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PATOFYZIOLOGIA VONKAJSIEHO DYCHANIA

Jan Hanacek

Dychaci systém pozostava z viacerych Casti a kazda z nich hra délezitt ulohu v plneni
jeho hlavnej tlohy, ktorou je vymena dychacich plynov — kyslika a oxidu uhli¢itého medzi
organizmom ¢loveka a vonkajSim prostredim. Od efektivnej vymeny tychto plynov zavisi funkcia
vSetkych tkaniv, organov a systémov organizmu. K zdkladnym castiam dychacieho systému
patria:

1) dychacie centra v prediZenej mieche a v Pons Varoli
2) motoricka inervacia dychacich svalov a dychacich ciest — nn. frenici, nn. intercostales,
autondémne nervy
3) senzitivna (aferentnd) inervacia zo vSetkych Casti organizmu
4) dychacie svaly — branica, interkostalne, pomocné dychacie svaly
5) kostra hrudnika
6) pleura (parietalna a visceralna) a pleuralna dutina
7) dychacie cesty a pl'ucny parenchym
8) krvné a lymfatické cievy dychacich ciest a plic
RozliSujeme dychanie vonkajSie a vnitorné. Pod pojmom vnitorné dychanie

rozumieme proces vymeny kyslika a oxidu uhli¢itého v tkanivach, na arovni buniek.

Vonkajsie dychanie pozostava z niekol’kych integrovanych procesov. St to:
a) ventilacia plac
b) distribucia vdychnutého vzduchu v pPucach
c) difazia plynov (O,, CO,) cez alveolo-kapilarnu membranu
d) perfazia plac
e) distribucia perfuzie v plicach

f) ventila¢no-perfuzny pomer v alveolarnych jednotkach



VonkajSie dychania sa meni podl'a potrieb organizmu — jeho narokov na privod O,
a odvéadzanie CO,, Privod vzduchu do- a odvod vzduchu z plic sa uskuto¢iiuje cez dychacie
cesty, ktoré¢ delime na horné (nos, hltan, hrtan) a dolné (priedusnica, hlavné priedusky,
segmentalne priedusky, subsegmentalne priedusky, malé priedusky a najmenSie priedusky
(bronchioly). Plicny parenchym je tvoreny alveolarnymi jednotkami (acinus), ktoré
pozostavaju z alveolarnych kandlikov a plucnych mechtrikov. Kazd4d zuvedenych sucasti
vonkajSicho dychania m6ze byt poruSena samostatne, ale jej poruSenie sa prejavi aj zmenami

v ostatnych jeho sucastiach (je to prejav integracie stcasti vonkajSieho dychania).

Ventilacia pl'ic a jej poruchy

Pojem ventilacia pl'ic oznacuje proces cyklicky sa opakujiceho vdychovania vzduchu
do plac a jeho vydychovania do atmosféry. Je charakterizovana parametrami:
- celkova pl'icna ventilacia
- ventilacia mftveho priestoru (anatomického a funkéného)
- alveolarna ventilacia

Pre vymenu dychacich plynov je ddlezity len ten objem vzduchu, ktory sa dostane do
alveolarnych jednotiek, pretoZe tu sa dostane do kontaktu s krvou tecucou cez alveolarne
kapilary atak moze dojst k vymene plynov medzi alveolarnym vzduchom a plynmi
nachadzajiucimi sa v krvi. Velkost' mrftveho priestoru — anatomického (horné a dolné dychacie
cesty az po uroven respiraénych bronchiolov) a funkéného (alveolarneho + anatomického)
ovplyviiuje % z objemu vzduchu vdychnutého pocas jedného nadychu (dychovy objem — V),
ktoré sa dostane do alveolarnych jednotick. Cim bude tento mitvy priestor va&si, tym bude
% z vdychnutého vzduchu, ktoré sa dostane do alveol menSie. ZvacSovanie mitveho
priestoru znizuje efektivnost’ pl'icnej ventilacie. Termin ,,mftvy priestor” neznamena, Ze je pre
funkciu dychacieho systému Skodlivy alebo nepotrebny
(ten anatomicky), vyjadruje len fakt, ze vzduch nachadzajici sa v tomto priestore sa nepodiel’a
na vymene plynov. Ma vSak in¢ dolezité funkcie.

Pri stabilnej vel'kosti anatomického mftveho priestoru sa méze vyrazne menit’ ventilacia
alveolarnych jednotiek tym, Ze sa bude menit’ frekvencia a amplitida dychania, pricom
celkova ventilacia pPic sa menit’ nebude. Ak sa frekvencia dychania zvysi o 50% a dychovy

objem sa znizi o0 50%, potom sa celkova pl'icna ventilacia oproti norme nezmeni, ale alveolarna



ventilacia vyrazne klesne, ¢o moze viest’ k alveolarnej hypoventilacii. Naopak, pri znizeni
frekvencie dychania o 50% a zvySeni dychového objemu o 50% sa alveoldrna ventilacia zvysi aj
ked’ sa celkova plicna ventildcia opdt’ oproti norme nezmenila. Prakticky vyznam takejto
manipulacie s dychovym objemom a frekvenciou dychania spoCiva v tom, ze pacient sdm, na
radu lekara a s pomocou fyzioterapeuta moézu ovplyvnit’ Groven svojej alveolarnej ventilacie a
tym aj urovenl vymeny plynov v pltcach s vyslednym zlepSenim oxygenacie hemoglobinu
a znizenim obsahu CO, v krvi (pozri priklady v PPP na web UPF).

