Ventilac¢ni selhani (patofyziologie)

Respirac¢ni selhani je klasifikovano na zakladé patofyziologickych mechanism, které vedou k hypoxémii a/nebo
hyperkapnii. Ve zjednoduSeném pohledu se jedna o poruchy ventilace, distribuce, difuze a perfuze. Ke vzniku
hypoxémie a/nebo hyperkapnie vedou nasledujici abnormality:

V/Q nepomeér (pomér ventilace - perfuze);

intrapulmonalni P-L zkraty (intrapulmonalni shunt);

hypoventilace;

abnormalni vyména plynl na alveolokapildarni membrané;

snizend koncentrace inspirovaného O;

zvySenda desaturace venosni krve s kardialni dysfunkci plus jeden nebo vice z vyse uvedenych 5 faktord.

Ventilace

Dostate¢na minutova ventilace zajistuje fyziologickou normokapnii (PaCO, 4,5-6 kPa), hypoventilace zplsobuje
hyperkapnii a hyperventilace naopak hypokapnii.

Hyperventilaéni hypokapnie mize v disledku RAL zhorsit kyslikové hospodarstvi posunem disociac¢ni krivky pro
hemoglobin doleva a navodit srdec¢ni arytmie.

Hyperkapnie je nezddouci zejména arytmogennimi a dalSimi negativnimi vlivy na ob&hovou soustavu -
vazodilataci a naslednou kompenzacni tachykardii. Nezadouci je rovnéz rychla Gprava dlouhotrvajici hyperkapnie
mechanickou ventilaci, kterd vede k posthyperkapnické MAL. Ledviny maji relativné pomalou schopnost korigovat
exces bikarbonatd.

Poruchy ventilace

Poruchy ventilace je mozno rozclenit podle postizeni jednotlivych funkcnich Grovni dychaciho systému:
Poruchy dechového centra

trauma/intrakranialni krvaceni;
neuroinfekce;

farmakologicky Gtlum;
poruchy perfuze mozku;
apnoe u nedonosencd.

Poruchy inervace a nervosvalového prenosu

= poskozeni nervl a michy ;
= Guillain-Barré syndrom;
= trauma;
= M. Werdnig-Hoffmann;
m paréza n. phrenicus,
= nervosvalova blokada;
u |éky;
= myasthenicky syndrom;
= systémové choroby;
= DPM;
= infekce.

Periferni poruchy vykonného orgdnu (= jde soucasné o poruchy distribuce)

= postizeni hrudniku a pleury;
= pneumothorax;
= hemothorax;
= chylothorax;
= postiZzeni dychacich svalQ;
= pri nadmérné dechové praci;
= kachexii;
= postizeni dychacich cest;
= epiglotitis;
= akutni laryngitida;
m aspirace;
= asthma bronchiale;
= bronchiolitis.
= postizeni plicniho parenchymu;
= pneumonie;
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= ALI/ARDS;
= edém plic.

Distribuce

Distribuce predstavuje rozdélovani vdechované smési do jednotlivych oblasti plice. Distribu¢ni poméry Ize ovlivnit
volbou ventila¢niho rezimu a dalSimi Upravami dechového cyklu (inspira¢ni prodlevou, zavedenim tzv. vzdechu =
sigh atd.). Poruchy distribuce se tykaji intrapulmonainiho rozdéleni vdechovaného vzduchu. Vyménu plyn{ postihuji
odlisné v rliznych slozkach 2 zakladni typy plicnich onemocnéni: obstrukce a restrikce.

Poruchy distribuce - obstrukce

Obstrukce je charakterizovana zvySenim odporu dychacich cest (expirac¢ni stridor, wheezing, smiseny stridor). V
patogenezi dominuje nerovnomeérnost ventilace a perfuze (porucha V/Q), plicni zkrat, vzestup rezistance dychacich
cest. Spirometrie prokazuje narusenou dynamiku vymeény plyn{ a vzestup FRC.

