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Zéakladni funkce respiraCniho systéemu




Zakladni funkce respiracniho systemu

Respiracni funkce
vyména plynli mezi atmosférickym vzduchem a krvi —
tzv. vn¢jsi dychani
Nerespiracni funkce
fonace, vyjadrovani emoci
prospiva k ochrané a obran€ organismu (kasle, kychani,
reflexni zastava dechu)
pomocny mechanismus pi1 termoregulaci
vyznam pr1 defekaci a mikei.
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Komponenty vnéjSiho dychani

ventilace plic

cyklicky ptivod vzduchu ze zevniho prostredi do plic a opacné

intrapulmonalni distribuce

miSeni vdechovaného vzduchu v riiznych oblastech plic

perfuze
ptivod a odvod krve z plicnich sklipkt

vlastni zevni respirace

vymeéna krevnich plynii mezi alveolarnim vzduchem a krvi
Vv plicnich kapilarach difazi
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Respiracni system — anglosaska literatura

1.BREATHING or ventilation

2.EXTERNAL RESPIRATION, which is the exchange of gases
(oxygen and carbon dioxide) between inhaled air and the blood.

3.INTERNAL RESPIRATION, which is the exchange of gases
between the blood and tissue fluids.

4.CELLULAR RESPIRATION
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Vyznamna data

Zakladni spotreba Kysliku u dospélého cloveka ¢ini cca 250 ml
kysliku/min.
Minutova produkce oxidu uhli¢itého se pohybuje kolem 200 mi/min.

U kriticky nemocnych miize byt produkce CO, vyznamné zvysena, naopak
V anestézii nebo pri hypotermii redukovana.

1zv. volumometrickd kapnometrie umoznuje pri znalosti dalsich udaji
optimalizaci nastaveni umélé plicni ventilace.

Vdechovana smés je za normalnich okolnosti pii priicchodu dychacimi
cestami zvlhcena a do plic se dostava vzduch o relativni vlhkosti 95 %.

Denné se pi1 zvlhcovani vzduchu odpati kolem 250 ml vody, coz
odpovida ztraté energie cca 145 kcal (580 cal/g H,0O).

Pii teploté 37° C a obsahu 44 mg H,O/I je vzduch nasycen ze 100 %.

HME dle konstrukce zajistuji ohrati vdechované smesi cca na 33-34 st C
a obsah vody na urovni 32-34 mg/l
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Funk¢ni anatomie respiracni systému
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Srovnavaci funk¢ni anatomie respiracniho
systemu
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Z4by — ventilace pretlakem

Pohyb spodiny ust vede k
pretlakovému dychani

Nostrily plni funkci ventili

Dechovy objem je urcen
velikosti ustni dutiny

Hiduith

oral lung

cavity \ _
plottis
_\-\"\.

|
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Ptaci

U ptaki jsou pritomny avaskularni
vaky, které predstavuji poddajnou ¢ast
respiracniho systému.

Plice jsou malé¢, rigidni trubice na
vertebralni ¢asti Zeber

Plyn prochazi respiraCnim systémem

dva dechové cykly. oy

V pribé¢hu ,,nadechu® je plyn NG i
vdechovan mezobronchem do zadniho i ‘ﬁ%’“\
vaku a z plic vydechovan do pfedniho N\ o )
vaku, v dobé¢ ,,vydechu* je vytlacovan S~

ze zadniho vaku do plic a z ptedniho A

vaku do mezobronchu

Timto mechanismem je zajiStén
kontinualni pfivod vzduchu do plic bez
ohledu na fazi dechového cyklu do plic.
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Kostra hrudniku a dychaci svaly

2 plicni kridla, kazdé tvoreno 10 plicnimi segmenty
hlavnim dychacim svalem je branice
kranio-kaudalni pohyb branice pii kontrakci ve stoje o 1,5-7 cm

branicni dychani za normalni okolnosti zajist'uje zmény objemu
hrudniku cca o 75%, u zen méné
pi1 normalnim klidném dychani se na inspiriu podileji mimo brénici
take interkostalni svaly
vydech je pasivni

pi1 usilovném dychani jsou do inspiria zapojeny take m.
sternocleidomastoideus, skalény a pektoralni svaly

usilovné exspirium je facilitovano bfiSnimi svaly a vnitfrnimi
interkostalnimi svaly

svaly faryngu obecn¢ jsou dilezité pro udrzeni pruchodnosti
dychacich cest, predevSim v poloze vleze (supinni poloze)
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Trachea and major bronchi of the lungs
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Tracheobronchialni strom

horni cesty dychaci (nos, usta hltan) zajiSt'uji ohrati a filtraci
vdechovaného vzduchu

tracheobronchialni strom slouzi k vedeni vzduchu do plicnich sklipka.
do urovné plicnich sklipkii 23 dirovni déleni.

terminalni bronchioly usti do plicnich lalicku, kazdy z nich je tvoren
primérné 17 plicnimi sklipky. Celkovy pocet cca 300 miliontu alveolu
vytvari plochu cca 50-100 m?2.

Vv prubchu vétveni dochazi postupné ke zméne stavby stény. Ztrata
chrupavcité podpory na urovni tzv. malych dychacich cest vede
k zavislosti prasvitu dychacich cest na plicnim objemu a elastickych
trakCnich silach a na tonu bunék hladké svaloviny stény bronchu.

bunky proximalné€ od 17.-19. generaci vétveni jsou vybaveny
rasinkami. Rasinky se pohybuji v tekute vrstve hlenu, ktery je vytvaren
sekrecnimi zlazami a zajiSt'uji transport smérem k hlasovym vazim.

K vyméné plyni dochazi mimo plicni sklipky také v oblastech
bronchu vystlanych plochymi epitelialnimi bunikami (cca distaln¢
od 17.-19. generace vétventi).
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Terminalni bronchiolus



Plicni sklipky I

velikost plicnich sklipku je udavana
Vv rozmezi 0,05-0,33 mm

stavba plicniho sklipku je vzdy
asymetricka.

na jeho tenké strané (0,4 um) je sténa
plicniho sklipku tvofena pouze
alveolarnim epitelem a kapilarnim
endotelem, oddélenymi pouze jejich
bazalnimi membranami.

na silnéjsi strané plicniho sklipku (1-2
um), kde dochazi také k vyméné
tekutiny a solutti je alveolarni epitel a
endotol oddé€len intersticialnim
prostorem, tvofenym elastinem,
kolagenem a misty nervovymi vlakny.
Tato ¢ast plicniho sklipku zajiSt'uje
jeho strukturalni oporu.




Plicni sklipky 11

alveolarni vystelka plicnich sklipki je
tvofena dvéma typy alveolocyti.

alveolocyty l. typu jsou ploché a jsou
navzajem spojeny tésnymi spojenimi
(tight junctions), ktera zabranu;i
priniku molekul onkoticky aktivnich
latek (napf. albuminu). Maji pfedevSim
bariérovou funkci.
Alveolocyty Il. typu jsou pocetnéjsi_
(ale diky mensi plose pokryvaji mensi
cast stény phcmho sklipku), jsou
schopny vytvaret surfaktant, jsou
schopny dé¢leni a diferenciace
Vv alveolocyty I. typu. Jsou také
odolng&;si proti toxicité kysliku.
ostatni bunééné populace v dolnich dychacich
cestach zahrnuji plicni alveolarni makrofagy,
zirné buiky, lymfocyty a tzv. APUD (amino
precursor uptake and decarboxylation) buiiky.

Normal Alveolus

Alveolar air space,

Typel cell\\

Epithelial
basement
membrange

Interstitium Type Il call

Alveolar
macrophage

Endothelial—
call \

Endothelial””
basement
membrane

Fibroblast
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Plicni cirkulace a lymfaticke zasobeni

Bronchialni cirkulace zajistuje pokryti potieb dychacich cest do iurovné bronchioli,
distalnéji je zdsobovani tkan€ zajiSténo plicni cirkulaci.
Plicni cirkulace je charakterizovana nizkou vaskularni rezistenci. Spoje mezi obéma
recisti existuji 1 za normalnich okolnosti, ale jsou nevyznamné, vyznamu nabyvaji pouze
za urcCitych patologickych situaci (podil na vzniku plicniho zkratu, cévni malformace
zpusobuyjici krvaceni).
Plicni kapilary maji prumér kolem 10 um.
Krevni prutok urcitou kapilarni siti je ovlivnén gravitaci a velikosti okolnich
alveolu.
Vliv gravitace zvysuje prutok niZe (tzv. dependné&ji) ulozenymi ¢astmi plic.
ZvySeni objemu alveolii vede k snizeni priisvitu kapilary a zvySeni regionalni cévni
rezistence.
Kapilarni endotel ma relativné volna mezibunécna spojeni, tim je dana relativné vysoka
koncentrace albuminu v intersticialnim plicnim prostoru a snadny prinik makrofagt a
neutrofill.

Lymfaticka drenaz za¢ina v intersticialnim prostoru vétsich sept. Lymfa obsahu
relativné vysoké mnoZstvi proteinu, normalni mnoZstvi vznikle v plicich je kolem 20
mi/h. Drenaz postupuje podél tracheobronchialniho stromu, v okoli pridusnice
komunikuji systémy z obou plicnich ktidel. Lymfa z levé plice je drénovana cestou
hrudniho mizovodu, z prave plice do pravostranné lymfatického duktu.
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Inervace

Branice je motoricky inervovana frénickymi nervy
s korenovou inervaci C3-C5.

