi zabezpecit' aj transport kyslika
extravaskularnou tkanivovou matrix a jednotlivymi zlozkami bunky az do mitochondrii. Pretoze
transport O, v tomto prostredi sa deje prevazne difuziou, pre jej dostatocnu intenzitu musi byt
zabezpeCeny vel'ky tlakovy gradient pre kyslik medzi krvou v mikrocirkulacii a mitochondriami.
Kapilarno-mitochondrialny gradient PO; predstavuje cielova funkciu kyslikového

transportného mechanizmu.
Rozhodujuce zlozky kyslikového transportného mechanizmu su:

- prenos kyslika z atmosféry do arteridlnej krvi v pl'icach
- kapacita krvi pre prenos kyslika

- dodavka kyslika z pl'ic do tkaniv

- regionalna distribucia dodavky kyslika

- difuzia kyslika z kapilar do buniek

- vyuzitie kyslika samotnymi bunkami

Prenos kyslika z atmosféry do krvi

PaO, zavisi od alveolarnej ventilacie a diftzie O, z alveolarneho vzduchu do plicnych
kapilar. U¢inna vymena plynov v plucach si vyzaduje udrziavanie stileho pomeru medzi

ventilaciou a perfiziou v jednotlivych alveolarnych jednotkéch.
Kapacita krvi pre prenos kyslika

Vicsina kyslika sa prenaSa v krvi naviazand na hemoglobin a len malé ¢ast’ je rozpustena
v plazme (asi 2% pri PaO; = 14 kPa). Pre zlepSenie dodavky kyslika do tkaniv nie je vzdy
vhodné zvySovanie koncentracie hemoglobinu, pretoze zmnozenie erytrocytov zvysuje viskozitu

krvi a nepriaznivo ovplyviiuje mikrocirkulaciu.



Dodavka kyslika z plac do tkaniv

Hlavnou funkciou centralnej cirkulécie je transport kyslika z plic do periférnych tkaniv.
Dodévka kyslika je vysledkom srdcového vyvrhového objemu a obsahu O, v arteridlnej krvi
(Ca0y). CaO; sa odvodzuje zo saturacie hemoglobinu kyslikom (SaO,), koncentracie
hemoglobinu a koeficientu vézbovej kapacity hemoglobin-kyslik. Extrakcia kyslika z
hemoglobinu v mikrocirkulécii je pri beznej dennej aktivite 25 %. Ak sa metabolické poziadavky
zvySuju alebo dodavka O, sa znizuje, extrakcia kyslika z hemoglobinu sa zvysuje, aby sa udrzal
aerobny metabolizmus. Pri dosiahnuti maximalnej extrakcie (60-70% vo vécSine tkaniv), d’alSie
zvySovanie metabolickych poziadaviek alebo pokles dodavky kyslika vedl k hypoxii, pretoZe sa

vyznamne znizuje kapilarno-mitochondridlny gradient PO,.
Regionalna distribucia dodavky kyslika

Regiondlnu distribliciu kyslika ovplyviiuji malé odporové arterioly a prekapilarne
sfinktery. Perfuzny tlak je dolezitym urCovatelom regionalnej perfazie, avSak podanie
katecholaminov na udrzanie systémového tlaku krvi, méze redukovat’ regionalnu distribuciu,
hlavne do renalneho a splanchnického riec¢iska. Autoregulacia konStantného prietoku krvi
tkanivami sa uskuto¢fiuje dvomi zakladnymi mechanizmami: a) myogénny mechanizmus - ak sa
natiahnu bunky hladkej svaloviny (napr. pri zvySeni tlaku krvi) ddjde k ich kontrakcii a
naslednému z0Zeniu cievy, b) metabolicky mechanizmus autoregulacie predpoklada, Ze

metabolity ako CO,, laktat a d’alSie posobky sposobuju vazodilataciu.
Difuzia kyslika z kapilar do buniek

Extrakciu kyslika z kapilarnej krvi ovplyviuji rychlost’ dodavky kyslika do kapilary,
afinita hemoglobinu ku kysliku, velkost kapilarno-mitochondridlneho gradientu PO,, dizka
diftiznej drahy z kapilary k bunke a rychlost’ spotrebovania kyslika bunkou. Vztah medzi PaO, a
Sa0; (disociacna krivka) ma "esovity" priebeh. Posun disociacnej krivky doprava (zniZenie
afinity hemoglobinu ku kysliku) zvySuje uvol'iovanie O3 do tkaniv a zlepSuje dostupnost’ kyslika.
Znizené pH v tkanive, zvySena hladina 2,3-difosfoglyceratu v erytrocytoch a zvySena teplota
tkaniva zniZuju afinitu hemoglobinu ku kysliku. Diftuzia O; v tkanivach zavisi najmd na hustote

kapilarne;j siete.