Intenzita alveolarnej ventilacie sa u zdravého ¢loveka meni v silade s uroviiou
metabolizmu. Pri zvySeni metabolizmu sa aktivaciou regulacnych mechanizmov zvysi aj
alveolarna ventilacia, aby sa zabezpecili zvySené ndroky na prisun kyslika a odstranenie
zvySené¢ho mnozstva tvoren¢ho oxidu uhli¢itého. Pokial je tiroven alveolarnej ventilacie v stilade
s trovilou metabolizmu hovorime o normoventilacii (euventilacii). Parametre kyslika aj oxidu
uhli¢itého v krvi st v rdmci referenénych hodnot. Za patologickych podmienok je vSak tento
sulad ¢asto poruseny a to v dvoch formach:

1) alveolarna ventilcia je niz$ia ako su metabolické potreby organizmu, vznika hypoventilacia.
Jej vysledkom je artériova hypoxémia a hyperkapnia

2) alveolarna ventilacia je vyssia ako su aktualne metabolické poziadavky organizmu, co vedie
len k minimélnemu zvySeniu obsahu O2 v artériovej krvi, ale k vyraznému poklesu
parcialneho tlaku CO,v artériovej krvi - vznika hypokapnia.

V medicinskej praxi sa vyskytuju oba typy poruch, ale castej§i je prvy typ — alveolarna

hypoventilacia

Zakladné pri¢iny a mechanizmy podiel’ajice sa na vzniku celkovej alveolarnej
hypoventilacie

Tento druh poruchy vedie k hyperkapnii (vznik respiracnej acidézy), ktord mdze byt
sprevadzana Sirokym spektrom symptomov a priznakov. K hlavnym pri¢indm vzniku tejto
poruchy patria:
a) znizenie aktivity dychacieho centra - modze by spdsobené  viacerymi funkénymi
a Strukturalnymi poskodeniami dychacieho centra, hlavne jeho inspirac¢nej ¢asti. K nim patria:
nadory, zapaly, hypoxia a ischémia, hyperkapnia, metabolicka alkaléza. Specidlnym typom

dedi¢nej poruchy veducej k hyperkapnii je znizenie pocCtu az absencia bulbo-spinalnych



inspiracnych neurénov, ktora je charakteristickd znizenim intenzity az zastavenim dychania pocas
spanku (Ondinina kliatba).

b) poskodenie funkcie motorickej inervacie dychacich svalov

¢) poruchy nervovo-svalového spojenia (napr. myastenia gravis)

d) patologické procesy poskodzujiuce funkciu dychacich svalov

e) zmeny kostry hrudnika veduce k jeho zniZenej pohyblivosti

f) zmeny pleury a pleurdlneho priestoru vplyvom zépalu, pritomnostou vzduchu (pneumotorax)
alebo tekutiny (hemo-, pyo-, hydro-, chylotorax), ktoré vyrazne zmenSuju rozsah dychacich
pohybov, ako aj velkost’ a funkciu alveolarnych jednotiek

g) patologické procesy veduce k vyraznému zizeniu vysokého percenta malych dychacich ciest

(napr. status astmaticus), alebo totalnej/subtotalnej obstrukcie laryngu alebo trachey.

Zakladné pric¢iny a mechanizmy podiel’ajuce sa na vzniku alveolarnej hyperventilacie

Tento druh poruchy vedie k hypokapnii (respiracnd alkaldza), ktord moze byt
sprevadzana prejavmi zvySenej neuro-muskuldrnej drazdivesti manifestujucej sa zvysenym
svalovym tonusom az kf¢mi a radom d’al§ich symptomov a priznakov.
K hlavnym pri¢inam alveolarnej hyperventilacie patria:
a) fyziologické faktory — napr. zvySenie hladiny progesteronu uzZien v druhej polovici
mensStruaéného cyklu, dlhotrvajuca rec¢ alebo spev (bez spravneho dychania), vysSia nadmorska
vyska (bez aklimatizécie vo vySke 4000-5000 m n.m.), horucka,
b) psychogénne mechanizmy - ocakdvanie bolesti (strach znej), uzkost, potlacanie zlosti,
psychicky stres, panicka porucha, neurdza, hystéria, bezdovodny pocit nedostatku vzduchu
(dyspnoe)
c) organické zmeny dychacieho systému alebo inych systémov organizmu — mierny stupen
bronchialnej astmy (exacerbacia l'ahSieho stupnia astmy veduca k astmatickému zachvatu), véasné
Stadium fibrotizujucej alveolitidy, mikroembolizacie do plucnej artérie, plicna hypertenzia,
predavkovanie kyseliny acetylosalicylovej, stimulacia dychacieho centra prilahlym patologickym

procesom, zlyhavanie pecene

Zhrnutie

Pre efektivnu vymenu dychacich plynov v plticach je nutnd primerand alveoldarna



ventilacia. Ta zavisi jednak od velkosti celkovej plicnej ventilacie, ale aj od pomeru medzi
frekvenciou dychania a vel’kostou Vry, ako aj pomeru medzi vel’kost’ou alveolarneho
priestoru a velkost’ou alveolarnej ventilacie. Tieto parametre ovplyviiuji vysku parcidlneho
tlaku kyslika a oxidu uhli¢itého v alveolach (PAO,, PACO,). Vyska tlakov alveolarnych plynov
nasledovne ovplyviluje parcidlne tlaky kyslika a oxidu uhli¢itého v artériovej krvi (PaO,,
PaCO,) odtekajucej z pl'uc do l'avého srdca a do systémovej cirkulacie. Hodnota krvnych plynov
je ovplyvnend aj troviiou metabolizmu a funkciou regulacnych mechanizmov, ktoré
prispdsobuju intenzitu alveolarnej ventilacie urovni metabolizmu. Konecnym efektom celého
uvedeného procesu je dostatok kyslika pre funkciu buniek a efektivny odvod oxidu uhli¢itého

z tkaniv a jeho vydychnutie do atmosféry.

