Obr. 1. Fyziologie CO,a mechanismy hyperkapnie
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Klinicka fyziologie respira¢niho systému a patofyziologie hyperkapnie

FYZIOLOGIE p_ CO, A MECHANISMY HYPERKAPNIE
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Legenda: A. - fyziologie p CO, B. - stav charakterizovany snizenim V. a zvysenim RR, C. - zvyseni V,, D. - stav charakterizovany snizenim RR,
p,CO, - arteridlni tenze oxidu uhlicitého, VCO, - produkce CO, RR — dechovd frekvence, V — mrtvy prostor, VA, ,— alveoldrni prostor, V', — dechovy objem.

difuze dochazi pii zanétlivé infiltraci alveolarniho prostoru pfi ARDS v akutni
fazi, pfechodem do chronického zanétu s uplatnénim fibroproliferativnich

déjd se moznost reverzibility poruchy vyrazné snizuje.

Patofyziologie hyperkapnie
Zvysena hladina paCO, je obvykle oznacovéana za hyperkapnii, spravny
pojem je hyperkapnemie, nicnéné v klinické praxi se oba pojmy zaménui.
Pojem hyperkapnie byva vyhrazen pro popis zvyeni CO, na Urovni celého
organismul.
Zvyseni hladiny CO, v organismu je zpUsobeno dvéma mechanismy:
zvyseni produkce CO, v poméru k aktudlnim moznostem eliminace CO,
snizeni eliminace CO, v poméru k aktualnf produkci CO,
snizeni dechového objemu a/nebo ventilace mrtvého prostoru
zmény dechové frekvence (RR).

ZvySeni produkce CO,

Zvysenou produkci CO, Ize nalézt obecné u pacientd, kde je zvysend
metabolickd aktivita (zvysena télesna teplota, systémova zanétova re-
akce, kfecova aktivita, sepse, maligni hypertermie). Ke zvysené produkci
CO, vede také vyziva nutri¢nimi substraty s vysokym RQ (respiracnim
kvocientem) — zejména sacharidy. U nékterych pacientl mlze zvysena
tvorba CO, vést k obtiznému odpojovani od UPV v dlsledku nepomeéru
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mezi mnozstvim produkovaného CO, a aktualni schopnosti/kapacitou
pacienta vyloucit CO, pfi spontanni ventilaci.

Nizké dechové objemy jsou typické pro restrikéni poruchy
plic (napf. ARDS, pacienti po chirurgickych resekcich plic, pacienti
s pneumotoraxem, fluidotoraxem, intersticidlnimi plicnimi procesy).
Nizky V. je obvykle provazen zvysenou dechovou frekvenci - jde
o tzv. restrikéni ventila¢ni profil, ktery by mél byt mj. reflektovén
i v rdmci nastavovani parametrl ventildtoru — nejvétsi riziko nizkych
dechovych objem0 predstavuje uzaveér alveoll, vznik atelektdz
a tzv. atelektrauma [4].

ZvySeny mrtvy prostor (V_) (Obr. 1C)

Zvysenimrtvého prostoru vyznamneé ovliviuje alveoldrni ventilaci — dychacf
plyny nejsou v kontaktu s alveoly a nemize dochdzet k vyméné plynd na
Urovni alveolokapildrni membrany. Pacient méze klinicky vykazovat zndmky
hyperventilace, nicméné vymeéna dychacich plynl neni efektivni. Mezi
nejcastéjsi klinické priciny patii neadekvatnivelikost dychaciho okruhu (ob-
zvl&sté u déti) nebo porucha na drovni ventilace perfuze (kolaps bazalnich
partil plic, a/nebo hyperinflace apikalnich partif plic). Zvyseny V, mohou
mit pacienti s plicni embolii nebo s emfyzémem. Zvyseny mrtvy prostor
mUze byt imitovan i stavy snizeného srde¢niho vydeje (stavy po KPR,
masivni plicni embolie, srde¢ni tamponada).
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