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5. HYPOXIA

5.1. DEFINICIA A ROZDELENIE

HYPOXIU definujeme ako nedostatok kyslika v tkanivdch (kyslikové hladovanie), ktory moze
vzniknuf z rdznych pric¢in. Hypoxii obycajne predchadza hypoxémia - znizend koncentracia kyslika
v krvi. No existuje hypoxia aj bez hypoxémie, a naopak. K hypoxii sa moéze, ale nemusi pridruzit
hyperkapnia - zvysena koncentracia CO, v krvi. Niekedy je hypoxia spojend s hypokapniou.

Aby sme pochopili patogenetické mechanizmy, ktoré vedd ku vzniku hypoxie, musime si ozrejmit
zakladné faktory vonkajSiecho a vnutorného prostredia, ktoré si podmienkami primeraného
zasobovania tkaniv kyslikom.

Musi byf:

af dostatok kyslika vo vdychovanom vzduchu,

b/ dostato¢nd vymena plynov v plicach (dostatoc¢nd ventildcia, difuzia, perfizia),

¢/ dostatocné mnozstvo hemoglobinu schopného prendsat kyslik,

d/ neporusena ¢innost kardiovaskularneho systému,

e/ neporu$ena schnopnost tkaniv vyuzivat kyslik (normélny priebeh termindlnej oxidacie).

Kardiovaskuldrny systém ma pre zasobenie tkaniv kyslikom integrujucu ulohu - zabezpecuje, aby
sa DOSTATOK KYSLIKA (a) prostrednictvom ZAKLADNYCH FUNKCII DYCHACIEHO
SYSTEMU (ventildcia, diftzia, perfizia - b) po naviazani na HEMOGLOBIN (c) dostal az ku
TKANIVAM (e), (tab. 5.1 a 5.2).

Z porusenej - nedostatocnej cinnosti faktorov vonkajSieho a vnutorného prostredia vyplyva i
delenie hypoxii:

1. Hypoxicka hypoxia (poruSend podmienka ’a’ alebo ’b’). Zakladnou pri¢inou je pokles pO, vo
vdychovanom vzduchu alebo porucha vonkajsieho dychania.

2. Hemicka (anemickd) hypoxia, (porusena podmienka ’c’). Zakladnou pri¢inou byvaju
anemické stavy, rozne zmenen¢ a patologické formy hemoglobinu.

3. Cirkula¢na (stagnacna, ischemicka) hypoxia, (porusena podmienka ’d’). Zakladnou pri¢inou
byva stagnacia krvi alebo ischemizdcia organov a tkaniv napr. pri

uzdvere privodnej artérie.

4. Histotoxicka hypoxia (porusena funkcia ’e’). Zakladnou pri¢inou je porucha utilizacie kyslika.

HYPOXICKA HYPOXIA

Je najcastejSou formou hypoxie. Charakterizuje ju zniZené napitie kyslika v plucnych kapilarach,
v dosledku ¢oho hemoglobin nie je uplne nasyteny kyslikom (hypoxémia). Pozorujeme ju pri nizkom
tlaku kyslika vo vdychovanom vzduchu, pri zniZenej ventildcii pluc alebo pri rozsiahlych
patologickych zmenach v respira¢nom systéme, ktoré vedu k alveolo-kapilarnemu bloku.

Prehlad najcastejsich pric¢in hypoxickej hypoxie.

1. "Niet CO dychat”:

Znizeny pO, vo vdychovanom vzduchu (velkd nadmorska vyska - vySkova a horska choroba,

dychanie zmesi chudobnej na kyslik). (Tab. 5.3)

2. "Niet CIM (dobre) dychat” (nedostatoéna vymena plynov pri poruchach zakladnych funkcii
vonkajSieho dychania - difuzie, ventildcie, perfuzie -> respiracnd insufuciencia)
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Tab. 5.1
Koncentracia plynov vo vzduchu a v organizme

Plyn Atmosfericky Alveolarny Arteridlna ZmieSana
vzduch vzduch krv venbézna krv

Parcidlny tlak v kPa (torr)

