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Dychani (respirace) = procesy vymény plynt mezi organismem a jeho okolim

Zevni (plicni) dychani = vyména plynd mezi zevnim prostfedim a plicemi, mezi
plicemi a krvi

Vnitrni (tkanové) dychani = vyména plynt mezi krvi a intersticialni tekutinou a
tkanémi

Zakladni vitalni systém - vyrazeni z funkce nad 5 min - smrt mozku

Akutni onemocnéni dychaciho systému - nejcastéjsi pric¢ina nemocnosti

Chronicka onemocnéni dychaciho systému - 2. nejcastéjsi pricina dlouhodobé
pracovni neschopnosti (po kardiovaskularnich onemocnénich).

Karcinom plic - jeden z nej¢astéjsich zhoubnych nadord, vysokd umrtnost



Patofyziologie dychani:

* Plice

* Dychaci cesty

* Pleura a pleuralni dutina

* Hrudni sténa

* Mediastinum

* Dychaci centrum

* Dychaci svaly, jejich inervace, nervosvalovy prenos

e Receptory v plicich, centralni a periferni chemoreceptory
* Obeéh krve plicemi, pravé srdce, levé srdce

* Tlak a slozeni vzduchu



Funkce a dusledky ¢innosti dychaciho systému
- Dodavka O,
- Eliminace CO,

- Acidobazicka rovnovaha

- Enzymatické a endokrinni funkce (ACE)
- Termoregulace

- Ztraty vody

- Spotreba energie

Eliminace tékavych chemickych latek (aceton, alkohol)

Filtrace vendzni krve (staré krevni bunky, nadorové bunky,
mikroorganismy, paraziti)

Zasoba krve pro levou komoru

PGsobeni na obéhovy systém

- Vstup infekci a chemickych latek (locus minoris resistentiae) — 150 m?



Efektivni respirace vyzaduje:

1. Spravny zpusob dychani
2. Vlhkost vzduchu (50-60 %)
3. Dychani Cistého vzduchu

4. Nekourit aktivné ani pasivné



Slozeni vzduchu
Atmosféra

Tlak 101 kPa
78 % N,, 21 % O,, 0,04 % CO,, vodni para, vzacné plyny, pfimeési

Pneumoxid = O, s 5 % CO, — stimulace dychani
Alveolarni vzduch: 14 % O,, 5,6 % CO,

Vydechovany vzduch: 16,3 % O,, 3,8 % CO,



Proces dychani
1. Ventilace = vymeéna vzduchu mezi zevnim prostfedim a alveoly

2. Difuze = transport dychacich plynt mezi alveoly a krvi
(alveolo-kapilarni membrana)

3. Perfuze plic = pritok krve plicemi



Respiracni insuficience

= stav, kdy dychani (v klidu a pri normalnim atmosférickém tlaku) nestaci zajistit
dostate¢nou vymeénu plynu v plicich

— dychaci systém neplni v dostatecné mife zakladni funkce, tj. dodavku O, a
eliminaci CO, - zmény pa0,, pfipadné i paCO,

* Hypoxémie = pa0, < 9 (u starsich lidi < 8) kPa
* Hyperkapnie = paCO, > 6,5 kPa
Respiracni insuficience (RI) neni nemoc, ale disledek onemocnéni nebo

nepriznivych situaci (naruseni kterékoliv slozky dychaciho procesu - ventilace,
difuze, perfuze, rizeni dychani).

Pro jednoznacnou diagnostiku, urCeni typu a tize Rl nutné vySetfeni krevnich
plynU v arterialni krvi, pfipadné parametr( acidobazické rovnovahy.

Dlsledky a projevy Rl samotné zavisi predevsim na tizi, trvani a rychlosti rozvoje
bez ohledu na konkrétni pficinu. Ta pripadné doplnuje dalsi projevy.



Respiracni insuficience

Klasifikace Rl podle paO, a paCO,:
* |.typu (parcialni) - hypoxémie bez hyperkapnie (mUze byt hypokapnie)
* |l. typu (globalni) - hypoxémie i hyperkapnie (pfi hypoventilaci)

Podle rychlosti nastupu je RI:

» akutni - aspirace ciziho télesa, pneumotorax, astmaticky zachvat...
* chronicka - chronicka bronchitida, plicni fibrozy, kyfoskolidza...

e akutni zhorseni chronické Rl

Podle zavaznosti

* Rl manifestni - dusnost a zmény paO, a paCoO, jiz v klidu

* Rl latentni - dusnost a zmény pa0O, a paCO, pfi namaze, ktera u zdravého
zmeny v krevnich plynech nevyvola

Podle priciny
* Plicni
* Mimoplicni
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Hypoxicka
Anemickd
Cirkulacni