Distribucia ventilicie a jej poruchy

Vzduch vdychnuty do dychacich ciest nie je ani u zdravého ¢loveka Uplne rovnomerne
distribuovany do vsetkych Casti plic. Existuju teda regiony, v ktorych je alveolarna ventilacia
intenzivnejsia a iné regiony s nizSou intenzitou ventilacie. Tato nerovnomernost’ je fyziologicka
ajej pri¢inou je napr. gravitacia. Efektivna vymena plynov v plicach je podmienend nielen
velkostou celkovej pl'ucnej ventilacie, ale hlavne primeranou ventilaciou kazdej alveolarne;j
jednotky. Klinicky vyznamné rozdiely vo ventilacii jednotlivych Casti plic vznikaji v dosledku
patologickych procesov postihujicich jednotlivé sucasti vonkajSieho dychania. Tieto
patologické procesy st Casto priestorovo aj podla intenzity nerovnomerne rozlozené, ¢o tvori
morfologicky (a biofyzikalny) zaklad pre vznik nerovnomernej distribucie alveolarneho
objemu aj alveolarnej ventilacie. Patologicky zmenené pl'icne tkanivo ma iné biofyzikalne
vlastnosti ako tkanivo zdravé, preto sa v iom meni velkost’ alveolarnych jednotiek, rozsah ich
pohybu pri vdychu a vydychu ako aj intenzita vymeny vzduchu v nich. Nerovnomerna
distribtcia vdychnutého vzduchu v plicach je podmienena dvomi druhmi mechanizmov:
a) regionalnymi rozdielmi v odpore dychacich ciest (rozdielna intenzita ich zuZenia)
b) regionidlnymi rozdielmi v poddajnosti pPidcneho tkaniva (rozdiely v intenzite
Strukturalnych zmien v pl'icnom parenchyme)

V prvej situdcii sa zniZuje alveolarna ventilacia v tych alveolarnych jednotkach, ktoré st
lokalizované¢ za ziuZenou prieduskou, pretoze zuZenie spOsobuje zvySenie prietokového

odporu ajeho dosledkom je znizenie mnoZzstva vzduchu, ktoré sa za jednotku casu cez toto



miesto prejde. Okrem uvedenej zmeny sa ventilacia alveolarnych jednotiek za zuzenou
prieduskou aj oneskoruje, deje sa menSou rychlost’ou. Intenzitu poruchy tohto typu moZzZno
zmiernit’, ked’ bude pacient dychat’® pomalSie a s vi¢Sou amplitidou. ZniZzenie frekvencie
dychania znizi rychlost’ pradenia vzduchu v dychacich cestdch (aj v mieste zizenia) a tym aj
zniZenie odporu a spomalenie dychania prediZi ¢as nadychu, ¢o prispeje k zvySeniu mnoZstva
vzduchu, ktoré prejde cez zuzené miesto priedusky pocas vdychu.

V druhej situdcii sa alveolarna ventilicia zniZuje v tych alveolarnych jednotkach, ktoré
sa nachadzaju v pl'icnom parenchyme s nizSou poddajnost’ou. Pri kazdom vdychu sa tato ¢ast’
plucneho parenchymu rozpina menej ako zdravy parenchym, ¢o znamena aj niz$i privod
vzduchu do alveolarnych jednotiek v fiom situovanych. Okrem toho sa napliianie tychto
alveolarnych jednotiek ukoncuje skor ako v zdravych Castiach pluc (napr. pri fokalnej plicnej
fibroze), pretoze stuhnuté tkanivo dosiahne horny limit svojej roztaznosti skor ako tkanivo
zdravé. Intenzitu tejto poruchy moze pacient zmiernit tak, ze bude dychat’ plytSie a rychlejsie ,
¢im sa znizi ndmaha dychacich svalov, ktort musia vykonat’ pri rozt'ahovani plicnych regionov

s nizkou poddajnostou (znizi sa intenzita dychavice).

Zhrnutie

Regionalne rozdiely v alveolarnej ventilacii existuji aj v zdravych plucach, napr.
ventilacia alveolarnych jednotiek lokalizovanych v pl'icnych hrotoch je niz$ia ako v strednych
a dolnych plicnych poliach (vplyv graviticie). Tieto rozdiely vSak nemaju vyznamny vplyv na
vymenu plynov v plGicach, pretoze sa tu uvedenym zmenam prispdsobuje aj cirkuldcia krvi.
Vyznamné zhorSenie ventilacie alveolarnych jednotiek je sposobené dvomi druhmi
mechanizmov, a to ziZenim limenu dychacich ciest a zmenou poddajnosti plicneho

parenchymu.

Diftizia plynov v plicach a jej poruchy

Na privode kyslika do organizmu a eliminécii oxidu uhli¢itého z organizmu sa podielaju
aktivne procesy (plticna ventildcia a cirkuldcia krvi) a pasivne procesy (difuzia plynov cez
alveolo-kapilarnu membranu, difuzia cez kapilarnu membranu v tkanivach). Na ich funkcii
zélezi, aké podmienky budi mat’ bunky pre svoju ¢innost’, teda ¢i budii mat’ dostatok kyslika a ¢i
bude oxid uhlicity produkovany ich metabolizmom efektivne odstraniovany.

