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Klinicka fyziologie respira¢niho systému

Anatomie

Respiracni systém svou strukturou umozruje vyménu dychacich
plyn mezi alveoldrnim vzduchem a plicemi. Zakladni anatomické
rozhrani dychacich cest je v Urovni hlasivkovych vazd. Nad drovni glottis
se nachazejf hornf cesty dychaci. Tvarem jsou nepravidelné a zajistuji i fadu
dalsich funkci nez pouhé vedenivzduchu [1]. Dutina nosni zajistuje prvotni
Upravu vzduchu atmosférického vzduchu (filtrace, ohfét a zvihceni), horni
cesty dychaci dale pInf funkci ochlazovani mozku, podilf se na fonaci, vy-
rovnavani tlaku ve stfedousi, maji nejvyssi koncentraci ¢ichovych receptord
alymfatické tkané a jsou kiizovatkou s homi ¢asti gastrointestinainiho traktu
a slznych cest. Dolnf cesty dychaci se nachazeji pod urovni hlasivek a jsou
anatomicky vice uniformni. Pfipominaji trubici s dichotomickym vétvenim
az do 17. generace. K této Urovni jsou povazovany za tzv. anatomicky
mrtvy prostor, ktery se nepodili na viastni vyméné plynd mezi dychacim
systémem a krvi. Déle vétveni pokracuje jako termindini (respiracnf) bron-
chioly a navazuje alveoly, jejichz plocha je v dospélosti 140 m? Plice jsou
uloZeny v hrudniku, ktery ma diky Zebrim cirkuldrni pevnou oporu a je
oddélen od dutiny bfisni hlavnim dychacim svalem — brénici. Povrch plic
a hrudniku je pokryt mezotelidini membranou — pleurou, mezi kterymi je
malé mnoZstvi tekutiny zajistuijici klouzavy pohyb pleurdinich listé navzajem
a prenos negativniho tlaku generovaného dychacimi svaly na plice a do
dychacich cest.

Fyziologie respirac¢niho systému (Obr. 1A)

Vymeéna plynG v plicich je zavislé na ventilaci a perfuzi. Obé proménné jsou
ovlivnény vyménou plynd na Urovni alveold a srde¢nim vydejem pravé
komory. Mezi dal3f vlivy patfi gravitace a tlakové poméry v obou systémech,
kdy tlakové poméry v jednom systému mohou zésadné ovlivnit druhy

systém — ventilace (fyziologického) mrtvého prostoru nebo vznik (fyzio-
logického) pravolevého zkratu. Obé varianty jsou fyziologicky v klinicky
nevyznamné mife pfitomny i u zdravych jedincd. Na vyznamu nabyvajf
v kritickych stavech u pacientt na umélé plicnf ventilaci (UPV). Uvedena
vychodiska jsou fyziologickym zakladem nékterych klinickych intervenci
pfi akutnim syndromu dechové tisné dospélych (ARDS), napf. pronacnf
polohy. Plice jsou na zékladé zminénych tlakovych pomérl obou systémd
rozdéleny na tzv. Westovy zony [2].

Anatomicky mrtvy prostor je tvofen proximalni &astif respiracniho
systému nad termindlnfmi bronchioly. Pfedstavuje cca tfetinu dechového
objemu, coz je vyznamné v kontextu diskuze o mechanismu ucinku kysli-
kové terapie s vysokym pratokem (HFNO), kde pfi pourziti vysokych pritokd
kysliku dochézi k vymyvani” anatomického mrtvého prostoru a modulaci
typu proudéni vzduchu v dutiné nosni [3]. Patologie v bronchidlnim stromu,
zejména chronické zanétlivé postizeni bronchidlni sliznice, mlize zasadnim
zpUsobem omezit pritok vzduchu k alveoltm nebo z alveold. Dlsledkem
miZe byt rézny stuper retence oxidu uhlicitého (CO,).

Alveolo-kapilarni membrana a princip vymény plyni

Vymeéna krevnich plynd probihd v alveolech na principu difuze do nebo
z alveolarniho vzduchu, ktery ma konstantnf sloZeni (O, — 100 mmHg,
CO,-40mmHg, dusik + vzacné plyny 573 mmHg, vodni para — 47 mmHg).
Z toho divodu dochazi k efektivni eliminaci CO, (= dekarboxylace) jiz
v prvni tretiné kapilary a k efektivni oxygenaci az v jeji druhé a treti tretiné.
Proto pfi respiratnim selhani dochazi zpravidla nejprve k nedostatecné
oxygenaci krve (respira¢ni selhdni prvniho typu nebo téz hypoxické), a az
poté k retenci CO, (respiracnf selhani druhého typu, hyperkapnické). Mezi
alveolem a kapildrou je prakticky virtudini prostor. Plicni intersticialn{ prostor
je minimalni. Na vyznamu viak mdze nabyvat pfi intersticialni plicnifibréze,
ktera v pokrocilém stadiu vede k nevratné poruse difuze. K reverzibilni poruse
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Obr. 1. Fyziologie CO,a mechanismy hyperkapnie
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FYZIOLOGIE p_ CO, A MECHANISMY HYPERKAPNIE
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Legenda: A. - fyziologie p CO, B. - stav charakterizovany snizenim V. a zvysenim RR, C. - zvyseni V,, D. - stav charakterizovany snizenim RR,
p,CO, - arteridlni tenze oxidu uhlicitého, VCO, - produkce CO, RR — dechovd frekvence, V — mrtvy prostor, VA, ,— alveoldrni prostor, V', — dechovy objem.

difuze dochazi pii zanétlivé infiltraci alveolarniho prostoru pfi ARDS v akutni
fazi, pfechodem do chronického zanétu s uplatnénim fibroproliferativnich

déjd se moznost reverzibility poruchy vyrazné snizuje.