Histotoxicka

Hypoxie



Projevy hyperkapnie
e Aciddza

« Utlum CNS - narkotické ucinky (paCO, 13,3 kPa), véetné utlumu dychaciho
centra

» Vazodilatace - pokles TK, vazodilatace v mozku - edém mozku

* SniZeni pO, v alveolech (,,nafedéni” kysliku oxidem uhlicitym)

Projevy hypokapnie
 Alkaloza

» ZvySeni nervosvalové drazdivosti

* Vazokonstrikce mozkovych cév



Poruchy ventilace

Spirometrie = vysSetreni ventilace

Spravna ventilace vyzaduje:

e volné dychaci cesty

* adekvatni objem plicniho parenchymu

* poddajnost a elasticitu plic a hrudni stény
* normalni ¢innost dychacich center

* dychaci svaly

* motorickou inervaci dychacich svalu



Poruchy ventilace

RestrikEni ventila€ni poruchy
- Charakterizovany redukci plicniho objemu,

- Hlavni znak: snizena vitalni kapacita

Priklady:
* Resekce plic
e Zmény hrudni stény - kyfoskoliéza

* Poruchy dychacich svall a jejich inervace - muskularni dystrofie, myasthenia
gravis, ALS, poruchy dychaciho centra

* Zmény plicniho parenchymu - otok plic, pneumonie, nadory, plicni fibroza
e Zmény pleury - ztlusténi
* Pneumotorax

* Procesy vyplnujici prostor v hrudniku - nadory, vypotek



Poruchy ventilace

Obstrukcni ventila€ni poruchy
- Zhorseni prichodnosti dychacich cest,

- Hlavni znak: zhorseni dynamickych parametrd spirometrie

Priklady:

Asthma bronchiale

Bronchitis

Emfyzém

Pokrocilé bronchiektazie

Nadory dychacich cest

Cizi téleso

e Struma



Poruchy ventilace

Kombinované poruchy
- Casté

- Znamky restrikce i obstrukce

Poruchy distribuce vzduchu
- Pokud je postizeni plicniho parenchymu nebo dychacich cest nerovhomérné.

— V nepostizenych ¢astech plic je ventilace dobra, za zdzenim dychacich cest
anebo tam, kde se plice hire rozpina, je vyména vzduchu mensi.

- Projevy obstrukéni nebo restrikéni poruchy mohou byt méné vyrazné. Detekce
tohoto stavu zavisi na rozsahu poruchy a na citlivosti pouzitého vysetreni.



Poruchy rizeni dychani a patologické dychani

Zmény frekvence a/nebo hloubky dech(

Pavod: horecka, metabolicka postizeni, psychické poruchy, léky, drogy,
poskozeni respiracniho centra, fyzicka aktivita

Spotreba O, se muze zvysit fyzickou aktivitou az 10x.

* Eupnoe

VA VA VA VA VA VAN

Apnoe

* Tachypnoe (polypnoe) = zrychlené dychani

NNANNNNNSWN

* Bradypnoe = zpomalené dychani

/\/\/\/\/



Poruchy rizeni dychani a patologické dychani

Hyperventilace = ventilace stoupa nad potfebu eliminace CO, - {, paCO,

VAVAVAVAVAVAN

Hypoventilace = snizeni ventilace pod potfebu eliminace CO, - 1" paCO,

INANANNANNNS

Hyperpnoe = zvyseni frekvence a hloubky dechl bez dopadu na paCO,, napf.
pFi zvySeném fyzickém vykonu

Kussmaulovo dychani - pri acidézach

AVAVAVAVAVAVAVAVA'



PFi snizené drazdivosti nebo poruse dychaciho centra
(podani morfinu, poskozeni dech. centra - otravy, hypoxie, agonie)
Zpomalené, periodické dychani:

* Chayne-Stokesovo - skupiny 20-30 dechu vzrUstajiciho a zase klesajiciho
rozsahu s apnoickymi pauzami, které trvaji %2 az % minuty

VWA VW W W

 Biotovo dychani - stfidani skupin nékolika decht o stejné amplitudé
s kratkymi prestavkami, nepravidelné co do délky trvani

FAVAAEAVAVAWAVAVIWAVAVAS

* Gasping - skupiny velmi rychlych usilovnych vdechu, pravidelné i
nepravidelné, postupné slabnouci

eVV/

useku dychaciho centra u termindlnich stavi

* Apneusis - kreCovita inspirace experimentalné vyvolatelna vagotomii, kdy
dojde k odtlumeni tohoto centra vyrazenim ulohy vagu



Hrudni kos

Stenicky hrudnik
* symetricky, normalné klenuty
 epigastricky uhel =90 °

Epigastricky uhel
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Hrudni kos

Hrudnik astenika

* dlouhy, plochy, Zebra Sikmo doldq,
ostry epigastricky uhel

* soucast ,ftizického habitu”

* sklon k plicni TBC dan pred¢asnym
zkostnaténim prvého zebra
a nedostatecnou ventilaci apikalnich ¢asti plic,
ale i celkovou neurohumoralni konstituci

