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Volne by sme mohli povedat, ze vSetko v [udskom organiz-
me zavisi od privodu kyslika. Pochopitelne, Ze nie iba do
pluc, ani preto, aby sa nadviazal na hemoglobin. Optimalny
privod kyslika do buniek je principidlnou poziadavkou ich
normélnej funkcie. Kyslik ,,sa potrebuje dostat az do buniek.
A v bunkéch az do mitochondrii, miesta jeho aktualnej uti-
lizicie. Preto je rozhodujucim pre definiciu hypoxie prave
bunkovy parcidlny tlak kyslika (PO,) v mitochondridch,
ktory pre normalny oxidativny metabolizmus musi dosa-
hovat hodnoty 0,1 - 1 mmHg (13,3 - 133,3 Pa). Hypoxia
je stav, ked’ nie je zabezpeceny dostatoény parcialny tlak
kyslika na fungovanie oxidativnej fosforylacie v tkanivach.
Mimo malého mnozstva kyslika viazaného v kostrovom svale
a v myokarde na myoglobin su zasoby kyslika v tkanivach
prakticky nulové, a preto jeho ponuka mitochondridam zavisi
od jeho momentalnej dodavky. Pre normalny prisun kyslika
k tkanivam musia byt ,,splnené“ tieto podmienky:
1. dokonaly prenos kyslika z atmosféry do krvi v plucach,
2. nezmenena ,schopnost krvi“ (kapacita hemoglobinu) pre
prenos kyslika,
3. neruseny transport kyslika nadviazaného na hemoglobin
z plic do tkaniv,
4. optimélna regionalna distribucia dodavky kyslika podla
aktivity a potrieb organov,
5. nehatena difuzia kyslika z kapildr do buniek zabezpecena
jeho optimalnym parcidlnym tlakom,
6. uplné vyuzitie kyslika v bunkach.

Kyslika je oby¢ajne dostatok v naSom okoli, vo vzduchu.
Jeho transport z vdychnutého vzduchu zabezpecuju ¢ervené
krvinky, erytrocyty. V nich sa kyslik viaze na hemoglobin.
Kyslik nadviazany na hemoglobin sa transportuje do kapilar-
neho rieciska. Tu sa ,odovzdava tkanivam® PO, v tkanivach,
ako fyzikalna veli¢ina, sa meni v zavislosti od hustoty kapilar,
od poctu ,otvorenych® kapilar, od rychlosti prietoku krvi
v kapilarach a od metabolickej aktivity buniek. Distribtcia
prietoku krvi v mikrocirkuldcii je velmi zlozitym procesom,
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pri ktorom sa zucastiiuju prekapilarne sfinktéry, aktivita
endotelu, leukocyty, trombocyty a viskozita krvi. Klacovym
momentom pre pochopenie dejov prebiehajucich pri hypoxii je
preto dokladné poznanie najprv fyzioldgie transportu kyslika
k tkanivam a potom patofyzioldgie jednotlivych mechanizmov.
Podla uplatnenia toho-ktorého mechanizmu mozno rozlisit
viacero typov hypoxie. Spravnejsie by vsak bolo hovorit nie
o typoch, ale o mechanizmoch hypoxie, pretoze tieto sa moézu
navzajom kombinovat a podporovat (1).

Hypoxemicka hypoxia

Prvou skupinou dejov zabezpecujucich dostato¢ny prisun
kyslika k tkanivam st procesy, ktoré vedu k jeho nadviazaniu
na hemoglobin v krvi. Toto zabezpecuje kardiopulmonalny
systém prostrednictvom ventilacie, perfuzie a diftizie dy-
chacich plynov v plucach. Predpokladom je dostato¢ny
parcialny tlak kyslika vo vdychovanom vzduchu. Podiel
kyslika vo vdychovanom vzduchu dosahuje asi 21 %, v al-
veolarnom je to potom asi 14 %. Tlak vzduchu vsak zavisi
od nadmorskej vysky, a preto aj parcialny tlak kyslika vo
vzduchu s rasticou nadmorskou vyskou klesa. Na hladi-
ne mora dosahuje asi 150 mmHg (19 kPa), kym vo vyske
4 000 m je to asi 90 mmHg (asi 12 kPa) a vo vyske 8 km
len asi 32 mmHg (4 kPa). Akutna kompenzacia nizkeho
parcidlneho kyslika vo vdychovanom vzduchu nie je mozna
zlepSenim ventilacie (tito moze mierne zvysit podiel kyslika
v alveolarnom vzduchu, ¢o ma vsak len maly vplyv na jeho
parcidlny tlak), rovnako ako nie je mozné zlepsit difuziu kys-
lika naprie¢ alveolokapilarnou membranou, ako ani nasytenie
hemoglobinu kyslikom, pretoze tieto mechanizmy st uz pri
fyziologickych podmienkach saturované. Jedinou moznostou
pre organizmus ako aspon ciasto¢ne zabranit tkanivovej
hypoxii v takejto situdcii je zlepSenie kinetiky cirkulacie. To
kladie zvysené naroky na kardiovaskuldrny systém a moze
viest k precipitacii priznakov kardiovaskularneho ochorenia
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pri pobyte vo vys$$ej nadmorskej vyske alebo napriklad pri
lete lietadlom (tu je kabina tlakovana na tlak zodpovedajtci
maximalne vy$ke 2 400 m, obvykle vSak pod 1 800 m).
U Iudi so zdvaznym kardiovaskuldrnym ochorenim je vsak
potrebné mysliet na to, ze ich kompenza¢né mechanizmy
nemusia byt dostatocné na vyrovnanie sa s tymto tlakovym
rozdielom a modzu sa u nich objavit priznaky hypoxie, najma
angindzneho charakteru (1).

Dejom, ktory zabezpecuje prenos vdychovaného
vzduchu a teda kyslika do alveol, je ventilacia. Ventild-
cia zahrnuje mechaniku inspiria a privod atmosférického
vzduchu do alveol a mechaniku exspiria s vydychnutim
vzduchu z plic, ktory je ochudobneny o kyslik a oboha-
teny o oxid uhli¢ity. KedZe vdzbova krivka pre kyslik ma
sigmoidalny charakter, nedokaze zvysenie ventilacie zlep$it
saturaciu krvi kyslikom. Rovnako, pri poklese ventildcie,
po urcitu hranicu su zmeny parcidlneho tlaku kyslika
v krvi len minimdlne a nedochddza k zniZenej saturacii.
Pri nizkych arteridlnych PO, je preto zriedka na prici-
ne pokles ventilacie. Opacna je situdcia v pripade oxidu
uhlicitého. Tento sa nachadza vo vonkajSom vzduchu v mi-
nimalnej koncentracii a jeho viazbova krivka ma takmer
linearny charakter. Preto parcialne tlaky oxidu uhlicitého
v arterialnej krvi si nepriamo Gmerné miere ventilacie.
PaCO, je aj primarnym spitnovizobnym signalom pre
riadenie dychania. V pripade dlhodobo zvysenych hladin
PaCO, sa v8ak dychové centrum stiva k tymto podnetom
necitlivym. V tejto situdcii sa stimulom dychania stavaju
parcidlne arteridlne tlaky kyslika. To vytvdra nebezpe-
Censtvo depresie dychového centra pri dychani vzduchu
so zvySenym podielom kyslika u pacientov s chronickym
ochorenim plic (najméd chronickej bronchopulmondlnej
choroby).

