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Respiracné insuficiencia (RI) predstavuje syndrom charakterizovany poruchou vymeny
O, a CO; Vv respiracnom systéme. RI nie je samostatné ochorenie, ale predstavuje patologicky
stav, pri ktorom dochddza v dosledku zavaznych ochoreni respiraéného systému (nielen plic)
k takému stupiiu poruchy vymeny O, a CO; medzi atmosférou a arterialnou krvou, ktory je
potencialne nebezpecny pre vznik porich dalSich organov. Symptémy vznikaji z dovodu
nedostato¢nej dodavky O, do organizmu (blizSie v kapitole Poruchy dodavky kyslika do tkaniv)

ako aj z nedostato¢ného odstranovania CO, z organizmu.

Definicia

Respiracny systém nezabezpeCuje adekvatnu oxygenaciu arterialnej krvi a dostato¢nu
eliminaciu metabolicky produkovaného CO,. VySetrovany nesmie mat’ poruchu funkcie srdca.
Hodnoty PaO, aPaCO; sledujeme v pokoji bez fyzickej zataze a pri vdychovani vzduchu

v nadmorskej vyske blizkej hladine mora.

Faktory urcujice ventilaciu a oxygenaciu

Vymena krvnych plynov prebieha na Urovni alveolo-kapilarnej jednotky. Kyslik sa po
diftizii do kapilarnej krvi reverzibilne navézuje na hemoglobin, pri¢om intenzita zavisi od PaO;
(disociaéna krivka hemoglobinu pre kyslik (pozri prednasku). CO; sa transportuje v krvi v troch
formach: rozpusteny v plazme, naviazany na globinova cast hemoglobinu vo forme
karbaminohemoglobinu a podstatna Cast’ ako hydrogénuhlicitany (blizsie - Poruchy acidobazicke;j
rovnovahy). Disocia¢nd krivka obsahu CO» Vv krvi zavisi od PaCO3, avsak jej priebeh je tplne iny
ako v pripade kyslika (pozri prednasku).

Z hladiska fyziologie vymeny krvnych plynov dochadza poCas normalnej ventilacie aj
k normalnej oxygenacii arterialnej krvi v pripade ak su funkcia srdca a perfuzia pl'ic normalne.

To, Ze ventilacia a oxygenacia su rozdielne funkcie respiraéného systému sa jasne preukaze pri



jeho poruchéch. Za urcitych patologickych stavov sa prejavi ,,len” porusenou vymenou kyslika
bez zmien CO,, za inych stavov uz poruchou vymeny obidvoch plynov.

PaCO; je nutné povazovat za funkciu ventilacie vSetkych Casti pl'ic (celkova ventilacia), bez
nutnosti brat’ v iivahu lokalne nerovnomernosti v distribacii ventilacie a perfuzie.

PaO, zavisi nielen od intenzity celkovej alveolovej ventilacie ale taktiez na vzajomnom pomere

ventilacie a perfuzie v jednotlivych ¢astiach pluc.

Klasifikacia RI

Zavaznu poruchu vymeny krvnych plynov klasifikujeme bud’ ako hypoxemicku alebo
hyperkapnicka RI. Zklinického hl'adiska méze byt akutna alebo chronicka. Typickym
prikladom akutnej RI je dusenie (zna¢né zizenie hornych dychacich ciest alebo trachey), ktoré
moéze vzniknut pri vdychnuti cudzieho telesa do hypofaryngu alebo pri stlaceni/poraneni
laryngu/trachey extremnym tlakom zvonku. Pri chronickej RI, pri ktorej je pacient stabilizovany
z hl'adiska acidobazickej rovnovdhy, moéze napr. v dosledku manipulacie v tstnej dutine
a faryngu dojst’ k hypoventilacii a tym k akutnej exacerbacii chronickej RI a vzniku zavazného

zivot ohrozujtceho stavu.

Hypoxemicka RI

U pacienta zistime pokles PaO; pod 8,0 kPa, pri¢om PaCO, je v norme (5,0 — 6,6 kPa)
alebo moze byt znizeny pod 5,0 kPa (hypokapnia). Hodnota PaO, 8,0 kPa predstavuje bod na
disociacnej krivke hemoglobinu ked’ sa saturicia arteralnej krvi rychlo zniZzuje pri kazdom
d’alSom malom poklese PaO,. Do tohto bodu sa pri relativne velkom znizeni PaO, saturacia
znizila len minimalne (pokles PaO, z normalnej hodnoty 13 kPa na 8 kPa predstavuje pokles
Sa0; z 97 na 89%; pokles z 8 na 5,3 kPa vedie k poklesu SaO, z 89 na 75 %).