Jednostranna paréza n. phrenicus snizuje plicni funkce
pouze mirn¢ (cca o 25%).

Oboustranna paréza vede K vyznamnému ovlivnéni
plicnich funkci, presto u nékterych nemocnych muze
aktivita akcesornich dychacich svalt udrzovat adekvatni
alveolarni ventilaci.

Interkostalni svaly jsou zasobeny prisluSnymi
interkostalnimi nervy. MiSni leze nad urovni C5 jsou
neslucitelné se spontannim nepodporovanym dychanim.
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Inervace

Nervus vagus zajistuje senzorickou inervaci tracheobronchidlniho
stromul.

Je pfitomna sympaticka i parasympaticka inervace bronchialni hladké
svaloviny a 7laz.

Vagova aktivita vede k bronchokonstrikci a zvySeni bronchialni
sekrece (muskarinové receptory).

Sympaticka aktivita (T1-T4) zpusobuje bronchodilataci a snizuje
sekreci (32-receptory), ol — adrenergni stimulace sniZuje sekreci
v bronsich, ale muze vést k bronchokostrikci.

Je pritomen také non-adrenergni, non-cholinergni bronchodilatacni
systém. Mediatorem je vazoaktivni intestinalni peptid.

V plicnim cévnim fecisti zprostredkovava al — adrenergni stimulace
vazokonstrikci, 32- aktivita vazodilataci. Parasympatomimeticka

ak_ti\(ita V_ede k vazodilataci mediované uvolnénim oxidu dusnatého
(nitric oxide — NO).
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Regulace dychani
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Dechove centrum — nervovy mechanismus
mozkoveho kmene

neuronalni sit’ tvorena strukturami prodlouzené
michy a pontu vytvarejici rytmické impulzy
zajistuje automaticke dychani prostrednictvim
bulbospinalnich drah

bazalni aktivita modulovana podnéty

chemoreceptoru, reflexnich a suprapontnnich
viivu
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Organizace centralnich regulacnich
mechanismu dychani — prodlouzena micha

Dorsalni respiracni skupina

je tvorena prakticky vyhradn
inspira¢nimi neurony ve
ventrolateralnim jadru tractus
solitarius

projikuji se vlakna z receptorti
dychacich cest a plic

Z dorsalni respiracni skupiny se
respiracni aktivita prenasi Obr. 103. Organizace centrélnich regulaénich mechanismit djchdni. V levé poloving mozkového
bulbospindlnimi drahami a T o g
bréniénimi nervy k d)’fchacim kmene jsou znazornény funkéni jednotky: PTC — pneumotaxické centrum, APC — apneustioké

° centrum, [V, K. — €tvrtd komora, I — inspiraéni neurony, E — exspiraéni neurony, CCH — centrdlni
Svalum- chemoreceptory, Vpravo zdznam dfchdni po jednotlivich transverzdlnich fezech A B, C D,

31




Organizace centralnich regulacnich
mechanismu dychani — prodlouzena micha

Ventralni respiracni skupina

obsahuje jak inspiracni, tak
exspiracni neurony

zajiStuje inervaci laryngealnich,
interkostalnich a abdominalnich

X|
) XI
svalu. X
neurony lokalizované v oblasti n.
retrofacialis
Zabezpeéuji reciproéni lnhlbICI QObr. 103, Organizace centrdlnich regulaénich mechanismit dychni. V levé poloviné mozkového
. . kmene jsou zndzornény morfologické struktury: NPB — nucleus parabrachialis, NR-nuc). reticularis,
neuronu v '[I’aC'[US SOI I'[arIUS DRS — dorzdlni respiratni skupina neuront, VRS — ventrélni skupina. V pravé poloviné mozkového

kmene jsou znazornény funkéni jednotky: PTC — pneumotaxické centrum, APC — apneustioké
centrum, [V, K. — €tvrtd komora, I — inspiraéni neurony, E — exspiraéni neurony, CCH — centrdlni
chemoreceptory, Vpravo zdznam dfchdni po jednotlivich transverzdlnich fezech A B, C D,
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Generator respiracniho rytmu

inspiracni neurony ventralni 1

r1..r . Y co
dorsalni skupiny vytvareji o’ preumataxicke
centralni inspiraéni aktivitu ‘E*’é‘m L—J”"”é“m
(CIA) tonicky tonicky
stim. CO,, teplotou a aferentni - v
vlivy E— |
- : .. | CIA |[<—1 VYP
sumator sumuje aferentaci plic | ]
s CIA \
aktivita sumatoru stimuluje tzv.
4 v e r_e inspiracni e o rECEP[DT)"
vypinat inspiria o B G e
inhibovan CO, rped
. p . , PTG excitace
stm:ulovan pneumotaxickym >, inhibice
centrem
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Organizace centralnich regulacnich
mechanismu dychani

Lezi nad Grovni pontu neni —— "1k
automatické dychani ovlivnéni.
Odstranénim horni ¢asti kmene
dochazi k vytazeni
pneumotaxického centra, které se
projevi jeho chybé&jici tlumivou
aktivitou na aktivitu tzv.
apneustického centra v nucleus
reticularis dlouhotrvajicimi a
kieCovitymi inspiracemi (tzv.
apneUSIS) o obdobne VagOtO Obr. 103. Organizace centrélnich regulaénich mechanismi dichani. V levé poloviné mozkového
Pf‘] Odstranéni VliVﬁ 7 pontﬁ ZﬁStéVé, kmene jSou zndzornény morfologické struktury: NPB — nucleus parabrachialis, NR-nuc). reticularis,
ZaChOVE,an praktlcky Ilormélni DRS - dorzdlni rcspi'mi'mvskupin§ neuront, VRS — ventrdlni skupina. V pravé poloviné mozkového
d},’Chéni, ale pi’.i rOZSéhlej §ich Ifmmlw |S()L1 z¥1az(';v1'nc‘n'y 'lunkiim |('<l|@ky' 'PTC - pncmvlm[ani.ck‘é L:t'ﬂll'Uﬂ], APC - apneustické
, , . centrum, [V, K — €tvrté komora, I  inspiraéni neurony, E — exspiraéni neurony, CCH — centrdlni
lezich na urovni chemoreceptory. Vpravo zéznam dfchéni po jednotlivich transverzdinich fézcch A B CD
pontomedularnich prechodu se
objevuje primitivni forma lapaveho
dychani — tzv. gasping.
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Chemicke detekéni mechanismy

periferni a centralni chemoreceptory

fyziologicky
pH a pO, — periferni chemoreceptory
PCO, — z cca 60% centralni chemoreceptory

35



Periferni chemoreceptory

glomus caroticum (n. 1X) a aorticum (n.X)
hlavn€ snimaji zmény pO, a pH, stimulovany 1 pf1 snizeni
perfuze
mohutna stimulace dychani pti poklesu PaO, pod 8 kPa
detekce pO, — neni stimulace napt. pii intoxikaci CO
zvySeni CO, stimuluje jen mirng, ale zvySuje citlivost viici
hypoxii
okamzita reakce na zmény pH (a PaCO,) —vyznam pfi
télesné namaze
maximalni ventilacni odpovéd’ pr1 kombinaci hyperkapnie,
hypoxémie a acidozy
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Centralni chemoreceptory

V tzv. H- zonach pod povrchem lateralni casti
prodlouzené michy

VVVVVV

bunky stimulovany H+ po vzestupu téchto 1ontu v
likvoru - latence zmény cca 20-30S

1 za normalnich okolnosti tonicky vliv CO,
chemicka zpétna vazby moduluje predevSim
aktivitu vypinace inspiria
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Vv hypoxeémie a hyperkapnie na ventilacni
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Reflexni mechanismy

vyznam pro urceni dechového vzoru

pomér mezi trvanim inspiria a exspiria a velikost
dechového objemu

volen tak, aby dechové prace byla nejmensi (Otisova
rovnice) 2000 -

1500 - /1428 RCap" (MY DIVD - -1
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1000
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Reflexni mechanismy

prizpusobeni
dychani
exteroceptivni,
proprioceptivni
a Interoceptivni
reflexy

vétSina vlivi
moduluje
cinnost
vypinace
inspiria

epitebaln receptory

S

— nasofaryngealni _smirkan)
> Lglctcke exspir, reflex
T
.

kaslove kasel

receprory
plicniho rozepjeti

bronchokonstrikee

drazdive

" receptory



Receptory dychacich cest a plic

tahové receptory
Inervace n.X
v hladké svalovin¢€ pradusek a pridusnice

nekteré aktivni trvale —tonicky, jiné fazicky, maximum aktivity na
vrcholu inspiria

mohou byt inhibovany CO,, stimulace mtze vést k bronchodilataci
drazdivé receptory

rychle se adaptuji

stimulace v pridusnici a priduskach vyvolava kasel, v priiduSinkach

tachypnoi

stimulovany inflaci 1 deflaci, inhalaci drazdivych latek

podrazdéni miize vést k reflexnimu broncho a laryngospazmu
receptory typu J

v alveolarnich septech, podnétem zmnozeni intersticialni tekutiny

reflexni odpovédi je apnoe, pokles TK a bradykardie
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Vybran¢ reflexni mechanismy

