Patofyziologie respiracniho systému |

Vztah struktury a funkce dychacich cest a plic
Komponenty respirace vedouci k jeji zakladni roli = vymeéna plynu
- ventilace & difuze & perfuze

Mechanika dychani

Rezistence v dychacich cestach

Dynamické komprese/kolaps pfi usilovném dychani
Obstrukéni nemoci (CHOPN a bronchialni astma)
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Figure 17.1 Diagrammatic view of human respiratory system (Sectional view of
the left lung is also shown)
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VZTAH STRUKTURA-FUNKCE JAKO DULEZITY FAKTOR
PORUCH RESPIRACE & DUVODY JEJICH PORUCHY
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Delikatni propojeni struktury a funkce

e Zasadni funkce respiracniho systému spociva ve vymeéne plic, tj. extrakci
kysliku ze vnéjSiho prostredi a odstranniovani odpadnich plynu, tJ oxidu
uhlicitého

— na konci hlubokého nadechu je 80% objemu plic tvoreno
vzduchem, 10% krvi a 10% tkani

 ale plocha plicni tkané tvori obrovskou plochu !
* Plice musi poskytovat

— velkou povrchovou plochu pro kontakt s vnéjsim
prostredim (~plocha tenisového kurtu) pro vymeénu plynt

— tkan (alveoldrni sténa) musi klast minimalni prekazky pro difuzi plynt
e Ale tésny kontakt s vnéjSim prostredim predstavuje pro plici riziko
poskozeni inhalaci napr. prachovych ¢astic, plynt a infekénich agens

— obranné mechanismy jsou tedy naprosto klicové a jsou zajistény kombinaci
strukturnich a imunologickych mechanismu
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Struktura dychacich cest

Trachea

* Tvoreny cca 23 (18-30) urovnémi déleni (223 tj. cca 8
milionu alveolarnich saku) mezi tracheou a alveoly
— do zhruba prvnich 7 déleni maji bronchy:

Generation
0

)

» ve sténé chrupavku a hladkou svalovinu
 epitelidlni vystelku s fasinkami a gobletovymi bb.

Bronchi
Cartilage, bronchial glands

e submukdzni hlenové zlazky

* endokrinni bb. - Kulchitsky nebo APUD (amine precursor and
uptake decarboxylation) obsahujici 5-hydroxytryptamin

Conducting airways

— dalSich 16-18 déleni bronchiol uz neobsahuje:

e chrupavku

e muskularni vrstvu resp. tato se progresivné ztencuje

* skoro zadné Gobletovy bb. v jednovrstevném rasinkovém epitelu
 ale obsahuji granulované Clara bb. produkujici surfaktantu

Bronchioles

podobnou substanci
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Struktura dychacich cest v pasmu kondukce a respirace
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Alveoly

* kazda plice obsahuje cca 300-400 milion
alveol( s celk. plochou 40 - 80m?

* bunécné typy tvorici epitelovou vystelku

— pheumocyty l. typu
* extrémné tenka cytoplasma a ted
bariéra pro vymeénu plyn(
* odvozeny od pneumocytd Il. typu

y minimalni

* spojeny vzajemné pomoci tight junctions, které

omezuji presuny tekutiny mezi kapilarou a alveoly

* snadno zranitelné, ale mohou se
délit/regenerovat!

— pneumocyty ll. typu

* je jich pomérneé dost ale zaujimaji mensi plochu

nez pneumocyty |. typu
* zdroj surfaktantu

— makrofagy

Type ll
pneumocytes

/ Alveolus

= Interstitium

Type |
pneumocytes

Alveolus

Cytoplasm of

= Red blood cell

 — Vessel

Macrophage
Alveolus

Capillary

endothelium
© Elsevier Science Ltd

Ventilation ‘% \

Blood vessel
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Alveolo — kapilarni bariéra

e Alveolarni epitelie

— pheumocyty typu |

— pneumocyty typu |l

e Kapilarni endotel
— ne-fenestrovany

* |ntersticium

— bunky (velmi malo!)
 fibroblastsy
* kontraktilni bb.