Hyperkapnicka RI

U pacienta sGCasne zistime okrem zavazZnej hypoxémie (PaO, < 8,0 kPa) aj
hyperkapniu (PaCO, > 6,7 kPa). Hyperkapnia vznika na podklade celkovej alveolovej
hypoventilacie bud’ ako dosledok extrapulmondlnych pri¢in (hypoxémia a hyperkapnia vznikaji

suCasne) alebo na podklade intrapulmondlneho nestiladu medzi ventildciou a perfiziou



jednotlivych cCasti plic (hyperkapnia sa pripaja k hypoxémii az ked’ sa vyCerpaji kompenzacné

mechanizmy udrziavania normokapnie pomocou zvyseného ventilacného usilia).

Mechanizmy zodpovedné za poruchy vymeny krvnych plynov
A. Poruchy v pPicach.

- Sa to ochorenia dychacich ciest, ktoré spdsobuju poruchu distribticie inhalovaného
vzduchu do jednotlivych casti pluc, pretoze dochddza k nerovnomernému zizeniu
periférnych dychacich ciest v jednotlivych oblastiach plic. Castymi pri¢inami su
obstrukéné ochorenia pltic, z ktorych ma najvacsi vyznam chronickd obstrukéna choroba
plc (blizsie CHOCHP).

- Dalej su to ochorenia pPicneho parenchymu, ktoré spdsobuji zniZenti poddajnost
parenchymu pltc, ktord moze byt nerovnomerna v jednotlivych Castiach pl'ic a tym vedie
taktieZ k nerovnomernej distribucii inhalovaného vzduchu do jednotlivych casti pl'ic.

VysSie uvedené poruchy distribucie ventildcie spdsobuju pri nezmenenej perfuzii plic
zadvazné poruchy ventilatno-perfuznych pomerov v jednotlivych castiach pltc, z ktorych
najdodlezitejSie su znizeny pomer ventilacie a perfuzie v postihnutych kompartmentoch a ven6zna
primes. Zhrubnutie alveolo-kapilarnej membrany (spomalenie difuizie kyslika) tieZ moZe prispiet’
k RI. Zatial' ¢o poruchy ventilatno-perfizneho pomeru st najéastejSie pri¢inou hypoxémie,
spomalenie difuzie kyslika cez zhrubnutt alveolo-kapildrnu membranu prispieva k hypoxémii len

pocas fyzickej zataze.

ZniZeny vetilaéno-perfazny pomer (4 V/Q)

St to oblasti pl'uc, ktoré su slabSie ventilované v porovnani s ich perfuziou. Désledkom je
zniZenie parcialneho tlaku kyslika a naopak zvySenie parcidlneho tlaku CO; Vv alveolarnom
vzduchu danej casti pllc. Ztohto kompartmentu odtekd krv, ktord je hypoxemicka
a hyperkapnickd. Po jej zmieSani s krvou s normalnymi hodnotami O; a CO,, ktora odteka
Z oblasti s normdlnym pomerom ventildcie a perflzie, vznikéd v arteridlnej krvi ur€ity stupen
hypoxémie a hyperkapnie, ktory zavisi 0 mnoZstva oblasti s {V/Q a intenzity ich hypoventilacie.
Zmena hladiny krvnych plynov vSak tymto nekon¢i. Z dovodu hyperkapnie sa stimuluji
centralne chemoreceptory a zosilni sa ventilaéné usilie. Podstatna cast’ zvySeného objemu

inhalovaného vzduchu sa vSak dostane do oblasti sneporuSenou ventildciou (bez



bronchokonstrikcie) av tychto oblastiach sa vytvoria vysoké ventilatno-perflizne pomery.
Désledkom je zvysenie PO, a zniZenie PCO, V alveolovom vzduchu. Krv odtekajica z T V/Q
oblasti je hypokapnicka ale normoxemicka (napriek zvysSeniu obsahu O, v alveolovom vzduchu
sa saturacia hemoglobinu nezmeni). Po zmiesSani krvi dochadza K situdcii, ze zvySené ventilacné
Gsilie dokaze vykompenzovat’ hyperkapniu ale nie hypoxémiu. Takto dochadza k stavu, e 4 V/Q

su po kompenzacnej ventilaénej odpovedi zdrojom hypoxémie (prednaska).