Patofyziologie hyperkapnie
Zvysena hladina paCO, je obvykle oznacovéana za hyperkapnii, spravny
pojem je hyperkapnemie, nicnéné v klinické praxi se oba pojmy zaménui.
Pojem hyperkapnie byva vyhrazen pro popis zvyeni CO, na Urovni celého
organismul.
Zvyseni hladiny CO, v organismu je zpUsobeno dvéma mechanismy:
zvyseni produkce CO, v poméru k aktudlnim moznostem eliminace CO,
snizeni eliminace CO, v poméru k aktualnf produkci CO,
snizeni dechového objemu a/nebo ventilace mrtvého prostoru
zmény dechové frekvence (RR).

ZvySeni produkce CO,

Zvysenou produkci CO, Ize nalézt obecné u pacientd, kde je zvysend
metabolickd aktivita (zvysena télesna teplota, systémova zanétova re-
akce, kfecova aktivita, sepse, maligni hypertermie). Ke zvysené produkci
CO, vede také vyziva nutri¢nimi substraty s vysokym RQ (respiracnim
kvocientem) — zejména sacharidy. U nékterych pacientl mlze zvysena
tvorba CO, vést k obtiznému odpojovani od UPV v dlsledku nepomeéru

www.aimjournal.cz

mezi mnozstvim produkovaného CO, a aktualni schopnosti/kapacitou
pacienta vyloucit CO, pfi spontanni ventilaci.

Nizké dechové objemy jsou typické pro restrikéni poruchy
plic (napf. ARDS, pacienti po chirurgickych resekcich plic, pacienti
s pneumotoraxem, fluidotoraxem, intersticidlnimi plicnimi procesy).
Nizky V. je obvykle provazen zvysenou dechovou frekvenci - jde
o tzv. restrikéni ventila¢ni profil, ktery by mél byt mj. reflektovén
i v rdmci nastavovani parametrl ventildtoru — nejvétsi riziko nizkych
dechovych objem0 predstavuje uzaveér alveoll, vznik atelektdz
a tzv. atelektrauma [4].

ZvySeny mrtvy prostor (V_) (Obr. 1C)

Zvysenimrtvého prostoru vyznamneé ovliviuje alveoldrni ventilaci — dychacf
plyny nejsou v kontaktu s alveoly a nemize dochdzet k vyméné plynd na
Urovni alveolokapildrni membrany. Pacient méze klinicky vykazovat zndmky
hyperventilace, nicméné vymeéna dychacich plynl neni efektivni. Mezi
nejcastéjsi klinické priciny patii neadekvatnivelikost dychaciho okruhu (ob-
zvl&sté u déti) nebo porucha na drovni ventilace perfuze (kolaps bazalnich
partil plic, a/nebo hyperinflace apikalnich partif plic). Zvyseny V, mohou
mit pacienti s plicni embolii nebo s emfyzémem. Zvyseny mrtvy prostor
mUze byt imitovan i stavy snizeného srde¢niho vydeje (stavy po KPR,
masivni plicni embolie, srde¢ni tamponada).
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Pro tento stav je typicka zvysena diference mezi p, CO, (zvysené) a EtCO,
(nizké). Kromé kauzalni1écby priciny Ize ovlivnit V/Q nepomér polohovanim
pacienta, jako je napf. vyuzitl pronacni polohy u nemocnych s tézkym ARDS.

Bradypnoe (Obr. 1D)

Ke snizené dechové frekvenci, a tim ke snizeni velikosti ventilace, m(ze
vést fada klinickych stav( napf. intoxikace, medikace (opioidy, benzodi-
azepiny), poskozeni CNS (bradypnoe mize byt soucasti tzv. Cushingovy
trias), exacerbace CHOPN ¢i akutni astma bronchiale (prodlouzeni doby
vydechu na Ukor nddechu vede celkové ke snizeni dechové frekvence
a alveoldrni hypoventilaci). Pomald dechova frekvence mize byt také
pozdni zndmkou respiracniho selhdnf vycerpaného pacient, kdy dochazf
k Utlumu ¢innosti CNS vlivem hyperkapnie.

Tachypnoe
Zvysend dechové frekvence umoznuje rychleji obménovat alveolarni
vzduch, a tim kompenzovat zvy$enou produkci CO,, ev. snizené
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dechové objemy. Pokud ale dojde k pfilisnému zvyseni RR, zkracuje se
tim doba nddechu a vydechu, a tim klesé velikost dechového objemu.
Vysledkem maze byt snizeni efektivni alveoldmi ventilace (tzn. ventilace
perfundovanych Usek plic) s tzv. rapid shallow breathing vzorcem.
Tachypnoe muze vést mechanismem zvysené spotieby kysliku dycha-
cimi svaly k vycerpéni pacienta a v kone¢ném dlsledku az ke vzniku
ventilacniho selhani s retenci CO,.

Body k zapamatovani

1. Klinické analyza prevladajiciho (pato)fyziologického mechanismu
respiracniho selhdni je zakladem volby adekvatni intervence pod-
pory dychaciho systému.

2. Uméla plicni ventilace maze vyznamné modulovat fyziologii re-
spira¢niho systému.

3. Nastaveni ventildtoru musi reflektovat patologii respira¢niho systé-
mu (porucha na Urovni oxygenace nebo ventilace, restriktivni nebo
obstrukeni povaha klinického problému).
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