Hering-Breuertv reflex
drazdéni receptoru (tahovych) v plicich a dychacich
cestach vyvolané inflaci veden¢ n vagus stimuluje
vypinac inspiria a zpusobi preruseni inspiria
vagotomie nebo okluze trachey na konci exspiria —
pomal¢ prohloubené dychani

obranné¢ (kasel, kychani) a apnoické reflexy
Kratschmeruv apnoicky reflex — pi1 drazdive latce
ponorovaci reflex — nazalni sliznice a chladové
receptory na obliceji
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Suprapontinni mechanismy

vliv emoci a reakce na vizualni, ¢ichové a
akustické podnéty zprostredkovany limbickym
systemem

volni kontrola dychani - somotomotorickymi
oblastmi — kortikospinalni draha
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Souhrn zpétnovazebnych mechanismu

chemicka zpétna vazba
plicni zpétna vazba
torakoabdominalni zpétna vazba

svalova vieténka, Slachova téliska, kloubni receptory

informace o svalovém tonu
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Stimulacni efekt farmak a transmiteru

stimulacni efekt inhibi¢ni efekt
serotonin noradrenalin
acetylcholin dopamin
histamin opioidy
prostaglandiny anestetika

progesteron hypnotika, atd




V1iv anestézie

snizena ventilacni odpoveéd na CO,
pi1 odstranéni suprapontinnich vlivli vétsi vyznam
reflexni regulace dychani

mozny vliv hypotermie
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Vv anestezie na dechovy vzor

Mélka anestézie
vede obvykle k nepravidelnému dechovému vzoru, Casté je zadrzovani
dechu.
Pti prohloubeni anestézie
dychani se méni na pravidelné.
Inhalacni anestetika obecn¢ vedou k rychlému povrchovému dychani.
Anesteziologické techniky s aplikaci oxidu dusného a opioidu zptsobuji
pomalé hluboké dychani.

Indukce anestézie casto zvysuje aktivitu expiracnich svalu, exspirium se stava
aktivni.

Pt1 prohloubeni inhalac¢ni anestézie klesa velikost dechového objemu, podil
brani¢niho dychani a hrudniho dychani zustava ale zasadn€ nezméenén.

Pozn: Nekteré prameny uvadeéji, Ze inhalacni anestetika vice snizuji aktivitu
interkostalnich svalii a zpiisobuji branicni typ dychani. Opidty a opioidy naopak snizuji
prispévek branice. Pri pouziti indukcnich nitrozilnich anestetik dochazi k vyznamnému
zvySeni odporu hornich cest dychacich, je popisovano vetsi snizeni aktivity branice nez
mezizebernich svalil.
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Poruchy regulace dychani
poruchy kortikospinalnich a bulbospinalnich drah
poruchy dechového cyklu

poruchy chemické zpétne vazby
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Poruchy kortikospinalnich a bulbospinalnich
drah

syndrom Ondininy kletby — vyrazeni
automatickeho dychani

syndrom automatického dychani — poruseni
kortikospinalnich drah
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Poruchy dechového cyklu

tachypnoe, polypnoe — zvyseni DF

hyperpnoe — zvysené dychani s/bez urychleni DF
apnoe — zastava dychani v exspiriu

apneuze — zastava dychani v inspiriu

gasping — lapavé dychani

Kussmaulovo dychani — hyperpnoe pfi acidoze
Cheyneovo a Stokesovo dychani -

VW

porucha centra (i po lécich) — cyklus do 45 s
Biotovo dychani — postiz. CNS, lapaveé dychani s
apnoickymi pauzami
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Poruchy chemicke zpétne vazby

Hyperventilace
hyperpnoe vedouci k hypokapnii
korove pri¢iny — volni, hysterie
plicni receptory — J receptory — pneumonie,
pneumokoniozy
hypoxie — napi. vyskova
Hypoventilace
utlum centra, poruchy vedeni

mechanicke priciny

ol



Mechanismus dychani
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Mechanismus plicni vzdusSnosti

Spontanni tendence plic ke

Lung — Chest wall
kO I apS u Pleural surface
space

pritomnost elastickych vlaken
Vv plicni struktufe

-5cmH,0

Pa=0

Chest wall

silami povrchového napctina ¢

rozhrani vzduch/voda
V plicnich sklipcich

e

Kompenzovana tendenci hrudni
stény k expanzi a surfaktantem

pfi otevieném pneumothoraxu
se zveda objem hrudniku

/ Lung recoil at | = PA-PPL
functional residual = 0—(-5)
capacity | = 5cmH,0

Lung recoil

Chest recoil at | = PPL-PaATM
functional residual | = -5-0
capacity | = -5cmH,0
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Aktivita dychacich svalu

<= Internal intercostal muscles
<= External intercostal muscles
<= Diaphragm muscles
<= Abdominal muscles
<= Accessory muscles

o4



Absence/dysfunkce surfaktantu

sniZuje povrchové napéti, pri o S )
poklesu objemu sklipku tlak v plicnim sklipku = 2xpovrchové napéti/polomér
(schematicky dochazi ke

koncentraci molekul surfaktantu),

by malé plicni sklipky mély

tendenm ke kolapsu.

P11 poklesu objemu plicniho
sklipku dochazi diky surfaktantu

k poklesu povrchového napéti a
plicni sklipek zustava vzdusny 1 pii
malém objemu a nizkém
intraalvolarnim tlaku.

Pri distenzi alveolu dochazi ke
snizeni koncentrace surfaktantu
na rozhrani vzduch/voda, zvyseni
povrchoveho napéti a tim je
zabranéno nadmérnému zvetseni
plicniho sklipku.
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Nedostatek/dysfunkce surfaktantu

V oblastech s nizkym transpulmonalnim tlakovym gradientem (t;.
vV dependentnich ¢astech plic) dle stupné poruchy a hodnoty
intraalveolarniho tlaku nejprve k fenoménu tzv. dechového
recruitmentu (provzdusnéni v inspiracni ¢asti dechového cyklu a
ztraty vzdusSnosti v exspira¢ni ¢asti dechoveho cyklu)

Pozdé&ji ke vzniku plicni atelektazy, ktera se projevi poklesem plicni
poddajnosti.

Z, Laplaceova zakona take vyplyva, Ze pro rozepnuti zkolabovaného
plicniho sklipku je nutny vysSi tlak (tzv. oteviraci tlak), nez

k udrzeni sklipku ve vzdu$ném stavu, tento poznatek je fyzikalnim
podkladem pouziti tzv. oteviracich manévrii pi1 snaze o provzduSnéni
nevzdusne plicni tkang.
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PriCiny derecruitmentu

Plice ma spontanni tendenci ke kolapsu
variabilita dechové objemu, spontanni sigh

vliv polohy, sedace, anestezie, svalové relaxace - vznik
atelektaz v pribéhu CA  (Benumof JL, 1987)

manipulace s plicni tkani

vliv charakteru inhalované smeési

u ventilovanych nemocnych hrozi vzdy vznik
atelektatickych oblasti

S
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Preoxygenace a vznik atelektaz

Nepouziti preoxygenace témer kompletné eliminuje vznik
atelektaz

Rothen HU, Sporre B, Engberg G,Wegenius G, HogmanM, Hedenstierna G.
Infuence of gas composition on recurrence of atelectasis after a reexpansion
maneuver during general anesthesia. Anesthesiology 1995; 82: 832-842

Prolongovana preoxygenace extenduje rozsah atelektaz

Reber A, Engberg G,Wegenius G, Hedenstierna G. Lung aeration. The eject
of pre-oxygenation and hyperoxyge- nation during total intravenous
anesthesia. Anesthesia 1996; 51: 733-737

Pouziti CPAP pt1 ivodu eliminuje vznik atelektaz

Riziko hypoxémie
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PEEP
group

Control
group

Prevention of Atelectasis Formation During the Induction of
General Anesthesia in Morbidly Obese Patients

Marta Coussa, MD*, Stefania Proietti, MD+, Pierre Schnyder, MD+, Philippe Frascarolo, PhD?,
Michel Suter, MD, PhDt, Donat R. Spahn, MD*, and Lennart Magnusson, MD, PhD*

CPAP = 10 cmH.0 PEEP = 10 cmH.O

CPAP = 0 cmH,0 PEEP = 0 cmH,0
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Prevention of Atelectasis Formation During the Induction of
General Anesthesia in Morbidly Obese Patients

Marta Coussa, MD*, Stefania Proietti, MD+, Pierre Schnyder, MD+, Philippe Frascarolo, PhD?,
Michel Suter, MD, PhDt, Donat R. Spahn, MD*, and Lennart Magnusson, MD, PhD*
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Pfi¢iny derecruitmentu - surfaktant

Strukturalni a funk¢ni zmény surfaktantu pri
ARDS/zanétu

pranik plazmatickych proteint - fibrinogen
Seeger W et al, JAP, 1985, 58, 326-338

UPYV vede k poruse funkce surfaktantu

(““inaktivace™)
nadmérna komprese vede k poSkozeni filmu surfaktantu
pf‘i reexpanzi Brown ES,et al. J Appl Physiol, 1959, 14, s. 717

opakovany alveolarni kolaps vede k “pumpovani”
surfaktantu z alveolu Faridy EE. 1976 Respir Physiol 27: 323-334
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Pri¢iny derecruitmentu - ISP

ZvysSeni permeability plicnich kapilar se
vzestupem EVLW

Zvyseny intersticialni tkanovy tlak predevsim v
dependentich oblastech

vliv gravitace - gradient transpulmonalniho tlaku

vliv regionalni compliance hrudni stény
Vzdusne, provzdusniteln¢ a neprovzdusnitelne
oblasti
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Mechanical ventilation in acute respiratory failure:
recruitment and high positive end-expiratory pressure
dare necessary