Hrudnik soudkovity
 velky predozadni prumeér, tupy epigastricky uhel
* pyknicky typ, typicky pro emfyzém plic
* hrudnik v inspiracnim postaveni
— malé dychaci exkurse
— exspiracni dyspnoe
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Hrudni kos

Kyfoskolioticky hrudnik
» patologie, exkurse dychani jsou asymetrické, znacné omezené
e ¢asem dochazi i k poruse plicni cirkulace se zvySenim TK v malém obéhu

Hrudnik hruskovity (thorax pyriformis)
 dolni ¢ast hrudniku zUzen3, spise hrudni dychani, dolni ¢asti plic hlre
ventilovany

Ptaci hrudnik (pectus carinatum)
* sternum vystouplé v hranu, disledek rachitis

Trychtyrovy hrudnik (pectus excavatum, sevcovsky hrudnik)
 dolni ¢ast sterna vtlacena dovnitr



Poruchy difuze

Difuze = pohyb molekul z oblasti s vyssi koncentraci prislusné latky do mista
s nizsi a s tendenci vyrovnat koncentraci

- Pasivni proces, vychazi z Brownova pohybu Castic, nevyzaduje prisun energie

V plicich difunduje O, z alveolarniho vzduchu do kapilarni krve, CO, z krve do
plicnich alveold.

V periferii naopak - O, z kapilarni krve do intersticiaa do bunék, CO, opacné.

Difuzni kapacita plic (DK) - mnozstvi plynu, ktery difunduje pres alveolo-kapilarni
membranu za jednotku ¢asu v dusledku rozdilnych tlaka v kapilarni krvi a

v plicnich alveolech.
AP X S

[

D=kX

D...difuze

k...koeficient, vyjadfuje vlastnosti latky ve vztahu k vlastnostem membrany
AP...gradient parcidlnich tlak{

S...plocha membrany

|...tloustka membrany (difuzni draha)
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Poruchy difuze

Syndrom alveolo-kapilarniho bloku (AKB)
SnizZeni DK - snizeni objemu (prutoku) krve v plicnich kapilarach
- AKB
- snizeni difuzni plochy (vyrazeni ¢asti plice)
Zvyseni DK - vzestup objemu (pratoku) kapilarni krve v plicnich kapilarach

Snizeni difuze

* Omezeni difuzni plochy plic - restrikéni poruchy (resekce plice, emfyzém,
deformity hrudniku, pneumotorax...)

* Snizeni alveolo-kapilarniho gradientu - restrik¢ni i obstrukéni poruchy
e Zmény poméru V/Q
 Ztlusténi alveolo-kapilarni membrany - edém plic, pneumonie, ARDS, fibrdza

Doba kontaktu krve s alveoly

Normalné plné syceni krve O, za 1/3 doby

Pri poruse difuze muze hrat roli i zrychleni pratoku krve (horecka, anemie,
namaha), tj. zkraceni kontaktu



Poruchy perfuze

Perfuze — privod Zilni krve k alveolim a odtok okyslicené krve do levého srdce

Fyziologicky nerovhnomérny prutok krve riznymi ¢astmi plic (vyssi dole)
- Spolu s nerovnomérnosti ventilace vede k odlisné citlivosti k onemocnénim.

Regionalni regulace pratoku krve plicemi

* sekundarni vazokonstrikce navozena hypoxii
— redistribuce perfuse do Iépe ventilovanych oblasti plic a zachovani V/Q
— Ale: vzestup odporu plicniho recisté pri povsechné alveolarni hypoxii

Poruchy perfuze a jeji distribuce v plicich

e onemocnéni plicnich cév (embolizace, vaskulitidy, emfyzém)
e komprese cév (nadory, cysty)

» sekundarni vazokonstrikce pri lokalni poruse ventilace

e prekazky odtoku krve z plic



Vztah ventilace a perfuse

Normalni ventilacné perfuzni kvocient V/Q = 0,8 v klidu
(alveolarni ventilace 4 |/min, perfuse 5 | krve/min)

Hypoventilacni porucha: V/Q < 0,8
Hypoperfuze: V/Q > 0,8
Zastava perfuze: V/Q nekonecény

Zastava ventilace: V/Q =0



Poruchy nutricniho obéhu plic

- vzacné

Plicni infarkt
- Pouze v pripadé omezeni nutricniho i funkéniho obéhu
- Odumreni postizené cCasti plice + komplikace (zanét)



Plicni hypertenze

= Zvyseny odpor plicniho fecisté toku krve z pravé komory
Hnaci silou toku krve v plicnim recisti je tlak vytvareny systolou pravé komory.

« Systolicky tlak v pravé komofe a v a. pulmonalis: asi 1/5 tlaku krve v levé komore
a aorté, tj. 25 torr (3,33 kPa).