* imunitni bb. (intersticialni makrofagy,
mastocyty, ...)

— ECM

» elastinova a kolagenova vlakna
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/  Ribs move

\N\—\A\'AT‘ON (acti ve)

muscles contract

Rib

Lung
deflated

‘EXHALATI ON (pass""e’
les relax Diaphragm
Diaphragmmusc i curved down

ABNORMALITY VENTILACE & PLICNi MECHANIKY
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Respirace vedouci k vymeéne plynu zahrnuje

ventilace = mechanicky proces

— dychani v uzSim slova smyslu
difuze = chemicky proces

— prestup plynu skrze alveolo-kapilarni bariéru
perfuze = cirkulacni proces

— cirkulace krve plicni cirkulaci

umrti na plicni onemocnéni je témér vidy disledkem
neschopnosti prekonat alterované mechanické
vlastnosti plic nebo hrudni stény (nebo obou)

Copyrgt © 2004 Pearson Educoton, e publetvy) 8 Bergamn Curmwnign
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Mechanika ventilace — dechovy cyklus

Inspiration |  Expiration
.

0 ‘
Volume (L) |

0.1

- Intrapleural
pressure
(cm H,0)

R —— RS-

Alveolar
pressure
(cm H,0)

-1

Copyright @2006 by The McGraw-Hill Companies, Inc.
All rights reserve d.

* tlaky a tlakové gradienty

— tlak na povrchu téla (body surface, P, )
* obvykle totozny atmosférickému tlaku (P,,)
— alveolarni tlak (P,,,)
— ,elasticky” tlak (P)
e generovany plicnim parenchymem a povrchovym napétim
— pleuralni tlak (P )
— trans-pulmonalni lak (P )
 tlakovy rozdil mezi alveolem a pleuralni dutinou
* PL=Pa - Py
— trans-torakalni tlak (P,

 tlakovy rozdil mezi alveolem a povrchem téla

» determinuje aktualni fazi ventilace, tj. inspirium nebo
expirium
* Prs = I:)alv_ I:)bs

==
me

O =



Plicni objemy a kapacity (tj. = 2 objemy)

Maximum possible inspiration

NS T
5,000 }—
. Inspiratory Inspiratory
'E' 4.000 }— reserve volume capacity
)
Tidal
s 3,000 }— \/ volume
O
> :
€ 2,000
: L]
-d

E

o

e pomer RV ku
TLC (RV/TLC ratio)
je u zdravych
jedincl méné nez
0.25

e uvetsiny plicnich

nemoci je zvysen
RV/TLC pomér, a
to nasledovné:

— obstrukéni nemoci
v disledku T RV

— restrikéni nemoci
v dsledku 4 TLC
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Ventilace (dychani) jako mechanicky proces

* Nadech/inspirium

- Volume of breath
= 0.5 '
o
E
=
S 0
- >
4 seconds elapsed

Inspiration : Expiration

Copyright © 2001 Benjamin Cummings, an imprint of Addison Wesley Longman, Inc.
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aktivni proces, ktery je vysledkem poklesu branice a
pohybu Zeber nahoru a ven ucinkem kontrakce
interkostalnich svalu
* vklidu je v naprosté vétSiné u zdravého ¢lovéka dostatecna
kontrakce branice
dychaci svaly jsou v zasadé kosterni svaly, nicméné
mnohem méné nachylné k unavé
* jejich inava muZe hrat roli pfi vzniku respiracniho selhani jak v
dlsledku svalovych ¢i neurologickych poruch tak i pro
zavaznou chronickou obstrukci dychacich cest
nadech proti zvySenému odporu muize vyzadovat zapojeni
pomocnych dychacich svalu
e kréni (mm. sternocleidomastoidei a scaleni), ramena, zada

* Vydech/expirium

normalné pasivni proces, ktery je vysledkem relaxace
dychacich svalu a elastického smrsténi plic (elasticky recoil)
pri namaze Ci pri obstrukci je nutné zapojeni pomocnych
dychacich svalll

