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Respiracny systém aj napriek priamej expozicii Skodlivym, resp. potencialne Skodlivym
faktorom z vonkajsieho (napr. cigaretovy dym, virusy a baktérie, prachové Castice, alergény)
a vnitorného prostredia (napr. zapalové mediatory, tachykininy, oxidanty) je schopny udrzovat
homeostazu v dychacich cestach a plicach vd’aka ucinnej spolupraci ochrannych a obrannych
mechanizmov, ktoré ma k dispozicii. Delime ich na reflexné a nereflexné. Rozne skodliviny st
stimulované nervovymi zakonfeniami vagového a trigemindlneho nervu v sliznici hornych
a dolnych dychacich ciest, ¢im dochadza k aktivacii ochrannych a obrannych mechanizmov.
Nervové zakoncenia v dychacich cestach sa delia na:

- chemosenzitivne (citlivé na chemické latky, napr. na kyselinu),
- termosenzitivne (citlivé na zmeny teploty vdychovaného vzduchu),
- mechanosenzitivne (citlivé na mechanické podnety, ako su napriklad cudzie telesa)

- polymodalne C-vlakna (citlivé na viaceré druhy nox).

Ochranné mechanizmy - chrania dychacie cesty (DC) a pl'ica pred vniknutim Skodlivych, resp.
potencialne Skodlivych faktorov do periférnych DC. Su aktivované stimulaciou nervovych
zakonCeni lokalizovanych v sliznici hornych. Patria k nim apnoicky reflex, laryngokonstrikcia,

filtracia necistot v nose a faryngu fyzikalnym a elektrostatickym mechanizmom).

Obranné mechanizmy - ich tlohou je odstranenie a/alebo degradacia/detoxikacia exogénnych a
endogénnych Skodlivin v DC, napr. odstraniovanie hlienu, tkanivového detritu, kasl'om,
kychanim, mukocilidrnym transportom, resp. antioxidantmi, protedzami a inymi

mechanizmami nereflexnej povahy.



Tab.1 Reflexné a nereflexné obranné a ochranné mechanizmy dychacich ciest
Reflexné mechanizmy Nereflexné mechanizmy

1. fyzikalna obrana (filtracia, zahrievanie,
1. zmeny dychového vzoru

zvlhCovanie)
2. apnoicky reflex 2. lokéalne imunitné obranné mechanizmy
3. laryngokonstrikcia, bronchokonstrikcia 3. mukociliarny transport
4. kychanie 4. povrchova tekutina dychacich ciest a pl'ic
5. aspira¢ny reflex 5. surfaktant
6. posmrkéavanie (sniffing) 6. systém protedz a antiproteaz
7. exspiracny reflex 7. oxida¢no-antioxidacny systém

8. kaslovy reflex

Reflexné mechanizmy

Zmeny dychového vzoru — su reflexnou odpoved’ou navodenou aktivaciou chemosenzorov
trigeminalneho nervu v hornych DC chemickymi drazdidlami (cigaretovy dym, amoniak, xylol,
iné aromatické prchavé latky). Aktivaciou chemosenzorov dochadza k zmene dychového vzoru —
dychanie sa zrychl'uje a jeho amplitida sa zmenSuje, ¢im sa zniZuje mnoZstvo Skodlivin, ktoré

preniknu do alveolarneho priestoru.

Apnoicky reflex — vznikd stimuldciou trigemindlnych a olfaktorickych nervovych zakonceni
mechanickymi, chemickymi alebo chladovymi stimulmi v nose. Kratschmerov apnoicky reflex
je analogicky s pondracim reflexom, ktory vznikd pri ponoreni tvare do chladnej vody.
Odpoved’ou na takuto stimulaciu je apnoe - zastavenie dychania vo faze vydychu s relaxaciou
inspiracnych svalov. Sucastou reflexnej odpovede je aj bronchokonstrikcia a reakcie KVS -

vznik hypertenzie, bradykardie a periférnej vazokonstrikcie s redistribuciou cirkulujucej krvi.