Obstrukéni poruchy jsou prototypem ventila¢niho selhani, kdy primarnim problémem je nedostatecnd eliminace
COs.

asthma bronchiale
bronchitis
bronchiolitis
CHOPN

Pro obstruk¢ni poruchy jsou typické normalni compliance, zvySend rezistence (prevadzné airway rezistance),
zvySeny RV, FRC a snizeny FEV1.

Poruchy distribuce - restrikce

Restrikce je charakterizovéana snizenou compliance hrudniku a/nebo plic. V patogenezi se uplathuji alveolokapilarni
blok, snizeni difuzni kapacity, plicni zkrat a ventilacné-perfuzni nepomeér. Spirometrie prokazuje snizeni plicnich
objemU a kapacit. Restrikéni poruchy jsou prototypem hypoxického selhani, tj. selhani oxygenace. Pri tézkych
poruchach se pfidruzuje i hyperkapnie.

pulmonalni pri¢iny

plicni fibréza
resekce plic
plicni edém
pneumonie

extrapulmonalni priciny

ascites

kyfoskoliosa
popaleniny

vysoky stav branice

Hypoxicka plicni vazokonstrikce vede mechanismem plicni hypertenze k rozvoji cor pulmonale!

Pro restrik¢ni poruchy jsou typické snizena compliance, zvySena plicni resistance, zvySena dechova prace, pokles
VA, RV, FRC a TV, zvysené P-L zkraty, plicni hypertenze, nizkd T (- prevazuji rychlé plicni jednotky).

Poruchy distribuce - kombinované poruchy
Kombinované poruchy obstrukce a restrikce znamenaji kombinaci vy$e uvedenych patofyziologickych mechanisma.

Typickym predstavitelem je cysticka fibrosa. Charakteristickd je snizend compliance, zvySend rezistance, zvysend
dechova prace, zvysené P-L zkraty, T mlze byt nizka i vysoka.

Difuse

Difuse je dllezitou slozkou vymény plynl. Pfenos krevnich plynd je velice rychly (0,1 sec). Je dén gradientem
parcialnich tlakd na alveolokapildrni membrané. Solubilita oxidu uhli¢itého zpUsobuje rychlejsi difusi ve srovnani s
kyslikem, proto u fady chorobnych stavi predchazi hypoxémie hyperkapnii. Dostate¢né difuzi krevnich plynd
odpovida fyziologicka hodnota alveolo-arterialniho kyslikového gradientu A-aDO5.

Interpretace hodnot A-aDO5:

= hypoxémie s normalnim A-aDO, svédc¢i o hypoventilaci;
= hypoxemie se zvySenym A-aDO, svédci o poruSe ventilace/perfuze, difuze = alveolokapiladrniho transportu.

Poruchy difuse
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Poruchy difuse ovliviiuji rychlost a rozsah vymény plynd. VZdy je postizen prenos kysliku, pfi zavaznéjsich
poruchéch i pfenos CO,. Pfi poruchéch difuze se uplatfiuji zejména tyto patofyziologické mechanismy: zmény
tlakovych gradientd plynd mezi alveolarnim vzduchem a krvi, funkéni nebo morfologické omezeni difuzni plochy,
zmeéna difusni drahy (porucha alveolokapilarni membrany), zmény plicni perfuze. Rozsdhlé poruchy jsou
oznacovany jako alveolokapilarni blok.

= plicni fibréza
= intersticidlni plicni zadnét
= ARDS

Perfuze

Ventilacné-perfuzni pomér a jeho poruchy

Distribuci perfuze v plicich uréuje krevni tlak. Prisvit plicnich kapilar urcuje nizkotlaky obéh v plicnim recisti a tlak v
alveolech. Alveolarni ventilace dosahuje u dospélych normalné hodnot 4-5 litr&/min., minutovy srde¢ni vydej je 5
litrG. Normalni hodnota V/Q je tedy 0,8-1,0.