Vendzna primes

V priebehu ochoreni pl'ic mdze dojst’ k uplnému zastaveniu ventilacie niektorych oblasti,
pricom ich perfizia pretrvava. Castym prikladom je edém pluc. Takto sa vytvori oblast
s nulovym V/Q. Z uvedenej oblasti odtekd krv, ktord ma z hl'adiska obsahu krvnych plynov také
isté zlozenie ako vendzna krv. Takymto mechanizmom sa ku krvi z normélnych oblasti pridava
venozna primes. Z funkéného hladiska takato situdciu popisujeme aj ako pravo-lavy
intrapulmonalny skrat (mnozstvo krvi nezacastnujice sa vymeny krvnych plynov). Podobne ako
pri 1 V/Q moze zvysené ventilaéné usilie vykompenzovat hyperkaniu ale nie hypoxémiu

(prednaska).

B. Extrapulmonalne poruchy respira¢ného systému
Pri tychto poruchach dochadza k celkovej alveolovej hypoventilacii z dovodu oslabenej alebo
chybajucej funkcie mimoplicnych zloziek respiraéného systému. Dosledkom je hypoventilacia
vietkych oblasti plic a neméze dojst’ ku kompenzaénému zvyseniu ventilaéného tsilia. Castymi
patomechanizmami RI st:
-Utlm respiraéného centra v predizenej mieche bud’ liekmi alebo patologickym procesom.
-Porusenie motoneuronov alebo eferentnych nervov pre respira¢né svaly. Najcastejsie ide
0 jednostranne poruseny frenicky nerv.
-Vplyvom nervosvalovych ochoreni alebo unavy dychacich svalov sa oslabi ,svalova
pumpa“ ventilaéného usilia.
-Deformity hrudnika, trauma alebo zniZenie jeho poddajnosti blokuji pozadované
rozpdtie parenchymu pltc. Podobne modze pdsobit’ znacnad bolest’ na hrudniku alebo v

brusnej dutine.



-Rozpitie pl'ic poc¢as dychania moze blokovat’ pritomnost’ tekutiny (hydrotorax, pyotorax,
hemotorax) alebo vzduchu (pneumotorax) v pleuralnej dutine.
Preéo sa pri pPicnych poruchich najprv objavi hypoxemickd forma RI aaZ pri
intenzivnejSom ochoreni aj hyperkapnicka forma?

Casto mozno najst vysvetlenie, z¢ za dany proces je zodpovedna rozdielna rychlost
difazie CO, a O, kde CO, difuzia je asi 20-krat rychlejSia. Toto nespravne tvrdenie I'ahko
vyvrati fakt, e dizka kontaktu erytrocytu s difiznou membranou poéas cirkulacie krvi v pl'acach
je v pokoji asi 0,7 — 0,8 s, pricom hemoglobin sa nasyti kyslikom do 0,3 s, ¢o je asi Cas, v
priebehu ktorého je erytrocyt v kontakte s difuznou membranou pocas fyzickej aktivity. Z toho
vyplyva ze tento Cas je za fyziologickych okolnosti dostato¢ny na iplné nasytenie hemoglobinu
kyslikom.

Vysvetlenie dynamiky rozvoja intrapulmonalnych pri¢éin RI spociva Vv rozdielnom
priebehu disocia¢nej krivky krvi pre kyslik a pre CO,. Krv je skoro Uplne nasytena kyslikom
(98%) uz pri normalnej hodnote PaO;, 13 kPa. Krv odtekajica z hypoventilovanych oblasti je
vSak vyznamne desaturovana (SaO; okolo 83-85%), pretoze v danych oblastiach je PO;
v alveolovom vzduchu len okolo 6-7 kPa). V alveolovych oblastiach s vysokym PO, (dosledok
ventilatnej kompenzicie) sa saturdcia hemoglobinu nemdze d’alej zvySovat, pretoZze sytenie
odpoveda plochej &asti krivky. Ztoho vyplyva, ze oblasti s T V/Q z dévodu zvyseného
ventilaéného usilia nemézu kompenzovat’ stratu oxygenécie krvi z L V/Q. Disociaéna krivka pre
CO; m4 linearny priebeh s miernym zakrivenim, ¢o umozituje, 7¢ hyperkapnicka krv z ¥ V/Q

moze byt kompenzovana hypokapnickou krvou z T V/Q. (prednagka).