Kychanie - je obranny reflex DC indukovany stimulaciou nervovych zakonceni v sliznici nosa a
je charakterizovany prudkym exspiraénym usilim, ktoré obycajne predchadza inspirium. Pri
kychani sa nadychujeme prednostne Ustami, aby sme predisli vdychnutiu noxy, ktora sa uz v nose

nachadza, do hlbsich cCasti dychacich ciest. Receptormi reflexu su nervové zakoncenia vlakien I.



a II. vetvy trigeminalneho nervu. Stimulom pre vyvolanie kychania st chemické latky (parfumy,
chemikalie, zapalové mediatory, iné) a mechanické podnety (nahromadenie hlienu).
Mechanizmus kychania zac¢ina jednym, alebo niekolkymi inspiriami (inspiracnd faza
reflexu). Nésledne st aktivované expiracné svaly pri uzavretej hlasivkovej Strbine, ¢im dochadza
k zvyseniu vnutrohrudného tlaku (kompresivna faza). Po uvolneni glotickej a hltanovej
konstrikcie, dochddza k uniku vzduchu z plic (expulzivna faza), ktory prechadza velkou

rychlostou cez nos (hlavne) a tym odstranuje drazdiva latku z nosa, ktora reflex vyvolala.

Aspiracny reflex — je definovany ako atak opakovanych, rychlo po sebe nasledujucich silnych
inspiraénych  usili, ktoré nie s  preruSované  UGsilnym  exspiriom.  Vznikd
podrazdenim nazofaryngedlnych zakonceni n. glossopharyngicus. Zakladnou funkciou tohto
reflexu je posunut’ iritant z nazofaryngu do oblasti oro- az hypofaryngu, odkial méze byt
odstraneny kasl'om, prehltnutim alebo davenim. Aspira¢ny reflex zohrava vyznamnu tlohu aj pri
resuscitacii alebo autoresuscitacii, pretoze je sprevadzany silnou aktiva¢nou (arousal) reakciou
v mozgovom kmeni a inych ¢astiach CNS. Na jeho popisani ma podstatnt zasluhu Prof. Tomori

a jeho spolupracovnici z LF v Kosiciach a v Martine. .

Exspiraény reflex - bol objaveny na pracovisku Ustavu patologickej fyziologie JLF UK
vV Martine prof. KorpaSom (1972) v pokusoch na anestézovanych mackach. Zistil, Ze pri
mechanickom podrazdeni medidlneho okraja vznikne silné exspirium, ktorému nepredchadza
inspirium, ako je to pri kasli. Exspiracny reflex je pritomny aj u I'udi a v neskorsich pokusoch sa
ukézalo, Ze ho mozno vyvolat’ aj mechanickym drazdenim sliznice trachey. Za hlavni funkciu
tohto reflexu sa povazuje udrZiavanie priechodnosti laryngu a zabranenie aspirdcie tekutin a
cudzich telies z hypofaryngu do dolnych DC. Exspiraény reflex sa moZe manifestovat’ ako jediné
expiracné usilie alebo vo forme kratkeho ataku a moze byt nasledované apnoickou pauzou alebo

kasl'om.

KaslPovy reflex — je vyznamny obranny reflex DC a pl'uc, ktory vznika ako reflexnd odpoved’ na
mechanické (prachové Castice, vacsie cudzie teleso, hlien alebo iné tekutiny) alebo chemické
(vzduchové iritanty, pary kyselin, zdpalové mediatory, chlad, iné¢) podrazdenie aferentnych
nervovych zakonceni vo velkych dolnych DC. Kaslovy reflex je vylucne vagovy reflex. K

aferentnym nervovym vlaknam, ktoré sprostredktuvaju kaslovy reflex, patria tenké myelizované