* Dbfisni sténa a vnitfni interkostalni svaly
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breathing in

e

-"r |n'|3rEEEE |n
volume means ‘”‘

lower pressure W
I W

] 1"
I 11

ribs move up and out
diaphragm flattens
volume of chest increases

Dychaci svaly

breathing out

A

"".r : X h -,._"-.
decrease in )

/s volume means
] higher W
J pressure |
I I

Il I

ribs fall
diaphragm moves up
volume of chest decreases

© ABPI 2013

Spinal column

External
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Internal
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Copynight © The McGeaw Ml Companies, Inc. Permission required Kor reproduction or deplay

PB =.0 PB =0
End of expiration l 5";;;?3“0“
e Pe=P ’
B . alv l PB > Palv
No air
movement LAIr moves in
0 - 7
0 Thorax Pav= —1
P,,=0 expands ' (alveolar
0 . volume
of / 0 ' increases)
. Diaphragm .L K Diaphragm
contracts

1. Barometric air
pressure (Pg) is
equal to alveolar
pressure (Pa)
and there is no air
movement.

2. Increased thoracic volume results
in increased alveolar volume and
decreased alveolar pressure.
Barometric air pressure is greater
than alveolar pressure, and air
moves into the lungs.
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Plicni mechanika zahrnuje dva typy odporu

(1) STATICKY = elasticka smrstivost

— = mechanické vlastnosti plic (a hrudni
stény), které se neméni v Case

(2) DYNAMICKY = rezistence dychacich
cest

— vlastnosti plic a konvekéniho pasma

dychacich cest, které se méni v Case

tlak nutny k roztazeni plic musi prekonat
oba typy odporu

energie potrena pro dychaci svaly k
prekonani téchto odporu je za
normalnich okolnosti velmi mala

— 2-5 % celkové spotreby O,

ale dramaticky roste pri zvyseni
nékterého z odporu (az ke 30%)

Pleural space

Po Lung
Pel \
Pa
PL /

Chest wall

Koeppen & Stanton: Beme and Levy Physiology, 6th Edition.
Copyright © 2008 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved

Relationship between transpulmonary pressure (PL) and the pleural (Ppl),
alveolar (PA), and elastic recoil (Pel) pressures of the lung

Alveolar pressure is the sum of pleural pressure and elastic recoil pressure

Transpulmonary pressure is the difference between pleural pressure and alveolar

pressure
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(ad 1) Elastické vlastnosti plic a dychacich cest

the system of airway
elastic fibres

* jsou zodpovedné za prirozenou
tendenci se smrstovat a toto generuje
negativni tlak v pleuralni dutiné

Vé v v ’ . . 7 v V4 w-’-‘-.lj' - /I‘
— sila téchto retrakcnich sil je umeérna ER NI Y A
objemu plic : < Lt
* napr. pri vétsich plicnich objemech je plice \;,5—'-‘- ¥ ,' )\ b
roztazena vice a tim je generovan negativnéjsi /’/ N ‘“j/(
intrapleuralni tlak =2 \ 74 3 :
— na konci klidného vydechu je retrakcni i }/i\(\
sila plice v rovnovaze s tendenci hrudni B =G

PERIPHERAL PERIPHERAL

steny k tomu se ,rozevrit“ ven

* vtomto okamziku jsou respiracni svaly v klidu
a plicni objem odpovida funkcni rezidualni
kapacité (FRC)

— v pripadé malych dychacich cest je jejich
otevreni vysledkem radialni trakce
generované elastickymi vlakny
parenchymu
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Situace pri dosazeni FRV

* elasticka smstivost plic ma
tendenci zmensovat objem plice
(dovnitr), naopak smrstivost
hrudni stény ven ma tendenci
objem zvétSovat = pri FRC jsou v
rovnovaze a svaly jsou relaxované

e pokud se otevre hrudnik (hrudni
chirurgie) nebo pfi traumatickém
pneumothoraxu, plice se smrsti

na objem, kdy je transpulmonarni
tlak roven nule

— hrudnik se rozevira

— plice kolabuje, nicméné neni uplné
bezvzdusna — zlstava cca 10% TLC

(a) Normal lung at rest

; P =-3 mm Hg
¢ Intrapleural pressure
\0  is subatmospheric.