Vymena dychacich plynov v organizme zavisi od diftizie
kyslika z alveol do krvi a potom aj z krvi do tkaniv. Touto
cestou sa odstranuje oxid uhlic¢ity v opa¢nom smere. Vymena
dychacich plynov dalej zavisi od integrity, hribky a velkosti
membrany, cez ktorti sa vymena uskutociiuje. Dalej zavisi od
gradientu plynov a ich solubility na obidvoch strandch mem-
brany, od afinity hemoglobinu ku kysliku. Plocha vymennej
membrany byva zniZzend pri re$trikénych ochoreniach pluc.
Hrubka membrany narastd (a schopnost difuzie klesd) jednak
pri pritomnosti fibrotického tkaniva v intersticiu (zdpaly plc,
fibrotizujuca alveolitida, intersticidlna plticna fibréza...) alebo
v pritomnosti tekutiny (intersticidlny az alveolarny plicny
edém). K druhej uvedenej pri¢ine moze viest plicna kongescia,
ktora moze sprevadzat kardiovaskularne ochorenia vratane
zlyhania srdca. Narusenie difuzie v plicach primarne vedie
k naruseniu PaO,, kym PaCO, (pretoze CO, difunduje
omnoho rychlejsie a jednoduchsie) je na poruchy difuzie
omnoho menej citlivé.

Ventilacia pluc musi byt spojena s perfuziou plic, ktora
umoziuje prisun este neokyslicenej krvi a nasledny transport
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kyslika krvou do systémového obehu. Perfuzia zavisi od
Cerpacej schopnosti srdca, od stavu ciev v plucnom riecisku
a od tlakovych pomerov. Schopnost a moznost srdca udrzat
primerané tlakové pomery krvi v cievhom rie¢isku a pre-
Cerpavat taky objem krvi, ktory zabezpeci potrebny privod
kyslika do buniek, je v celom tomto procese rozhodujicou
skuto¢nostou. Pri znizenej dodavke kyslika do tkaniv ma
nedostato¢ny privod kyslika aj srdcovy sval, ¢o zhorsuje jeho
vykon a kontraktilni schopnost. Vznika takto bludny kruh -
znizend dodavka kyslika znizi vykon srdca, ktory dalej zhorsi
Cerpaciu schopnost srdca, a to md opdt za nasledok dalsie
znizenie dodavky kyslika. Pokles celkovej perfuzie plic sa
prejavi reciprocne na parcialnych arterialnych tlakoch tak
0,, ako aj CO,.

Velmi délezitym faktorom na zabezpecenie saturacie krvi
kyslikom vsak je aj stihra ventilacie a perfuzie: ventila¢no-
perfizna rovnovaha. V plicnom rie¢isku (na rozdiel od
systémového rieciska) hypoxia sposobuje vazokonstrikeiu.
Tento mechanizmus zabezpecuje, ze najlepsie perfundované
su alveoly, ktoré st aj najlepsie ventilované a naopak. Tato
regulacia ma zaroven aj vyznamné klinické implikacie.
Hypoxiou sa zvy$uje odpor v plicnom cievnom riecisku.
Ak hypoxia v plicnom riecisku trva dlho, jej dosledky sa
prejavuji zmenou funkcie pravej komory a zvySenim tlaku
v plicnom rie¢isku. Podanie vzduchu so zvysenym pomerom
kyslika (O, flasa) za takychto podmienok znizi afterload pre
pravu komoru a preload pre Tavi komoru a znizi tak zataz
pre myokard postihnuty napriklad infarktom. Na druhej
strane, vysoky parcidlny tlak kyslika zna¢ne urychluje jeho
difdziu a spotrebovanie z alveol, ¢o moze viest k vzniku
atelektaz (2). Ak atelektdza zostdva perfundovand, vzni-
ka funk¢ny shunt plicnym rieciskom (krv pretekda okolo
prazdneho alveolu a nedostava sa tak do kontaktu s kys-
likom). Podobna situacia moze nastat aj pri systémovej
vazodilatacnej liecbe so selektivitou pre plucnu cirkuldciu
(napriklad medikacie pre liecbu plucnej hypertenzie: ana-
logy prostacyklinu, inhibitory fosfodiesterazy, antagonisty
endotelinovych receptorov, pripadne aj NO donory). Vznik
ventila¢no-perfuznej nerovnovahy ovplyvni predovsetkym
PaO,, kym PaCO, v mensej miere. Liecba kyslikom alebo
plucnymi vazodilatatormi zniZi zdtaz mykardu, moze vsak
sposobit, respektive prehibit hypoxiu v désledku ventila¢no-
perfiznej nerovnovahy (2).

Napokon k hypoxii moéze dochadzat pri Strukturnych
pravo-lavych shuntoch, v désledku vrodenych alebo vznik-
nutych anomalii.

V pripade zniZenej koncentracie kyslika vo vdychovanom
vzduchu, portch ventilacie, difuzie, perfizie alebo vzniku
funkénych alebo $truktirnych skratov zistujeme globalne
znizenu saturaciu, znizeny PaO, (s alebo bez ndrastu PaCO,)
v arteridlnej krvi. Tento stav nazyvame hypoxémiou a s nim
stvisiacu hypoxiu hypoxemickou (alebo aj arteridlnou hy-
poxiou).



Anemicka hypoxia

Kyslik je v krvi transportovany najma viazany na hemoglo-
bin. Vazbova krivka md sigmoidalny charakter, s plat6é zhruba
od PaO, 7 kPa. Pri vy$sich parcidlnych tlakoch sa uZ satu-
racia transportu kyslika krvou nedokaze zvysit. Tato krivku
posuva dolava (t. j. ulah¢uje saturaciu) vyssie pH a naopak
doprava ju postva (ulahcuje desaturaciu) vy$si PaCO,, vyssia
teplota alebo koncentracia 2,3-bisfosfoglyceratu a vice versa.
Tym sa ulahd¢i saturdcia v plicach a desaturacia v tkanivach.
Z tejto skutocnosti ale vyplyva aj to, Ze prehnana korekcia
acidobazickej rovnovahy (metabolickej acidozy) moze viest
sice k zlepSeniu saturacie, ale tkanivova hypoxia sa mdze
paradoxne prehibit.

Miera saturacie krvi kyslikom (v percentudlnom vyjadreni)
v8ak neznamend skuto¢né mnozstvo transportovaného kysli-
ka. To zavisi vo vyznamnej miere od dostupného mnozstva
hemoglobinu. Pri tej istej saturacii (napriklad 98 %) zvyse-
nie koncentracie hemoglobinu zo 100 g/l na 150 g/1 zvysi
mnozstvo transportovaného kyslika tak isto o 33 %, zhruba
z 6 mM na 9 mM. Saturdciu je preto potrebné hodnotit vidy
v kontexte udaja o celkovej hladine hemoglobinu. V tomto
kontexte si treba uvedomit, Ze cyandza znamena vyssiu hla-
dinu (50 g/1) deoxygenovaného hemoglobinu. Tato situacia
moze zodpovedat napriklad 50 % saturacii pri celkovom
hemoglobine 100 g/l, ale aj 67 % saturacii pri hemoglobine
150 g/l, respektive len 38 % saturacii pri hemoglobine 80 g/1.
Klinicka zavaznost cyandzy v zmysle znaku hypoxémie preto
zavisi od hladiny hemoglobinu: ¢im je hladina hemoglobinu
nizdia, tym je klinickd zdvaznost cyandzy vyssia.