Vyuzitie kyslika bunkami

Intenzita bunkového metabolizmu urcuje celkovu spotrebu O,. Toxiny vznikajice pocas
sepsy (napr. endotoxin) inhibuju bunkovy metabolizmus, teplota tkaniva zvySuje poziadavky na

0O, 0 10-15% na kazdé¢ zvysenie o 1 °C.
Patofyziologicka charakteristika hypoxii
Hypotenzna hypoxemicka hypoxia

Hypoxémia je sposobend poklesom PaO,. Alveolarna hypoventilacia v podstatnej Casti
alveolarnych jednotiek plic ma za nésledok pokles PaO; so stcasnym zvySenim PaCOs.
Najcastejsie k takejto situacii dochadza pri extrapulmonalnych poruchach dychania (tlm
centralneho reguldtora dychania, porucha prenosu informdacie z centra do dychacich svalov,
poruchy funkcie hrudného koSa, dychového svalstva a pleurdlnej dutiny, blokdda hornych
dychacich ciest). Alveolarna hypoventilacia vznikd aj pri zrychlenom a plytkom dychani, ktoré
vedie k neefektivnemu zvySeniu ventilacie mftveho priestoru.

Z poriuch ventilaéno-perfiiznych pomerov si pre vznik hypoxémie najddlezitejSie
oblasti pl'ic s nizkym ventilacno-perfiznym pomerom a oblasti s pravo-lavymi plicnymi
skratmi. Tento typ hypoxie spdsobuje aj zniZzeny obsah kyslika vo vdychovanom vzduchu a
cyanotické vrodené srdcové chyby s pravo-lavym cirkula¢nym skratom.

Porucha transportu O, sa kompenzuje zvySenym minutovym vyvrhovym objemom srdca a
pri dlhodobom trvani zvySenou koncentrdciou hemoglobinu (polyglobulia) a zvySenim
koncentracie 2,3-DPG v erytrocytoch. Casto sa pri tomto type hypoxie vyskytuje plticna

hypertenzia s dosledkami pre ¢innost’ srdca.

Normotenzna hypoxemicka hypoxia

V arterialnej krvi je znizené mnozstvo O, avSak PaO; a Sa0; su normalne. Pri¢inou je
bud’ nedostatok hemoglobinu v krvi z dovodu réznych typov anémii alebo ¢ast’” hemoglobinu v
krvi nie je schopny viazat O, z dovodu jeho toxickej premeny, napr. na karboxyhemoglobin
alebo methemoglobin. Kompenzéacia hypoxémie je mozna zvySenim minutového vyvrhového

objemu srdca a zniZzenim afinity hemoglobinu ku kysliku.



Hypoextrakéna hypoxia

Arteridlna krv obsahuje normalne mnozstvo O,. V tkanivach vSak krv uvolniuje mensie
mnozstvo kyslika, pretoze hemoglobin ma zvySenu afinitu ku kysliku. Vznikd pri vrodenej
poruche pritomnosti abnormalnych hemoglobinov v erytrocytoch (napr. fetalny hemoglobin) a pri
niektorych enzymovych poruchach erytrocytov. Znizend extrakcia kyslika z hemoglobinu je aj
pri alkaldze a hypotermii, kedy je disociacnéd krivka posunutd do l'ava. Dosledkom je zvySena
saturacia hemoglobinu vo vendznej krvi. Pri akutne vzniknutej hypoextrakénej hypoxii je
kompenzacia moznd iba zvySenim mintutového vyvrhového objemu krvi. Pri chronickej poruche

sa na kompenzacii vyznamne podiel’a sekundérna polycytémia.
Hypocirkula¢na hypoxia

Celkova hypocirkulacnd hypoxia je spdsobend znizenym minitovym vyvrhovym
objemom krvi: hypotenzia, cirkula¢ny Sok, zlyhanie srdca. Lokéalna hypocirkulaéna hypoxia je
spdsobend cievnymi poruchami obmedzujicimi prietok krvi: trombdza, embolia, kompresia ciev,

spazmy arteriol, obliteracné cievne ochorenia, traumatické poskodenie ciev.