Intrapleural

< >

Elastic recoil of the chest wall Elastic recoil of lung creates
tries to pull the chest wall outward. an inward pull.
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Koeppen & Stanton: Beme and Levy Physiology, 6th Edition.
Copyright © 2008 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved

The transmural pressure
across the respiratory
system at FRC is zero. At
TLC, both lung pressure
and chest wall pressure
are positive, and they
both require positive
transmural distending
pressure. The resting
volume of the chest wall
is the volume at which
the transmural pressure
for the chest wall is zero,
and it is approximately
60% of TLC. At volumes
greater than 60% of TLC,
the chest wall is
recoiling inward and
positive transmural
pressure is needed,
whereas at volumes
below 60% of TLC, the
chest wall tends to recoil
outward MUNT

MED



Elastickou smrstivost urcuji dva typy sil

* Plicni poddajnost/compliance (“roztaznost”)
— viz krivka plak-objem plice
— definovdna jako zména objemu plice zplsobena

jednotkou zmény transpulmonarniho tlaku (L/kPa)

AV
CL_E

* Povrchové napéti generované vrstvou tekutiny
pokryvajici povrch alveolu

— dano kohezivnimi silami mezi molekulami stejného
typu

* na vnitfnim povrchu vsech alveoll je tekutina ktera
klade odpor roztazeni plice a toto by generovalo celkové
obrovské povrchové napéti

 aplikovany LaPlacelv zakon: pokud by povrchové napéti
generované danou tekutinou bylo stejné, pak snizeni
poloméru (r) béhem vydechu zvysilo tlak (P) a mensi
alveoly by se vyprazdnily do vétsich a v kone¢ném
dusledku fuzovaly v mensi pocet vétsich alveoll

— tato , kolabujici tendence” je balancovana plicnim
surfaktantem vyrazné snizujicim povrchové napéti

P = pressure PxTir
T = tension (Law of Laplace)
r = radius N

Without Surfactant

7N

Alveoli 1 and 2 have equal surface tension
1 has higher pressure (due to smaller radius)
1 more likely to collapse and be harder to inflate

——— \T
. ’l lt P \
\_/ \ 3 r ’ol
With Surfactant
. ‘/\ g
2 e - )
o~ o
2 4 3

1 has less surface tension (more surfactant per area)
1 and 2 have equal pressure (due to surfactant)
1 will inflate at a faster rate than 2 (until equal in size)
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Plicni surfaktant

A SURFACTANT METABOLISM

.\sk __Surfactant
< precursors

* Komplexni smés lipidt a proteint
na povrchu alveoll (tedy rozhrani
kapalné a plynové faze) redukujici
povrchové napeéti

— povrchova vrstva je tvorena fosfolipidy
(dipalmitoyllecithin) Exocytosing
— hlubsi vrstva (hypofaze) tvorena
proteiny (SP-A, -B, -C, -D) i
e Surfaktant udrzuje plicni objem na o —
konci expirace

e Kontinualné a velmi rychle
recykluje
— ovlivnéno hormony Vc¢.
glukokortikoid(

e porucha maturace plic u predcasné
narozenych novorozenci

Type Il cell

Endocytosis and recycling or
destruction of surfactant components



A EFFECT OF SURFACE TENSION ON COMPUIANCE B FLAT AIR-WATER INTERFACE A EFFECT OF SURFACTANT ON SURFACE TENSION

100 . Infilating

0o +10 +20
Transpuimonary pressure (Prp)
{em H,0)
C DEFINITION OF SURFACE TENSION D SPHERICAL AIR-WATER INTERFACE B DIPALMITOYL C THE SURFACTANT
y PHOSPHATIDYL- APOPROTEIN SP-A