O, 21 13.5 12.5 5.3
(158) (101) (95) (40)
Co, 0.04 5.3 5.3 6.1
(0.3) (40) (40) (46)
N, 79.6 76.2 76.2 76.2
(597) (572) (572) (572)
HO 0.7 6.3 6.3 6.3
(5) (47) (47) (47)
Tab.5.2

Koncentracia O, a CO, v krvi

Arteridlna ZmiesSana vendzna
krv krv
O, viazany na Hb ml/1 210 154
mmol/1 9.2 6.8
0, fyzikédlne rozpusteny ml/1 2.9 12.0
mmol/1 0.13 0.53
Pomer viazany/rozpusteny 72 23
Saturacia Hb kyslikom % 97.1 75.0
co,’ ml/1 596 638
mmol/1 22.1 24 .4

‘Celkova koncentréacia CO,a HCO,v plazme a v erytrocytoch ->
acidobazickd rovnovéha

Tab. 5.3
Priznaky horskej choroby

2400 m n. m.
AkGtna horska choroba sa vyvinie u 15-17 % cestovatelov, ktori prilis rychlo
vystipia aspoii do 2400 metrovej nadmorskej vysky.
Priznaky: bolet hlavy, Ginava, dyspnoe, poruchy spanku, ob&as vomitus. Po zostupe
z hor sa stav rychlo upravi.

2700 m n. m.
Edém pllGc sa spravidla vyvinie aZ po vystupe nad 2700 m n. m.
Priznaky: dyspnoe, UGporny kaSel, krvavé spitum, bolesti hlavy, sklt&enost, zvySena
telesnd teplota. Klinicky obraz sa vyvinie po 36-72 hodinéach.

3000 m n. m
Edém mozgu sa mdZe vyskytnat aj vo vySkach pod 3000 m n. m., ale nad touto hranicou
je Sastejsi.
Charakteristickymi priznakmi sG: poruchy Gsudku a myslenia, halucinacie, vréavorava
chédza. Klinicky obraz sa vyvinie do 36 hodin.

3300 m n. m
Chronicka horska choroba sa vyvinie u tych jedincou, ktorych organizmus uZ nie je
schopny dalej sa aklimatizovat.
Priznaky: Gnava, bolesti v hrudniku, zmnoZenie &ervenych krviniek, niekedy srdcova
nedostato&nost.
Priznaky pomina po zostupe z hodr.

3600 m n. m.
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2a/ Hypoventilacia:

Obstrukcia dychacich ciest (cudzie teleso, nador)

Paralyza dychacich svalov (poliomyelitida)

Deformity kostry (kyfoskolioza)

Utlm dychového centra (morfin)

Povrchové dychanie (bolest pri vdychu pri pleuritide)

Zvyseny odpor plicneho tkaniva (plicna sarkoidéza)

ZniZena elasticita plic (emfyzém)

Velky pneumotorax

2b/ Alveolokapilarny blok difuzie:

Zmensenie celkovej plochy normélnej alveolarnej membrany (pneumonia, edém pliic)

Fibroza alveol alebo plicnych kapilar (berylioza)

2c/ Abnormalny ventilaéno-perfuzny pomer:

Oblasti so zniZenou ventilaciou a zvySenou perfuziou alveol (emfyzém)

Perfuzia neventilovanych alveol (atelektaza)

Vendzo-arteridlny skrat v malom obehu (Fallotova tetralogia - vrodena chyba srdca s
cyandzou)

Tkaniva su pri tejto hypoxii postihnuté trojako:

1. Parcialny tlak kyslika v krvi je nizky, preto sa znizuje rychlost oxidécie v tkanivach.

2. V krvi je menej kyslika, takze je znemoznend akdkolvek ¢innost vyZadujica velku spotrebu
kyslika (namaha).

3. Kompenzaéna hyperventilacia (len pri neporusenej ventilacii ! - napr. pri vySkovej chorobe)
vyvoldva hypokapniu a respiracnu alkaldzu. Disocidcia oxyhemoglobinu je sfazend, takze kyslik,
obsiahnuty v krvi bude pre tkaniva fazko dostupny.

Pri respiracnej insuficiencii je naopak hyperkapnia a acidéza ->

kompenza¢né mechanizmy pri hypoxii.