Aj ked je difuzia plynov v pl'icach dej pasivny, predsa je regulovany/limitovany ur¢itymi



faktormi. St to: - rozpustnost’ plynu v telovych tekutinach (pre O; je nizsia ako pre CO;)

- velkost’ difuznej plochy (¢im vécsia plocha, tym viac plynu pri rovnakom

rozdiele tlakov difunduje)

- tlakovy gradient na membrane, cez ktoru plyn difunduje (vyssi gradient —

vyssia rychlost’ diftizie — viac plynu/jednotka ¢asu)

- hrubka a kvalita membrany (vicSia hrubka a horsie biofyzikalne vlastnosti

membrany — menej difundujtiiceho plynu)

Cez alveolo-kapilarnu membranu vsetkych fungujucich alveolarnych jednotiek moze za
jednotku casu (1 minatu) pri Standardnom tlakovom gradiente (1 mmHg) predifundovat urcity
objem plynu. Tato veli¢ina sa nazyva difiizna kapacita pl’ac, alias transfer faktor.

Diftizia O a CO, v plicach zavisi od troch faktorov:
- od samotnej alveolo-kapilarnej membrany

- od kapacity krvi pre prenos uvedenych plynov

- od rychlosti toku krvi v alveolarnych kapilarach

Patologické procesy zniZujuce diftiziu kyslika z pl'ac do krvi

Cely rad patologickych procesov, ato plicnych aj mimo plticnych, moze spdsobit’
zniZenie difuzne] kapacity pl'uc pre kyslik. K nim patria:
a) zniZenie alveoldrnej ventilacie alebo zniZeny parcialny tlak kyslika vo vdychovanom
vzduchu - vysledkom je zniZenie PO, a z toho vyplyvajlice zniZenie tlakového gradientu medzi
alveolarnym vzduchom a kapilarnou krvou, ¢o vedie k znizeniu mnoZzstva difundujiceho kyslika.
b) zmenSenie diftiznej plochy — pri¢inou méze byt strata ¢asti funkéného parenchymu, napr.
v dosledku atelektazy, tumoru, lokalizovaného zapalu s exudatom v alveolach, resekcia Casti
pluc z réznych dovodov, plicny emfyzém a iné procesy podobného typu
c) zmeny hemoglobinu (Hb) — znizenie afinity Hb ku kysliku (napr. pri acidéze, zvyseni PCO,
vkrvi  plicnych kapildr, zvySeni koncentracie 2,3-difosfoglyceratu, zvySeni koncentracie
niektorych inych fosfatov, pri zvySeni telovej teploty), zniZenie koncentracie funkéného Hb (pri
anémii, pri otrave oxidom uhol'natym)
d) zmeny cirkulicie krvi v pPldcach — stagnicia/zniZzenie rychlosti toku krvi v plucnych
kapiléarach, trombdza/embolizacia do plucnice, vyrazné zvysenie rychlosti toku krvi v plicnych

kapilarach



e) zhrubnutie alveolo-kapilirnej membrany (zvySenie mnozstva intersticialnej tekutiny,
alveolarny edém, fibréza alebo akumulécia iného druhu materidlu. Vysledkom tychto procesov je

hypoxémia (pri zhrubnuti alveolo-kapilarnej membrany len pocas fyzickej zataze).

Patologické procesy zniZujuce diftiziu oxidu uhlic¢itého z krvi do pl'ac

Oxid uhli¢ity difunduje cez alveolo-kapilarnu membranu podstatne l'ahSie ako kyslik.
Preto pri poskodeni pl'ic sa objavuji difizne poruchy pre tento plyn neskor a pri zavaznejSich
poruchach ako je to pri kysliku. Hlavnymi mechanizmami, ktoré veda k zniZeniu difuzie CO,
z krvi do pltc su:
a) generalizovana alveolarna hypoventilacia (najmid pri extrapulmonalnych poruchach
respiraéného systému) — jej pric¢iny su popisané v predchadzajiicom texte
b) vysoké percento (75 — 90%?) alveolarnych jednotiek s nizkou hodnotou ventila¢no-

perfuzneho pomeru. Vysledkom uvedenych procesov je hyperkapnia.

Pl'icna cirkulacia a jej poruchy

Plica mozu efektivne plnit’ svoju zdkladnt funkciu len vtedy, ked’ su ich alveolarne
jednotky dobre ventilované a ked’ cez alveolarne kapilary pretekd primerané mnozstvo krvi
s normalnou koncentraciou funkéného hemoglobinu. Dostatocné mnozstvo krvi sa do pl'icnych
kapilar dostava vd’aka funkcii pravej komory. Ked’ uvazujeme o celych pl'icach tak objem krvi,
ktory sa dostane do pl'icneho rieciska (hlavne do pl'icnych kapilar) za 1 minutu je priblizne 5
litrov (minttovy objem pravej komory). Alveolarna ventilacia v celych plicach je za rovnaky
Cas asi 4 litre (minitova ventildcia minus ventilacia mftveho priestoru), teda pomer medzi
alveolarnou ventilaciou a perfiziou plicneho kapilarneho rieciska je 4/5 = 0,8. Pre normalnu
vymenu plynov v plicach by mal byt takyto pomer, alebo blizky tomuto pomeru, medzi
alveolarnou ventilaciou a perfiziou vo vécSine alveoldrnych jednotiek. KedZe alveolarna
ventilécia nie je ani za fyziologickych podmienok rovnaka vo vSetkych oblastiach plic, nemoze
byt’ za rovnakych podmienok ani distribucia perfizie vo vSetkych oblastiach pl'ic rovnaka (napr.
vplyvom gravitacie st horné pl'icne polia perfundované menej ako polia stredné a dolné, sti€asne
je v tychto oblastiach znizen4 aj alveolarna ventilacia).