RozliSujeme dva zdkladné podtypy hypocirkula¢nej hypoxie. Ischemicka hypoxia je spojena so
znizenym tlakom v cievnom riecisku. Porucha postihne nielen dodavku kyslika, ale aj dodavku
zivin a odstrafiovanie metabolitov. Napriek hypoxickému poskodeniu kapilar a ich zvySenej
permeabilite, nie je tendencia ku vzniku edému. Stagnacna hypoxia je charakterizovana
zvySenym naplnenim cievneho rieciska krvou z dovodu zhorSeného odtoku krvi. Tlak krvi v
mikrocirkulacii sa zvySuje a spolu s moznym poskodenim endotelu a zvySenou permeabilitou sa

vytvara predpoklad pre tvorbu edému.
Diftizna hypoxia

Pri¢inou je edém tkaniva, pri ktorom sa zvacSuje vzdialenost’ medzi kapilarami, a tym sa

znizuje difuzna kapacita mikrocirkulécie pre kyslik. Pri¢inou mdze byt zhorSeny odtok lymfy.

Hyperutiliza¢na hypoxia



Normalne k nej dochddza vo svaloch bezprostredne po zacati svalovej Cinnosti. Z
patologickych situdcii mozno uviest’ kicové stavy. Celkove zvysend spotreba O, v tkanivach je

pri tyreotoxikoze.
Histotoxicka hypoxia

Otrava tkanivového metabolizmu znizuje az rusi tvorbu ATP a mnoZzstvo kyslika v tkanivach sa
zvysuje. Z pretekajucej krvi v mikrocirkulécii sa extrahuje malo kyslika a saturacia hemoglobinu
vo vendznej krvi sa vyrazne zvySuje. Tato poruchu nie je mozné kompenzovat jednotlivymi

zloZkami kyslikového transportného mechanizmu.
Prejavy hypoxie

Zistenie progresivnej generalizovanej hypoxie je v poc¢iatoénych fazach tazké, pretoze
klinické priznaky su casto neSpecifické. Zahfiiaju poruSenie mentalnych funkcii, dychavicu,
cyanézu, tachypnoe, arytmie a koému. Hyperventilacia z dovodu stimulacie karotickych
chemoreceptorov je vyznamna az ked PaO; klesne pod 5.3 kPa. Centrdlna cyandza je
nespol’ahlivy indikdtor tkanivovej hypoxie. Zistujeme ju, ked koncentracia redukovaného
hemoglobinu v kapilarnej krvi je 50 g.l'l. Avs$ak Casto chyba u hypoxemickych pacientov s

anémiou a je bezne pritomna pri polycytémii.

Komplex pri¢in jej vzniku a dosledkov sa bezne oznacuje ako ischemické poskodenie. ZniZenie
obsahu ATP v bunke vedie k porucham vymeny iénov cez bunkovli membranu a priepustnost’
membran bunkovych organel a samotnej bunky sa zvySuje. Pokles intracelularneho pH z
akumulacie laktatu poskodzuje Strukturu intraceluldrnych proteinov ¢im sa inhibuje aktivita
enzymov. Vysledkom vsetkych uvedenych porach je potlaéenie funkcie buniek a pri
ireverzibilnom poskodeni dojde k ruptire organel. Ruptura intracelularnych lyzozémov
(uvolnenie hydrolaz Stiepiacich intracelularny obsah) sa povaZzuje za konecny krok k nekroze
bunky. Uvol'nené enzymy sa pouZivaju ako indikatory nekrozy. Ischemické poSkodenie tkaniva
je sprevadzané intenzivnou bolestou ako je napr. angina pectoris, claudicatio intermittens alebo
bolest’ brucha pri mezenterialnom infarkte. Akitna a znac¢nd ischémia vedie k prechodnej
organovej insuficiencii. Ak sa zna¢ny nedostatok kyslika v tkanivach prehlbuje, vedie to k

infarktu s ireverzibilnou stratou funkcie organu.