HEMICKA (ANEMICKA) HYPOXIA

Vznikd znizenim kyslikovej kapacity krvi.(V krvi je len malé mnozstvo fyzikalne rozpusteného
kyslika, véc¢sina sa viaze na hemoglobin - tab.2) Nedostato¢nd funkcia Hb moze byt zapricinena jeho

1) absolutnym nedostatkom - pri anémiach (-> patofyziologia krvi) a

2) funkénou nedostatoénostou - ked pri normédlnom mnoZstve erytrocytov je hemoglobin
natolko zmeneny, Ze nemoze viazaf dostatoéné mnoz- stvo kyslika.

Funkény nedostatok hemoglobinu mézeme pozorovat

a/ pri methemoglobinémii (Hb neviaze Kkyslik)

b/ pri otrave kysli¢nikom uholnatym (Hb viaZe nie¢o iné ako O,)

¢/ pri vrodenych hemoglobinopatidch so zvySenou afinitou Hb ku O, a pri nedostatku
2,3-bisfosfoglyceratu,(BPG) reguldtora kyslikovej afinity Hb (Hb tazko uvoliiuje Kkyslik
v tkanivach).

2a/ Pri posobeni oxida¢nych ¢inidiel na Hb sa dvojmocné Zelezo oxiduje na trojmocné, naviazZe sa
nan skupina -OH a vznikd methemoglobin (MetHb, hemiglobin , HbOH), ktory je pre dychanie
bezcenny, pretoze nemoze uvolnif kyslik. MetHb vznikd aj pocas normalneho metabolizmu krviniek,
ale je skoro uplne redukovany methemoglobinreduktdzou (normalna ludskd krv obsahuje len 0.1 az
0.4 % MetHD).

Za normalynch okolnosti antioxidac¢né systémy zabrania vzniku vécsieho mnozstva MetHb aj pri
zafazi oxida¢nymi ¢inidlami, ku ktorym patria aj niektoré lieky (fenacetin, sulfonamidy,primaquin a
i) a jedy (nitrity, anilin, nitrobenzén a i.). Tvorbu methemoglobinu zvySuju aj splodiny horenia z
cigariet - v krvi silnych fajc¢iarov az 8 % celkového Hb mdze byt vo forme MetHb.

Pri oslabeni antioxidacnej ochrany cervenych krviniek (vrodeny deficit
glukéza-6-fosfatdehydrogendzy alebo metHbreduktdzy) alebo pri zmenenej Strukture Hb (vrodené
methemoglobinémie) mé aj mierna oxida¢na zafaz za nasledok vznik velkého mnozstva MetHb (->
vrodené hemolytické anémie). K Ciastocnej inaktivacii antioxidaénych enzymov dochadza aj pocas
starnutia erytrocytov, a preto staré krvinky obsahuji viac MetHb ako mladé.
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Zvlastnym pripadom ziskanej methemoglobinémie je dojcenska dusi¢nanova methemoglobinémia
- alimentarna methemoglobinémia umelo zivenych dojciat (vd¢sinou do dvoch mesiacov zivota).
Objavuje sa pri vysokych koncentracidch dusi¢nanov v pitnej vode (najcastejsie nad 100 mg/l). Ked
sa dusi¢nany dostanu s umelou vyzivou do gastrointestinalneho traktu dojcafa, za pritomnosti nitraty
redukujucich baktérii sa menia na nitrity. Nitrity sa absorbuju do krvi, pricom oxiduju zodpovedajuce
mnozstvo hemoglobinu.

Krv pri methemoglobinémii ma tmavocervené az hnedasté sfarbenie, pri fazkej
methemoglobinémii vznika neprava cyandza s popolavym nadychom.