Patologické procesy prebiehajuce v plicach tuto distribiciu vyrazne nariSaji a tym

zhor$uju podmienky pre vymenu plynov v plicach. K takymto procesom patria:



a) lavo-pravé srdcové skraty — krv sa z l'avej strany srdca cez defekt v medzikomorovom septe
alebo skratom medzi aortou a a. pulmonalis (otvoreny ductus arteriosus Botalli) dostava znova
do pravej komory/do a. pulmonalis bez toho, aby presla systémovou cirkuldciou, o zvysuje
minutovy objem pravej komory a aj intenzitu prietoku krvi cez pl'icne kapilary

b) zlyhavanie pravého srdca vedie naopak k zniZeniu prietoku krvi cez plicne riecisko

c) nerovnhomerne distribuovand desStrukcia plicnej kapildrnej siete takymi patologickymi
procesmi ako su zapal, degenerativne zmeny na plucnych artéridch, obstrukcia artérii, tumory,
emfyzém deStruujici interalveolarne septa aj s kapilarami vedie k absolutne nerovnomerne;j
perfuzii plac

d) blokada odtoku krvi z plicnych kapilar, napr. pri zvySeni tlaku v I'avej predsieni vplyvom
mitralnej stendzy a zlyhdvania I'avej komory, zvySuje napln plicnych kapilar (zvysi sa v nich aj
tlak) a spomaluje prad krvi vnich, ¢o vedie k strate normalnej apiko-bazélnej stratifikacie

distribucie krvi, teda kapilary vo vSetkych €astiach pl'ic maju krvnll naplii zvySenu a rovnaku.

Pomer ventilacia-perfuzia a jeho poruchy

Hlavnymi determinantmi vymeny plynov v pltlcach st pomery medzi alveoldrnou
ventilaciou a alveolarnou perfuziou na lokalnej Grovni, presnejSie v kazdej alveolarnej jednotke.
Tento pomer oznaCujeme terminom ventilaéno-perfizny pomer. Na urovni celych plic ma
velkost’ cca 0,8 (vysvetlenie pozri v predchadzajicom texte). Pre efektivnost’ vymeny plynov v
plucach je vSak rozhodujlici uvedeny pomer na lokalnej urovni, na Grovni kazdej alveolarnej
jednotky, nie na Urovni celych pltc. Preco? Vysvetlenie vyplyva znasledujucej tvahy:
predstavme si situdciu, pri ktorej by vSetka krv z pravého srdca tiekla len do jednej polovice pluc,
ale tato polovica by nebola vobec ventilovand. Naopak, druhé polovica pl'ic by bola ventilovana
celym dychovym objemom, ale nebola by vobec perfundovana. Vysledok? Ventila¢no-perfizny
pomer pre celé plica by bol normalny, ale vymena plynov by sa neuskutocnila, pretoze krv
a vzduch by sa vobec nedostali do kontaktu. Uvedeny priklad nevychddza z redlnej medicinske;
praxe, ma vSak ukdzat, aky je dolezity ventilaCno-perfuzny pomer na urovni jednotlivych
alveolarnych jednotiek pre efektivnu vymenu krvnych plynov.

V zdravych plucach existujo nerovnomernosti v distribucii ventilacie v jednotlivych
oblastiach (napr. vplyvom gravitacie — pozri schému v PPP na web stranke UPF)), meni sa aj

intenzita alveoldrnej ventilacie vplyvom fyzickej zat'aze, napriek tomu je vSak vymena plynov v



plicach efektivna. To znamena, ze prietok krvi v alveolarnych kapilarach sa musel prispdsobit’
zmenenej ventilacii danej alveolarnej jednotky. Toto prispdsobenie sa deje hlavne
vazokonstrikciou alebo vazodilataciou na urovni pl'icnych arteriol, ¢im sa meni prietok krvi cez
alveolarne kapilary. Takto sa zachovava efektivnost’ vymeny dychacich plynov v plicach pri
zmene urovne fyzickej zataze a inych fyziologickych vplyvoch na organizmus (fyziologicka
regulacia), ale tento mechanizmus funguje aj pri adaptacii organizmu na rézne druhy pl'icnych aj
mimoplucnych patologickych procesov. Dobra reguldcia ventilaéno-perfuzneho pomeru sa
uskutocniuje tak, ze pri zmene jedného parametra (napr. ventildcie) v urCitom smere (napr.
zvySeni) sa zmeni ekvivalentne a rovnakym smerom aj druhy parameter (perfuzia).
Rovnosmernd, ¢asovo synchronizovana a ekvivalentna zmena ventilacie aj perfiizie danej
alveolarnej jednotky zachovava normalny ventila¢no-perfiizny pomer, t.j. 0,8 (pozri obr. a na
fom schémy ¢. 1, 6, 11). Naopak, protismernd, casovo nesynchronizovana alebo sice
rovnosmernd, ale neekvivalentna zmena ventilacie a perfizie danej alveolarnej jednotky veda k
zmene pomeru, teda ventilatno-perfizny pomer sa bud’ znizi alebo zvysi. Obe zmeny znamenaju
ohrozenie normalnej vymeny plynov v plucach. Pri znizeni ventilatno-perfuzneho pomeru pod
hodnotu 0,8 (pozri obr. a schémy €. 2,3,7) vznik4 hypoventilacia alveolarnej jednotky .Naopak,
pri zvySeni ventilano-perfizneho pomeru nad hodnotu 0,8 (pozri obr. a schémy 5,9,10)
dochadza k hyperventilacii alveolarnej jednotky. Ak je v alveolarnej jednotke len perfuzia a
ziadna ventilacia, potom sa ventilacno-perfizny pomer rovna nule, teda nemdze tu existovat’ ani
vymena plynov — ide o prave-Pavy plucny skrat, ktorym preteka neoxygenovana krv z pravého
do Tavého srdca a znizuje tak obsah aj parcidlny tlak kyslika v artériovej krvi (pozri obr. a
schémy 4,8,12). Ked’ je alveolarna jednotka ventilovana, ale nie je perfundovand, potom je
hodnota ventilacno-perfizneho pomeru nekone¢nd a teda ani tu nemoZe existovat vymena
plynov. V tomto pripade ide o ventilaciu alveolarneho mrtveho priestoru, teda zbyto¢nu,
neefektivnu ventilaciu, ktord zatazuje dychaci systém a neprispieva k oxygeniécii krvi.