A-$ vlakna noddznych ganglii, ktoré sa uplatituja hlavne pri fyziologickom kasli. Tieto nervové
zakonCenia su senzitivne na mechanické stimuly: tlak, cudzie telesd, edém sliznice, Z
chemickych latok jedine na kyselinu. Su lokalizované hlavne v hornej ¢asti dolnych DC. Kasel je
mozné vyvolat’ aj stimulaciou nemyelinizovanych C-vlakien pochadzajicich z jugularnych
ganglii vagového nervu. Su lokalizované hlavne v bronchoch. K ich aktivacii dochadza
posobenim drazdivych chemickych latok z ovzduSia alebo dosledkom pdsobenia zapalovych
mediatorov (histamin, bradykinin, adenozin, vodikové i6ny) vznikajicich pri zapale v DC.
Chemosenzitivny typ kasl'a sa Casto spaja s ochoreniami dychacich ciest, preto je povazovany aj
za patologicky kaSel. Pri vzniku kaSla ddleziti tlohu zohrava aktivacia transmembranovych
ionovych kandlov exprimovanych na vagovych neurénoch typu receptorov s prechodnym
potencidlom (Transient Receptor Potential): TRPA1 a TRPVI1. Patologicky kasel, ktory je
priznakom zavaznych respiraénych ochoreni, mdze byt sprevadzany bolestou, ktora
sprostredktivajii prave vagové nociceptivne C-vldkna. K hlavnym tusigénnym zénam patri oblast’
laryngu (glottis, supraglotis), oblast’ trachei a oblast’ velkych bronchov (najmé v oblasti ich
vetvenia).

Po podrézdeni tusigénnych receptorov vznikne elektricky signal, ktory sa Siri aferentnymi
drahami prostrednictvom senzitivnych vlakien vagového nervu do centralnych Struktar regulacie
kaSl'a v CNS. Toto ,,centrum* sa nachddza v mozgovom kmeni a je tvorené siet’ou neurdénov,
ktora sa podiela aj na riadeni pokojného dychania a dalSich respiranych aj nerespiracnych
dejov. Teda, nemoZno hovorit’ o akomsi izolovanom a uzko Specializovanom kasl'ovom centre. Z
centra vychddza eferentnd informécia cez motorické a sekrecné nervy do efektorov, ktorymi su
branica a d’alSie dychacie svaly, svaly laryngu, hladké svaly priedusSiek, ako aj hlien produkujuce
zlazy sliznice dychacich ciest.

Pocas chronicky trvajucich ochoreni dychacich ciest a pl'ic dochddza k Strukturdlnym a
funkénym zmendm jednotlivych casti reflexného obluka kasl'a (napr. zvySenie hustoty a citlivosti
receptorov Vv sliznici DC, senzitizacia centralnej Casti reflexného obluka kasl'ového reflexu).
Tieto zmeny sa sthrnne nazyvaju neuroplasticita kasPového reflexu. Vysledkom je zvysena
citlivost, sila a trvanie kasl'ového reflexu. Takyto hypersenzitivny kasel’ sa stava patologickym,

pretoze straca svoju obrannt funkciu.

Fazy kaSlového reflexu



Klasicky kasl'ovy atak ma niekolko faz, ktoré sii na zazname tohto deja dobre
rozoznatel'né. Su to:
Inspiraéna faza je charakterizovana hlbokym inspiriom. Velky objem vzduchu, ktory sa dostal
do pl'ic zabezpecCuje lepSiu mechanicku vykonnost’ pre exspiracné svaly a je predpokladom pre
vytvorenie optimalneho intratorakalneho tlaku pocas kompresivnej fazy.
Kompresivna faza zacina aktiviciou svalov laryngu s néaslednym uzatvorenim hlasivkove;j
Strbiny. St¢asne s tymto dejom dochadza ku kontrakcii exspiraénych dychacich svalov hrudnika
a brusnej steny. Vysledkom je zvysenie intratorakalneho tlaku az na + 4,0 kPa.
Expulzivna faza zacina ndhlym otvorenim hlasivkovej Strbiny aktivaciou adduktorov laryngu.
Vysoky transpulmonalny tlak vedie k rychlemu vydychu vel'kého objemu vzduchu s rychlost’ou
150-280m/s. Pri expulzivnej faze je hlien a v iom obsiahnuté latky strhavané turbulentnym

prudenim vzduchu zo steny DC a odstraiiované z organizmu.

Poruchy obrannych mechanizmov

Obranné reflexy dychacich ciest plnia svoju fyziologicki funkciu len vtedy, ak su
adekvatne regulované. Enormné zosilnenie alebo zoslabenie/absencia obrannych mechanizmov
mozu sposobit’ poskodenie funkcie respiratného systému. Napriklad kasel’ moze byt enormne
zosilneny pri zapaloch sliznice dychacich ciest s nizkou produkciou hlienu (,,suchy kaSel*), ¢o
modze sposobit’ poskodenie integrity sliznicného epitelu, narusenie sliznicného kapilarneho
rieCiska (krv v splite — hemoptyza), vznik pneumotoraxu a d’alSich komplikacii. Zoznam pricin
poruch kasl'ového reflexu a komplikacii z takychto porach vyplyvajucich ukazuje tabul’ka (Tab.
2).