Carmen Silvia Valente Barbas, Gustavo Faissol Janot de Matos,
Mariangela Pimentel Pincelli, Eduardo da Rosa Borges, Telma Antunes,
Juliana Monteiro de Barros, Valdelis Okamoto, Jodc Batista Borges,
Marcelo Brito Passos Amato and Carlos Roberto Ribeirc de Carvalho

ARDS: .
by . :’rt 2.
LS e
SUPERIMPOSED .
PRESSURE
I
T
] AL-‘FEOL‘L&R
COLLAPSE Y

A4

Current Qpinion in Critical Care 2005 11:18-28



Dynamicka alveolarni mechanika — normalni
plice

Minimalni zmény
alveolarniho objemu
Stabilita alveolu

Dalsi mechanismy
odpovidaji za zmeénu
objemu plic:
- Zména objemu term.
bronchiolt

= Normalni recruitment
- /Zmackani a skladani

clalter JIM, eral, Am J Resplir Crit Care Ved Vol 187, pp 16§20-18628, 2002
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Dynamicka alveolarni mechanika —
abnormalni plice

Nestabilita alveolu s
kolapsem v kazdém
dechovém cyklu

Snizeni dechoveho
objemu snizuje rozsahu
alveolarniho recrutimentu
a derecruitmentu a stupné
napéti struktur

rlalter 1V, eval, Am J Respir Crit Care Med Vol 167, pp 1620-1628, 2003
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Dynamicka alveolarni mechanika —
abnormalni plice

Efekt PEEP

SniZzuje jak recruitment a
derecruitment, tak
nadmeérne rozepinani

PEEP 5 e 120 PeEEr 10 e £20 67
rlalter LV, eval, Am J Respir Crit Care Med Vol 167, pp 1620-1628, 2003






Rovnice pohybu

Slozka nutnou k prekonani rezistance (take tzv. nonelasticke
rezistance) respiracniho systému, tj. inspira¢ni ¢asti okruhu, rourky
nebo tracheostomicke kanyly a dychacich cest, plicni tkan€ a hrudni
stény - Prs(t).

SloZkou nutnou k udrzeni respiracniho systému v rozepnutém
stavu, tj. prekonani elastance (take tzv. elastické rezistance)
respira¢niho systému (Est,rs) - A Pel,rs.

Slozkou nutnou k prekonani endexspiracniho alveolarniho tlaku -
Palveex .

Pappl(t) = Prs(t) + A Pel,rs + Palveex
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Elastance

vyjadruje staticke vlastnosti systému
Est,rs = A Pel,rs(t) / A V(1)
V praxi
A Pel,rs = Ppl — Peex
staticka elastance respiracniho systemu
Est, rs = (Ppl(t) — Peex)/ A V(1)

Est, rs souctem elastanci okruhu, plic, hrudni stény

70



Compliance

V intenzivni pouzivana pievracena hodnota elastance, tzv. poddajnost -
compliance (Cst,rs):

Cst, rs = AV/(Ppl — Palveex ).

Normalni hodnota Cst,rs u intubovanych nemocnych bez plicni
patologie je 50-90 ml/cm H,O

Za patologickych okolnosti kles4 az na hodnoty 10-20 ml/cm H,0.

Normalni compliance respira¢niho systému u neventilovanych je
cca 100 ml/cm H,O, normalni compliance plic (CL) 1 hrudni stény
(Ccw) je udavana kolem 200 ml/cm H,0.

Plati;
1/Crs = 1/Cw + 1/CL.

Statickou compliance/elastanci 1ze stanovit vzdy, dosahneme-li
statickych podminek v respiranim systému bez ohledu na to, jaky je
napf. pouzit ventilacni rezim.

71




Compliance

Staticka poddajnost (inspiracni a
exspiracni pausa)

U intubovanych 50-90 ml/cm H,O Prasurs
. P

Dynamicka poddajnost (PTP — L g
PEEP) — zahrnuje i rezistanci — ST

U intU.bovanyCh 30-40 mllcm HZO Reslstance || | "Compliancs

!R.S::.UI-\. I \_\H-\--\-\- : prassurg” [V.C)
Compliance okruhu (2-4 ml/cm T S
HZO) < Insgiratan hme =xprahon fime
IV imp = cOrat]

Pokles svédci pro restriktivni Rittner F, Déring M. Loops and curves in

pOI’UChU mechanical ventilation
edéem, PNO, zvyseni AP, zvySeny
svalovy tonus
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Staticka kiivka tlak/objem respiracniho
systemu (Prs), plic (PIl) a hrudni stény (Pw)

P

objem

/’/ f tlak

73



Elastance/compliance plic a hrudni stény

(b)

L.Gattinoni et al, 2004

E tot

Cntical Care

Elastance hrudni stény
cca 20-30% elastance
respiracniho systému, tj.
20-30% tlaku je
spotfebovano na distenzi
hrudni stény

Z.a patologickych
okolnosti u nemocnych
se zvySenym nitrobfiSnim
tlakem a/nebo edémem
hrudni stény prestavuje
elastance hrudni stény az
50% elastance

Meéreni pleuralniho
tlaku nahrazeno méfrenim
jicnového tlaku 4



Monitorovani a hodnoceni
elastance/compliance respiracniho systemu

PIP foreee

&P,

pritok

//1( P'\

fas

—

tas

Staticka elastance respiracniho
systému je kalkulovana dle vztahu

Est,rs = (Ppl — PEEPtot)/VT.

Pouzijeme-li misto Ppl hodnotu P1,
a misto PEEPtot hodnotu
PEEPe+PEEPI,dyn dynamickou
elastanci respirac¢niho systému
Edyn,rs, jeji prevracenou hodnotou
je dynamicka compliance
respira¢niho systému Cdyn,rs.
Efektivni elastance/compliance
respiracniho systému - pouzivan
gradient mezi Spickovym
inspira¢nim tlakem PIP a hodnotou
externiho PEEP.
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Rezistance

Vyjadiruje dynamické vlastnosti respiracniho systému (tj. odpor
vici zmeéné objemu dany odporem vuci proudéni plynu a trecim
odporem tkani respira¢niho systému)

Tvorena rezistanci plic (RL) a rezistanci hrudni stény (Rw). RL je
souctem rezistanci dychacich cest (Raw) a rezistanci plicni tkané (RIt)

Prs(t) = Rrs.inspiracni prutok

Pri poklesu plicniho objemu rezistance stoupa (tzv. na plicnim
objemu zavisly kolaps dychacich cest).

Pri usilovném vydechu dochazi k obraceni transpulmonalnimu
gradientu (tlak vné dychacich cest je vyssi nez v dychacich cestach).
Pfi tomto fenomenti miize dojit ke kolapsu dychacich cest (tzv.
dynamicky uzavér dychacich cest). 76




Rezistance

Normalni hodnota celkove rezistance dychacich cest je udavana
Vv rozmezi 0,5-2 cm H,O/I/s.

Nejvétsi podil na této hodnoté ma rezistance bronchii o strednim primeéru.

Pozn: Inhalace smesi hélia a kysliku vede k snizeni rezistance
V oblastech, ve kterych je pri dychdni smeési vzduchu a kysliku
turbulentni charakter proudeni.

Tkanova rezistance vznika pti tkanovem tieni pi1 zméné plicniho

objemu. Obvykle je podcenovana, ale muze se podilet az 50 procenty
na celkové rezistanci.
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Rezistance

Inspiracni
U intubovanych 6-15 cm
HZO/LlseC Prassung
(mbar)
T e |:li:'!.k_3rE35_|.l":"_ -
Exspiracni e "E.‘;ifiﬂ‘f!fifu
Velmi variabilni, 1épe odrazi e L N
vlastnosti resp. systému l.:-f_.;gu,'fﬂl ) e prasaue V.
k-9 g — F
Ovlivnéni plicnim objemem T TA phase phase I
< Inspiratian tima >I< Expiralion fime j Time (&)
Nartust svédci pro spasmus, WP
ObStrUkCI Sekretem’ d ISIOkaCI Rittner F, Déring M. Loops and curves in
I'OU,I'ky, skousnuti apod. mechanical ventilation
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InspiracCni rezistance

lak
|
Y

\
-

(as

prto!

Celkova rezistance respira¢niho
systemu (Rrs) je kalkulovana dle vzorce

Rrs = (PIP — Ppl)/inspira¢ni pritok.

Délena na rezistanci dychacich cest
(Raw), pro kterou plati vztah

Raw = (PIP-P1)/inspira¢ni prutok,

tzv. ptidavnou rezistanci DRrs,
vyjadiujici dynamické vlastnosti plicni
tkang a tzv. pendelluft.

DRrs = (P1-Ppl)/inspiracni priitok

aktualni hodnoty rezistance jsou zavislé
na aktualni velikosti inspiracniho
prutoku a aktudlnim plicnim objemu,
nepiimo tedy 1 na velikosti dechového
objemu
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Exspiracni rezistance

Kalkulovana nékterymi ventilatory ze stredni vydechové rychlosti a
tlakového gradientu mezi endexspiracnim a endinspiracnim
tlakem.

Doporuc¢ena k monitorovani dynamiky zmeén stupné obstrukce
dychacich cest napt. po bronchodilatacni terapii

Vyznam pouze orientacni a 1ze ho nahradit sledovanim ktivky

objem/priitok
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Kfiivka objem/prutok

Se zvySujicim se stupném
obstrukce dochazi

K prohloubeni konvexity kiivky
expiraniho pritoku smérem

K ose zmén objemu.