 Tlakovy spad z pravé komory do plic a do levé siné: 10 torr (1,33 kPa)
- Plicni odpor musi byt tak nizky, aby pri malém tlakovém spadu protekl za
0,8 s obsah pravé komory do levé.

* Odpor plicniho recisté se muze dale snizit dilataci cév a otevienim
nerefundovanych kapilar.

 Pri praci se pratok krve plicemi zvysi napfr. dvojnasobné, zvysi se tlak v PK a v a.
pulmonalis jen nepatrné, jde-li o zdravého mladého jedince.

* Proto u mladého zdravého ¢lovéka muzeme podvazat vétev a. pulmonalis anebo
vykonat pulmonektomii bez toho, zZe se zvysi tlak v a. pulmonalis na dvojnasobek,
jak by se dalo predpokladat z redukce prirezu plicniho recisté na polovinu.



Plicni hypertenze

Za patologickych stavi a ve stari vSak klesa distensibilita plicniho recisté i pocet
kapilar.

Proto ma-li se vykonat pulmonektomie u nemocnych nebo starych lidi, musi se
nejprve zavést katetr s balonkem do té vétve a. pulmonalis, ktera vede do
prislusné plice, ktera se ma vyjmout.

Balonek katetru se pak nafoukne a obturuje se vétev a. pulmonalis.

Pouze tehdy kdyz po této obturaci nevystoupi tlak v a. pulmonalis nad 40 mm Hg
(5,33 kPa), mizeme vykonat pulmonektomii bez nebezpedi, ze selze PK pro plicni
hypertenzi.



Priciny plicni hypertenze

Mitralni stendza

Plicni emfyzém - odpor stoupa pro redukci alveolarnich kapilar, snizenou
elasticitu plicni tkané a hypoxémii

Difuzni plicni fibréza, TBC, pneumokoniézy, CHOPN - podobné jako emfyzém
Sklerdza nebo trombodza plicnich cév - vzacné
Embolizace do a. pulmonalis

Komprese plicnich cév



Nasledky plicni hypertenze

Pozvolny rozvoj plicni hypertenze
- Adaptace PK hypertrofii, pozdéji dilatace, selhani PK
— cor pulmonale chronicum

Nahle vznikla plicni hypertenze - cor pulmonale acutum

Vzestup hydrostatického tlaku v plicnich kapilarach

- Pri prekazce za kapilarami = postkapilarni (napr. selhani levého srdce)

Normalni hydrostaticky tlak v plicnich kapilarach 4x nizsi nez v télnich kapilarach
Onkoticky tlak krevni plasmy vsak stejny, tj. 25 torr (3,33 kPa)

Tento tlak prevysuje tedy filtracni tlak v plicnich kapilarach asi o 15 mm Hg a
chrani plice pred vystupem vody a transsudatu

Pri vyraznéjsim vzestupu hydrostatického tlaku - transsudace, plicni edém



Plicni embolie

- Zachyceni téles unasenych zilni krvi v plicnim recisti

* Embolizace trombu - nejcastéjsi (z dolnich koncetin, panevnich plexd) - TEN
* Vzduchova embolie - nad 40 ml vzduchu
* Tukova embolie - prfi mnohocetnych zlomeninach

- Omezeni perfuze pri zachované ventilaci (zvétSeni mrtvého prostoru)
- Respiracni insuficience zpravidla I. typu, muze byt i hypokapnie z tachypnoe

Masivni embolizace do a. pulmonalis

- Nahly vzestup odporu plicniho feciste, akutni pretizeni pravé komory
= cor pulmonale acutum

- Nahle vznikla dusnost, bolest na hrudi, tachypnoe, tachykardie, centralni
cyanoza, projevy akutniho selhavani pravého srdce

- Pokles srdec¢niho vydeje - hypotenze az kardiogenni sok

Sukcesivni embolizace do a. pulmonalis
- opakované drobné embolizace - cor pulmonale chronicum



Obranné dychaci reflexy

Apnoicky reflex = zastava dychani vyvolana podrazdénim zakonceni n. trigemini
ve sliznici nosni drazdicimi plyny anebo parami (amoniak, éter Ci jina inhalacni
anestetika)

Silna reflexni expirace
e Kychani —silné expirium po podrazdéni nosni sliznice Cistici nosohltan
» Kasel - ochranny reflex vyvolany drazdénim:
- pleury, laryngu, trachey, bronchu
- vzdalenéjsich organu (jatra, slezina, déloha, oko, membrana tympani)

Drazdéni samotné plicni tkané kasel nevyvola.



Patofyziologie symptomu dychacich poruch

Pacienti s dychacim onemocnénim ¢asto navstivi lékare protoze maji nejméné
jeden ze tfi hlavnich priznaki:

 kasel (vCetné vykaslavani s event. primési krve)
* bolest na hrudi
* dusnost

* palickovité prsty



Kasel

U zdravych lidi zfidka, mukociliarnim systémem odstrani trvaly bronchialni sekret
do faryngu, odkud je spolknut, ¢i vyplivnut.