Neadekvatna dodavka O, do organizmu je najdolezitejsi faktor limitujuci fyzicka
aktivitu. Fyzicka aktivita zavisi na oxidacii cukrov a tukov, priCom sa regeneruje ATP dolezity
pre kontrakciu svalov. Schopnost’ udrziavat’ fyzicky vykon zavisi na oxidacii glykogénu, ktory sa
moze spotrebovat’ a toto vedie k svalovej slabosti.

Oslabené svalstvo s redukovanou aerébnou metabolickou kapacitou vedie k pocit'ovaniu
usilia spojeného so zvysSenou ventilaciou a redukovanou ventilatnou kapacitou. Dychavica je
symptomom limitovanej fyzickej zataze asi tretiny pacientov so srdcovymi ochoreniami.
Podobne aj pacienti s chronickym limitovanim prietoku vzduchu v dychacich cestach maja
oslabené kostrové svalstvo a znizenu aerébnu kapacitu svalov. Redukcia exspiracného prietoku
vzduchu redukuje ventilacnu kapacitu a takto prispieva k zosillovaniu pocitovania dychovej
namahy. Z dovodu hyperinflacie pl'ic redukcia sily inspira¢nych svalov podstatne prispieva k

intenzite dychavice pocas zat'aze.

KAZUISTIKY
Jana Plevkova
Kazuistika 1

23 ro¢na pacientka sa stazuje na zniZenll vykonnost, Unavu arychlo sa pri fyzickej
namahe zadycha. Je inak zdrava, nikdy vaZnejSie chora nebola, neuZiva Ziadne lieky, iba
hormonélnu antikoncepciu, ktora jej predpisala gynekologicka pre nepravidelné a silné
menstruacné krvacanie. Je prekvapend z toho, ze sa neciti dobre, lebo presla na vegetariansku

stravu, o ktorej sa vSeobecne hovori, Ze je zdrava.
Objektivny nalez

Astenicka pacientka, s vySkou 173 cm a hmotnostou 52 kg, orientovand, eupnoicka
Vv pokoji, kardiopulmonalne kompenzovana, TK 110/70 torr, P 110/min, pokojova tachykardia,
frekvencia dychania 16/min. Brucho pod niveau, volne priechmatné, bez rezistencie, DK bez

edémov. Pri vySetreni zist'ujeme neprimerant bledost’ spojoviek a koze.

Laboratorne vysetrenie



Na 138 mmol/l, K 4,3 mmol/l, Cl 100 mmol/l, ALT, AST v norme, UREA 3,2 mmol/l, KREAT
90 umol/l

WBC 5x 10%/1, RBC 2,8 x 104/l — mikrocyty — objem erytrocytov je 45,9 fl, PLT 180 x 10%I,
Hbg 98 g/, Htk 0,28; Zelezo v plazme znizené, celkovd transportnd kapacita zvySena,

sideropénia, sérova koncentracia folatu, haptoglobinu, transferinu a bilirubinu st v poriadku.
Otazky a ulohy

1. Vypocitajte BMI pacientky, a analyzujte, §i moze porucha vyzivy byt asociovana s jej
terajSimi problémami.

2. Oaky typ hypoxie ide vtomto pripade aako organizmus kompenzuje nedostato¢nu
dodavku kyslika pre tkaniva?

3. Na zéklade laboratérneho a klinického nadlezu sumarizujte o aky typ anémie ide a aké su
pravdepodobné mechanizmy, ktoré viedli k jej vzniku?

4. Napiste vzorec pre dodavku kyslika do tkaniv, ktory parameter je znizeny?

5. Su pri tomto type hypoxie stimulované periférne chemoreceptory? Vysvetlite.

Kazuistika 2

67 ro¢ny pacient, silny fajciar s CHOCHP bol prijaty na plicne oddelenie s anamnézou
hemoptyzy a RTG potvrdenym suspektnym vs tumordéznym loZziskom na bronchoskopické
vySetrenie. Pacient sa subjektivne stazuje na dychavicu, hlavne pri ndmahe, ktord ovplyviuje
jeho kazdodenné aj samoobsluzné aktivity (po byte sa pohybuje pomerne dobre, ale na prvé
poschodie kde byva vychadza vzdy s tazkost’ami). Kasle hlavne rano, vykasliava biele sptitum,
potom V priebehu dila je kasel’ menej Casty, uz si na to zvykol. ObCas mava ranné bolesti hlavy.