K vzniku nepomeru medzi alveoldrnou ventilaciou a perfuziou dochadza u realneho
pacienta tak zmenami ventilacie ako aj perfuzie (pozri prislusné cCasti tejto kapitoly). Ktora z
tychto pri¢in je primarna, to zavisi od druhu choroby a z toho plynticeho primarneho poSkodenia
ventilacie alebo perfizie. O tychto chorobach, ich patofyziologii ziska cCitatel informacie v

prislusnych kapitolach tohto uc¢ebného textu.
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Legenda

- dizka kolmych &ipok = velkost
alveolarnej ventilacie

- hrubka horizontalnych Sipok = velkost’
alveolarnej perfuzie
- ¢isla 1 — 16 = schémy alveolarneho
priestoru

- schéma ¢. 6 = normdlna alveolarna
ventilacia a normalna alveolarna perfuzia

- symbol pod schémou = V/Q je 0,8

- symbol pod schémou 1 oznacuje
zvySenie pomeru V/Q

- symbol pod schémou | oznacuje znizenie

V/Q

Obr. 1 Hlavné typy ventila¢no-perfiiznych pomerov za fyziologickych a patologickych

Kazuistika 1

podmienok

KAZUISTIKY

68-rocnd zZena bola privezena na oddelenie urgentnej mediciny pre dychavicu pocas

posledného tyzdia. Pacientka nemala a nema kaSel’, nema bolesti v hrudniku alebo iné respiracné

symptomy a priznaky. Neuddva ani prejavy slabosti HK a DK, rozmazané videnie alebo

prehitacie tazkosti. Pred 16 rokmi mala diagnostikovany DM, systémovu hypertenziu a depresiu.

Pred 11 rokmi sa podrobila operaénému zakroku — totalnej tyreoidektomii z dévodu papilarneho

tyreoidedlneho karcinomu. Pacientka zacala brat selektivny inhibitor re-aptejku serotoninu —

zolpidem, d’alej alprazolam a metylphenidat z dovodu insomnie a depresie, levothyroxin a

alfacalcidol z dovodu odstranenia S§titnej Zlazy, blokator kalciovych kandlov z doévodu

hypertenzie a sulfonyureu plus metformin na lieCenie DM typ2.



Pri fyzikalnom vySetreni nebola pacientka v stave respira¢nej tiesne. Vitalne funkcie: TK 170/90
mmHg, f.s. 92/min, f. dychania 24/min, Tt 36°C, mentalny status bol intaktny, pacientka bola pri
plnom vedomi a vySetrenie mozgovych a mozockovych funkcii bolo v norme. Nebol zisteny ani
pretibidlny ,,jamkovity* (pitting) edém, ani zvySena napli krénych vén. Pri auskultacii plic boli

zistené mierne intenzivne praskoty v dolnych pl'icnych lalokoch obojstranne. BMI bol 24,2.

Laboratorne vysledky: Le 6.580/mm?3, Hb — 12,0 g/dl, Tr — 325.000/mm?3. Ostatné parametre
krvného vySetrenia boli v norme. Funkcia Stitnej zZPazy: T3 — 0,73ng/ml, FT4 — 1,71ng/dl, TSH
<0,003pIU/ml.

Krvné plyny a parametre A-B rovnovahy: pri dychani izbového vzduchu: pH 7,44, PaCO;
39,9 mmHg, PaO, 64,7 mmHg, SatHb kyslikom 93,2%, D(A-a)O2 36 (z dovodu atelektaz?)

RTG hrudnika (vodné) - mierne redukovany objem pluc, CT hrudnika — bez znadmok
embolizacie do a. pulmonalis s atelektdzami v oboch bazalnych castiach dolnych plicnych

lalokov. ECHO srdca — normalna systolicka aj diastolicka funkcia srdca.

Pocas nasledujucich 5 dni sa dyspnoe zhorSovalo. V 6. dni hospitalizacie sa pacientka dostala do
tazkej respiracnej tiesne s viditenym tazkym dychanim. Frekvencia dychania bola 40/min a
pacientka bola mentalne zmétend. Pacientke bol podany kyslik cez masku v mnoZstve 10 1.
Parametre acido-bazy a krvnych plynov boli nasledujtice: pH 7,324, PaCO, 54.9 mmHg, PaO,
944 mmHg, SatHb kyslikom 96,6%. RTG hrudnika ukézalo redukciu pliucneho objemu.

Pacientka bola prevezena na jednotku intenzivnej terapie a tam mechanicky ventilovana.

V tejto faze diagnostiky bolo zrejmé, Ze problémy pacientky maji extrapulmondlne
pri¢iny. Do tvahy prichddzali Guillain-Barre syndrom alebo Myastenia gravis (MG).
Elektromyografia ukéazala dekrementnu aktivitu réznych svalov pri repetitivnej stimulécii
privodného motorického nervu. Pri opakovanych meraniach sa zistili tieto hodnoty autoprotilatok
proti Ach receptorom — 8,9 nmol/l a 12,4 nmol/l.