CHOLINE (DPPC)
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Pulmonary surfactant adsorption to the interface and surface film formation. Processes that may contribute to transport of surface
active surfactant species to the interface include 1) direct cooperative transfer of surfactant from secreted lamellar body-like
particles touching the interface, 2) unravelling of secreted lamellar bodies to form intermediate structures such as tubular myelin
(TM) or large surfactant layers that have the potential to move and transfer large amounts of material to the interface, and 3) rapid
movement of surface active species through a continuous network of surfactant membranes, a so-called surface phase, connecting
secreting cells with the interface.

Air

Water "@ ’W)

1) 6| Adsorption
Direct LB of surfactant
adsorption intermediates
e ke —/ Surfactant
paicle C>__\_,\) v surface phase
i Large
A LB unravelling s
layers

Secretion

' AN\ = - - Type |l cell

©2010 by American Physiological Society
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/meny elastickych vlastnosti

 zména plicni poddajnosti (TLC, FRC, RV)
— 7T plicni emfyzém, do jisté miry starnuti (TTLC, TFRC, TRV)

—  intersticalni procesy (¥ TLC, L FRC, {RV) 5
* napf. plicni fibrdza, intersticialni edém nebo bronchopneumonie
e porucha surfaktantu (LTLC, LFRC, 4RV) 4 Emphysema

— novorozenecky nebo adultni syndrom dechové tisnée
(distress, IRDS nebo ARDS, resp.), tj. tendence ke kolapsu  cChange ,

Normal

plice a edém in lung AV,
s s , v T volume C=
— alveoldrni edém (poskozeni/diluce surfaktantu) from RV AP1p /

* nemoci ovliviujici pohyblivost hrudniku ¢i branice s

— morbidni obesita
— postizeni hrudni patere
* napf. ankylozujici spondylitida a kyfoskoliéza

Fibrosis
}0.5 liter
2.5 cm H,@

— neuropatie 0 +5 +10 +20 +30 +40
* napf. Guillain-Barré syndrom Transpulmonary pressure (Prp)
(Cm H20)

— poskozeni n. frenicus (segmenty C3-C5)
— myasthenia gravis
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(ad 2) Dynamicka rezistence dychacich cest

A LAMINAR FLOW

* Plyn proudi v dychacich cestach pokud existuje ‘
tlakovy gradient |

Velocity
vectors

e aplikovana fyzika pro proudeéni v dychacich
cestach (odpor, viskozita, typ proudéni, ...)

— Poiseuille zakon rika, ze tlak je
* primo umeérny toku, délce trubice a viskosité

B TRANSITIONAL FLOW

* nepfimo umeérny poloméru Polseutie’s Low winuiaii
8nl ———
R=
/'D'l ’Q = A_[.) ,
\ /,J R
R = Resist 7

ruradhss " Q=APnr C TURBULENT FLOW

|:!.-r::;1>-W 8nl ’

y v .. vy : , -

* Prekonani zvysené rezistence vyzaduje usilovny
-~

vydech — proc¢
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Proudéni vzduchu v dychacich
cestach

Transitional

VOIOCTY (MVSEC)

Turbulence give origin to
breathing sounds;

_

Volume flow rate

=5 L/min

A B C
Area = 5.08 cm? A = 25.54 cm? A =25.4 cm?
Velocity = 16.4 cm/sec v = 32.8 cm/sec v = 3.28 cm/sec

{Modified from Nave CR, Nave BC: Physics for the health sciences, ed 3, Philadel phia, 1985, WB Saunders )
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Kde je nejvyssi resistence v dychacich cestach?