Kaslani jako jeden z obrannych mechanizmt chrani dychaci cesty pred
nepriznivym ucCinkem vdechnutych skodlivych latek a Cisti je odstranovanim
pripadné nahromadéného hlenu

Mechanizmus - kasel muze byt vyvolan umysiné, castéji je ale vysledkem reflexni
stimulace:

- extratorakalnich kaslovych receptort - nos, orofarynx, larynx a horni trachea

- intratorakalnich rychle se adaptujicich drazdivych receptoru - v epitelu dolni
trachey a Sirokych centralnich bronch

Aferentni draha: n. trigeminus, glossopharyngeus, laryngeus superior nebo vagus



Kasel

Pri kasli tlak v pleuralnim prostoru je vétsi, nez v trachey a centralnich bronsich

— zadni membranodzni ¢ast stény dychacich cest se vmackne dovnitr tak, ze témer
obliteruje lumen.

V pribéhu kasle je objemova rychlost vzduchu proudiciho z plic (I/sec.) mirné
vetsi nebo stejna ve srovnani s usilovnym vydechem.

Linearni rychlost proudu vzduchu v zuzenych cestach v oblasti glottis 120 — 130
m/s



Kasel

Produktivni (vihky) kasel
- nesmi byt potlacovan medikamenty, protoze odstranuje z dychacich cest
nahromadeény sekret a je vyznamnym obrannym mechanismem.

Pacientiim v bezvédomi, intubovanym atd. musi byt tracheobronchialni sekret
odstranovan odsavanim.

Neproduktivni (suchy) kasel
- ma byt tlumen, jedna se o drazdivy vyCerpavajici fenomen

Poruseni povrchového epitelu velkych dychacich cest, v némz jsou receptory, je
drazdi a senzitizuje vaci riznym stimullm; kaslovy reflex se tak stava
hyperaktivnim a kasel se objevuje jako odpovéd'i na jinak neskodné podnéty.

Chronicky kasel: nejc. pricina je astma bronchiale

[ D4 Ve

Uporny suchy kadel mize byt také jako vedleji uc¢inek nékterych Iéké napf.
inhibitort angiotenzin konvertujicich enzyma.



Komplikace kasle
» Télesné vycerpani
* Srdecni synkopa
Nejasny mechanizmus, vice faktort:
- zvySeny nitrohrudni tlak ztézujici zilni navrat, - horsi perfuse mozku
» Kasel provokuje jeho dalsi zachvaty - typické pro pertusi
e Zvraceni

* Fraktury Zeber (zlomeniny z kasle), kompresni zlomeniny obratli

* Vnitfni pneumotorax - pri existujicim buléznim emfyzému, prasknuti buly



Bolest na hrudi

Siroka dif. dg., nejen dychaci systém

* Pleuralni bolest - pleuritis, nadory, poranéni pleury

- obvykle ohranicena bolest, vétSinou jednostranna s tendenci lokalizovat se v
pribéhu inervacnich zén mezizebernich nervd,

- Casto souvisi s dychacimi pohyby
—> silna pfi kasli
- Nuti k mélkému dychani.

- pri diafragmatické pleuritis — typicka prenesena bolest, pocitovana v oblasti
ramene a po straneé Sije

- Pohyby hrudniku jako ohybani, obraceni na posteli - bolest
— poloha, pri které je nejbolestivéjsi misto co nejvice znehybnéné

e Zanéty dychaciho systému

* Plicni embolie



Dusnost

= subjektivni pocit nedostatku vzduchu, namahavého dychani
Patologicka je dusnost v klidu nebo pri minimalni fyzické aktivite.

Dusnost souvisi se stimulaci receptortl v organech, majicich vztah k dychani:
* intrapulmonalni

» ve svalech a slachach dychacich svall

* chemoreceptory v systémovych arteriich a v mozku

Subjektivni pocit nedostatku vzduchu je zplisoben kombinaci:

* nepoméru mezi napétim a délkou sval. vlaken dychacich svalt a tomuto Usili
neodpovidajici Urovni vymény plynu v plicich

« dusledku stimulace centralnich a perif. chemoreceptort (diky snizenému pH a
pa0, a zvySenému paCo,)

» stimulace intrapulmonarnich receptord (napr. dusnost u plic. edému Ci plicni
mikroembolizace)

K pocitu dusnosti prispivaji i pocity vznikajici z dnavy dychacich sval(, snizeni
dechové rezervy a také negativni emoce (Uzkost, strach, vztek).



