Dychani za ruznych

»fyziologickych"
podminek



A LOCATION OF CARQTID AND AORTIC BODIES
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Nechemickeé vlivy

Ruzné typy receptoru ve sténach dychacich cest

Drazdiveé receptory ve sliznici dychacich cest — rychle se adaptuijici,
Stimulovany radou chemickych latek (histamin, serotonin, cigaretovy kour).
Spolecnou odpovédi na podrazdéni je zvySena sekrece hlenu, zuzeni laryngu a bronchu

C-receptory (v blizkosti plicnich kapilar - juxtakapilarni =J receptory) — volna nervova zakonceni
vagovych nemyelinizovanych viaken (typu C) v intersticiu bronchu a alveolu;

Podrazdeni mechanické (zvySené roztazeni plic, zvySeny tlak v plicnim obéhu,

plicni edém) i chemicke;

Reflexni odpovéd — zrychlené mélké dychani, bronchokonstrikce, zvySena

produkce hlenu, drazdivy kasel

Tahoveé receptory (stretch receptory) pomalu se adaptujici, v hladké svaloviné
trachei a bronchu; jejich podrazdéni tlumi aktivitu respiracniho centra v mozkovém
kmeni — Hering-Breuerovy reflexy.



Obrannée reflexy dychaci

e Aktivni odstranéni skodliviny, ktera jiz pronikla do dychacich cest
 KASLACI REFLEX

* Podnéet: nadmérné mnozstvi hlenu nebo cizorodych latek; drazdive
receptory v dolnich cestach dychacich; informace vedena n.vagus do
prodl.michy; spusti se rada koordinovanych déju:

* Hluboky vdech a uzavreni hlasové stérbiny

e Hluboky vydech proti uzavrené hlasové stérbiné vedouci ke zvyseni
intrapulmonalniho tlaku

* Nahlé otevreni hlasové stérbiny — vydechovany vzduch vyrazi velkou silou a rychlosti
(az 800km/hod)

* Proud vydechovaného vzduchu s sebou strhava cizi télesa a nahromadény sekret



Obrannée reflexy dychaci

 KYCHACI REFLEX
* Podrazdeni sliznice nosni dutiny v oblasti septa a concha nasalis media

a inferior chemickym, mechanickym c¢i chladovym podnétem (drazdivé
receptory - volna nervova zakonceni n. trigeminus)

* informace vedena n. trigeminus do mozkoveho kmene

* spusti se rada koordinovanych déju podobnych jako u kasle s tim rozdilem,
ze snizeni mekkého patra castecne usmeérni vydechovany proud vzduchu do
dutiny nosni

* Pripravné inspirium pres usta, interpleuralni tlak klesa na -15mmHg; kratké zastaveni
ke konci nddechu (zvySena aktivace expiracniho centra); pak kontrakce expiracnich
svall s uzavrenou hlasivkovou stérbinou; nahlé otevreni hlasivkové stérbiny-prudky
vydech nosem i usty



Ochrannée reflexy dychaci

e Chrani pred vniknutim skodliviny
« KRATSCHMERUV APNOICKY REFLEX

* Podrazdéni receptort hornich cest dychacich drazdivymi latkami —
napr. Cpavkem

 informace vedena do mozkového kmene

* nasledek: zpomaleni a zmelCeni dychani az zastava dechu, zuzeni

laryngu a bronchu (timto se zabrani vniknuti |atek do dolnich cest
dychacich)



Nechemickeé vlivy

Ruzné typy receptoru ve sténach dychacich cest

Drazdiveé receptory ve sliznici dychacich cest — rychle se adaptuijici,
Stimulovany radou chemickych latek (histamin, serotonin, cigaretovy kour).
Spolecnou odpovédi na podrazdéni je zvySena sekrece hlenu, zuzeni laryngu a bronchu

C-receptory (v blizkosti plicnich cév =J receptory)— volna nervova zakonceni
vagovych nemyelinizovanych vilaken (typu C) v intersticiu bronchu a alveolu;
Podrazdeni mechanické (zvySené roztazeni plic, zvySeny tlak v plicnim obéhu,
plicni edém) i chemicke;