Patomechanizmy vzniku hypoxémie
- Celkova alveolova hypoventilacia je dolezitym patomechanizmom vzniku hypoxémie pri
extrapulmonalnych pric¢inach, pricom hypoxémia je sucasne sprevadzana hyperkapniou.
- Z plicnych pricin je najéastej$im patomechanizmom pritomnost’ oblasti s 4 V/Q.
- Velmi Casto su pritomné v plicach aj pravo-Pavé plicne skraty v oblastiach s nulovou
ventilaciou, ktoré spdsobuju vendznu primes.
- Ako uz bolo konstatované porucha difazie sposobuje hypoxémiu len pri fyzickej zat'azi,

pretoze aj ked’ difuzia kyslika je spomalend, predsa ku dostatocnému nasyteniu krvi dojde v



pokoji priblizne za 0,8 s. Spomalena difuzia pri zat'azi vyznamne ovplyvni sytenie kapilarnej

krvi, lebo za 0,3 s je sytenie len okolo 80% (prednaska).

Patomechanizmy hyperkapnie

- Ako uz bolo uvedené, extrapulmonalne pric¢iny vedi k hyperkapnickej RI.

- Pri plicnych pri¢inach musi vzniknit’ kritické mnoZstvo kompartmentov s poruSenym
V/Q (4, nulové alebo ich kombinacie), o znamend Ze kompenza¢né ventilaéné usilie je
maximalne a nemdze sa zvySovat’ pri d’alSom zvySovani poctu oblasti s porusenym V/Q..

-V tomto pripade je zvySovanie kompenzac¢ného ventilaéného usilia (efektivnej alveolovej
ventilacie) limitované nasledovnymi procesmi:

o zvySovanie ventilaéného usilia predstavuje zvySovanie dychovej prace,
ktord méa svoj limit,
o zvySovanie dychovej prace vedie ku vzniku unavy respiraénych svalov,

pretoze tieto patria do skupiny prie¢ne pruhovaného svalstva.

Symptomy a priznaky RI

Symptoémy a priznaky, ktoré pozorujeme pocas RI vyplyvaja z pritomnosti hypoxémie
a hyperkapnie, ale aj z déovodu kompenzaénych mechanizmov. PretoZze tieto priznaky su
nespecifické, hlavne zo strany hypoxémie (blizSie Hypoxie), na objektivne zistenie RI musime
merat’ parcialne tlaky kyslika a CO, v arteridlnej krvi! Je potrebné pripomenut’, ze priznaky
z primarneho ochorenia respira¢ného systému, ktoré viedlo K objaveniu sa RI mézu vyznamne

prekryvat’ priznaky RI.

Symptomy a priznaky vyvolané hypoxémiou

- Tachykardia, tachypnoe a sekundarna polycytémia idu na vrub kompenzacnych reakcii
ktoré by mali zlepsit transport kyslika do tkaniv.

- Dychavica (vel'mi neprijemny subjektivny pocit nedostatku vzduchu v plicach) je sposobena
prevazne zvySenou dychovou pracou.

- Pretoze mozgové tkanivo je najcitlivejSim tkanivom na nedostatok kyslika v organizme
mentalne poruchy (dezorientdcia, apatia, niekedy naopak excitdcia) su najCastejSim

dosledkom porusenej funkcie tkaniv.



- Cyanéza (modré az fialové zafarbenie koze a sliznic) je dosledkom pritomnosti viac ako 50 g
redukovaného hemoglobinu v jednom litri kapildrnej krvi. Pri RI ide o centralnu cyan6zu. Na

tomto stave sa zucastiiuje nielen hypoxémia ale aj polycytémia.

Symptomy a priznaky podmienené hyperkapniou
- NajcastejSie sa vyskytuje ranna bolest’” hlavy. Hyperkapnia znacne rozSiruje
mozgove cievy a sposobuje zvysenie intrakranidlneho tlaku.
- Podobnym mechanizmom dochddza aj k edému sietnice, dilatacii spojivkovych
a povrchovych ciev tvare.
- Ak je hyperkapnia intenzivna dochadza k CO, narkéze. Uzkost progreduje do deliria

a strate vedomia.

Zlyhanie ventilacie
Zatial’ ¢o pri RI pacient dokaze vlastnou ventila¢nou aktivitou udrziavat’ hladinu kyslika
a CO; na uvedenych hodnotach hypoxémie a hyperkapnie, pri ventilaénom zlyhani PaCO,

postupne narasta (8-10 kPa) a bez zavedenia arteficialnej ventilacie pacient zomiera.