Typy dusnosti

Dusnost vydechova, nadechova
Dusnost klidova, namahova

Typy dusnosti podle priciny:

* stenoticka (inspiracni nebo exspiracni) - funkéni (bronchospasmus,
laryngospasmus) nebo anatomické prekazky v dychacich cestach

e pulmonalni - omezenim dychaci plochy anebo snizenim jeji propustnosti

 kardialni (asthma cardiale) - levostranné srdecni selhani

* acidoticka - dekompenzovana acidéza

* anemicka - tézka anémie, pfi namaze, pricinou nedostatek kysliku ve tkanich

* psychogenni

Ortopnoe - usilovné dychani vsedé, s fixaci hornich koncetin na pelesti a
pouzivanim auxiliarnich dychacich svalt

Platypnea - dusnost v sedé (nékteré srdecni vady, f. ovale)

Trepopnea - dusnost v leZze na jednom boku - méstnani srde¢niho plvodu,
jednostranné poruchy dychaciho systému



Zvlastni typy dusnosti, poruch dychani

* Paroxysmalni no¢ni dusnost
- epizody dusnosti, které budi pacienta
- Casto u lidi s chronickymi plicnimi chorobami
- hromadeéni sekretu, vzestup odporu dychacich cest ve spanku

* Syndrom spankové apnoe
- postihuje Castéji muze
- asociace s obezitou, hypertenzi, chrapanim

- extrémni vzestup TK

e SIDS (Sudden Infant Death Syndrome)
- smrt kojence ve spanku
- nezralost mozkového kmene (Castéjsi u déti kuracek)




Palickovité prsty

- pripominaji palicky na bubinek
- zvl. nadlez u chronickych plicnich chorob

Postupny vyvoj palickovitych prsti

PocateCni stadium

Stiredni

pokrocily stav



Edém plic

Intersticialni
Alveolarni

Kardiogenni plicni edém

- vznika kdyz TK v plicnich kapilarach prevysi 25 mm Hg (3,33 kPa = onkoticky tlak
krevni plasmy)

- tekutina v alveolech = transsudat

Toxicky plicni edém - ARDS
- poskozeni endotelii plic. kapilar (boj. plyny, alergeny aj.)
- exsudace

Nasledky

* postizeni difuze kysliku

* restrikéni porucha ventilace, snizeni vzdusnosti a poddajnosti plic
* hypoxémie, Casto hypokapnie

e dusnost



ARDS

= acute respiratory distress snydrome
= syndrom akutni respiracni tisné dospéelych
= Sokova plice

Akutni stavy rlzné etiologie, charakterizované difuznimi infiltracnimi lézemi v
plicich dospélych osob s tézkou arterialni hypoxémii.

Obdobny nalez u nedonosenych novorozencu -
zde z dlvodu nezralosti primarné nedostate¢na produkce surfaktantu.
U ARDS jsou zmény, které se tykaji surfaktantu, sekundarni.

U nékterych pacientl s ARDS se soubézné ¢i postupné vyviji dysfunkce az selhani
jednoho Ci vice dalSich organd MOSF (multiple organ system failure). Naopak ARDS
se muze vyvinout jako soucast MOSF.



ARDS

Podminky a stavy spojené s ARDS a MOSF
» Septicky syndrom

* DIC

» Tézké trauma

 Difuzni pneumonie

* Plicni embolie

* Vdechnuti toxickych latek, zalude¢niho obsahu, vody pfi tonuti
* Dlouhodoba inhalace kysliku

* Popaleniny a inhalace koure

* Mnohocetné transfuze

* Pankreatitis

* Anafylaxe

* Predavkovani drogami

» KardiorespiraCni zastava



ARDS

U ARDS vsech etiologii je vzdy v plicich pritomno vyssi mnozstvi tekutiny, avsak
* kardiopulmonalni edém neni pritomny od pocatku

e tlak v plicnich kapilarach u ARDS neni zvyseny

* permeabilita alveolokapilarnich membran je zvysena

- dUsledek primarniho (zdnét, vdechnuté toxiny) nebo sekundarniho poskozeni
plic aktivaci a agregaci krevnich elementu uvnitr plicnich kapilar



ARDS

» Agregace trombocytl, monocyty a polymorfonukledrni leukocyty adheruji k
endotelialnimu povrchu.

* Indukce zanétlivé reakce s uvolnénim mediatort zanétu (leukotrieny,
tromboxany, prostaglandiny)

* Alveolarni makrofagy uvolnuji oxidanty, mediatory a degradacni enzymy a
peptidy, které primo poskozuji jak endotelialni, tak i alveolarni povrch.

* Vzniklé léze alveolarni membrany vedou k Uniku tekutiny s obsahem
makromolekul a bunécnych castecCek z kapilar do intersticia.

e ZvySena permeabilita kapilar pro proteiny urychluje vyvoj plicniho edému.

* Poskozeni pneumocytu v alveolech poskozuje i produkci surfaktantu.