Reflexni odpovéd — zrychlené mélké dychani, bronchokonstrikce, zvySena
produkce hlenu, drazdivy kasel

Tahoveé receptory (stretch receptory) pomalu se adaptujici, v hladké svaloviné
trachei a bronchu; jejich podrazdéni tlumi aktivitu respiracniho centra v mozkovém
kmeni — Hering-Breuerovy reflexy.
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HERING-BREUEROVY REFLEXY
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VAGOTOMIE

Pro dukaz toho, Ze informace z mechanoreceptoru o rozepnuti ¢i smrsténi plic je
vedena cestou nervus vagus, byla provedena vagotomie.

Dochazi ke zméne charakteru dychani: potkan dycha pravidelné se zpomalenou
frekvenci, je prodlouzeno inspirium ve vztahu k exspiriu, zvétSuje se dechovy objem.
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Periodicke dychani
* Neni pravidelné, rytmické, ale dychani probiha
v periodach (,,chvilku se dycha, chvilku se nedycha®)

* CHEYNE-STOKESOVO dychani

* BIOTOVO dychani

 Lapavé dychani (,,gasping”)

* KUSSMAULOVO dychani u diabetického komatu




* Apneusis

 Asfyxie

e Zivnuti — pOVZdECh — vyrazné zvéetseni objemu hrudniku a dechového objemu, slouzi k
otevreni kolabovanych alveol(, kratkodobé zvySuje okysliceni krve



A INTEGRATED PHREMIC NERVE ACTIVITY
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Regulace dychani pri zatezi

 Zména ventilace bezprostredné po zacatku svalové prace = kombinace
chemickych i dalSich nechemickych vlivi

* Pravdépodobneé je rozhodujici nervova regulace, chemické podnéty
upresnuji nastaveni plicni ventilace

* Minutova plicni ventilace se zvysuje primo umerneé spotrebeé kysliku
- hodnoty pO,, pCO, a pH se vyrazne nemeni



Regulace dychani pri zatez

* RespiraCni centrum je aktivovano z motorickych oblasti mozkové kury
(eferentni kortikospinalni drahy k motoneuronum prednich roht
misSnich a soucasné kolateralami do mozkového kmene)

e proces uceni v prubéhu zivota moduluje tyto zmeény tak, aby velikost ventilace
odpovidala metabolickym narokim organismu co nejpresnéji

» Drazdéni proprioreceptoru v pracujicich svalech, Slachach a kloubnich
pouzdrech (aferentni drahy do michy, vzestupné drahy s kolateralami
aktivuji respiracni centra)



Regulace dychani pri zatez

» Kombinace chemickeé i nechemické stimulace dechového
centra — zvyseni minutové ventilace na 150-170l/min
(u trénovanych)

* Pozndmka: nezapomente na Bohruv efekt — snazsi uvolnovani
kysliku z hemoglobinu

* Horni hranice moznosti prisunu kysliku ke tkanim: srdecni
vydej 5-7xvyssi — extrakce kysliku z krve 3x klidova hodnota -
mnozstvi kysliku dodavané pracujicim svalim az 20x



KesPiRaTORY RESFOMNSE TO EXercCISE
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Hypoxie

* Hypoxie je souhrnny nazev pro nedostatek kysliku v téle nebo v jednotlivych tkanich
* Hypoxémie - nedostatek kysliku v arterialni krvi.
* Anoxie - uplny nedostatek kysliku

Nejcastejsu typy hypoxii:
Hypoxicka — fyziologie: pri pobytu ve vyssich
nadmorskych vyskach

- Transportni (anemicka) — snizena transportni kapacita
krve pro kyslik (anémie, ztrata krve, otrava CO)

* Ischemicka (stagnacni) — omezeny prutok krve tkani
(uzaver tepny)

- Histotoxicka — bunky nejsou schopny vyuzit kyslik
(otrava kyanidy — poskozeni dychaciho retézce)

Nékteré formy hypoxie doprovazeny modravym zabarvenim ktize —
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vyska