Medium-sized

’ 8171 bronchi
’ R P Terminal
2 bronchioles
3
5 T I
: Q
: -
10 g
1" m
2 i Respir-
3 15m Conducting atory
e i Zone zone
16 A o
wJ
19
» 1 5 10 15 20 23
. e B, o Airway generation

B Emcwe (stage of branching)
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Cross-sectional 100- _
Terminal
area (cm?) J’ bronchioles /
40-
30 Bronchioles
0 Small
hi
Coba bronchi
10-
bronchus
0 -
0 5 10
Airway generation
-15
e Conductance -
2 Resistance &
T 0.3 ~
& -10 ‘o
x =
E 0.2 3
] O
45 g
£ 5 §
% O
g 0.1+ )
! } ! <
RV FRC TLC
0 ‘ 0
0 2 4 6 8

Proudéni vzduchu v dychacich cestach

Lung volume (litres)

od trachei po periferii se dychaci cesty stavaji stale uzsimi, ale pocetnéjsimil
— pFicny priifez roste s poctem dychacich cest s jejich vétvenim
— rychlost toku vzduchu je nejvyssi v trachei a klesa progresivné k periferii (rychlost toku
zavisi plose pricného prirezu)
* se zaCatkem respiracniho pasma, tj. od termindlnich bronchiold, je tok plyn( realizovan
prakticky vyhradné difuzi

— viz depozice prachovych ¢astic a jinych partikuli zde a ne v alveolu
Celkové je rezistence k proudéni vzduchu velmi nizka (0.1-0.2 kPa/L u

zdravého ¢lovéka), ale kontinualné roste smérem od malych po velké
dychaci cesty

Tonus dychacich cest je kontrolovan autonomnim nervovym systémem
— bohatd vagova eferentni inervace

— mnoho adrenergnich receptord na povrchu bronchidlnich sval(i aktivované
cirkulujicimi katecholaminy

* neni anatomicka sympaticka inervace!
Rezistence v dychacich cestach je také
fu n kC| pl |Cn|Ch Objemu Airways are tethered to surrounding
alveoli. When alveoli inflate, airways

— protoZe dychaci cesty jsou ,napnuty/rozpjaty“ are forced todifate slso,
alveoly (tj. drzeny oteviené radialni trakci)

— viditelné pfi bronchoskopii

— pacienti s obstrukci profituji z dychani za
vétsich plicnich objemu
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Rezistence dychacich cest — efekt zmény prumeéru

(b)
r=1 . o
{ )\n Bronchoconstriction
| [ >\ r=05

1

Ro E7 1 unit R (0.5)% =16
(¢) 1y =0.1 (d)
Y = 026
Bronchoconstriction
»

r=0.24

Rt 2 1.5 Rt =800
(0.9)4 . (0.24)4

Current Opinion in Pharmacology

8nl
R—

ard

priklad jak luminalni sekret/mukus a
bronchokonstrikce pri astmatu méni
rezistenci v dychacich cestach

— (a) podle Poiseuilleuova zak. je rezistence k
toku (R) Umérna reciprocni hodnoté poloméru
(r) ve ¢tvrté mocniné

— (b) bez hlenu sniZuje bronchokonstrikce

polomér dychacich cest na polovinu a tim
zvysuje rezistenci 16-krat

— (c) malé mnoistvi/tloustka hlenu (t,,), které
normalné redukuje polomér pouze nepatrné
(jednu desetinu) v nekonstrihované
pridusce/pridusince (srovnej s panelem a)

— (d) stejné mnozstvi hlenu spolecné s
bronchokonstrikce velmi vyznamné zvysuje
rezistenci v dychacich cestach MUNI

MED



Volume (1)

Oba odpory v dychacich cestach urcuji dechovou praci

C = AV/AP Slope = compliance

Expiration

Inspiration

<> Airway resistance
—— Dynamic compliance
..... Static compliance

Transpulmonary pressure (H20)

tlak nutny k roztazeni plic (generovany dychacimi svaly)
musi prekonat oba typy odport

energie potrena pro dychaci svaly k prekonani téchto
odporu je za normalnich okolnosti velmi mala

— 2 —5% celkove spotreby O,

— ale dramaticky roste pfi zvyseni nékterého z odporu (az ke 30%)

slozky dechové prace
— neelasticka prace
* viskdzni odpor=7 %
e odpor dychacich cest =28 %
— elasticka prace =65 %
dechova prace souvisi s dusnosti (dyspnoe)