ARDS

* Pritomnost tekutiny a fibrinogenu v alveolech vedou k jejich kolapsu.
—> restrik¢éni porucha ventilace

* Klinicka manifestace ARDS zahrnuje: zvySenou frekvenci dychani, arterialni
hypoxémii a dusnost.

Umrtnost pacient s ARDS velmi vysoka.

V minulosti témeér 100 %. Nyni asi 50-60%.

| v pfiznivém pripadé zotaveni po ARDS trva 4-6 mésicd.
Riziko organizace fibrinu - fibroza



Chronicka obstrukcni plicni nemoc - CHOPN

Skupina respiracnich onemocnéni charakterizovanych trvalym snizenim
vydechové rychlosti

 chronicka bronchitida
* emfyzém
Obvykle kombinace

Zuzeni dychacich cest dano:
» zanétem (hypersekrece, hypertrofie sliznice)
» kolapsem z poskozeni stény a ztraty roztaznych sil okolniho plicniho parenchymu



Chronicka bronchitida

NejCastejsi pricina = koureni

Ventilacné-perfuzni nerovnovaha - hypoxémie - vazokonstrikce v plicich -
plicni hypertenze

Omezeni ventilace - hyperkapnie, respiracni acidoza



Plicni emfyzém

* Chronické onemocnéni primarné razu obstrukcni poruchy se ztratou
interalveolarnich sept a v nich pritomnych kapilar.

Etiologie a patogeneze

Chronicky zanét, kyslikové radikaly, aktivace metaloproteaz, elastaza, kolagenaza,
dédicny deficit al-antitrypsinu, koureni, pretlak

Nasledky
* Plicni kapilarni recisté je vyznamné redukované
* Plicni hypertenze, pretizeni a nasledné selhani pravé srdecni komory



Asthma bronchiale

- klinicky syndrom charakterizovany opakovanymi zachvaty obstrukce dychacich
cest spojenych s hypersenzitivitou a jejich zvySenou reaktivitou

Etiologie nejednotna a nejasna

Patogeneze

* alergie - spusténi alergenem

* hypersenzitivita - spusténi jinym drazdénim (koufr, studeny vzduch...)

* mediatory: histamin, acetylcholin, kininy, adenosin, leukotrieny, PAF (platelet -
activating factor), tachykininy

* psychosomatické vztahy

Mechanismy obstrukce

 konstrikce hladké svaloviny dychacich cest

* edém sliznice dychacich cest

 bronchialni hypersekrece - vazky hlen s eosinofily (eosinofilni zanét)



Asthma bronchiale

Obstrukce malych bronchu a bronchiol(
— vydechova dusnost, poslechové fenomény pri vydechu

Obstrukce nerovnomeérna — zpravidla parcialni respiracni insuficience s
hypokapnii, v tézkych prfipadech globalni

Mimo zachvaty zpocatku bez potizi

Po delSi dobé moznost zesileni bronchialni stény v disledky opakovaného zanétu
— fixace obstrukce



Plicni fibréza
= zmnozeni vaziva v plicnim parenchymu
Priciny
* pneumokoniodzy, intersticialni pneumonie
* sarkoidoza
* ozareni
* poskozeni plic toxickymi plyny, aspiracni pneumonie
* ARDS
* idiopaticka

Patogeneze
 zanét intersticia, zmnoZeni fibroblastl, produkce kolagenu a fibronektinu

Nasledky

* snizeni poddajnosti plic > obtizné rozepnuti plic = restrikéni porucha
e prodlouzeni difuzni drahy

e dusnost, parcialni resp. insuficience, pozdéji i globalni

* plicni hypertenze - z hypoxie



Pneumokoniozy

= ukladanim pevnych anorganickych castecek v plicich

Priznaky zavisi na:

1) individualni reakci organismu na inhalovany prach
2) kvalité inhalovaného prachu

3) jeho koncentraci v inspirovaném vzduchu

4) délce expozice
Do plicnich alveol(l se dostavaji ¢astice mensi nez 3, vétsi se zachyti v HCD.

Prevence spravnou technologii prace (odsavani, pouzivani masek, apod.)



Pneumokoniozy

Azbestoza

- vdechovani prachu s vlakny azbestu

- do alveoll, drazdéni plicni tkdné - fibréza, karcinom
- dlouha latence mezi expozici a projevy

Silikdza

- zpusobena vdechovanim kysli¢niku kfemicitého

- fagocytoza, castecky mensi nez 0,5 p vyvolavaji zanéty podobné pneumonii
- hyalinni fibrotickeé uzle

- riziko sekundarni infekce (napt. silikotuberkuldza)

Antrakdza, plice uhlokopt
- saze, uhelny prach

- chronicka bronchitida, zpravidla bez vyraznéjsi fibrézy, neni-li primés kremiku

Pneumokoniodza z tvrdych kovi, sideréza



Hyperoxie

= dlsledek dychani Cistého (velmi koncentrovaného - 80 %) O,, zejm. dlouhodobé
- v plicich zanétlivé zmény podobné edému plic

Pfi dychani O, o vyssim tlaku neZ 1 atm:
- podobné priznaky ze strany NS jako pri anoxémii (otrava kyslikem).