Na pripadny vznik hypoxie ma teda vplyv aj hladina
hemoglobinu. Jej zvySenie zaroven predstavuje efektivny na-
stroj dlhodobej kompenzéacie hypoxie a mdze sa objavit pri
dlhodobejsom pobyte vo vysokych nadmorskych vyskach,
chronickom plicnom alebo kardidlnom ochoreni ako poru-
chy ventilacie, difazie, ¢i srdcové zlyhanie. Sprostredkujicim
faktorom tejto kompenzacie je vyplavovanie erytropetinu
z obli¢ky stimulované hypoxiou, ktoré zvysuje pocet cirkulu-
jucich erytrocytov. Maladaptivnu stranku tejto kompenzacie
predstavuje najmé skuto¢nost, Ze reologické vlastnosti krvi
sa pri vysokych poctoch erytrocytov zhorsuju (3).

Nizka hladina hemoglobinu zniZuje rezervni transport-
nu kapacitu pre kyslik a méze tak precipitovat, pripadne
vyvolat vznik hypoxie. Ako kompenza¢ny mechanizmus
v tom pripade prichdadza do uvahy hyperkineticka cirkula-
cia (hyperventilacia, tachykardia, palpitacie), ktora patri do
obrazu anemického syndréomu spolu so symptémami hypo-
xie (angindzne bolesti, synkopy, unava) a samotnej anémie
(bledost).

Okrem anémie moze este transportnu kapacitu pre kyslik
narusit aj zmena hemoglobinu, napriklad prakticky ireverzi-
bilnou vizbou CO (s ovela vdc¢Sou afinitou ako pre kyslik),
¢im vznikd methemoglobinémia.

Paulis L, et al. Hypoxia

V pripade znizenej transportnej kapacity pre kyslik v do-
sledku nizkeho poctu ¢ervenych krviniek, nizkej koncentracie
hemoglobinu alebo vy$sej koncentracie hemoglobinu s niz$ou
vizbovou kapacitou moéze byt globélne nizky PO, v arteridl-
nej krvi aj napriek dostatocnej saturdcii. Hypoxiu stvisiacu
s tymto stavom nazyvame anemickou hypoxiou (1).

Ischemicka hypoxia

Hypoxia v§ak moze nastat aj v pripade, ked transportna
kapacita pre kyslik je dostato¢na a spravna je aj saturacia
krvi kyslikom. Najc¢astejSou pri¢inou je nedostatocny (ne-
zodpovedajuci aktualnym metabolickym poziadavkam tkaniv)
prisun krvi do tkaniv, alebo prili§ pomaly tok krvi tkanivami,
ktory vedie k desaturacii kapilarnej krvi. V takom pripade
hovorime o ischemickej (alebo hypocirkula¢nej), pripadne
stagnacnej hypoxii.

Ischemicka hypoxia modze byt globdlna alebo lokalna.
Globalnu ischemicku hypoxiu sposobuju nekompenzované
cirkula¢né poruchy alebo zvysené cirkula¢né poziadavky
a v konecnej forme je ekvivalentom $okového stavu. Nekori-
gované/nekompenzované srdcové zlyhanie (akutne alebo exa-
cerbdcia chronického), prekdzka v cirkuldcii, generalizovana
vazodilatdcia (anafylakticka reakcia, sepsa) alebo hypovolémia
vedu najprv k hypoxii menej vyznamnych tkaniv (v dosledku
centralizacie cirkuldcie) a napokon vsetkych tkaniv vratane
CNS a myokardu.

Lokalnu hypoxiu zapricifiuje nedostatocny prietok krvi
v jednotlivych organoch. Najcastejsie v dosledku obstrukcie
privodnej artérie pre dany organ, ktora sa vSak moze prejavit
najmi v podmienkach zvySenych metabolickych poziadaviek.
Ischémia vSak pre tkanivo nepredstavuje cistu hypoxiu. Ide
o komplexnejsiu situaciu zahfnajicu jednak nedostatoény
prisun kyslika, ale aj glukdzy a nedostato¢ny odsun produktov
metabolizmu, najmd CO, a laktatu. Komplex pri¢in vzniku
lokélnej hypoxie a jej nasledkov sa oznacuje ako ischemické
poskodenie, na ktoré médze nadvézovat ischemicko-reperfuzne
poskodenie.

Konzumpc¢na hypoxia

Hypoxia moze vzniknut poésobenim viacerych faktorov,
ktoré sa tykaju dodavky kyslika alebo poziadaviek buniek
a tkaniv. Tkanivova hypoxia moze vzniknuat aj vtedy, ak
su velmi vysoké poziadavky buniek na dodavku kyslika,
z dovodov zvysenia ich metabolickej aktivity. Obvykle je
tento typ hypoxie zahrnuty v ischemickej hypoxii. Na zdo-
raznenie tohto mechanizmu sme sa ho vsak rozhodli uviest
osobitne.

Pri niektorych chorobach je dodavka kyslika normalna, ale
nepostacuje mimoriadne zvy$enym poziadavkam. Vyskytuje sa
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to vtedy, ak sa vyrazne zvy$ia metabolické procesy. Zvysené
poziadavky na dodavku kyslika vznikaju pri fyzickej namahe,
hortcke, uzkosti a pri strese. Zvy$ené metabolické naroky sa
spdjaju aj s hypertyreézou, v dosledku uéinku tyroxinu (un-
coupling tvorby ATP od oxidativnej fosforylacia — zvySend
tvorba odpadovej energie, tepla). Lokalne zvy$ené poziadavky
na dodavku kyslika s pri hypertenzii, srdcovych chybach
alebo hypertrofii myokardu (2, 4).

Prietok krvi cez tkanivd urcuju lokalne poziadavky na
kyslik. V protiklade s plicnou cirkuldciou, v systémovej cir-
kulacii vyvolava hypoxia (spolu s acidézou a hyperkapniou)
vazodilataciu, najma prekapilarnych sfinkterov. Prietok krvi
cez tkaniva tak zavisi od ich aktivity. Metabolicky aktivne
tkanivo ,dostava“ viac kyslika, respektive zapdja mecha-
nizmy, ktoré brzdia rozvoj tkanivovej hypoxie. Problémy
vznikaju vtedy, ak tdto poziadavka prekracuje schopnosti
kardiovaskuldrneho systému na ich uspokojenie, ¢i uz pre
ich excesivny rozsah alebo pre redukovanu rezervna kapacitu
srdcovocievneho systému.

Dalsie typy hypoxie

Medzi dalsie $pecifické typy hypoxie patri hypoxia dana
dlhou difaznou drahou a cytotoxicka hypoxia. Hypoxia spo-
sobend dlhou hypoxickou drdhou je podloZena limitovanou
oblastou, do ktorej dokaze kyslik volne difundovat. Vznika
tak v miestach, kde dochddza k nedostato¢nej hustote kapilar
v pomere k metabolickym poziadavkam. Najcastej$im prikla-
dom je oblast nadorového rastu, pokial nie je sprevadzana
angiogenézou. Do istej miery sa ale uplatiuje aj na zhorso-
vani ischémie pri hypertrofickom myokarde bez novotvorby
kapilar. Cytotoxicka hypoxia je podmienena nedostato¢nou
utilizdciou kyslika v tkanivach, napriklad v dosledku inhibicie
cytochromoxidazy vplyvom HCN.

Nasledky hypoxie

Vsetky tkaniva v ludskom organizme potrebuju trvaly
prisun kyslika. Kyslik je potrebny pre produkciu ATP. ATP
je vlastne zasobou energie pre deje, ktoré prebiehaju vnutri
buniek. Pochopitelne, ze potreba kyslika zavisi od druhu
tkaniva a od momentalnej aktivity tkaniva. Kostné tkanivo
nepotrebuje taka vysokd a neprerusovant dodavku kyslika
ako potrebuje mozog, nervové tkanivo.