2b/ Otrava CO - na Hb sa viaZe kysli¢nik uholnaty. Vznika karboxyhemoglobin
(karbonylhemoglobin, HbCO), ktory nemoézZe viazat kyslik. Afinita hemoglobinu ku kysli¢niku
uholnatému je 250-krét viicSia nez ku kysliku,preto stac¢i malé mnozstvo CO vo vzduchu, aby sa nim
nasytila velka cast hemoglobinu. Ked vzduch obsahuje 20 % O, a O.1 % CO, viaze uz polovica
vSetkého hemoglobinu CO. Pri 0.3 % CO vo vzduchu je az 75 % Hb nasyteného kyslicnikom
uholnatym. Zéroveri sa vyrazne meni disociaénd krivka zvy$ného oxyhemoglobinu - odovzddva O,
omnoho fazsie. A preto, kym osoba s anémiou mdze mat iba 50 % normalneho hemoglobinu a pritom
moze vykonavaf fazku pracu, osoba s 50 % HbCO je pre nedostatok kyslika takmer bezmocna aj
v pokoji.

Rimania a Gréci pouzivali na popravu zlo¢incov plyn ktory vznikal nedokonalym spalovanim a
obsahoval vela CO. Pre vysoky obsah CO su nebezpecné vyfukové plyny, najmi na ruSnych
krizovatkach, v cestnych tuneloch a v uzavretych garazoch. Hodne CO obsahuje svietiplyn, nie v§ak
zemny plyn. Ur¢ité mnozstvo HbCO sa bezne nachadza v krvi fajciarov a vodicov motorovych
vozidiel.

Krv obsahujuca karboxyhemoglobin mé jasnocervenu (Cere$iovu) farbu, ktord zabranuje vzniku
cyandzy.

2c¢/ Zvysena kyslikova afinita Hb -> Struktura a funkcia Hb.

CIRKULACNA HYPOXIA

Vznika pri nedostatocnom privode krvi tkanivam, pricom krv je normalne okyslicena. Ma dve
formy:

1. Celkova cirkulac¢na hypoxia: Vyskytuje sa pri zlyhani srdca alebo pri Soku. Hypoxia tkaniv je
nasledkom nedostatocného minutového objemu srdca, vazokonstrikcie (centralizacia obehu) a
stagnacie krvi pred prekdzkou. (-> zlyhanie srdca, Sok). V konkrétnych klinickych situaciach
cirkulacna hypoxia nebyva Cistd - napr. pri zlyhani lavej komory je poruSend vymena plynov v
plucach, pri zlyhani pravej komory je znizend perfuzia plic (hypoxicka hypoxia); pri hemoragickom
Soku klesa mnozstvo Hb a pri popdleninovom Soku mdze byt hemoglobin blokovany CO (hemicka
hypoxia).

2. Lokalna cirkula¢nd hypoxia: Vznikd pri uzavere artérie, pri silnej vazokonstrikcii alebo pri
blokade vendzneho odtoku.

Pri cirkula¢nej hypoxii nie je hypoxémia (koncentricia Hb a pO, si normdlne). ZvySuje sa
extrakcia kyslika tkanivami, ale pre nedostato¢ny prisun okysli¢enej krvi miestny pO, klesd na nizke
hodnoty a pCO, sa zvysuje. (Niektori odbornici tento stav oznacuju ako asfyxia - v beznej klinicke;j
praxi sa vSak tento pojem oznacuje rozne formy dusenia).

HISTOTOXICKA HYPOXIA

Vznika pri neschopnosti buniek utilizovaf kyslik, teda pri insuficiencii termindlnej oxid4cie,
pricom v arteridlnej krvi je kyslika dostatok. Tejto hypoxii nepredchadza hypoxémia. Pozorujeme ju
najméi pri otrave kyanidmi, ktoré blokuju cytochréomoxidazu. Vyskytuje sa i pri poSkodeni enzymov
Krebsovho cyklu monobrémacetonom alebo tetrachlormetdnom a pri predavkovani anestetikami,
ktoré zas rusivo zasahuju do systému dehydrogenaz. (Okrem toho tu moze byt pritomna aj hypoxicka
hypoxia zapri¢inend utlmom dychacieho centra.)

KLASIFIKACIA HYPOXIE PODLA CASOVEHO PRIEBEHU

V praxi je najcastejSia hypoxia, ktora je sprievodnym znakom chronickych ochoreni dychacej a
kardiovaskularnej sustavy - chronicka hypoxia. Ak hypoxia nastupuje rychlo, ale organizmus ju
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moze Ciastocne alebo uplne kompenzovat, hovorime o akitnej hypoxii. Prikladom je vyskova
choroba.