Pfi tlaku O, 3-4 atm:

- k zasobeni tkani staci O, rozpusteny volné v krvi - netfreba hemoglobin
- HbO, nedisociuje a proto nemuze vazat CO, ve tkanich

- vznika tak otrava vlivem CO, pfi dostatku kysliku



Bronchiektazie

= ireverzibilni rozsireni bronchu stfredniho a malého priméru
- zanét bronchialni stény

Vznik

* slabost bronchialni stény - vrozené defekty pojiva, zanéty
* zvySeny intrabronchialni tlak

* vnéjsi tah

e ciliarni dysfunkce

Retence hlenu v bronchiektaziich - recidivujici infekce

Komplikace
e opakované zanéty
* hemoptyza
* hypoxemie
e plicni hypertenze



Cysticka fibrdza

= autosomalné recesivné dédi¢cna nemoc

mutace genu pro protein CFTR (cystic fibrosis transmembrane conductance regulator)

- ClI- kanal a regulator propustnosti jinych kanalu

viskozni sekrety, zvysena sekrece Cl- potnimi zlazami

obstrukce vyvodu pankreatu = cysticka fibréza pankreatu

viskozni hlen v plicich - opakované infekce, bronchiektazie, postupny rozvoj
chronické respiracni insuficience



Patofyziologie pleuralni dutiny
Pleuritida
Nadory
Patologicky obsah pleuralni dutiny - vzduch, tekutina - kolaps nebo utlak plice
» Serdzni exsudat - typicky pro serdzni pleuritis, tbc a revmatickou polyserositis
* Krvavy exsudat - nadory plic a pleury, poranéni.
* Hnisavy exsudat - svedci pro sekundarni infekci serézniho exsudatu

 Hemotorax - nahromadéni krve v hrudniku nejcastéji po zranéni

Po resorpci vypotkl nebo organizaci hematomu pretrvavaiji Casté pleuralni sristy
—> omezeni ventilace



Pneumotorax

= pritomnost vzduchu v pleuralni dutiné, kolaps plice
e Unilateralni nebo bilateralni

* Podle priciny: spontanni, traumaticky, umély

* Vné&jsi, vnitrni

Uzavieny pneumotorax
- docasna komunikace, prunik vzduchu, pak uzavreni
- zavaznost dle mnozstvi vzduchu - mira kolapsu plice

Otevieny pneumotorax

- trvald komunikace, vzduch muze ven i dovnitr

- kolaps plice na postizené strané muze byt Uplny, zhorsené dychani i cirkulace
- terapeuticky nutné uzavreni komunikace a odsati vzduchu

Ventilovy (tenzni) pneumotorax

- komunikace jako ventil - pfi nadechu nasati, pri vydechu uzavreni
—> kumulace vzduchu, pretlak, pretlaceni mediastina a komprese druhé plice
— nejzavaznéjsi forma



Vyskova (horska) nemoc

1 nadmorska vyska = |, atmosféricky tlak - {, pO,
— hypoxicka hypoxie

Projevy:
bolest hlavy, zavraté, unava, spavost, euforie pri vystupu nad 2000 m

U zdravych lidi zretelné neprijemné priznaky az ve vysce kolem 4000 m
4000 m n. m. = tzv. hranice integrity

Pri dalsSim stoupani bezvédomi az smrt - edém plic + edém mozku



Adaptace na hypoxii

— zrychleni cirkulace, prohloubené dychani v dusledku signalizace z glomus
caroticum.

Pri delSim pobytu ve vysich polohach se zapojuji jesté i jiné adaptacni
mechanismy:

- vyskova polyglobulie - zvySeném poctu erytrocytu.

- aklimatizace zvysuje u zdatnych jedincd hranici integrity az na 6000 m (priznaky
hypoxie projevuji u aklimatizovanych osob az od této vysky).

Horskou nemoci v podobé plicni hypertenze (vasokonstrikce z hypoxie) trpi i hovézi
dobytek na horskych pastvinach.



Koureni
- jeden z nejvyznamnéjsich etiologickych faktor
Nejméné 25 vaznych onemocnéni vznika v pfimé souvislosti s timto Skodlivym

navykem a rada dalSich patologickych stavil se vyviji z divodu negativné ovlivnéné
reaktivity organismu.

Nejen aktivni, ale také pasivni koureni je velmi nebezpecné.
Plicni onemocnéni, poruchy imunity, nadory, aterosklerdza
Celosvétové je koureni pri¢inou smrti u 15 % muzi a 7 % Zen.

Koureni po vétsinu Zivota zkracuje jeho délku v priméru o 15 let.



KONEC