Kazdt minuatu potrebuju véetky bunky spolu, teda Iudsky
organizmus 250 ml kyslika zo vzduchu. To je 15 litrov za
hodinu a 360 litrov kyslika za 24 hodin. Na produkciu ATP,
teda na tvorbu energie sa spotrebtiva 90 % z tohto objemu
kyslika. ATP ako dondtor energie zabezpecuje stabilitu bun-
kovych membran a funkcie kontraktilnych elementov. Vic¢sina
vytvoreného ATP sa spotrebuje priave na ¢innost Na*/K*
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ATPazy a na udrzanie stability vnutorného prostredia.
Avsak ani kontraktilny proces kostrovych svalov, myokardu
- srdcového svalu sa nemdze realizovat bez ATP. ATP sa
tvori v bunkovych $truktdrach, v mitochondriach. Preto su
mitochondrie najvacsim ,,spotrebovatelnom* kyslika. Kyslik
potrebuje organizmus aj pre dalsie procesy, ako st detoxikac¢né
deje v peceni a tvorba oxidu dusnatého (NO). Vyuzitie kyslika
zavisi aj od stavu buniek, od mitochondridlnych mechanizmov
a metabolickej aktivity (5).

Dodévka kyslika do organizmu je nepretrzity dej. Preru-
$enie tohto transportu kvoli absolutnemu nedostatku kyslika
v prostredi, alebo prerudenie transportu dychacimi organmi,
pripadne prerusenie transportu pri zastaveni cirkuldcie krvi
vyvola stav, ktory sa oznacuje ako klinicka smrt. Zasoby kys-
lika by mohli vydrzat maximalne do 5 minut pri preruseni
jeho dodévky. Uplné prerugenie transportu kyslika do mozgu
vyvola za 7 sekund poruchy videnia, stratu zraku, v dalej
sekunde stratu sluchu a v naslednej sekunde sa dostavi uplna
strata vedomia.

Bunkové deje sprevadzajuce hypoxiu

Hypoxia v bunkach ma za nésledok znizenu tvorbu ATP
v mitochondriach. Na zaciatku to byva reverzibilny proces,
ktory moze byt do malej miery kompenzovany na bunkovej
trovni. Najprv sa vyuziju malé zasoby O, viazané na myo-
globin (v kostrovom svale a myokarde). Pri pokra¢ujicom
nedostatku kyslika sa iniciuje anaerébna glykolyza, produk-
cia energie z glykogénu. Preto sa zdsoby glykogénu rychlo
znizuju, hromadi sa kyselina mlie¢na a intracelularne pH sa
znizuje. Ak je tato kompenzacia nedostato¢na, neddjde ku
korekcii dodavky kyslika a skromné zasoby energie v podobe
kreatinfosfatu sa vycerpaju, za¢ne klesat koncentracia ATP.
Znizenie obsahu ATP v bunke vedie k porucham vymeny
ionov cez bunkovi membranu, najmi v dosledku poklesu
aktivity Na*/K* ATPazy. Porusuje sa transmembranovy po-
tencial s naslednym poskodenim $pecifickych funkcii buniek,
ako vedenie vzruchov, sila kontrakcie kardiomyocytov. Na
sodikovy transmembranovy gradient je nadviazana aj
aktivita Na*/Ca* vymennika, ktory je kltucovy pre udrzia-
vanie nizkych intraceluldrnych hladin kalcia. Hypoxia sa tak
spaja s pretazenim buniek kalciom. Intraceluldrne kalcium
vizbou na kalmodulin vytvara aktivny kalcium-kalmodu-
linovy komplex zodpovedny za spustenie velkého poctu
intraceluldrnych procesov ako zvyS$ena produkcia volnych
kyslikovych radikalov. Tieto nasledne reaguji s proteino-
vymi a fosfolipidovymi $trukturami bunkovej membrany
a membran bunkovych organel. Peroxidy uvedenych $truktur
dalej poskodzuju bunku. Komplex kalcium-kalmodulin tiez
aktivuju fosfolipazy, ktoré metabolizuju volné mastné kyseli-
ny v bunkovej membrane, prevazne kyselinu arachidonova.
Prostaglandiny, leukotriény a tromboxany ovplyviuju tonus



ciev, agregaciu trombocytov, zvy$uju adhéziu neutrofilov
a ich zhlukovanie, redukuji deformabilitu erytrocytov
a zvy$uju cievnu permeabilitu. Pokles intracelularneho pH
z akumuldcie laktatu poskodzuje Struktdru intraceluldrnych
proteinov, ¢im sa inhibuje aktivita enzymov. So zvySovanim
intracelularnej koncentracie sodika sa zvySuje intracelu-
larny objem vody a dochadza k intracelularnemu edému.
Edému buniek napomdha akumulacia laktatu, adenozinu,
kreatininu a anorganického fosfatu. Priepustnost membran
bunkovych organel a samotnej bunky sa zvySuje, ¢im sa
extraceluldrne dostavaju vyssie uvedené latky, ktoré maju
intenzivny vazodilata¢ny ucinok. AvSak ak edém buniek
progreduje, dochadza ku kompresii kapilar a dal$iemu ob-
medzovaniu prietoku krvi. Vysledkom vsetkych uvedenych
poruch je potlacenie funkcie buniek a pri ireverzibilnom
poskodeni dojde k rupture organel. Ruptura intracelularnych
lyzozomov (uvolnenie hydroldz $tiepiacich intracelularny
obsah) sa povazuje za kone¢ny krok k nekréze bunky.
Uvolnené enzymy sa pouzivaju ako indikatory nekrézy.
V hypoxickej bunke sa tieZ zniZuje proteosyntéza — tvorba
bielkovinovych molekul. Hypoxia v bunke aktivuje signalne
drahy, ktoré aktivuju mechanizmy adapticie na hypoxiu.
Stcastou tejto aktivacie je transkripény faktor HIF (Hypoxia
Inducible Factor), ktory aktivuje transkripciu viacerych génov.
Vysledkom je tvorba proteinovych molekul, faktorov, ktoré
stimulujua rast endotelu kapilar (VEGF - Vascular Endotelial
Grovth Factor) a erytropoetinu, ktory stimuluje produkciu
erytrocytov v kostnej dreni.

Nasledky hypoxie pre bunku zavisia od jej zdvaznosti (vo
vztahu k metabolickej aktivite bunky) a dizky trvania. Zni-
zenie metabolickej aktivity bunky moze pomdct jej lepsiemu
zvladnutiu hypoxie, ¢o sa v praxi vyuziva pri aplikacii hypo-
termie a kardioplegickych roztokov pri kardiochirurgickych
operaciach (6).

Postupom c¢asu v8ak hypoxické (ischemické) poskodenie
dosiahne stupen, ked je uz ireverzibilné. V takomto stadiu
ani obnovenie dodavky kyslika nezlepsi prezivanie buniek, ba
naopak, moze viest k zvySenej nekrdze. Tento ja sa nazyva
ischemicko-reperfuznym poskodenim, ktoré je podlozené
tzv. kyslikovym a kalciovym paradoxom. Kyslikovy paradox
(progredujuce poskodenie bunky po obnoveni dodavky kys-
lika) je sposobeny zvy$enou tvorbou volnych kyslikovych
radikalov po zvySeni parcialneho tlaku kyslika, ktort bunka
predtym vystavena hypoxii (a teda poklesu tvorby a aktivity
antioxidac¢nych enzymov) nie je schopna zvladnut. V dosledku
edému mitochondrii zdroven obnovenie dodévky O, uz ne-
dokaze obnovit tvorbu ATP. V pripade kalciového paradoxu
ide o naruSenie rovnovéhy intra-extraceluldarneho kalcia
utvorenej pocas ischémie. Bunka s poskodenou membranou,
znizenou aktivitou membranovych transportérov a zvys$enou
intraceluldrnou koncentraciou kalcia sa nedokaze vyrovnat
s obnovenym prisunom extracelularneho kalcia a pretazenie
kalciom sa u nej vyrazne prehlibi (7).
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Klinické implikacie ischemicko-reperfuzneho posko-
denia su zrejmé najmid s dokazmi podloZenej klesajticej
efektivity reperfuznych stratégii s postupujiicim ¢asom
od vzniku ischémie. Ukazuje sa, Ze imperativom rieSenia
ischemického poskodenia je ¢o najskorsia reperfuzia, ktord
by sa v pripade myokardu mala zabezpecit do 12 (pripadne
24) hodin a v pripade CNS do 4,5 hodiny (7).