Tab. 2 Pric¢iny a dosledky porich kasPového reflexu

Extrémne zosilnenie kasPa Extrémne zoslabenie kasPa



Priciny
zvysenie epitelovej permeablility

zapaly sliznice dychacich ciest, zapaly plic

zvysenda  expresia  receptorov  (stimulacia
neurotrofickych faktorov)
zvySenie  citlivosti  nervovych  zakonceni

(hypersenzitivita DC)

zvySenie excitability nervovych vlakien

zvySenie neurotransmiterovej aktivity

zvySenie aktivity centier v CNS podiel'ajicich sa
na neurogenéze kasla (pertusis toxin)

Dosledky

poruchy spanku,

poskodenie cirkulacie, kasl'ova synkopa,

fraktry rebier

vnutorny pneumotorax

bolesti hlavy, bolest’ na hrudniku

)

)

Priciny
poskodenie nervovych zakonceni v DC (silni
fajciari)
poskodenie aferentnych nervov (diabeticka
neuropatia)
poskodenie CNS (bezvedomie, stavy po CMP)
poskodenie eferentnych drah a efektorov (parézy
motorickych nervov, myasthenia gravis)
poskodenie efektorov (svalové dystrofie,

parkinsonizmus, neuromuskularne poruchy)

Dosledky

stagnacia hlienu v DC/infekcie

obliteracia malych DC s narusenim V/Q pomerov
rozvoj respiratného zlyhavania

hypoxia, hyperkapnia, acidoza

aspiracia refluxatu/ aspira¢na pneumonia

poruchy prijmu potravy
nauzea/zvracanie
vyprovokovanie bronchospazmu
gastroezofagovy reflux
inkontinencia moca

znizena kvalita Zivota

K extrémnemu zoslabeniu kasl'ového reflexu dochadza pri poSkodeni reflexného obluka
patologickym procesom (morfologické alebo funkéné poSkodenie receptorov, aferentnych dréh,
centra alebo efektorového systému. Oslabenie obrannych mechanizmov moze mat’ eSte vaznejsie
nasledky ako zosilnenie. Jeho vysledkom je stagnacia hlienu a Sirenie sa infekcie, tvorba
hlienovych zatok v DC, zapalova infiltracia, edém sliznice, ¢o zuzuje DC a vedie K naruseniu
ventilaéno-perfuznych pomerov, k hypoxémii, hyperkapnii a k rozvoju respiracnej insuficiencie
az respiratnému zlyhévaniu. Oslabenie obrannych mechanizmov sa vyskytuju pri neurologickych
ochoreniach, Urazoch miechy a mozgu, diabetickej neuropatii alebo utlme dychacieho centra

farmakologickymi latkami. Napriklad pacienti S poruchami vedomia (alkoholicky exces) alebo po



nahlej cievnej mozgovej prihode su ohrozeni aspirdciou zalido¢ného obsahu (refluxatu)

S rozvojom aspira¢nej pneumonii alebo asfyxie, ktord byva ¢asto pri¢inou smrti.
Nereflexné ochranné a obranné mechanizmy

Fyzikdlne mechanizmy - zahfiiaji Upravu vdychnutého vzduchu v nosovych dutinach
ochladzovanim, zahrievanim, zvlhcovanim a elektrostatickym a aerodynamickym filtrovacim