Analyzou teto kiivky lze takeé
detekovat existenci sekreti

v dychacich cestach rychlosti
(ktivka je prekryta oscilacemi
rychlosti pritoku — ,,zuby pily*)
a pritomnost limitace
exspiracniho pritoku
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Kfiivka objem/prutok

Pritomnost limitace
exspiracniho prutoku
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Casova konstanta

Urcuje dynamikuy dychani, intrapulmonalni distribuci
plynu a rychlost inflace a deflace plic

T=R xC
Inspiracni casova konstanta (TCI, norm. cca 0,35s)

Exspiracni casova konstanta (TCe, norm. cca 0,6S)—

charﬁkter)izuje l1épe vlastnosti respiracniho systemu (plice,
rourka, ..

Suma regionalnich casovych konstant v riznych castech

plic
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Casova konstanta a deflace systemu

100 —— e 99 8%
\ A 98.2% 99.3%
" RO/

o
”

Za dObU 3 0 // 86.5%
% ¢ \ F oo™
casovych konstant | e

dochizi k zméng ¢ _ | \ Jee
objemu Vv systému = \/

0 95% celkové . A\

zmény, zadobu4 = " [/ Ve T

éaSOVS/Ch konstant , // and pressure
0 98% ® /,/L/ \ 13.5%

Time constants
(Fromn Vg R Broller K Scanlon CL Eane Wnasnacias of sespirssry core, od B 52 Lau s, 2003 Moty )
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Manualni stanoveni exspiracni Casove
konstanty

Za cas
4xTCe dojde
k vydechu
98%
dechového
objemu
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Manualni stanoveni exspiracni Casove
konstanty

Cas exspiria
K min.
flow/4

Te=47.74-4594=176 TCe=Te/4=0.66
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" PC-BIPAP

Kiivky zmeony 120047 72 Pawp 8 TCe Cdyn

0,665 22,2

Mlspan

393




Vyuziti Casove konstanty

Z15téni typu plicni patologie
Sledovani trendu v Case

Spravne nastaveni délky inspiria, exspiria a
dechove frekvence

Komplexni hodnoceni vlastnosti respiracniho
systému (odhad alveolarniho tlaku , ..)
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Casova konstanta, Cdyn a typ plicni patologie

Normalni stav
Obstruktivni porucha

Restriktivni porucha

Je-li tteba Te > 2,55 k
eliminaci
endexspirac¢niho flow,

je vzdy prodlouZena
TCe

Norm (30-40 ml/cm Norm (0,5-0,65)
H,0)
Snizena, norm. nebo Prodlouzena (0,7 a vice)
zvysena
SniZena ZKkracena
-+

o

3

& I Las
andecspiralni
protok phend
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Casova konstanta a sledovani vyvoje
onemocneni v ¢ase

TCe je ovlivnéna fadou faktoru
Rezistance a compliance

Aktualni plicni objem
Aktualni dechovy objem a exsp. flow

Faze exspiria (vyvoj v priubéhu vydechu u nemocnych s
limitaci exspiracniho pratoku)

Korekce restrikce ... Prodlouzeni Casove konstanty

Korekce obstrukce ...Zkraceni Casove konstanty
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Casova konstanta a spravne nastaveni Tia Te

Norm. inspiracni ¢asova konstanta
TCi = 0,05 I/cm H,0 x 6(8) cm H,O/l/s = 0,3 (0,4)s
T1 ..4xTC1...1,2az1,6s

Vyrazné zkraceni u restriktivnich poruchu
0,02x8=0,16
Ti...4xTCi ...0,74 s
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TE

Flow
Flow does not return
_~ to zero during inspiration
e \
i~ > = ‘ Time
-+ P
T \ s

Flow |

T LT ‘ Time

Expiration flow does
not return to zero

Rimensberger, P.C. Basic respiratory mechanics
relevant for mechanical ventilation

PriliS kratka Ti povede ke
sniZzeni dechoveho objemu
(pti tlak. limitact)

* zbyte¢né pouziti vysokych
Insp. tlakt k dosazeni
ciloveho Vt

PriliS kratka doba Te neumoZni
dosdhnout max. Vt pfti
pouzitém Iinsp. tlaku

« vede k dyn. hyperinflaci

e intrinsic. PEEP
* riziko ob&hove nestability
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Intrinsicky PEEP - PEEPI

Palv,., = PEEPI + Pao,,, = PEEPt

eex eex

existence rozdilnych regionalnich casovych
konstant v plici vede k pritomnosti regionalnich
hodnot PEEPI

muze byt spojen s tzv. limitaci prutoku v dobé
exspiria
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Dechova prace WOB

mechanicka prace spojena s expanzi
respirac¢niho systému Vv pribchu

dychani

W = Pappl X V! Work done

on lung
per breath

lze j1 vyjadrit plochou pod kiivkou
tlak/objem.
U ventilovanych nemocnych s dechovou
aktivitou vyzaduje urceni dechové prdace
nemocneho zavedeni jicnového katétru a l
méreni jicnového tlaku (ekvivalent |
pleuralniho tlaku). |
Spotieba kysliku dychacimi svaly se |
pohybuje za normalnich okolnosti |
kolem 2-7% celotélové spotfeby — Total work Residual Functional Total lung
kysliku, v extrémnich situacich mize  — gastic wor "0 residual capacily capacity
ale ptedstavovat az 25% celotélové Frictional work Lung volume

spotieby kysliku.
Dechova prace a dechovy vzor — vliv

compliance a rezistace na dechovy
objem a dechovou frekvenci




Plicni objemy
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TLC
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Funkc¢ni rezidualni kapacita (FRC)

Definovana jako plicni objem
na konci klidného vydechu. n ) 2 3

FRC je pfimo umérna vysce. IRV

Zeny maji cca o 10% niz§i
FRC. / r Y VC | TLC

_ TV
Rychlost vzniku hypoxémie = L
V supinni poloze dochazi ERV
k poklesu FRC v diisledku
posunu branice kranialng. FRC i
Sniif:ni. FRC _] e typickée pro RV
restriktivni plicni poruchy.

Normalné 2000-2500 ml.
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Ventilator-induced lung injury: The anatomical and physiological
framework Crit Care Med 2010 Vol. 38, No. 10 (Suppl)

Luciano Gattinoni, MD, FRCP; Alessandro Protti, MD; Pietro Caironi, MD: Eleonora Carlesso, MSc

Stress (zatizeni, tlak)
Zatizeni vznikajici v ]ﬁlicnim parenchymu v zavislosti na
transpulmonalnim tlaku
Korelatem stressu je transpulmonalni tlak P,

Strain (rozepnuti, deformace)

Deformace plicni struktury ve srovnani s vychozim tvarem
(tvarem pr1 FRC)

strain = AV/V0, tj. dechovy objem/FRC pti PEEP 0
Za fyziol. okolnosti plati:
Stress = K.strain, tj. P, = K x Vt/V,

K odpovida tzv. specifické elastanci (transpulmonalnimu tlaku, pfi kterém dochézi ke
zvyseni FRC na dvojnasobek), odpovida i pii ARDS 13 cm H20
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Maximalni strain

Fyziologicka hodnota FRC .... Cca 2,5 1

Fyziologicka hodnota TLC ... Cca 71

Maximalni dechovy objem cca TLC-FRC.. 5 |
Maximalni ,,fyziologicky* strain - pi1 Vt/V0 =2

Tj. maximalni dechovy objem je dvojnasobkem
funkc¢ni rezidualni kapacity

Pri1 této zméné plicniho objemu jsou plicni struktury
maximalne rozepnuty, dalsi rozepnuti vede k ruptiram
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Uzavérova kapacita (CC)

Definovana jako plicni objem, pri
kterém dochazi k uzavéru

dychacich cest v dependentnich e e M S S A
¢astech plic. plini

objem

0]

FRC — vzptimena poloha

Za normalnich okolnosti je pod
urovni FRC, ale zvySuje se s vékem S

Ve véku kolem 44 let je
V dependentnich castech plic blizka cc
FRC a ve véku 66 je vyssi nez FRC
1 ve vzprimené poloze. “ ek
Tento fenomén je odpovédny ze

zhorSovani oxygenacni funkce

plic s vékem

Uzavérova kapacita, na rozdil od
FRC, nezavisi na poloze.
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Vitalni kapacita a celkova plicni kapacita

Vitalni kapacita (VC) vyjadiuje maximalni objem, ktery
muze byt z plice vydechnut. Normalni vitalni kapacita se
pohybuje v rozmezi 60-70 ml/kg.

Celkova plicni kapacita (TLC) vyjadiuje maximalni plicni
objem, kter¢ho je mozne (bez prekroCeni anatomickych
stukturalnich limit) dosahnout.

Je tvorena souctem dechového objemu, inspira¢niho rezervniho
objemu, exspiracniho rezervniho objemu a rezidualniho objemu.
Pti uméle plicni ventilaci je obvykle dosaZzena pfi inspiraénim tlaku
kolem 30-35 cm H,O (s vyjimkou nemocnych s vyznamné
snizenou poddajnosti hrudni stény).
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Exspiracni objemy

M¢éfteni plicnich objemu v prubéhu maximalniho
usilovného vydechu — FVVC je vyznamné pro posouzeni
rezistance dychacich cest u spontann¢ ventilujicich.