Organova hypoxia

Z vyssie opisanych bunkovych mechanizmov je zrejmé,
ze citlivost buniek na hypoxiu je rozdielna. Niektoré bunky
(nervové tkanivo) prezivaju iba niekolko mint, iné pomerne
dlho (fibroblasty).

Snad najcitlivejsie na hypoxiu su neurény CNS. Pri hypoxii
dochddza k strate schopnosti generovat akény potencidl, strate
pokojového potencialu, k ich edému az nekréze. V ich okoli
sa zvy$uje permeabilita kapilar veduca az k edému mozgu.
Hypoxia mozgu vyvolava velmi Siroku $kalu klinickych
symptémov. Mozu to byt poruchy spravania, synkopy, po-
ruchy koncentracie, letargia, konfuzia a percepcné poruchy.
Ziadny z tychto symptémov nie je $pecificky pre hypoxiu, ale
pri ich objaveni sa musi o hypoxii uvazovat.

Dal§im $pecifickym tkanivom je myokard. Ten ma v porov-
nani s inymi tkanivami iba velmi mald kapacitu na ziskavanie
energie za anaerébnych podmienok. Postacuje iba na niekolko
minuat. Zasoby glykogénu sa pri nedostatku kyslika rychlo
a velmi vyrazne zniZia. Anaerdbna glykolyza nemoéze zabez-
pecit pozadovant produkciu ATP. Najcitlivej$im procesom na
dodavku ATP je Na'/K*-ATPaza. V myokarde je jej aktivita
dolezita najmi v procese repolarizacie, ked nastoli povodnu
rovnovahu elektrolytov korespondujicu s pokojovym mem-
branovym potencidlom. Prvé znaky ischémie myokardu sa
preto prejavia prave pocas repolarizacie. Repolarizaciu komor
na elektrokardiograme predstavuje usek S-T. Preto v tejto
Casti krivky sa objavuja najvyraznejsie zmeny: negativne viny
T a depresie ST segmentu (v pripade pretazenia s ischémiou)
az elevacie segmentu ST s recipro¢nymi depresiami (v pri-
pade ireverzibilného poskodenia). S poruchou repolarizécie
komér stvisi aj mechanizmus vzniku komorovych arytmii
pocas infarktu myokardu. Neuplna repolarizacia sposobi, ze
sa kardiomyocyt nedostane naspat do pokojového potencialu.
Pretrvavajuci zvySeny potencidl spdsobi, Ze aj mald excitacia
alebo nestabilita vyvold uplnt odpoved akéného potencidlu.
Vznika nasledna depolarizacia, ktora moze mat za nésledok
extrasystolu, alebo moze vyvolat komorovu tachykardiu. Ten-
to mechanizmus vzniku komorovych tachykardii sa nazyva
trigger mechanizmus a predstavuje najcastej$i mechanizmus
vzniku arytmii v savislosti s akatnym infarktom myokardu
a reperfuziou ischemického myokardu. Pri pokracujicom
nedostatku kyslika vznika ireverzibilné poskodenie myokardu
a kardiomyocyty odumru. S postupom ¢asu su tieto odumreté
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bunky nahradené reparativnym fibrotickym tkanivom. Tvorba
tychto jaziev a remodelacia myokardu zase podporuje vznik
tachykardii na principe kruzivého vzruchu, re-entry. Tento
mechanizmus je najcastej$im mechanizmom vzniku arytmif
uz po prekonanom infarkte myokardu. Postihnutie a od-
umretie buniek prevodového systému komér potom moze
viest k najroznej$im typom blokdd, najcastejsie AV blokad
a vnatrokomorovych blokad.

Aj oblickové tkanivo je citlivé na dodavku kyslika. Tato
mdze byt kompromitovana pri cirkula¢nom zlyhani (Sokova
oblicka) alebo stendzach jednej, alebo oboch oblickovych
artérii ¢i brusnej aorty. Ischemické oblickové poskodenie
zodpoveda az za 15 % koncovych stavov oblickového ocho-
renia. Oblicka zdroven mdze uplatnit viaceré kompenzacné
mechanizmy, ktoré maja vplyv na cely organizmus. Hypoxia
a uvolnovanie HIF v oblicke je stimuldtorom uvolnovania
erytropoetinu, ktory stimuluje tvorbu a uvoltiovanie ¢ervenych
krvnych elementov. Ischémia oblicky zaroven podporuje uvol-
novanie reninu, ktory by cez mechanizmus zvys$enia krvného
tlaku mohol obnovit prietok krvi oblickou. Pri pretrvavajticej
hypoxii (a v ovela vyraznejsej miere v pripade ischémie oblic-
ky) dochddza k odumieraniu oblickového parenchymu. Meta-
bolicky aktivnejsie a teda na hypoxiu citlivé st najma tubularne
bunky, ktoré zabezpecuji aktivny transport elektrolytov. Ich
odumretim (tubuldrna nekréza) dochadza jednak k absencii
upravy primarneho mocu, no mdze dojst aj k upchatiu ob-
lickovych tubulov (najmd v podmienkach ischémie, ked je
zaroven redukovana glomerulova filtracia) (7).

Do pecene sa privadza krv z arteridlneho systému, ale aj
z portalnej vény. Pritekajica krv cez portdlnu vénu ma nizky
obsah kyslika. Po zmiesani s arterialnou krvou dostavaju
hepatalne bunky iba zakladné mnoZstvo kyslika. Arterialna
hypoxia ma preto vyrazny vplyv na hepatocyty, ktoré st
mimoriadne vnimavé na nedostatok kyslika.

Hypoxiou navodena vazokonstrikcia v plucnej cirkuldcii
zvy$uje odpor pre prudenie krvi cez plicne riecisko. DI-
hotrvajtca i miernej$ia hypoxia v plicnom rie¢isku moze
byt zakladom pre vyvin pliacnej hypertenzie s pretazenim
pravej komory.

Kompenzacné mechanizmy

Dolezité je, ¢i hypoxia trva iba kratko, alebo ¢i ide
o chronickd hypoxiu. Pri chronickej hypoxii sa aktivuju
kompenzacné mechanizmy, ktoré su do istej miery uzitocné.
Zakladnym kompenza¢nym mechanizmom tkanivovej hypoxie
je uz spominand hypoxiou navodena (priamo a nepriamo)
vazodilatacia. Tento kompenza¢ny mechanizmus ma vsak
len lokélny dosah: vyziada si zlepSenie prekrvenia pre hy-
poxické tkanivo.

