Pomeérné zastoupenf jednotlivych mechanismd, jejich mira a vliv
na vznik hypoxemie je u rdznych plicnich patologif odlisny. Rozpoznanf
prevazujiciho mechanismu je dilezité pro klinickou praxi z ddvodu
rozdilné reaktivity na intervence provadéné za Ucelem korekce hypo-
xemie (5), vice viz Tab. 1.

Z casového hlediska Ize hypoxemii rozdélit na:
1) akutni (rozvoj v intervalu méné nez 6 hod),

2) subakutni (6 hod az 7 dni),
3)

4) chronickou (vice nez 90 dni) (1).

protrahovanou (7 dnf az 90 dni),

Vintenzivni péci se setkdvdme nejcastéji se subakutniformou hypo-
xemie, kterd se vyznacuje vyse zminénou aktivaci adaptacnich procest
na systémové i bunécné Urovni, jejichz cilem je prevence vzniku nerov-
novahy mezi DO, a VO, a vzniku hypoxie. Tato adaptace se ovsem muze
uplatnit pouze v situacich, kdy je néstup hypoxemie pozvolny a nevede
ke kritické hypoxii tkan!.

Hypoxie

Hypoxie je snizena hladina tkariového parcialniho tlaku O, (PtO,),
tedy tlak tvofeny volné rozpusténymi molekulami O, lokalizovanymi
v mezibunécném prostoru tkané. Mira PtO, je dana na jedné strané
velikostf pfisunu O, do tkani (DO,) a na druhé strané velikosti spotieby
0O, ve tkanich (VO,). Primérna hodnota PtO, byva udavana pfiblizné
23 mm Hg (3,2 kPa).

VO, je za fyziologickych podminek ovlivnéna pouze energetickou po-
trebou bunék (koncentraci adenozindifosfatu — ADP). K zajisténi normalniho
priibéhu oxidativnich procest na intraceluldrni (cytosolické) Urovni staci
parcialn tlaky vy3si nez do 3mm Hg. Za patologického stavu v pfipade
poklesu intracelularmniho tlaku O, pod 1 mm Hg se narusuje spotfeba O, (6).

Z patofyziologického hlediska Ize hypoxii

rozdélit na 4 zakladni podskupiny:

1) hypoxemicka hypoxie (nizka koncentrace nebo parcialni tlak O, ve
vdechované smési a respiracni insuficience, téma tohoto textu),

2) stagnacnf (cirkulacni) hypoxie (lokdIni nebo celkové zpomaleni prd-
toku krve cévnim systémem, napf. pfi srde¢nim selhdn),

3) anemickd hypoxie (snizeni hladiny nebo porucha funkce hemo-
globinu),

Tab. 2. Adaptace na hypoxie v zdvislosti na case a lokalizaci
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4) histotoxicka (porucha utilizace O, az na tkanoveé drovni, napf. otrava
kyanovodikem).

Hypoxie mUze vést k poruse funkce burky, popripadé az jeji smrti,
nejen vlivem energetického selhani. Dochazi pfi ni také, zdanlivé paradoxné,
i ke zvysené tvorbé reaktivnich kyslikovych sloucenin (ROS). Za aerobnich
podminek jsou totiZ elektrony v rdamci dychaciho fetézce prenaseny pomoci
dvou koenzym nikotinamid adenin dinukleotid (NADH) a flavinadenin
dinukleotid (FADH2) pfes mitochondridini komplexy -1V a nasledné, po jejich
reakci s kyslikem a vodikem, vznika H,O (Obr. 2).V podminkéach hypoxie se
elektrony uvolnuji pfed komplexem IV a dochézl k tvorbeé superoxidu (O,.-)
ajeho nasledné konverzi na peroxid vodiku, pfipadé na dalsif ROS. Mlze tak
dojit k poruse bunécné redoxni rovnovéhy a oxidativnimu poskozeni dlile-
Zitych bunécnych molekul (proteinové enzymatické systémy, DNA, proteiny
cytoskeletuy, lipidy biomembran apod), coz také miize vést ke smrtiburiky.

Na druhou stranu existuiji i nazory, ze kromé negativniho vlivu maze
hypoxie sehrdvat protektivn{ antiapoptotickou roli (7, 8).

Z klinického hlediska je vyznamné, Ze arteridlni hypoxemie nemusf
byt vzdy podkladem pro vznik tkdrnové hypoxie (hypoxemické hypoxie).
Hypoxie pak vznika zejména v situaci snizené kardiovaskuldrni adapta-
bility, pfedevsim ve smyslu omezené schopnosti navyseni srdecniho
vydeje ke korekci DO,

Obr. 1. Disociacni kiivka hemoglobinu pro O, a koncentrace O,
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Kritickd hodnota parcidiniho tlaku O, v arteridlni krvi (PaO,) je piiblizné 60 mm Hg
(8 kPa), pod touto hodnotou strmé klesd saturace hemoglobinu kyslikem, a tudiz
i celkovd koncentrace O, v krvi (CaO).

adaptace systémova bunécna
akutni AA srde¢niho vydeje posun disociacni kfivky hemoglobinu pro O,
A Aminutova ventilace doprava (*PtCOz, 7 pH)
systémova organova vazodilatace zvysenf efektivity anaerobni glykolyzy A celularnf
hypoxicka plicnf vazokonstrikce uptake glukozy, A aktivity glykolytickych enzym?)
subakutni kyslikova konformace:
protrahovana A srde¢niho vydeje HIF
A minutova ventilace deaktivace mitochondrif
A erytropoetin ] biogeneze mitochondri,
¥ mitochondrilniho elektronového uncouplingu
chronicka A erytropoetin kyslikova konformace, HIF

HIF-1 —hypoxia indicible factor 1, PtCO, - tkdrovy parcidini tlak CO,
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