— coz je subjektivni priznak mnoha onemocnéni

— popisovana jako pocit nedostatku vzduchu nebo ztizeného a
namahavého dychani
MUNI
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VOLUME

OABCD = WORK TO OVERCOME
ELASTIC RESISTANCE

0

Dechova prace

AECF = WORK TO OVERCOME
NON-ELASTIC RESISTANCE

A

A
PRESSURE PRESSURE
TOTAL WORK = 0OABCD + AECF
w
S
=
o)
4 S

Q

A PRESSURE

Normal

Increased

Elastic Resistance

Elastic

Work of Breathing

Air flow

\

Total

Increased

Air flow Resistance

Tota

M

Elastic

Air flow

VN =

U -

Respiratory frequency (breaths per minute)

©Uworld

—
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Dusnost (dyspnoe)

namahova Ci klidova
— pfi fyzické namaze je mirny stupen dusnosti
normalni, patologickou se stava jen pri velmi
mirném stupni namahy (napf. pomala chuze)
nahle vznikla vs. pomalu progreduijici

ortopnoe

— zmirnéni typickou polohou v sedé v predklonu —
lepsi prace dech. svalll a mensi Zilni navrat

bez ohledu na to jak je duSnost castym
symptomem, mechanizmy jejiho vzniku nejsou
zcela znamy
uvazovany nasledujici vlivy:
— zména plicnich objem0
* detekovany receptory ve svalech hrudni stény pfri
nedmeérné zmeéné jejich délky
— napéti generované svaly pri kontrakci
e vnimano Golgiho Slachovymi organy

— rozliSuji mezi normalnim sval. napétim a napétim pfri
oslabeni nebo patologii

— centralni percepce dechového usili
(chemoreceptory, neokortex, ... ?)

bézné priciny dyspnoe

Hemodynamic, metabolic, &
pulmonary parenchymal
abnormalties

Decreased lung
compliance

Increased physiological
deadspace

N

Impaired gas exchange

Increased airway
resistance

N

Abnormal lung and chest
wall mechanics

l l

Reduced ability to respond

\ / to ventilatory needs

Dyspnea

Ventilatory supply is insufficient
to meet ventilatory demand

Ventilatory demands
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Rozdil mezi klidovym a usilovhym vydechem

FORCED EXPIRATION




Rozdil mezi klidovym a usilovhym vydechem

expiration

expiration inspiration

Volume Expired (L)
Flow Rate (L/sec)

1 sec Time (sec)
a b.

inspiration
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ProcC je vydechova rychlost limitovana?

Alveolar
pressure

+40

Elastic recoil
pressure of
lung = +10

pohyb vzduchu dychacimi cestami je vzdy vysledkem tlakovych
gradientl mezi alveoly a vnéjsim prostifedim

— alveolarni tlak (P,,,) je roven elastické smrstivosti plice (Pg ) plus
intrapleuralnimu tlaku (Pp,)

— pozitivni P, béhem expiria a negativni béhem inspiria
béhem klidného dychani je podtlak v pleuralni dutiné zodpovédny za
distenzi dychacich cest
— pfiusilovném vydechu u zdravého ¢lovéka (napt. kasel) jsou dychaci cesty
komprimovany pozitivnim pleuralnim tlakem pres 10 kPa
— dychaci cesty se neuzaviraji kompletné, protoze tlakovy gradient je udrzen
rovnéz zvySenym alveolarnim tlakem

pfi usilovném vydechu prekroCi transmuralni tlak jak P, tak P,

— mezi alveolem a usty bude bod/usek (C), kde se tlak v dychacich cestach
vyrovna intrapleuralnimu tlaku = equal pressure point (EPP), za timto mistem
dojde ke kompresi dych. cest