V Tudskom organizme sa nachddzaju aj $pecifické bunky,
ktoré monitoruju hypoxiu. Takéto bunky su sustredené do
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$pecifickych utvarov, ako su glomus caroticum, glomus
aorticum a niektoré bunky v odporovych cievach. Bunky
tychto utvarov $pecificky reaguji na hypoxiu. Signalizacia
do dychovych centier v prediZenej mieche zvysi respiraéné
usilia dychacieho systému ako celku. Dychacie centrum
véak primdrne reaguje na hladiny CO, a az pri vyrazne
nizkych hladinidch O, (alebo u pacientov s chronickou
hyperkapniou) odpoveda na hladiny O,. Navy3e hyper-
ventildcia ma len mali moznost hypoxiu kompenzovat.
Aktivacia sympatického nervového systému vsak zvysuje
kinetiku cirkulacie. To dokaZe do zna¢nej miery kompen-
zovat zniZenu saturaciu/transportnu kapacitu pre kyslik,
pripadne zvySenu poziadavku tkaniv na kyslik. Hypoxia
tiez stimuluje obli¢ky k produkcii erytropoetinu. Jeho
u¢inkom sa vyplavia z kostnej drene erytrocyty a stimuluje
sa erytropoéza. Pravidelne vznikd zvy$ena erytropoéza pri
chronickej hypoxémii a tkanivovej hypoxii u pacientov
s chronickou obstrukénou chorobou plic a u pacientov
s vrodenymi chybami srdca.

Priznaky a znaky hypoxie

Priznaky a znaky hypoxie mdzu byt jej priamymi ddsled-
kami alebo moZu sprevadzat aktivované kompenza¢né mecha-
nizmy, pripadne dokumentovat pri¢iny hypoxie. Hypoxia sa
najcastejsie prejavuje kompenza¢nymi mechanizmami:

1. Hyperkinetickou cirkuldciou: zvy$enim srdcového minu-
tového objemu (tachykardia, palpitécie, funkény systolicky
Selest),

Zvysenim plicnej ventilacie (hyperventilacia, dyspnoe),
3. ZvySenim poctu erytrocytov a koncentracie hemoglobinu

(dlhotrvajtca hypoxemicka hypoxia),
znakmi stvisiacimi s jej pric¢inou:

4. Bledostou koze a sliznic (pri anémii alebo ischémii),

5. Cyanoézou,

6. Znizenim teploty koZe (pri ischémii),

a priamymi dosledkami hypoxie:

7. Intenzivnou bolestou (lokalna hypocirkula¢nd hypoxia)

8. Zvysenou unavou, zniZenou fyzickou vykonnostou, sla-
bostou (globdlna hypoxia)

9. Poruchami funkcie konkrétnych organov (poruchy CNS,
arytmie, srdcové zlyhanie, oblickové zlyhanie, insuficiencia
pecene).

Z tychto symptémov sme sa doposial podrobnejsie ne-
venovali tymto:

Dychavica je symptéomom limitovanej fyzickej zataze
asi tretiny pacientov so srdcovymi ochoreniami. Podobne aj
pacienti s chronickym limitovanim prietoku vzduchu v dy-
chacich cestach maja oslabené kostrové svalstvo a zniZzent
aerobnu kapacitu svalov. Redukcia exspira¢ného prietoku
vzduchu redukuje ventila¢nd kapacitu a takto prispieva



k zosiliiovaniu pocitovania dychovej namahy. Z déovodu hy-
perinflacie pluc redukcia sily inspira¢nych svalov podstatne
prispieva k intenzite dychavice pocas zataze. Dychavica (dys-
pnoe) zahfna niekolko kvalitativne odli$nych pocitov, ktoré
pravdepodobne vychddzaji z roznych patofyziologickych
mechanizmov. Dyspnoe je ¢asto pritomné v podmienkach,
pri ktorych je zintenzivnené dychanie alebo respiracny
systém je vystaveny namahe. Tieto situacie su sprevadzané
pocitmi nedostatku vzduchu alebo zvySeného dychového
usilia. Intenzitu dychavice moze modifikovat vztah medzi
CNS a aferentnou spatnou vizbou pochadzajucou z réznych
receptorov respiracného systému. Kazdy jedinec pozna pocit
svalového usilia pri behu alebo pri extrémnej namahe. Oxid
uhli¢ity zhorsuje dyspnoe, ked sa rychlo zvysi jeho obsah.
Pri chronickych ochoreniach pliic s hyperkapniou sa pacienti
v pokoji na dychavicu nestazuju. Podobne niektori hypoxicki
pacienti neudavaja dyspnoe, kym vela pacientov s dyspnoe
nema hypoxémiu.

Casto sa hypoxia tkaniva prejavuje bolestou. Ked po-
klesne perfuzia tkaniva, znizi sa nielen privod kyslika, ale aj
odvoz metabolitov z tohto tkaniva. Pri hypoxii sa v tkanive
hromadia metabolity, ktoré stimuluji nervové zakoncenia
a st pricinou vzniku bolesti pri hypoxii ako je napriklad
angina pektoris, claudicatio intermitens alebo bolest brucha
pri mezenteridlnom infarkte (5).

Neadekvatna dodavka O, do organizmu je najdole-
Zitej$i faktor limitujuci fyzicka aktivitu. Fyzickd aktivita
zavisi od oxidacie cukrov a tukov, pri¢om sa generuje ATP
dolezity pre kontrakciu svalov. So zvySovanim fyzickej
aktivity koncentracia intramuskuldrneho kreatinfosfatu sa
zniZuje a koncentrdcia ADP, AMP a anorganického fosfatu
sa zvy$uje. ZvySovanie koncentracie intracelularneho laktatu
a znizovanie intracelularnej koncentracie kalia st zodpovedné
za zna¢ny pokles pH vo svaloch, pod 6,5. Schopnost nepre-
trzitej aktivity zavisi od koncentracie glykogénu vo svaloch.
Tuky reprezentuji zna¢nu zasobu potencidlnej energie, avsak
rychlost oxidacie tuku je limitovana priblizne na jednu
tretinu rychlosti oxiddcie glykogénu. Napriek maximalnej
oxiddcii tuku, schopnost udrziavat fyzicky vykon, zavisi
od oxidéicie glykogénu, ktory sa moze spotrebovat a toto
vedie k svalovej slabosti. Limity fyzickej aktivity nie su len
dosledkom zniZenej dodavky kyslika do kostrovych svalov.
Vysvetlenie, pre¢o dochadza k preruseniu fyzickej aktivity
pacientov s ochoreniami srdca a pliuc je komplexnejsie.
Pacienti so srdcovym zlyhdvanim maju atrofiu svalovych
vlakien a zniZenu aktivitu aerébnych enzymov. Znizenie
aktivity citrat-syntetdzy vo svaloch dolnych koncatin suvisi
so zvySovanim koncentracie laktatu v krvi vena femoralis
pocas aktivity, ¢o poukazuje na skuto¢nost, ze produkcia
laktatu zavisi od redukcie oxidativnej fosforylacie. Pacienti
so srdcovymi ochoreniami maju zvy$enu ventilaciu pocas
fyzickej zataze, ktora tesne koreluje s funkciou srdca. Oslabené
svalstvo s redukovanou aerdbnou metabolickou kapacitou
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vedu k zvy$enému pocitovaniu usilia spojeného so zvySenou
ventilaciou a redukovanou ventilaénou kapacitou.

Z Klinickych a laboratérnych vysetreni su pre diagnézu
dolezité hodnoty krvnych plynov v arteridlnej krvi (vratane
nepriameho stanovenia na zaklade kontinualneho sledovania
saturacie hemoglobinu kyslikom pulznou oximetriou) a hod-
noty cerveného krvného obrazu. Dalej su to frekvencia pulzu,
krvny tlak, klaudika¢ny index (vzdialenost, ktoru pacient
s ischémiou dolnych koncatin prejde do momentu nastupu
klaudikac¢nej bolesti), a zatazové elektrokardiografické vyset-
renie. V pripade katetrizacie pravého srdca mozno zistovat
priemerné hodnoty PO, na konci kapilar.