systémom.
Lokalne imunitné mechanizmy

Sliznica respiratného systému je vybavena celularnymi a humordlnymi imunitntnymi
mechanizmami, ktoré sa podielaju na komplexnej obrane dychacich ciest voci potencialne
a realnym patogénnym faktorom. Celularna ochrana/obrana zahfila alveoldrne makrofagy, ktoré
sa podiel'aju na fagocytdéze noxy, ktora prenikla az do termindlnych casti dychacieho systému
(cigaretovy dym, dym a pevné sucasti splodin spalovania pevnych paliv v domécnosti). Sucast'ou
lokalneho imunitného systému st aj polymorfonuklearne leukocyty (v kapilarach i sliznici
dychacich ciest) produkujuce protedzy a vol'né kyslikové radikaly, ktoré sa podiel’aju priamo na
likvidacii mikroorganizmov. K lokdlnym humoralnym ochrannym/obrannym latkam priradujeme
proteiny s bakteriostatickym a baktericidnym uc¢inkom ako s lyzozym, laktoferin, opsoniny,
interferon, komplement. Prikladom S$pecifickej humoralnej imunitnej odpovede st protilatky
(napr. IgA), ktoré st sucastou povrchovej slizni¢nej tekutiny. Doleziti tlohu v imunitnej
odpovedi DC zohrdvaju aj epitelové bunky a dendritické bunky, ktoré tiez prispievajl

k ochrane/obrane proti virusom a inym mikroorganizmom.
Mukociliarny transport

Hlien na povrchu sliznice DC ma dve vrstvy- gélovii (hustej$iu) a solovi (redsiu) vrstvu.
Je produkovany pohdrikovymi bunkami (Gobletove bunky), sero-mucinéznymi, seréznymi
zl'azami a transudatom krvnej plazmy. Mukociliarny transport (MCT) je vyznamnym obrannym
mechanizmom, ktory spociva v transporte hlienu a v nom obsiahnutych realne alebo potencialne
pre sliznicu DC nebezpecnych latok smerom z terminalnych bronchiolov do faryngu. Zacina na
urovni respiraénych bronchiolov kuboidnymi cilidrnymi bunkami a pokracuje vo viacSich

dychacich cestach cylindrickymi ciliarnymi bunkami. Bunkové cilie st ponorené v solovej



hlienovej vrstve prilichajucej k povrchu epitelu a svojimi vrcholkami sa dotykaju vrstvy gélove;j.
Koordinovany kmitavy pohyb cilii pohybuje hlien smerom oralnym, odkial’ je odstraneny
vykaslanim alebo prehltnutim. Pre spravnu funkciu mukocilidrneho transportu je nevyhnutny
neposkodeny riasinkovy epitel s ciliami dotykajucimi sa len svojimi vrcholkami gélovej vrstvy
hlienu. Idedlna hribka periciliarnej (sol) tekutiny je teda priblizne taka, ako je dizka cilii.
Celkove vicsia alebo vel'mi mala vrstva hlienu, ako aj vysokd aj nizka vrstva solovej vrstvy, ¢i

vel'mi husté a vel'k4 hrubka gélovej vrstvy znizuju efektivnost’ funkcie MCT.

K poruchim MCT moéze dojst pri Strukturalnych a funkénych zmenach riasiniek
a riasinkovych buniek, ktoré mézu byt’ désledkom vrodenych alebo ziskanych poruch.

Prikladom vrodenej poruchy je Cartagenerov syndrom (syndrom ciliarnej dyskinézy,
ktory je sposobeny mutdciou génu kodujuceho syntézu tubulinu - bielkoviny, ktora tvori Strukturu
cilif). Vysledkom je neadekvatny a nekoordinovany pohybu cilii. Riasinkovy epitel moéze byt
destruovany aj u fajciarov a dlhodobej expozicii polutantom vo vysSej koncentrécii, kde je
nahradeny metaplasticky zmenenym dlazdicovym epitelom, ktory riasinky nemad, a preto
ostrovcéeky metaplazie v dychacich cestach limituju MCT.

Prechodna dyskinéza cilii méze byt vyvolana bakteridlnymi a virusovymi infekciami, ktoré
poskodzuju epitel, ako aj vplyvom intubdcie a bronchoskopie, vplyvom rdznych lieciv (beta
blokatory, lie€iva s atropinovym u¢inkom, halotanové anestézia).

Dalsou poruchou MCT je neadekvitna viskoelasticita hlienu a hriibka pericilidrnej
tekutiny. Ak periciliarna tekutina, v ktorej kmitaja cilie je prili$ hruba, cilie neefektivne kmitaju,
ako keby kmitali ,,naprazdno* a vysledkom je spomaleny pohyb MCT. Tento poruseny MCT sa
vyskytuje u pacientov s pl'icnym a bronchialnym edémom, u tychto pacientov diuretikd mozu
upravit MCT. Na druhej strane, ak hribka periciliarnej tekutiny je prili§ nizka alebo hlien je
prili§ viskozny (cystickd fibroza, astmaticky zapal, akutne zapaly DC), mukociliarny pohyb je
spomaleny.