3 048
6 096
9134
12 192

15 240

Efekt nadmorske vysky na syceni krve kyslikem
(Cisla v zavorce jsou hodnoty po aklimatizaci)

barometricky tlak

(mmHg)

760
523
349
249
141

87

pO,

(mmHg)

159
110
73
47
29

18

pCO,
alveolarni
(mmHg)
40 (40)
36 (23)
24 (10)

24 (7)

pO,

alveolarni

(mmHg)

104 (104)
67 (77)
40 (53)

18 (30)

saturace
(%)

97 (97)
90 (92)
73 (85)

24 (38)



VYSKOVA HYPOXIE

CNS euforie, ztrata orientace
GIT nevolnost

Sensitivita bolest hlavy

Respirace zrychlena

TK mirny vzestup

TF zvysSena, nepravidelna

Sval ztrata koordinace



Hyperoxie

Nadbytek kysliku v télesnych tekutinach a ve tkanich se vzestupem pO, v krvi nad fyziologickou hodnotu

Nejcastéji vznika jako dlsledek:
* Dychani Cistého kysliku pfi kyslikové terapii
e Zvyseni okolniho tlaku vzduchu (hyperbarii) s normalnim podilem kysliku (potapéni)

* Dlouhodobé vdechovani kysliku je nebezpecné — toxicita kysliku
* Priznaky otravy kyslikem zavisi na Case expozice:
* Nékolik hodin — podrazdéni dychacich cest, poskozeni plicni tkané
* Neékolik dnli — svalové krece a dalsi pfiznaky z poskozeni centralniho nervového systému
(dezorientace, zavraté, poruchy vidéni)
Tvorba volnych kyslikovych radikalt — oxidace nenasycenych mastnych kyselin v membranach bunék — inaktivace
nékterych enzymu — poskozeni bunék; nejvice citliva nervova tkan (stoupne-li pO, v alveolarnim vzduchu nad 200kPa)



Hyperoxie

Lécba kyslikem — oxygenoterapie = inhalace 100% kysliku nebo smési bohaté na kyslik
za normo — hyperbarickych podminek

Saturace Hb kyslikem za normalnich podminek je témer 100%
= pri oxygenoterapii stoupa mnozstvi fyzikalné rozpusténého kysliku

Vyuziti:
Tam kde je zadouci zvysit nizky pO, nebo celkovy obsah kysliku v arterialni krvi:
Chronicka obstrukcni pulmonalni nemoc, infarkt myokardu, tézké anémie, otrava CO aj.



Hyperkapnie

* Hyperkapnie je vzestup koncentrace oxidu uhliciteho v krvi nebo ve tkanich,
ktery je zplsoben retenci CO, v téle

* mozné priciny: celkova alveolarni hypoventilace (snizena ventilace plic nebo
prodlouzeni mrtvého prostoru)

* mirnd hyperkapnie (5 -7 kPa) vyvola stimulaci dechového centra (terapeutické vyuziti: pneumoxid
= smés kyslik + 2-5% CO,)

hyperkapnie kolem 10 kPa - narkoticky ucinek CO, — utlum dechového centra (pfedchazi bolest
hlavy, zmatenost, dezorientace, pocit dusnosti)

hyperkapnie nad 12 kPa — vyrazny utlum dychani — koéma az smrt



HYPOKAPNIE - { CO,

napr. v dusledku hyperventilace u chronicky uzkostnych
pacientu

- vazokonstrikce v systémovéem recisti vcetné mozkovych
cév - hypoxie mozku - ztrata orientace, zmatenost,
zavrate, parestézie

snizeny pCO, v tekutinach=respiracni alkaléza-kompenzovana zvysenym vylu¢ovanim bikarbonatu
ledvinami, vede k poklesu podilu ionizovaného Ca%*v plazmé (plazmatické proteiny pfi vzestupu pH
poskytuji vice proteinovych aniontl pro vazbu Ca?* - hypokalcémie — tetanické krece)

Prvni pomoc: dychani do sacku (re-breathing)