Zistenie progresivnej generalizovanej hypoxie je v zadia-
to¢nych fazach tazké, pretoze klinické priznaky su casto ne-
$pecifické. Zahrnaju porusenie mentalnych funkcii, dychavicu,
cyanozu, tachypnoe, arytmie a komu. Hyperventilacia kvoli
stimuldcii karotickych chemoreceptorov je vyznamna az ked
PaO, klesne pod 5,3 kPa. Periférna vazodilaticia s naslednou
systémovou hypotenziou a pripadnou kémou vznika az pri
poklese pod 4 kPa. Centralna cyandza je stav, pri ktorom je
koncentracia redukovaného hemoglobinu 50 g/l krvi. Av§ak
¢asto chyba u hypoxemickych pacientov s anémiou a je bezne
pritomna pri polycytémii.

Z Klinickej praxe

Hodnotenie saturacie zmies$anej venéznej krvi kyslikom
(Sv0,) v manazmente chorych s tazkym/akiitnym srdcovym
zlyhavanim.

Analyza obsahu kyslika v krvi je zdkladnym nastrojom
pri hodnoteni funkcie kardiorespira¢ného stavu. Poskytuje
pohlad na efektivitu vymeny plynov na urovni alveolov,
acidobazicki rovnovéhu, spotrebu kyslika a sucasne adek-
vatnost srdcového vydaja. Obsah kyslika v arterialnej krvi je
determinovany koncentrdciou hemoglobinu, jeho saturaciou
kyslikom (Sa0,), vdzbovou kapacitou hemoglobinu pre kyslik,
parcidlnym tlakom kyslika (PaO,) a solubilitou O, v plazme.
Analyza arteridlnej krvi odraza nielen adekvatnost plucnych
funkcii, ale tiez zapojenie kompenza¢nych mechanizmov
a aj akatnost tychto zmien. Pri normélnych podmienkach sa
spotrebuje iba 25 % z dodaného mnozstva kyslika. Hypoxe-
micka respira¢nd insuficiencia je charakterizovand (ak nie je
pritomny pravo-lavy skrat a pri dychani bezného izbového
vzduchu) parcialnym tlakom kyslika v arterialnej krvi menej
ako 8 kPa (60 mmHg). Hyperkapnické respiracné zlyhava-
nie je pritomné, ak je stcasne parcidlny tlak CO, vdcsi ako
6,7 kPa (50 mmHg).

Znizeny obsah kyslika v krvi, ktora prichddza do srdca
je indikatorom tkanivovej hypoxie najmé v situdcidch, ak
je sucasne zvySena koncentracia laktatu. Zmie$and vendzna
saturdcia (SvO,) vyjadruje percento hemoglobinu, na ktory
je nadviazany kyslik v krvi, ktora sa vrétila do pravej casti
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ScvO, merané
v hornej dutej zile

SvO, merané
v plucnej tepne

Podiel prietoku
jednotlivymi organmi
z pokojového
minutového vydaja:

Mozog 15 %
Srdce 5%
Pecenn 25 %

Oblicky 20 %
Pluca 1%

Obrazok 1 Schéma obehu s vyzna¢enymi normalnymi saturaciami kyslika vo venéznej krvi

Figure 1 Schematic circulation with normal oxygen saturation in venous blood

srdca. Odréza teda kyslik ponechany tkanivami po tom, ako
si wvzali” tolko, o potrebuju. Zvysenie extrakcie O, je sposob,
ktorym tkaniva naplnajui svoje potreby v situdciach, kedy je
dodavka O, mensia ako je potrebné.

Vzorky SvO, sa odoberaju z katétra zavedeného do
plicnice. Krv v plucni tvori zmes vietkej pritekajucej krvi
tak z hornej dutej Zily, ako aj dolnej a koronarneho sinusu.
Vzhladom na to, Ze zavedenie katétra do plucnice je na-
ro¢né, ako ndhradny paramenter sa pouziva krv odobratd
z hornej dutej Zily cez centrdlny vendézny katéter (ScvO,),
s vedomim Zze reprezentuje oxygenaciu tkaniv hornej casti
tela a mozgu (obrazok 1). SvO, poskytuje informaciu o tom,
¢i su srdcovy vydaj a dodavka kyslika primerané potrebam
organizmu. V klinickej praxi najmé u nestabilnych pacientov
je velmi uzito¢né ich meranie pred a po liecebnej intervencii
na vyhodnotenie jej uc¢inku. Normélna SvO, je 60 — 80 %,
a normalna ScvO, je viac ako 75 %.

Pre spravnu interpretaciu zmien (SvO, alebo ScvO,)
v kontexte urcitej choroby je potrebné poznat kompenza¢né
mechanizmy zniZzenej oxygendcie tkaniv. Prvym kompen-

344

za¢nym mechanizmom je zvysSenie srdcového vydaja (CO).
Ak k nemu nedochadza alebo je jeho zvy$enie neprimerané,
zvys$uje sa extrakcia kyslika tkanivami. Ak nie je dostatoény
ani tento mechanizmus, nastupuje anaerébny metabolizmus,
¢o sa prejavi zvySenym vyplavovanim laktatu a rozvojom me-
tabolickej acidozy. Ak je SvO, znizZené, znamend to, Ze tkaniva
extrahuji z krvi vac¢$ie mnozstvo kyslika ako je normalne.
Cize pokles SvO, signalizuje stav, kedy CO nie je adekvatny
k poziadavkam tkaniv na dodévku kyslika. Naopak, zvysenie
SvO, poukazuje na zlepovanie cirkulacnych pomerov. Existuj
vsak situdcie, kedy je SvO, normalne alebo sa zvysuje napriek
pritomnosti laktatovej acidozy, ¢o je nezvratny priznak toho, ze
tkanivd nedokdzu O, extrahovat, ako napriklad pri septickom
$oku alebo otrave kyanidom. Pre spravnu interpretaciu SvO,
a nasledné hodnotenie funkcie srdca ako pumpy treba posudit
aj plicne funkcie, koncentraciu hemoglobinu, vylucit skratova
poruchu a pritomnost sepsy ¢i inej okolnosti spdsobujtcej
poruchu extrakcie kyslika tkanivami.

Existuju $tyri zakladné pric¢iny poklesu SvO,, ktoré sa
¢asto kombinujt: 1. Srdcovy vydaj nie je primerany narokom
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Obrazok 2 EKG - sinusova tachykardia, kompletna blokada pravého Tawarovho ramienka, naznacené P pulmonale
Figure 2 ECG - sinus tachycardia, complete right bundle branch block, P pulmonale indicated

tkaniv na kyslik. 2. Hemoglobin je prili§ nizky 3. Saturacia
arterialnej krvi kyslikom je prili§ nizka 4. Spotreba kyslika je
zvy$ena bez adekvatneho zvysenia jeho dodavky.

Monitorovanie SvO, v starostlivosti o pacientov s tazkym
akatnym srdcovym zlyhdvanim podava validnejsiu informaciu
o vykonnosti srdca ako monitorovanie srdcového vydaja.
CO poskytuje len kvantitativnu informaciu o mnozstve pre-
cerpanej krvi, neukazuje vsak, ¢i toto mnozstvo zodpoveda
potrebam pacienta. Pre niektorych chorych moze byt CO
znizeny pod normélne hodnoty primerany (plne rozvinuté
kompenza¢né mechanizmy pri chronickych chorobach),
a naopak aj normalny alebo dokonca zvy$eny CO mdze byt
v niektorych situdcidch nedostato¢ny. Normalne hodnoty
SvO, sticasne s normalnymi hodnotami laktatu znamenaju,
ze srdcovy vydaj je adekvatny.