{2 Podrobnéjsi informace naleznete na strance Pomér plicni ventilace - perfuze.

Vysledkem patologického V/Q poméru je bud snizeni V/Q poméru (vznik P-L zkratu pfi perfuzi hypoventilovanych
alveolll) nebo jeho zvyseni (nardst alveoldarniho mrtvého prostoru pri hypoperfuzi dobre ventilovanych alveol@).
Regionalné mize dochazet i k protichGdnym poruchadm. V extrémnim pripadé je V/Q rovno nekonec¢nu (non -
perfuze, napf. plicni embolizace), nebo naopak pfi atelektdze (non - ventilace) je rovno nule. Mirnd hypoxémie
vznikld na podkladé V/Q nepoméru odpovida dobre na oxygenoterapii, tézky V/Q nepomér jiz navyseni FiO, ovlivni
jen minimalné.

Zkrat Qz / Qco

Zkrat Ize definovat jako procentudlni zastoupeni venosni krve v celkovém systémovém pritoku, které
neprichazi do kontaktu s funkéni alveolokapilarni membranou. Zkrat se vypocita jako podil zkratového prétoku Qz k
pritoku celkovému, tj. srde¢nimu vydeji Qco. Navyseni FiO, mé pouze maly vliv na pO2 v pfipadé, Ze hodnota
zkratu presadhne hodnotu 30 %.

PFicina

Nejcastéjsi pricinou zkratu je perfuze neventilovanych plic. Dynamika zmén tohoto ukazatele je typicka pro urcité
vyvojové faze plicnich postizeni. Zvétseni plicniho zkratu koreluje se zhorsenim mistniho nélezu i celkového stavu
nemocného a méa prognosticky vyznam. Optimalnich podminek pro vyménu plynd je dosazeno pfi spravném
pomeéru ventilace a perfuze V/Q.

| ve zcela zdravych plicich je tfeba pocitat se zkratem. Podili se na ném jednak funkcni zkraty (cca 2 % srdecniho
vydeje) a jednak anatomické zkraty (rovnéz cca 2 % srdecniho vydeje). Funkéni zkraty jsou dany pritomnosti velmi
malych region{ neventilovanych plic, ale se zachovanou perfuzi. Anatomicky zkrat je dan pritokem krve
bronchialnimi vénami, vénami pleurdinimi, Thebesianskymi vénami a nitrosrde¢nim zkratem.

= Zkrat < 10 % pfi UPV je obrazem normalni funkce kardiopulmonalniho systému.

= Zkrat mezi 20-30 % predstavuje horni fyziologickou mez - pacient mUze spontanné dychat, pokud nejsou
pritomna jind orgadnové postizeni.

= Pfj zkratu > 30 % jiZz pacienta nelze zatizit spontanni ventilaci. Pretrvdva hypoxémie i pfi oxygenoterapii,
protoze krev protékajici zkratem neprichdzi do kontaktu s vysokou koncentraci O, v alveolech. V této situaci
jiz navyseni FiO, nepfindsi benefit, ale nutno nabidnout recruitment manévry a maximalizovat plicni objem
navysenim pozitivniho tlaku (PIP, PEEP). S narlstem intrapulmonalniho zkratu proporcionalné klesa pO,, pCO,
z(stava konstantni v ddsledku navyseni plicni minutové ventilace dokud shunt neni > 50 %.

= Vzestup podilu zkratované krve na > 50 % zplsobuje Zivot ohrozujici hypoxémii.

Druhotné poruchy perfuze vznikaji plicni vazokonstrikci (hypoxie, acidosa), mechanismem hypoxické plicni
vazokonstrikce pfi snizeni ventilace.