Pacientka sa nakoniec zotavila, ato vdaka liecCbe Pyridostigmin bromidom,
Prednisolonom a i.v. gama-globulinom, mechanickej ventilacii, ale cela terapia, vratane
odpdjania  pacientky od ventilatora, trvala az 2 mesiace (Pyridostigmin je

parasympatikomimetikum a reverzibilny inhibitor cholinesterazy).



Otazky a ulohy

a) Zosumarizujte vSetky relevantné symptomy a priznaky, ktoré sa u pacientky vyskytli.
b) Aké si mechanizmy vzniku tychto symptomov a priznakov — analyzujte ich jednotlivo.
c¢) Ako Guillain-Barre syndrom a Myastenia gravis menia parametre vonkaj$icho dychania?

d) Vysvetlite mozny mechanizmus vzniku atelektaz v bazalnych castiach plc.
Komentar

Myasthenia gravis (MG) je autoimunitné ochorenie. Respiratné zlyhanie  moze byt
komplikaciou MG v neskorej faze jej vyvoja a je znama ako ,,myastenicka kriza®. Vyskytuje sa

v 3-8% pripadov. Respirané zlyhanie ako prvy priznak MG bol zisteny u 14 -18% pripadov.

Kazuistika 2

Mlada, 21 ro¢na studentka bola poslana na plicne vysetrenie z dovodu dychavice.

Rodinna anamnéza: matka lieCend na opakovanu bronchitidu, otec alergicky na pel, 6-ro¢ny

brat lie¢eny na atopicky ekzém.

Osobna anamnéza: apendektomia v 7. roku zivota, potom jej bola zistena znizena funkcia Stitnej
zl'azy, bola lieCena 5 rokov Letroxom (1/2 — 0 — 0), teraz normalna funkcia Stitnej Zl'azy. Zaujmy

— hra na flautu, opatera psa a macky. Nefaj¢iarka, nemala diagnostikovanu Ziadnu alergiu.

Terajsie problémy: pocas poslednych troch rokov mala dychavicu spojent s fyzickou ndmahou.
Stazené¢ dychanie bolo pritomné vo VSetkych ro¢nych obdobiach a limitovalo jej Sportové
aktivity. Teraz sa prebudza v noci alebo nadranom asi 3x do tyZdiia na pocit tlaku v hrudniku,
ktory niekedy skon¢i spontanne, inokedy si musi podat’ Berotec — tento liek si vypyta od mamy,
ktora ho ma predpisany lekdrom. Niekedy nemoéze hrat’ na flautu z dovodu dychacich problémov.
Zachvaty dychavice su tiez spustané zadpalmi hornych dychacich ciest, ktoré sa vyskytuju hlavne
v jeseni. Dychavica je niekedy indukovana aj stresom. Pacientka nemd kaSel a nemé ani zvySenu

telesnu teplotu.

Fyzikilne vySetrenie: TK 110/60, frekvencia srdca 60/min, pravidelnd ¢innost’, frekvencia
dychania 16/min, telesna teplota 36,7°C, §titna zl'aza nehmatna.
PPiica: pri pokojnom dychani je dychanie vezikularne s predizenym exspiriom, perkusia bez

patologickych zmien, pri Gsilnom vydychu st na pl'icach pocutel'né ojedinelé piskoty a vrzgoty.



Srdce: perkusia — nezvic¢Sené, auskultacia - ozvy normalne, bez Selestov, ostatné organy: bez

patologického nalezu
RTG hrudnika: bez patologického nélezu

Spirometria: VC 3,8 1 (87, 9% referen¢nej hodnoty- RH), FEV; 2,44 | (65,4% RH), MEFs, -
1,72 l/min (35,4% RH), Bronchodilata¢ny test so Salbutamolom 400 ug cez spacer: FEV sa
zvysilo o 880 ml (t.j. 0 36%). Piskoty a vrzgoty na pl'icach vymizli po podani salbutamolu.

Otazky a ulohy

a) Urobte sumar symptémov a priznakov, ktoré su v kazuistike uvedené.

b) Aké patomechanizmy sa podielaju na vzniku jednotlivych symptomov a priznakov?
c¢) Ako vznika pocit stazené¢ho dychania — dychavice?

d) Interpretujte vysledky spirometrického vysetrenia.

e) Aka je pravdepodobna diagnoza u tejto pacientky?

Kazuistika 3
Pacient bol privezeny do nemocnice sanitkou RZP z ddvodu postupného zhorSovania
dychavice a edémov DK. Ide o 65 ro¢ného muza, ktory pracoval ako casnik, teraz je na

dochodku.

Rodinna anamnéza: otec zomrel na rakovinu pl'ic ako 50-ro¢ny, matka zomrela v 76 roku

Zivota na mozgovu pordzku, pacient ma tri deti, ma 1 brata, ktory je zdravy.

Osobna anamnéza: v mladosti neprekonal Ziadnu vdznu chorobu, od mladosti faj¢il 40 cigariet
denne, teraz uz 2 roky nefaj¢i, sem-tam si vypije 1 pivo. Je alergicky na antibiotikd
penicilinového radu. Od r. 1988 je sledovany v centre respiracnych ochoreni z dévodu nélezu
benigneho tumoru, ktory sa podoba na chondrohamartom. Ten sa nachadza v 6. segmente pravej
polovice pluc a jeho velkost' sa pocCas celého sledovania nemenila. Problémy pacienta s
dychanim — dychavicou, sa vyrazne zhorSovali po¢as poslednych 3 rokov. Pretoze spiiial
podmienky pre domacu oxygenoterapiu, bol mu prideleny oxygenator, ktory pouZziva pocas
posledného roka. Ma chronicky vlhky kasel’, vykasliava - hlavne rano - va¢sie mnozstvo hlienu,

ktory ma vac¢sinou bielo-Sedu farbu, pri zhorSeni stavu sa jeho farba meni na zlto-zelent.