Pomér mezi usilovnym jednovtefinovym vydechem (FEV1) a
FVC je obvykle nad 80%.

Pokles této hodnoty svéd¢i pri zvySenou exspiracni rezistanci.
SpolehlivéjSim parametrem K posouzeni stupné
bronchialni obstrukce (a efektu intervenci) je usilovny
exspiracni prutok ve stifednim exspiriu FEF 25-75%0,
ktery neni zavisly na usili nemocneho.
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Vliv anestezie
na mechanicke vlastnosti respiracniho systému
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Vliv na plicni objemy a compliance

Indukce anestézie vede konstantné ke snizeni FRC o cca 15-20%
(pokles o cca 400 ml u vétSiny nemocnych).

PtiCinou je snizeni tonu meziZzebernich svali, kranialni posun
dependentni ¢asti branice.

Dochazi take ke zvySeni nitrohrudniho objemu krve a zméné tvaru
hrudniku.

Zmeny pretrvavaji i nékolik hodin po anestézii.

Pouziti Trendelenburgovy polohy vede k dalSimu snizeni FRC (az
cca 0 800 ml).

Svalova relaxace ma jiz maly pridavny efekt na FRC u
anestezovanych osob.
Pozn. Priinhalacnim podavani smési s vysokou inspiracni frakci O2 (nad FiO2 0,8)
dochazi behem rychle (efekt je vyjadien do 10-15 min) ke vzniku atelektdz
V dependentnich castech plic. Rozsah zmeén je mozné ovlivnit snizenim inspiracni frakce
kysliku, zkracenym poddvanim O,V pritbéhu tzv. preoxygenace nebo pouzitim
kontinudalniho pozitivniho pretlaku s tlakovou podporou Vv pritbéhu indukce anestézie.
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Vv anestezie na rezistanci dychacich cest

Pokles plicniho objemu V anestézii je spojen se
zvySenim rezistance dychacich cest
Tento efekt ale muze byt pi1 pouziti inhalacnich
anestetik s bronchodilata¢nim efektem kompenzovan
jejich pfimym pusobenim na dychaci cest.
Zvyseni rezistance v prubchu anestézie musi vest
vzdy K patrani po priciné (patologické stavy
nebo zavady pristrojoveho vybaveni).
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Ventilace a perfuze plic
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Plicni perfuze

Normalni plicni prutok krve se pohybuje kolem 5
l/min.

Normalni objem krve v plicnim kapilarnim fecisti
je udavan kolem 70-100 ml, celkovy plicni krevni
objem je uvadén v rozmezi 500-1000 ml.

V prubéhu dechového cyklu dochazi ke zméné
plicniho krevniho objemu.

Ke snizeni krevniho objemu dochazi pi1 prechodu
ze supinni do pronacni polohy (az o 27%).
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Faktory ovliviujici distribuci plicni perfuze

mechanismy gravitacnimi

mechanismy na gravitaci nezavislymi
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Gravitaéni mechanismy

Absolutni tlak v plicnici
klesa o 1 cm H20O na 1 |
cm vertikalni vySky
plice. ¢
Pritok krve stoupa
smérem k dependentnim
partiim plic.

Dle velikosti a limitace
prutoku jsou rozliSovany
3-4 plicni zony (tzv.
Westovy zony).

4 Pa>PvsPa

Zone 1
Pa>PasPy

Zone 2
Pa>PasPy

Zone 3

Blood flow —-

111



Mechanismy nezavisle na gravitaci I

Anatomicky determinovana distribuce prutoku krve plicemi

maximum krevniho priitoku je distribuovano do dorsalnich partii
plic. Pii prechodu z polohy na zddech do polohy na bfise zlistava
zachovana preferencni distribuce krevniho prutoku dorsalnimi
plicnimi oblastmi.

Srdecni vydej
jeho vzestup vede k distenzi a otevieni dosud uzavienych plicnich

cev, za urCitych okolnosti muze vest vzestup srdeCniho vydeje az
ke zhorSeni oxygenace (zvySeni plicniho zkratu).
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Mechanismy nezavisle na gravitaci 11

Alveolarni tenze kysliku - mechanismem tzv. hypoxicke plicni vazokonstrikce

vede k redistribuci pratoku krve a obvykle také ke vzestupu tlaku v a.
pulmonalis

Tento mechanismus mize byt potlacen nékterymi farmaky bézné
podavanymi v anesteézii nebo pii intenzivni peci (vazodilatancia,
anestetika)

Mechanismus vysvétlovan pfimym efektem hypoxie na plicni cévy -
bunky hladke svalovinu, tenze O, je sledovana mitochondrialnim
elektronovym transportnim systemem (ETCO).

Ostatni faktory maji pouze modulujici funkci. (napt. produkce NO,
zvyseni produkce vazokonstrik¢nich leukotrienu nad produkci
vazodilatacnich prostaglandinu - podani nesteroidnach antiflogistik vede
K zvySeni plicni vaskularni rezistance apod).

K hypoxicke plicni vazokonstrikci dochazi pti poklesu alveolarni tenze
kysliku pod 70 mmHg a maximalné je vyjadiena pti poklesu na 35
mmHg. !!
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Mechanismy nezavisle na gravitaci 111

Hyperkapnie a acidoza

zpusobuji vazokonstrikci v plicnim tecisti, vzhledem ke
globalnimu efektu neni jejich vliv na distribuci perfuze zcela jasny.

Hypokapnie

vyvolava v plicnim fecisti vazodilataci.

Pritomnost anatomickych zkrati

tyto zkraty se nachazeji mezi povodim plicnice a bronchialnimi a
pleuralnimi cévami,

dale zahrnuji nitroplicni arterioven6zni anastomozy, ktere se
oteviraji pfi vzestupu tlaku v a.pulmonalis, foramen ovale apertum,
spoje plicniho fecisté s oezofagealnimi a mediastinalnimi cévami a
tzv. Thebesianské cévy.
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Mechanismy nezavisle na gravitaci IV

Pri vysoké funkéni rezidualni Effect of lung volume on alveolar and extra-alveolar vessels
kapacité plic dochazi ke

kompresi intraalveolarnich cév a Low lung volume High lung volume
zvySeni regionalni plicni vaskularni _ _

resistence O 5

Pri nizké funkéni rezidualni P AN A

kapacité (vznik atelektdz) dochazi DU g

také ke vzestupu plicni vaskularni XK.

rezistance, podkladem je pusobeni B AT

mechanismt hypoxické plicni N~ f{ @I

vazokonstrikce. OROO0RK

Priitok krve je distribuovan do ® E

oblasti plic s niz$i vaskularni Q) J

rezistanci, tj. za normalnich

okolnosti do oblasti s optimalnim

plicnim Obj emem © 2004 Mosby Inc. All rights reserved.
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Mechanismy nezavisle na gravitaci IV

P11 vysoke funkéni rezidualni
kapacité plic dochazi ke kompresi
intraalveolarnich cév a zvyseni
regionalni plicni vaskularni
resistence

Pti nizke funkcni rezidualni
kapacité (vznik atelektdaz) dochazi
také ke vzestupu plicni vaskularni
rezistance, podkladem je plisobeni
mechanismu hypoxicke plicni
vazokonstrikce.

Priutok krve je distribuovan do
oblasti plic s nizsi vaskularni
rezistanci, tj. za normalnich
okolnosti do oblasti s optimalnim
plicnim objemem.

Pulmanary vascular resistance (PVR)

Zone 1

= HPFY
Large vesssls
== Small vessals

Taotal FVH

atel, l‘wc

—|—|—|_'-'-'-'-'-'.'.'-'l
] ] | I
'I.ClT 2.0 T 3.0 4.0 5.0 T
BV FRC TLC
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Plicni ventilace

Minutova ventilace je méfena jako soucet vydechovaneho objemu na vstupu
do dychacich cest za 1 minutu.

Alveolarni ventilace je objem vdechnutého plynu za 1 minutu, ktery se podili
na vymén¢ plynt.

VA = dechova frekvence x (Vt-Vd),

Mrtvy prostor je tvofen nerespiracnimi dychacimi cestami (tzv. anatomicky
mrtvy prostor) a neperfundovanymi alveoly (tzv. alveolarnim mrtvy prostor).

Soucet téchto dvou prostortli je oznaCovan jako tzv.fyziologicky mrtvy prostor.
Normalni hodnota mrtvého prostoru se pohybuje kolem 2 ml/kg.

Pti dechovém objemu kolem 500 ml tvofi tedy mrtvy prostor u 75 kg jedince
kolem 150 ml, tj. cca 25-30% dechového objemu.

Pti hodnotach poméru Vd/Vt nad 0,6 je jiz zavaZnym zpiisobem ovlivnéna
oxygenacni funkce plic a schopnost spontanni ventilace.

Pomér mrtvého prostoru a dechového objemu Ize kalkulovat podle vztahu:
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Mechanismy ovlivnujici distribuci ventilace

mechanismy zavislé na gravitaci

mechanismy nezavislé na gravitaci
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Na gravitaci zavisla distribuce ventilace

Dusledkem gravitace je
vertikalni gradient

O

pleuralniho tlaku
\ /e

O

Lung

TPpl 0.25 cm H,0/cm
Ppl 0.25 cm H-O/cm
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Na gravitaci zavisla distribuce ventilace

Diky vertikalnimu gradientu

pleuralniho tlaku existuje ]
vertikalni gradient disten¢niho v
transpulmonalniho tlaku PA-Ppl -
(PA - alveolarni tlak)

Apikalni alveoly jsou tedy vétsi,
bazalni alveoly mensi.