Patologické stavy vedouci k navys$eni P-L zkratt

atelektasa

PNO

plicni edém
pneumonie
ARDS

RDS z nezralosti

Alveolarni mrtvy prostor

Pokud ventilace presahuje moznosti kapilarniho pritoku, pomér V/Q je > 1. V této situaci je navysen alveolarni
mrtvy prostor. Alveoldrni mrtvy prostor spole¢né s anatomickym tvori tzv. mrtvy ventila¢ni prostor, ktery za
normalnich okolnosti predstavuje do 30 % celkové ventilace. Navyseni mrtvého prostoru vede k hypoxémii, pozdé&ji
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i k hyperkapnii. Alveolarni mrtvy prostor navysuji poruchy plicni perfuze v dlsledku hypotenze, plicni embolie, ale
predevsim vysoké tlaky (PIP, PEEP) pfi UPV mechanismem alveolarni overdistenze. Narlst anatomického mrtvého
prostoru predstavuji predevsim ventilaéni okruhy pri UPV.

V ustédleném stavu je hodnota pCO, pfimo Umérné k produkci COa nepfimo Umérna k alveolarni ventilaci. Z toho
vyplyva, ze k hyperkapnii vede pokles alveolarni ventilace a/nebo zvySena produkce CO,.

Za patologickych stav(, pri nadbytec¢né ventilaci a neodpovidajici perfuzi, stoupa podil ventilace mrtvého prostoru.
Naopak nedostate¢nd ventilace dobre perfundované oblasti zplsobuje narlst zkratu !

Pro orientacni posouzeni poméru mezi velikosti funkéniho mrtvého prostoru a velikosti dechového objemu (Vd/Vt)
je pouzivano stanoveni rozdilu mezi arterialni tenzi CO, a tenzi CO, ve vydechované smési na konci
vydechu (etCO5). Za normalnich okolnosti je tento rozdil minimalni (2-5 torr), za patologickych okolnosti vyrazné
stoupa (vzestup je zplsoben predevsim poklesem hodnoty etCO,).

U normalnich subjektl je hodnota Vd/Vt v rozmezi 0,2-0,3. Vzestup Vd/Vt je spojen nejprve s rozvojem hypoxemie,
k hyperkapnii obvykle dochazi, je-li Vd/Vt vétsi nez 0,5.

Déleni respira¢niho selhani dle hodnot krevnich plyni

1. Hypoxické respirac¢ni selhani, které je zplsobeno ventila¢né-perfuznim nepomérem s navysenim plicniho
zkratu nebo poruchou difuze na alveolokapildrni membrané = alveolokapildrni blok. Tento typ vede k
intrapulmonalnimu miseni venosni a arterialni krve. Vysledkem je hypoxemie s normokapnii, nebot jak uz bylo
feceno vySe, solubilita CO, je podstatné vyssi nez O,. Dokonce pfi kompenzacnim zvyseni ventilace (u déti
zejména zvyseni dechové frekvence) mlzeme inicidlné nalézat i hypokapnii. S prohloubenim této poruchy, ale
postupné stoupad i hodnota pCO2 a v tézkych stavech jiz nachdzime globalni respiracni insuficienci.

2. Druhym typem je hypoxicko-hyperkapnické respira¢ni selhdni. Dochazi k nému rovnéz pfri snizeni
alveolarni ventilace ve vztahu k fyziologickym potrfebam organismu. Vysledkem je hypoxie a soucasné
hyperkapnie.

= onemocnéni postihujici plicni parenchym a vedouci ke snizeni V/Q poméru, inicidlné vedou k hypoxickému
respira¢nimu selhani.

= onemocnéni postihujici dychaci cesty a respiracni ridici jednotky vedou k hypoxicko-hyperkapnickému
respira¢nimu selhdni. Hyperkapnie je zcela typicka pro onemocnéni postihujici pravé respiracni pumpu.

Odkazy

Zdroj

= HAVRANEK, Jifi: Ventilani selhani (upraveno)
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Souvisejici ¢lanky

= Vazba kysliku na hemoglobin
= Pomér plicni ventilace - perfuze
= Ventiladni selhdni (pediatrie)
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