Liekova anamnéza: berie Spophyllin, Pulmicort, Atrovent, Berodual, Mucosolvan, kyslik 2 1/

min., cca 16 h/den.

TerajSie zdravotné problémy: dychavica sa vyrazne zhorSovala pocas poslednych 3 tyzdiov,
vznikala uz pocas minimalnej fyzickej zadtaze a niekedy sa objavila aj pocas pokoja. Pacient
udava, ze v poslednom tyzdni mu opuchli DK, prestalo mu chutit’ jest’, zacal vykasliavat’ vazké
nazelenalé spitum a telesnd teplota sa pohybovala okolo 37,5°C. Dychanie vzduchu s vyS$im
percentom kyslika mu uz nezmiernilo t'azkosti, preto zavolal RZP. Pocas prevozu do nemocnice

pacient dychal kyslik v 90% koncentracii.

Fyzikalne vySetrenie: dychavica v pokoji nepritomna, bez ikteru, koza normélnej farby, mierny
stupent obezity, dobre hydratovany, pacient dobre spolupracuje, cyandza pier a jazyka, jazyk
nepovleceny, DK teplé, telesna teplota 37,4°C, pulz 90/min, TK 140/80. Na krku vidite'na
zvySena népli krénych zil, hrudnik stidkovity, na pl'icach hypersondrny poklop, difiizne oslabené
dychanie, srdce nezvicSené (zistované perkusiou), ozvy Cisté, bez Selestov, akcia pravidelna.
Brucho nad niveau hrudnika s hrubou vrstvou podkozného tuku, umbilikalna hernia, pecen 4cm
pod dolnym okrajom rebier, slezina nehmatna, tapottement negativny. DK st opuchnuté do vysky
kolien, opuch ma cestovity charakter, pulz na periférnych artériach je hmatny, Hommansov

priznak je negativny.

RTG hrudnika: hrudnik v A-P projekcii ma tvar hodinového sklicka, uroven branice je zniZena,
obluky branice st oplostené. Srdcovy tien je na hornej hranici velkosti, mediastinum nie je
roz§irené, vyrazny tienl oboch hilov, zvySena transparencia plicnych poli obojstranne, hlavne
hornej tretiny, v strednom plicnom poli vpravo mékky tien velkosti cca lem. V lateralnej

projekcii je viditeI'ny sudkovity tvar hrudnika.

Otazky a ulohy

a) ldentifikujte vsetky dolezité symptomy a priznaky pritomné u tohto pacienta.

b) Vysvetlite patomechanizmy, ktoré vedu k vzniku jednotlivych symptémov a priznakov

¢) Co je to “stidkovity hrudnik” a aky je mechanizmus jeho vzniku?

d) Ako a ¢im sa da vysvetlit’ zhorSenie stavu pacienta v poslednom tyzdni pred hospitalizaciou?

e) Aka je podl'a vasho tisudku diagnéza u tohto pacienta?



Kazuistika 4
Do ambulancie praktického lekdra priSiel 25 roény muz, ktory sa stazoval na zhorSené
dychanie, piskavé zvuky, ktoré pri dychani vychadzaji niekde z hrudnika, vodnaty vytok z nosa

a opuchnuté viecka.

Osobna anamnéza: Nebol doteraz vaznejsie chory, je fajciar — fajci 10 cigariet/dent uz 10 rokov.
Nespi v paperovych vanktusoch, nema v byte ziadne domace zvieratd, mé vsak alergiu na macky,
¢o sa prejavuje kychanim pri kazdom kontakte s mackou. Nie je alergicky na lieky, na potraviny,
na bodnutie hmyzom. Neuziva pravidelne ziadne lieky na uvedenu alergiu. Matka pacienta sa

mnoho rokov lie¢i na pelovu alergiu.

TerajSie ochorenie: V sucasnosti — v ¢ase od marca do aprila — s vyssie uvedené symptomy a
priznaky intenzivnejsie (vodnaty vytok z nosa, silny opuch viecok, svrbenie koze a o¢i, zapal
spojiviek). Ked’ lezi na chrbte tazko sa mu dycha, uvddza pocutel'né piskoty a vrzgoty v
hrudniku a ma suchy kaSel. Pocas vySetrenia pacient uviedol, Ze pred 3 rokmi bol testovany na
pritomnost’ alergickej reakcie na pel brezy, srst’ macky a doméci prach obsahujuci Casti roztocov

— vSetko s pozitivnym vysledkom. Odmietol vSak navrhnutu terapiu.

Fyzikalne vySetrenie: pacient je eutroficky, ma opuchnuté¢ viecka, konjunktivitidu, vodnaty
vytok z nosa. Auskultacne je dychanie alveoldrne s pocutelnymi piskotmi a vrzgotmi, pulz

68/min, TK 125/80 mmHg.

Laboratorny nalez: vSetky merané parameter v norme s vynimkou mnozstva eozinofilov vo
vzorku periférnej krvi — bolo ich 14%.

Funkéné vySetrenie pPac: VC 94,9%, FVC 87,6%, FEV1 76,1%, PEF 64,3 %.

Otazky a ulohy

a) Zapiste vSetky symptémy a priznaky, ktoré tento pacient ma.

b) Objasnite mechanizmy vzniku jednotlivych symptoémov a priznakov pacienta.

c) Pacient zrejme trpi nejakou formou poruchy imunity — o aky typ poruchy ide?

d) Aké su typické symptomy a priznaky pre tento typ imunitnej poruchy?

e) Aké su patomechanizmy, ktoré viedli k vzniku dychavice a k zmenam na slizniciach?

f) O aku diagndzu ide u tohto pacienta?