Dal§im faktorom, ktory inhibuje MCT je morfologickd zmena epitelu (percentualny
pomer ciliarnych a poharikovych buniek ako aj bronchidlnych zliazok). Chronické zépaly —
napriklad chronicka bronchitida vedu k destrukcii ciliarnych buniek, hypertrofii a hyperplazii
zliazok aj poharikovych buniek a k remodelacii steny dychacich ciest, z ¢oho nasledne vyplyva

nadmernd produkcia hlienu so zmenenymi viskoelastickymi vlastnostami.



Povrchova tekutina dychacich ciest a pl'ac

Sliznicu DC pokryva hlien, ktory obsahuje okrem mucinov aj proteiny
s antimikrobidlnymi vlastnostami (protilatky - hlavne IgA, lyzozym, laktotransferin,
antioxidanty). Obrann4 funkcia hlienu spociva v naviazani mikroorganizmov na muciny
(glykoproteiny), na ich karbohydratovi retaz a nasledne vo fyziologickom odstraneni tychto

komplexov u¢innym mukociliarnym transportom.
Pl'icny a bronchialny surfaktant

Surfaktant vystiela alveoly a dychacie cesty aje zlozeny z fosfolipidov (90%) a 10%
tvoria proteiny (SP-A, SP-B, SP-D) a cukry. Pl'icny surfaktant je produkovany pneumocytmi II.
typu. Bronchidlny surfaktant ma podobné zlozenie ako plicny, rozdiely su v zniZenej
koncentracii proteinov. Surfaktantovy protein A zohrava vyznamnu obrannu tlohu DC tym, Ze sa
podiela na deStrukcii baktérii a zvySeni fagocytarnej schopnosti makrofagov. Hlavnou tlohou
surfaktantu je vSak udrziavat’ morfologickl integritu alveol a bronchov, redukovat’ povrchové
napétie v stene alveol a malych bronchov, zohrava tiez pozitivnu ulohu pri MCT, ma funkciu
bariéry a antiedematdznu funkciu. Dysfunkcia surfaktantu zohrava tlohu v patogenéze pl'icnych

chordb spojenych s obstrukciou dychacich ciest a vznikom atelektaz.
Systém proteaz a antiproteaz

Dal§im obrannym mechanizmom DC a pl'tc je systém antagonisticky posobiacich protedz
a antiproted. U zdravého ¢loveka existuje medzi ich pdsobenim v DC aplicach dynamicka
rovnovaha. Ich obranny potencidl spociva vtom, ze rO6zne typy buniek, vratane
imunokompetentnych, st schopné produkovat’ cely rad enzymov, ako napr.: elastazu,
kolagenazu, katepsin G, proteazu B, matrixové metaloproteinazy. Tieto enzymy maji
proteolyticktl aktivitu a okrem desStrukcie baktérii, v pripade ich zvySenej koncentracie, moézu
poskodzovat’ aj tkanivo dychacich ciest a pI'ic.

Proti systému protedz pdsobia ich prirodzené antagonisty — antiprotedzy, ktoré sa na
molekuly protedz naviazu chemickou vizbou a tak ich inaktivuju. NajznamejSie antiprotedzy st
al-antitrypsin, antichymotrypsin a antileukoproteaza.

Porucha rovnovahy medzi protedzami a antiprotedzami nastupuje ak sa zvysi produkcia

proteaz (chronicky zapal), znizi sa mnozstvo, alebo efektivita antiproteaz, ¢i uz z doévodu



vrodenych (vrodena deficiencia ol-antitrypsinu), ziskanych deficiencii antiprotedz alebo
kombindciou uvedenych moznosti. Napriklad fajéenie sposobuje aktivaciu imunokompetentnych
buniek v DC a plicach so zvysenim produkcie proteaz, pricom sucasne u fajciarov dochadza
k oxidacii molekuly ol-antitrypsinu, ¢im sa jeho efektivita neutralizovat' elastazu vyrazne
Znizuje. Désledkom takychto procesov je prevaha proteazového systému s postupnou destrukciou
extracelularnej matrix (destrukcie alveolarnych sept) a vznik emfyzému.