— EPP neni fixni, protoze béhem vydechu dochazi k poklesu tlaku a zmenseni
plicniho objemu, takzZe se posouva distalnég;i
— inicidlné je v dych. cestach s chrupavkou a teprve pozdéji dochazi ke kolapsu

* toto ma vsak za ndsledek okamzity narust tlaku v dych. cestdch pfed kompresi a jejich
opétovné otevreni a pokracovani usilovného vydechu

— u zdravych tak dych. cesty ,vibruji“ kolem EPP = ,,dynamicka komprese”

MUNI
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Dynamic Airway Collapse

S i Narrow
Forced expiration .
cartilagenous

bronchus
I (equal pressure point)
/ Elastic pull
TELE %% S 2
Expiration

%M%%/K-o

\ Total energy =

(h *p N G * 1/2p *V‘: +Platelal) dV

Alveolus

P, = 1000 Pa

Elastic recoil

| Bronchiole
Expiratory effort --- Increased Kinetic energy --- Reduced lateral pressure --- Dynamic Airway Collapse

Fig. 13-5 KMc
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EPP a dynamické komprese/kolaps dych. cest

Normal Lung

Emphysema

+1 +0.1
+30  +20
+8  +4

Normal
Expiration

Powerful
Forced Expiration

Mild
Forced Breathing

Flow rate (L/sec)
Inspiratory «—— | — Expiratory

Volume (L)

RV T Fefes

g | [PEFR
~— FEF,

FvC

Flow (L/sec)

TLC

FEF,5

/RV

15

10 -

AN
/N Maximal effort
] \

Effort-independent
region

RV

Volume
exhaled

Higher lung volume <-—— Lower lung volume

Koeppen & Stanton: Berne and Levy Physiology, 6th Edition.
Copyright © 2008 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved

3 4 (5 1 2 3
Time (sec) -2 7] Volume (L)
A
_6 Ch

-8 -

5

-10
B

Koeppen & Stanton: Berne and Levy Physiology, 6th Edition.
Copyright © 2008 by Mosby, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved
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Dusledky

(a) Resting
weesecsnes e dynamické komprese dych. cest zpusobuje jejich
LS. - predcasné uzavreni ,air trapping” a vede ke
0 Par ¥ zvyseni plicnich objemu
Pl Fi o "~ toto nicméné inicialné napomaha piekonani
— dynamickych odporu protoze je zvétSen objem,
i coz zvetsuje kalibr dych. cest a elastickou
[+0s 20 'S smrstivost
2.5 - 0
: * priprogresi obstrukce a dalsim zvysovani
= P+ P rezistence, usilovny vydech vazne (circulus
[c) Forced expiration (airflow limitation, asthma and COPD) Vltlosus)
¢ e predcasné uzavirani a inspiracni ,,otevirani”
oz 2.0 kolabovanych cest vede k typickych hlavnim a
‘22 e . vedlejSim poslechovym nalezim
W ot ecor s nceases @ yyznam PEEP ventilace
© Elsevier Science Ltd
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Spirometrie a zakladni klasifikace ventilacnich poruch

Flow Volume Loops

Volume (L)

Normal Obstructive Restrictive
Vo,
g 8= -: ";
= » % = » Normal
© - . .
i ° == Obstructive
o - o
X == Restrictive
W,
)
()
L2
= | Volume (L)
5 0
LL
Time (seconds)
c 4P
O
—-—
FEV1 =3.3 FEV1=1.0 FEV1=1.8 i
FVC =4.0 FVC =2.0 FVC =2.0 =
FEV1/FVC = 83% FEV1/FVC = 50% FEV1/FVC = 90% C 8=
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Mechanizmy obstrukce dychacich cest

e Zuzeni dychacich cest muze nastat v dusledku:
— a) kumulace hlenu, sekretu ¢i jiného materialu v lumen dychacich cest
— b) ztlusténi stény dychacich cest (hypertrofie)
— ¢) zkraceni hladkych svalll okolo ve sténé dychacich cest (bronchokonstrikce)
— d) kolaps stény dychacich cest pfri ztraté kontaktd (emfyzém)
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