Mensi alveoly v dependentnich
oblastech plic jsou poddajnéjsi nez
distendované¢ alveoly v apikalnich

oblastech.

V¢étSina dechoveho objemu je tedy

pfi spontanni ventilaci

distribuovana do dependentnich —
partii plic.
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Negravitacni mechanismy ovliviiujici
distribuci plicni ventilace I

Regiondlni compliance
V priibéhu inspiria je vzduch distribuovan do oblasti s vyssi poddajnosti.
Regionalni poddajnost urcite plicni jednotky je dana vlastnostmi plicni
tkan€ a hrudni stény v prislusné oblasti.

Funkce surfaktantu

Surfaktant umoZznuje ménit povrchove napéti na rozhrani tekutiny a
vzduchu v zavislosti na velikosti alveolu. NaruSeni funkce surfaktantu, ke
kterému dochazi u fady patologickych plicnich procesii, vede k nestabilité
a kolapsu malych alveolil a dychacich cest.

Regionalni rezistance dychacich cest

Regionalni odpor viici proudéni plynii - rezistance je ovlivnéna zménami
prusvitu dychacich cest a charakterem proudéni.
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Negravitacni mechanismy ovliviujici
distribuci plicni ventilace 11

Regiondlni plicni casove konstanty
Regionalni plicni Casove konstanty vyjadiuji dobu plnéni individualni
alveolarni jednotky. Jsou determinovany regionalni hodnotou
rezistance dychacich cest a regionalni hodnotou poddajnosti plic a
hrudni stény.

Drahy kolaterdlni ventilace

Drahy kolateralni ventilace jsou anatomicke spojky na riiznych urovnich
tracheobronchialniho stromu a alveolarniho systému (interbronchialni,
interlobarni kanaly - Martinovy kanaly, broncho-alveolarni - Lambertovy
kanaly, interalveoldrni - Kohnovy pory).

Vztah mezi funkcni reziduadlni kapacitou a uzdverovou kapacitou
Pfi snizovani plicniho objemu dochazi pii dosazeni uzavérové kapacity
plic k uzavreni (kolapsu) dychacich cest. V pribéhu exspiria miize u
nemocnych se snizenou FRC dochazet v urcitych ¢astech plic k

exspiracnimu kolapsu dychacich cest, v téchto plicnich oblastech je
ventilace sniZena.
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Vv aktivity branice, vliv PPV

Pr1 aktivni kontrakci branice se uplatiuje fyziologicka
(gravitacni) distribuce ventilace

Regionalni ventilace klesa kranialné/non-dependentné

Pt1 PPV bez aktivity branice se uplatfuje vliv regionalni
poddajnosti hrudni stény (vliv tlaku visceralnich organu na
branict)

Regionalni ventilace je nejvyssi non-dependentné
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Vliv zarazeni PEEP

Zatrazeni PEEP v poloze na zadech u nemocnych
bez plicni patologie podporuje distribuci
ventilace do nondependentnich oblasti.

U nemocnych s pritomnosti provzdusnitelnych
atelektatickych oblasti v dependentnich ¢astech
plic dochazi ke zvétSeni EELV v dependentnich
castech plic, presto ale prevazuje distribuce
ventilace do nondependentnich oblasti

compliance hrudni stény je vyssi v nondependentni
casti hrudniku
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Volba PEEP dle stability regionalni EELI

Priichod: nizky 25 [/min] Kvalita signdlu

AEELI: G2 vs. C1 Globalni AEELI celk.
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Pom¢r ventilace/pertuze (V/Q),
nerovhomernost ventilace a perfuze

Ventilace (V) I perfize (Q) plice stoupa za normalnich okolnosti
smérem Kk niZe poloZenym (dependentnim) oblastem

V apikalnich (nondependentnich) partiich plice pfrevazuje ventilace nad
perfuzi, v bazalnich (dependentnich) partiich plice pfevazuje perfuze
nad ventilaci.

V hypoventilovanych oblastech (perfuze prevazuje nad ventilaci)
dochazi k nedostatecnému okysliceni protékajici krve.

Alveoly s pomérem V/Q < 0,3 se pii F10, 0,21 chovaji jako
neventilovane, odtékajici krev ma charakter smiSené Zilni krve.

Ve ventilovanych, ale neperfundovanych alveolech nedochazi

K vymén¢ plyna pies alveolokapilarni membranu, objem téchto alveolt
zvySuje mrtvy prostor
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Obecne mechanismy hypoxemie I

alveoldrni hypoventilace

Nizka alveolarni tenze O, bez regionalnich rozdilu

defekt v difuzi plynii pres alveolokapilarni
membranu - pokles Sa0, a PaO, je obvykle dobie
korigovatelny 1 malym zvySenim Fi0,
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Obecne mechanismy hypoxemie 11

plicni zkrat (P’pravy” plicni zkrat,

absolutni plicni zkrat)
nedochazi k zasadnimu
zlepseni Sa0O, a Pa0O, pii
zvySeni FiO,, hodnoty nad 0,2-
0,3 (méfeno pii FiO, 1,0) jsou
hrani¢ni pro setrvalou
schopnost spontanni ventilace

Right-to-left shunt

Pao, 100mmHg

Pvo, 40 mmHg
CvV0, (15mL/100mL)

(20) Pao, 54 mmHg

Cao, (17.5mL/100mL)
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Obecné mechanismy hypoxemie Il

zvySeny nepomeér V/Q (tzv.
relativni plicni zkrat,) - dochazi ke
zlepSeni SaO, a PaO, po zvySeni
FiO, a vyplaveni dusiku z plicnich
alveoli.

Alveoli with low ventilation/perfusion

V/Q normal
Pa0; 100mmHg

PvO, 40mmHg

Pao, 64mmHg

Cvo, (15mL/100mL) Cao, (18.5mL/100mL)

V/Q low
Pao,
50mmHg
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Obecne mechanismy hypoxemie I11

zvySeny nepomeér V/Q (tzv.
relativni plicni zkrat,) - dochazi ke
zlepSeni SaO, a PaO, po zvySeni
FiO, a vyplaveni dusiku z plicnich
alveoli.

Effect of increased fraction of inspired oxygen

V/Q normal
Pa0, 225mmHg

Pvo, 40mmHg

Pao, 100mmHg

Cvo, (15mL/100mL)

Cao, (20mL/100mL)
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Physiologic mechanisms of hypoxemia

Decreased alveolar partial pressure of oxygen (PAO,); normal alveolar
minus arterial difference (PA0, - Pao,)
Decreased Pio,:

Lower atmospheric pressure (PATM) with normal fraction of inspired
oxygen (FI0»)(e.g., high altitude)

Lower FIO, with normal PATM (e.g., iatrogenic)
Alveolar hypoventilation:
PAO, = PIO, — Paco,/R (e.g., depressed respiratory drive)

Increased PAO, - Pao,

Diffusion limitation — blood leaving an alveolus fails to reach equilibration
with alveolar gas; rarely significant as a cause of clinical hypoxemia

Ventilation-perfusion (V/Q) mismatching — specifically, the low VA/Q areas
cause hypoxemia by contributing blood with reduced content to the arterial
mixture

Shunt — the extreme of low V/Q; shunt flow of deoxygenated blood has no
contact with alveolar gas

On 100% oxygen (F10, = 1.0) only the shunt mechanism contributes to the
Pao, — Pao, difference. Breathing air or on any FIO, < 1.0, both shunt and low

VIQ areas (plus any diffusion limitation) contribute to the PAO, — Pao,
difference. This combined effect is termed venous admixture and has also

132



Dilu¢ni hypoxemie

Vyznamny vzestup aterialni tenze CO, (nad 75
mmHg) vede pii1 dychani vzduchu k poklesu PaO,
(dochazi ke snizeni alveolarni tenze O, pi1
vzestupu alveolarni tenze CO,).

Obdobnym mechanismem je vysvétlovana take
tzv. diluni hypoxémie pri ukonceni inhalacni
aplikace N,O, ke které mize dojit pti FiO, 0,21
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Obecne mechanismy hyperkapnemie

PriCinou arterialni hyperkapnémie je vzdy (vylou¢ime-li zasadni
nartst produkce kysli¢niku uhli¢itého) alveolarni hypoventilace.
PriCinou hyperkapnie a venozni hyperkapnémie miuze také byt
stagnace krevniho prutoku.

K alveolarni hypoventilaci vede:

snizeni minutove ventilace v dusledku poklesu velikosti dechového
objemu nebo dechové frekvence,

zvySeni ventilace mrtveho prostoru pti normalnim nebo 1 zvySeném
dechovém objemu.