Dolezitou antiprotedzou v dychacom systéme je neutralna endopeptidaza (NEP), ktora
degraduje neuropeptidy — proinflama¢né latky, uvolnené z aferentnych nervovych zakonéeni pri
neurogénnom zdapale. Je lokalizovana v epiteli, endoteli, submukéznych zlazach, hladkej
svalovine anervoch. Pri deficiencii NEP, napriklad pri poskodeni epitelu, neuropeptidy (SP,

NKA, CGRP) facilituju neurogénny zapal a sposobuju vazodilataciu, bronchokonstrikciu a edém.

Oxidacno-antioxida¢ny systém

VolIné kyslikové radikaly produkované v oxidacno-redukénych reakciach maju
antimikrobialny G¢inok, avSak ak st produkované v prevahe anarasaju oxidaéno-atioxidacnu
rovnovahu, vyvija sa oxidacny stres s produkciou vysokoreaktivnych metabolitov kyslika, ktoré
sposobuju lipidovll peroxiddciu (membranové posSkodenie), depolymerizaciu karbohydratov,
oxidaciu proteinov obsahujucich —SH skupinu s naslednou inaktivaciou enzymov a poSkodenie

DNA.

Tab.3 Zdroje reaktivnych foriem kyslika

Endogénne Exogénne
e aktivita enzymov e znecisteniny ovzdusia
e transport elektronov v mitochondriach e hyperoxia
e aktivacia zapalovych buniek e cigaretovy dym
¢ hromadenie redukovanych metabolitov e radiacia
e zapal

¢ nadmernd fyzicka aktivita

o lieky



Pri poruSenej dynamickej rovnovahe v tomto systéme sa deStrukény vplyv reaktivnych
foriem kyslika (RFK) prejavuje pri vSetkych respiraénych ochoreniach, vratane ARDS,
chronickej bronchitide, emfyzéme, cystickej fibroze a pod.

Proti RFK je organizmus vybaveny antioxidacnym systémom, ktory zahfiia enzymovy
obranny systém: superoxid dismutazu, katalazu, glutation peroxidazu/reduktdzu a neenzymovy
antioxida¢ny obranny systém: albumin, transferin, ceruloplazmin, glutation, kyselinu mocov,
kyselina askorbovu (vit. C), tokoferoly (vit. E), beta karotén (vit. A), flavonoidy, mineraly
a stopové prvky (Mn, Fe, Cu, Zn).

ZvySenie antioxidacnej kapacity respiracného traktu podavanim uvedenych latok moze
mat’ priaznivy preventivny a terapeuticky ucinok. V stGcasnosti existuje vela moznosti, ako
zvysit  antioxida¢ni kapacitu organizmu, napr. suplementiciou antioxida¢ne pdsobiacich
enzymov, podavanim N-acetylcysteinu, ako aj suplementaciou neenzymovych antioxidantov -
vitaminov C, E, A a stopovych prvkov, ktoré maju podiel na redukcii oxida¢ného stresu.

Obranny antioxidacny systém je komplexny mechanizmus, v ktorom su funkcie
jednotlivych antioxidantov navzajom prepojené a ich antioxida¢na aktivita je najvyraznejSia pri
pouziti zmesi antioxidantov. Nevhodna diéta, resp. redukcia prijmu antioxidantov zvySuje riziko

poskodenia plic oxidantmi.

KAZUISTIKY

Kazuistika 1

J.H. je 69 ro¢ny muz, ktory faj¢i denne 2 bali¢ky cigariet uz 50 rokov. V poslednych 5
rokoch ma vyraznu dychavicu spojent s hypersekréciou hlienu v DC. Spatum, ktoré vykasliava
je purulentné, Zltkastej farby, Kasel' pacienta budi v noci, najintenzivnejsi je vSak nadranom
a ked’ rano vstane z postele. Dychavica bola pritomna najprv len pocas zataze, ale teraz je
dokonca aj v pokoji. Za posledné dva roky mal cCasty zapal prieduSiek, ktoré boli lieGené

anibiotikami.



Terajsie problémy: Jeho dychavica sa teraz este zintenzivnila a do dychania st zapojené aj
pomocné dychacie svaly. Pocit'uje slabost’ a inavu. Pri poslednom spirometrickom vySetreni mal
FEV1 vyrazne zniZeny a FEV1/FVC: 0,38.