Klinicka situacia

66-ro¢na pacientka s dlhodobou anamnézou artériovej
hypertenzie, s poruchou tolerancie glukozy, idajnej ische-
mickej choroby srdca a chronickej obstrukénej choroby plic
a so slabostou hornych aj dolnych koncatin, ktoré neurolog
hodnotil ako axonodemyeliniza¢na polyneuropatia. Na hos-
pitalizaciu sme ju prevzali pre pretrvavajucu dychavicu pri
minimalnej ndmahe. V minulosti, aj teraz bola pacientka

hospitalizovand v regiondlnej nemocnici s obrazom plicneho
edému s miernym ustupom tazkosti pri diuretickej lie¢be
a pri podavani kyslika.

Pri prijati bola pacientka cyanotickd, tachypnoicka. Pa-
cientka bola obézna s BMI 36 a je schopna prejst pre dychavicu
len niekolko krokov. TK: 165/85 mmHg, akcia srdca bola
pravidelnd s frekvenciou 100/min. Pri fyzikdlnom vysetreni
sa zistila zvy$end napln juguldrnych zil, tachykardia s S4 ga-
lopom, ako aj oslabené dychanie bez vedlajsich fenoménov,
hepatomegalia a lahky opuch okolo ¢lenkov. Na EKG bola si-
nusova tachykardia, P pulmonale, kompletna blokada pravého
Tawarovho ramienka a lava predn4 fascikularna blokada (ob-
razok 2). Na RTG hrudnika bol obraz obojstranne zvi¢$eného
srdca, centrdlnej stazy, vysoko ulozenej pravej branice, bez
plucnych infltratov (obrazok 3). Krvny obraz bol normalny
s koncentraciou hemoglobinu 130 g/l. Rutinné biochemické
vy$etrenie krvi ukdzalo lahké zvySenie transaminaz, znizené
hladiny celkového cholesterolu, glykémia, ukazovatele renal-
nych funkcii aj ionogram boli v norme. Hladina NTproBNP
bola vyrazne zvySend 4 236 pg/ml, hladiny hs troponinu T boli
lahko zvySené. Echokardiograficky sme nasli nedilatovana
Tahko hypertroficku lavii komoru s EF 55 %, dilatdciu Iavej
predsiene. Prietok cez suficientnu mitrdlnu chlopnu svedcil
pre poruchu diastolickej funkcie I. typu, pomer E/E” bol 10.
Prava komora bola dilatovana dysfunkéna s trikuspidalnou
regurgitaciou II. stupnia. Odhadovany systolicky tlak v plic-
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Obrazok 3 RTG hrudnika - Iahko dilatovany tien srdca ( CTI 0,
65), zvySeny stav pravej branice, cefalizacia obehu

Figure 3 Chest X-ray - moderate dilated heart shadow (CTI 0, 65), an elevated
right diaphragm, cephalization of circulation

nici bol 100 mm Hg. Ostatné chlopne boli bez patologického
nélezu, perikardidlna tekutina nebola pritomnd. VySetrenim
arterialnej krvi sme zistili normdalne hodnoty pH; BE 2,8; pO,
4,28 kPa; pCO, 5,9 kPa; saturdcia O, 60 %, co sme hodnotili
ako vyznamnu hypoxemicku respira¢nt insuficienciu. Nein-
vazivne monitorovanie saturacie O, svedc¢alo pre kontinudlnu

Graphic Summary
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1005 = = = = = NN

40"

L

pokojovi hyposaturaciu (80 %) s vyraznymi pokojovymi
no¢nymi desaturdciami (obrazok 4). Spirometria odhalila
vyrazne redukovanu vitdlnu kapacitu (1,031), pomer FEV1/
FVC bol 0,95, ¢o poukazovalo na tazkd resrikénu ventila¢nt
poruchu. Diftizna kapacita plic pre CO bola redukovana.
Katetrizaciou srdca sme dokazali tazka plucnu hyperten-
ziu so strednym tlakom 59 mmHg, systolickym 90 mmHg
a diastolickym 45 mmHg, tlak v zaklineni bol 20 mmHg.
Tento nalez sme hodnotili ako tazka postkapilarnu pliucnu
hypertenziu s vyraznou prekapilarnou zlozkou. Srdcovy index
bol 2,8 I/min/m? SvO, 38 %. Tento ndlez napriek normalnej
kvantitativnej hodnote srdcového vydaja (CO) svedcil pre jeho
vyraznu neadekvatnost. Koronarograficky nélez bol normal-
ny. Pulmoangiografia bola bez prejavov plicnej embdlie, ¢i
chronickej tromboembolickej plicnej choroby. HRCT plic
neodhalilo vyznamné patologické zmeny, boli pritomné malé
atelektazy v pravom dolnom pliicnom laloku.

Stav pacientky sme hodnotili ako chronické srdcové
zlyhavania na podklade diastolickej dysfunkcie Iavej komory
v kombinacii s hypoxemickou respira¢nou insuficienciou na
podklade restrikénej ventilacnej poruchy a néslednou plicnou
hypertenziou a zlyhavanim pravej komory. Na restrik¢nej
ventila¢nej porucha ma vyrazny podiel porucha mechaniky
ventilacie. Z kardiologického hladiska je indikovana dosledna
kontrola tlaku krvi a opatrnd diureticka liecba, z pneumologic-
kého dlhodoba doméca oxygenoterapia, dychova rehabilitacia,
podrobné vysetrenie v spankovom laboratériu a podla neho
neinvazivna podpora ventilacie v spanku.

Zhrnutie

Tkanivova hypoxia je stavom danym nerovnovahou
medzi aktudlnou poziadavkou a dodavkou kyslika v kon-
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Obrazok 4 Ziznam z neinvazivneho monitorovania saturacie O,. V celom zdzname je saturdcia kapilarnej krvi asi 80 %, v noci do-

chadza k niekolkym epizédam vyraznej desaturacie.

Figure 4 Record of non-invasive monitoring of O, saturation. In the whole record the saturation of capillary blood is about 80%, at night there are a significant episodes

of desaturation.
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krétnom tkanive. Nésledkom je naru$enie tvorby ATP,
porucha pokojového membranového potencidlu a narusenie
zékladnych, pripadne $pecifickych funkcii bunky. Zmeny
su spodiatku reverzibilné, pri pretrvavajicej hypoxii vsak
dojde k pretazeniu bunky kalciom, opuchu organel a po-
ruche selektivnej permeability membran, ¢o aj v pripade
obnovenia dodavky kyslika povedie k bunkovej smrti. Na
organovej urovni st nasledkom poruchy funkcie organov
az ich zlyhanie.

Pri¢iny hypoxie mézu zahfiat respiracné poruchy
a pravo-lavé skraty veduce k nizkej saturdcii hemoglobinu
kyslikom (hypoxemicka hypoxia), nizku transportnt ka-
pacitu krvi pre kyslik (anemicka hypoxia) alebo nedosta-
to¢ny prisun krvi k tkanivam (ischemicka/hypocirkula¢na/
stagna¢na hypoxia) s globalnym (porucha ¢éerpadlovej
funkcie srdca) alebo lokalnym (obstrukcia privodnej ar-
térie) rozsahom.

Paulis L, et al. Hypoxia
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