Tento mechanismus se uplatiiuje 1 pf1 uméle plicni ventilaci pozitivnim
pietlakem, kdy dochazi k preferen¢ni ventilaci nondependentnich,
méné perfundovanych partii plic, a miZe se ve vySsi mife uplatnit 1 pii
aplikaci PEEP.
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Vv anestezie na vymenu plynu

Zvyseni ventilace mrtvého prostoru (zvySeni mrtvého prostoru
technickymi prostfedky —filtry apod, dale zvyseni Westovy zony 1 pri
pretlakové ventilaci)
Hypoventilace
globalni — napf. pf1 spontanni ventilaci v inhala¢ni anestezii
regionalni v dependentnich ¢astech plic pti poklesu FRC pod uroven
uzaverove kapacity
Vzniku plicniho zkratu
absolutniho v oblastech vzniku atelektaz
relativniho v oblastech se zvySenym nepomérem ventilace a perfuze pri
pouziti nizsich inspira¢nich frakci O, - do 0,6.
lig(%/iologické venozni piimes kolem 5% se zvySuje na hodnoty kolem
0.
Pt1 pouZiti vysokych inspiracnich frakci kysliku dochazi ke vzniku
absorp¢nich (nékdy nazyvanych take resorpcnich) atelektaz (viz vyse).
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Dalsi okruhy z fyziologie dychani

Transport kysliku

Kyslikova kaskada
Transport oxidu uhliciteho
Efekt hypoxie a hyperkapnie

Kompenzacni mechanismy hypoxémie a

hyperkapnie
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Kyslikova kaskada
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Transport oxidu uhliCiteho

Dissolved
CO>
Peripheral
Cells A
Hb Protein-bound
C02 —_— Hb-COg

CO2 — COp — CO2 Hb
/H*—w Hb-H"

COz\ Chemically-
HCO; I Hco, modified
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Haldane effect

Po navazani kysliku na hemoglobin klesa jeho
vazebna kapacita pro oxid uhlicity

Po navazani O, na hemoglobin se uvolnuji H* ,
reaguji s HCO3 a dochazi k uvolnéni oxidu
uhlic¢itého

Opakem je tzv. Bohrtuv efekt — po zvySeni tenze
CO2 nebo pri poklesu pH klesa vazebna kapacita
hemoglobinu pro kyslik

139




B Respiratory Physiology | X =+

< 2> O m | pathwaymedicine.org/respiratory-physiology Fyzi Ol ég ia
Pathway Medicine d y Ch a n ia

Home = Respiratory Medicine

ejueydAp eibojoizAy

Book navigation Respiratory Physiology

» Immunology

» Microbiology

» Cardiovascular Medicine

* Respiratory Medicine

» Respiratory Anatomy and
Histology

= The primary functions of the lungs are to add oxygen to the blood and remove carbon dioxide from it. Tg
lungs provide an enormous surface in which oxygen-poor and carbon dioxide-rich venous blood can co
extremely close contact with a oxygen-rich and carbon dioxide-poor alveolar space. Passive diffusion th

+ Respiratory Physiology movement of oxygen into the blood from the alveolar space as well as simultaneous movement of carbo g JO h n B : West
» Pulmonary Ventilation the opposite direction. By modulating the rate and intensity of respiration, the lungs can exert powerful i
» Breathing the tension of oxygen and carbon dioxide in the alveoli and in consequence the tension of these gases i i
» Pulmonary Blood Flow systemic blood. 5
» Pulmonary Gas Exchange + We discuss the basic mechanisms by which the lung operates and how it regulates arterial blood gases z
» Gas Transport following sections. It should be pointed out that through its modulation of arterial carbon dioxide tension = c"“’“"“"‘”‘""l”"ﬂ"’““
b ;::::::‘;:;f"“i"“ exert powerful regulatory control on the pH of arterial blood; however, this aspect of respiratory physiolojedd e Williams & Wilkins

discussed under Acid-Base Physiology

-

Control of Respiration

Pulmonary Immunity a
Subtopics
» Lower Respiratory Tract

o

patholo - Pulmonary Ventilation
» Upper Respiratory Tract . .
ot Breathing

.

Pulmonary Blood Flow
Pulmonary Gas Exchange

» Pleural Pathology

.

» Renal Medicine

e e s + Gas Transport
3 . . . .

astromiesing ene + Ventilation-Perfusion Relationships

b Hepatology « Control of Respiration
D ErrErmly) + Pulmonary Immunity
» Hematology and Oncology
» Dermatology ¢« Conducting Airway Histology up Pulmonary Ventilation »

http://unibook.upjs.sk/predaj-vydanych-
titulov/lekarska-fakulta/lekarska-fakulta-
2015




= Lectures in Respiratory | X |+ = X

& > O M ‘ meded.ucsd.eduyif

UCSan Diego Lectures in Respiratory Physiology

John B. West MD, PhD

SCHOOL e MEDICINE

I s el S

Home ; Respiratory Physiology Lectures

Lectures in Respiratory Physiology

(All movies will open into a new window.)

1. Structure and Function of the Lung Duration: 41:52

You

. Ventilation Duration: 35:25

. Blood Gas Transport gi# Duration: 4155

. Acid-Base Balance {fy Duration: 49:53

. Diffusion Durafion: 49:28
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Vybrané (pato)fyziologické aspekty terapie
PEEP

Vztah PEEP a endexpiracni plicni objem,
oxygenace a eliminace CO,

VIiv na distribuci ventilace

VIiv na funkci surfaktantu

Vliv na ventilatorem indukované plicni postizeni
Vliv na dechovou praci

Vztah PEEP a ob¢h

Vztah PEEP a nitrobfisSni tlak
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Vztah PEEP a endexspiraCni plicni objem

PEEP zvySuje endexspiraéni plicni objem EELV

rozepétim pied zafazenim PEEP jiz vzduSnych oblasti
(predpokladame-li konstantni compliance téchto oblasti, plati
A EELV = Crs,stat x A PEEP)

U nemocnych, U kterych zarazeni PEEP zabrani derekruitmentu
plicnich oblasti, které byly provzdusnéné pouzitym Spickovym
inspiracnim tlakem, se uplatiuje jesté¢ tento mechanismus.
Tento objem plicniho rekruitmentu lze kalkulovat (LR = A
EELV - Crs,stat X A PEEP) nebo mérit.

pozitivni efekt PEEP v oblastech plic, kde jsou pfitomny
kompresivni atelektazy

negativni UCinek PEEP je dan hyperinflaci plicnich oblasti, ve

kterych k rekruitmentu nedochézi
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Vztah PEEP, oxygenace a eliminace CO,

rekruitment vede ke zlepSeni oxygenace a ke zlepSeni eliminace CO,
sniZzeni plicniho zkratu

zvyseni alevololarni ventilace

hyperinflace vede ke snizeni perfuze ventilovanych alveolt
nartist Westovy zony I
zhorSenim eliminace CO,
muzZe se projevit i zhorSenim oxygenace

efekt zavisi na proporci redistribuce krevniho pritoku do
neventilovanych oblasti
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Vztah PEEP, oxygenace a eliminace CO,
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Vliv PEEP

na distribuci ventilace

zarazeni PEEP u nemocnych v poloze bez plicni
patologie podporuje distribuci ventilace do
nondependentnich oblasti

v pritomnosti provzdusnitelnych atelektatickych
oblasti v dependentnich ¢astech plic dochazi k

zvetseni El

ELV v dependentnich ¢astech plic,

presto ale prevazuje distribuce ventilace do

nondepend

entich oblasti

vliv pronacni vs supinni polohy

Sinclair SE, Intensive Care Med, 1997, 23, s. 942-950148



Vliv PEEP na distribuci perfuze

hyperinflace vznikla zarazenim PEEP vede k redistribuci
krevniho prutoku do neventilovanych oblasti

rekruitment muze vést k redistribuci prutoku do nové
provzdusnénych oblasti (HPV)

v supinni poloze vede PEEP k redistribuci pritoku krve do
dependentnich oblasti

pronacni poloze je tento jev mén¢ vyjadien
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Vliv na dechovou praci

U nemocnych s dynamickou hyperinflaci a
limitaci pritoku dychacimi cestami vede zarazeni
externiho PEEP na urovni 75% statického
instrinsického PEEP ke snizeni dechové prace az o
50% (Ranieri V.M. et )

U nemocnych bez limitace exspiracniho prutoku
muze vést zafazeni PEEP naopak k narustu
dechove prace (Tobin, M.J. et al., 1994)
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Vztah PEEP a obéh 1

u nemocnych se selhavanim levé komory

modulaci preal

snizenim after!
kysliku v myol

l0ad
0ad

u (snizeni venOzniho navratu) a

u dochazi 1 ke sniZeni spotreby

kard

u a u afterload-dependentnich

nemocnych 1 ke zvySeni srdeCniho vydeje
u nemocného bez selhavani LK vede PEEP ke

sniZzeni zilniho navratu a u hypovolemickych
nemocnych ke snizeni srdecniho vydeje

Armaganidis, A et al., 1995
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Vztah PEEP a obéh 11

Vliv na afterload pravé komory zavisi na u¢inku
PEEP na redistribuci plicni perfuze a na aktualni
velikosti plicniho objemu

PVR je nejnizsi pti optimalnim plicnim objemu
Efekt PEEP tedy vysledkem komplikované

Interakce mezi snizenim preloadu a ovlivnénim
afterloadu

pii titraci PEEP je moZné pouZzit invazivni sledovani dynamiky
zmén tlaku v arteria pulmonalis a srde¢niho vydeje nebo
neinvazivni transthorakalni nebo jicnové ultrazvukove vySetreni

srdce. 152




Vztah PEEP a nitrobrisni tlak

U rfady nemocnych existuje dobra korelace mezi
hodnotou inflekéniho bodu na statické kiivce
tlak/objem respira¢niho systému a hodnotou
nitrobiiSniho tlaku

Rutinni méreni IAP ?
Trend zmén PEEP dle trendu zmén [AP ?

U vysokych hodnot IAP 1nflek¢ni bod odrazi
pravdépodobné vice vlastnosti hrudni stény

Po zarazeni PEEP nitrobfisSni tlak obvykle stoupa
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Konec
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