Laboratérne vySetrenie:

p02=9,7kPa,

pCO2=6,6kPa

pH =7.32

Hb-O, sat= 84% , Hematokrit: 59%

Otazky a ulohy

1) Identifikujte vSetky symptomy a priznaky, ktoré sa u tohto pacienta vyskytli.

2) Vysvetlite mechanizmy vzniku identifikovanych symptomov a priznakov.

3) Ktoré obranné mechanizmy dychacich ciest a pI'ic su u tohto pacienta poruSené?.

4) Preco pacient pocituje zvysenu slabost’ a tnavu?

5) Analyzujte vysledky laboratérneho vysetrenia — vysvetlite mechanizmy vzniku uvedenych
zmien.

6) Dal§im priznakom ochorenia sii zachvaty kasla, ktoré sa stupiiuju pri exacerbacii ochorenia
anajviac obtazuji pacienta v noci anad ranom. Pri zachvatoch kasla J.H. udava bolest’ na
hrudniku a bolest’ hlavy. Vysvetlite patomechanizmus vzniku kasl'a a d’alSich symptomov.

7) O aku diagnozu ide u tohto pacienta?

Kazuistika 2

13-ro¢né pacientka bola prelozend z ORL kliniky na Specializované pracovisko detskej
kliniky po bronchoskopickom vySetreni, ktoré bolo indikované pre exscesivne zahlienovanie
dychacich ciest a produktivny dlhotrvajtci kasel’. Kultiva¢ne bol zachyt Neiseria meningitis.
Osobna anamnéza: Narodena je predCasne v 34. gestatnom tyzdni, prenatdlna hypotrofia s
porodnou hmotnost'ou 1750 g. Opakovane, od utleho veku, uzivala antibiotikd pre Casté infekcie
dychacich orgénov, zahliefiovanie a chronicky produktivny kasel. Vo veku 6 rokov mala

indikovant tonzilektomiu a adenotémiu. Do veku 13 rokov neabsolvovala komplexné odborné



vysetrenie na zistenie pricin jej tazkosti.

Po prijati na kliniku boli urobené, okrem inych vySetreni v rdmci diferencialnej diagnozy
chronického plicneho orientované ochorenia, aj elektronovo-mikroskopické (ELMI) vysetrenie
cilii zo sliznice bronchov. Sliznica bola odobrata pri opakovanom bronchoskopickom vysetreni.
Boli najdené zlozené riasinky, abnormalne riasinky aj bazdlne telieska, pocetné vezikulacie
riasinkovej membrany, prevazne normalna konfiguracia mikrotubulov (9+2), ojedinelé znamky
chybania vnutornych dyneinovych ramienok. Nasledne boli potrebné opakované hospitalizacie
pacientky pre exacerbacie purulentnej bronchitidy. Kultiva¢ne pretrvaval nalez N. meningitis.

V ramci komplexnej liecby boli aplikované tieto terapeutické postupy: systémové a inhalaéné
antibiotika, inhala¢né korikosteroidy (ICS) a bronchodiltatancia, respiratna fyzioterapia
a opakované terapeutické bronchoskopie, podavanie réznych mukolytik. Az po nasadeni
Erdosteinu (lieCivo, ktoré je schopné modifikovat’ chemické zloZenie hlienu, zlepSovat’ jeho
reologické vlastnosti a redukovat’ jeho denny objem) bol zaznamenany vyrazny ustup
zahlieiovania a negativita kultivacii zo sputa. Predpokladd sa, ze mal ucinok antiflogisticky,
antioxidacny a antibakterialny, a to inhibiciou bakteridlnej adhézie a zaroven pdsobil synergicky s
antibiotikami. Pri  primarnej ciliarne dyskinéze (PCD) je mimoriadne doélezity jeho
mukomodula¢ny cinok, ktory redukuje viskozitu bronchildlnych sekrétov. Od jeho nasadenia

nemala pacientka akutnu exacerbaciu chronického pl'icneho ochorenia spdsoben¢ho PCD.
Otazky a ulohy
1) Vyberte z kazuistiky vSetky dolezité symptomy a priznaky.

2) Vysvetlite mozné mechanizmy ich vzniku.