Teraz ho trapi hemoptyza.
Objektivny nalez

Pacient pri vedomi, orientovany, vyska 170 cm, hmotnost’ 78 kg, mierne cyanoticky, pri
rozpravani eupnoe. Cor — akcia nepravidelnd, 110/min, pulsus irregullaris, inaeaqualis, pritomny

pulzovy deficit, TK 150/90 torr, f dychania 17/min, dychanie zostrené, poklop nad hrudnikom



hypersonérny. Hrudnik v inspiranom postaveni. Brucho bez patologického nélezu, dolné

koncatiny — edém perimaleolarne obojstranne, symetricky.
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Pomocné vysetrenia: EKG — fibrildcia predsieni a nekompletné blokdda PTR

Laboratorne vySetrenie

Na 142 mmol/l, K 3,8 mmol/l, Cl 103 mmol/l, ALT, AST mierne zvySené, UREA 6,2 mmol/l,
KREAT 110 umol/l, WBC 7,1 x 10%I, RBC 5,3 x 102, Hbg 164 g/I, Htc 0,48

Astrup: pH 7.37, PCO, 7,5 kPa; PO, 8,3 kPa, HCO3 32 mmol/l
Otazky a ulohy

1. O aky typ hypoxie ide u nasho pacienta?

2. Su pri tomto type hypoxie stimulované periférne chemoreceptory? Vysvetlite

3. Aké kompenzacné mechanizmy sa rozvinuli v organizme pacienta z dovodu
nedostato¢nej dodavky kyslika do tkaniv?

4. Vysvetlite mechanizmus vzniku cyanézy u vasho pacienta



5. Vysvetlite mechanizmus vzniku dychavice u vasho pacienta.

6. K akej poruche acidobazickej rovnovahy doslo u pacienta a preco?

Kazuistika 3

30 rotnd Zena vystipila bez predchadzajicej adaptacie so skupinou priatelov do
nadmorskej vysky 3500 m nad morom . Zrazu zacala pocitovat’ bolesti hlavy, stratila farebné
videnie, to¢ sa jej hlava a ma pocit na odpadnutie. TaZko sa jej dycha. Postupne sa k t'azkostiam
pridal suchy drazdivy kasel’ a problémy s artikulaciou. Respira¢né usilie je evidentné a pacientka

nemoze d’alej pokracovat’. Privolana letecka zdchrannd sluzba.
Objektivny nalez

Pacientka transportovana do nizSej nadmorskej vySky a ndsledne do nemocnice, pri
vedomi, orientovand, vystrasend, odpoveda primerane, viditeI'né zvySené respira¢né usilie. Cor
akcia pravidelnd, ozvy ohrani¢ené bez patologickych Selestov, TK 160/95 mmHg, P 120/min, f

dychania 24/min, dychanie vezikularne bez vedlajSich fenoménov, nad bazami jemné krepitacie.

Laboratorne vySetrenia

pH 7,53 PCO, 3,1 kPa, PO, 7,8 kPa, HCO3. 20 mmol/l, Na 149 mmol/l, K 3,1 mmol/I, Cl 103

mmol/I
Otazky a ulohy

1. Ako je mozné vysvetlit' symptomy nasej pacientky ?

2. O aky typ hypoxie ide? Su pri tomto type hypoxie stimulované periférne chemoreceptory?

3. Vysvetlite, preco sa ako prvé objavili symptdmy z postihnutia centralneho nervového
systému?

4. Aky typ poruchy acidobazickej rovnovahy je u pacientky pritomny? Aké d’alSie poruchy
by ste ocakavali v pripade, Ze by pacientke nebola poskytnutd pomoc?

5. Ako organizmus kompenzuje nedostatok Kkyslika vo vysokej nadmorskej vyske pri

kratkodobom pobyte a pri dlhodobom pobyte vo vysokohorskom prostredi?