Zvlastnou formou z hladiska rychlosti vzniku je fulminantna (bleskova) hypoxia. Vyskytuje sa
napriklad pri nahlom vystupe do vySky 15 OOO m bez kyslikového pristroja alebo pri poruche
pretlakovej kabiny. Fulminantné (bleskova) hypoxia vznikd vtedy, ked je tlak kyslika vo vonkajSom
prostredi nizsi ako tlak kyslika vo vendznej(!) krvi a preto organizmus odovzddva kyslik do
vonkajsieho prostredia. Zakratko vznika bezvedomie a po 1-2 minutach nastava smrf v dosledku
zlyhania dychacieho centra, bez pritomnosti kf¢ov, bez nejakych varovnych priznakov.

NASLEDKY HYPOXIE ZAVISIA:

¢ od ¢asu, v ktorom sa hypoxia vyvija,

¢ od trvania hypoxie,

¢ od intenzity a formy samotnej hypoxie,
¢ od citlivosti jednotlivych tkaniv.

5.2. PRIZNAKY HYPOXIE

Zikladnym priznakom chronicky prebiehajucej hypoxie je cyan6za. Takto nazyvame modré
alebo namodralé zafarbenie koze, sliznic alebo i hlbSich orgédnov. Objavi sa vtedy, ked koncentricia
redukovaného hemoglobinu v kapildarnej krvi dosiahne 50 gfl. NajcastejSie ju pozorujeme na
nechtovom 16zku, na slizniciach, perach, usnych boltcoch, na nose, tvari, rukach, nohéach.

Rozoznavame dve zékladné formy cyandzy: centralnu a periférnu.

1/ Centralna cyanéza (celkova, arterialna, anoxickd) vznika tym, Ze arterialna krv prudiaca ku
tkanivdim nie je dostato¢ne saturovana kyslikom a uz obsahuje urcité mnozstvo redukovaného
hemoglobinu. Vyskytuje sa pri vrodenych srdcovych chybach s pravolavym skratom a pri plicnych
ochoreniach.

2/ Pri periférnej cyanoze (akralnej, venoznej, stagnacnej) byva arteridlna krv normalne
saturovana kyslikom, ale pri spomalenom prietoku tkanivami je zvysena extrakcia kyslika. Je
priznakom srdcovej dekompenzacie sprevadzanej predizenim obehového &asu.

Lokélna stagnacna cyandza vznika pri sfazenom odtoku venoznej krvi v dosledku lokdlnych
chorobnych procesov - trombodza, tlak alebo prerastanie nadoru, vazospastické choroby.

Pri miernom chlade méze vzniknuf cyandza na vystavenych miestach aj u zdravych osob, pretoze
pri konstrikcii koznych arteriol a vén je krvny prid kapildrami velmi spomaleny a z hemoglobinu sa
odstrani viac O,. Vo velkom chlade sa vSak cyandza nevytvori, pretoze pokles koznej teploty brani
disocidcii hemoglobinu a spotreba O, v podchladenych tkanivéch je zniZena.

Pri dekompenzovanom cor pulmonale chronicum a pri chronickej lavokomorovej dekompenzacii
je cyanoza kombinovana (mieSana; nedostato¢na saturdcia Hb + porucha cirkuldcie).

Cyanoza sa neobjavuje pri anémii, lebo pri nizkej koncentracii Hb sa fazko redukuje az 50 g/1, ale
lahko vznika pri polycytémii, ked je koncentracia hemoglobinu vysokd. Cyanozu nenajdeme ani pri
otrave CO (farba HbCO je svetlocervena) a pri histotoxickej hypoxii, pretoze pO, a saturacia Hb su tu
normalne.

Cyanoze podobné zafarbenie koze a sliznic mdze byf sposobené i vysokymi hladinami
methemoglobinu v krvi.

Druhym najcastejSim klinickym priznakom hypoxie je dychavica - dyspnoe. Je to sfazené
dychanie so subjektivnym pocitom nedostatku vzduchu. Je charakterizovany uzkostlivym vyrazom
tvare, zrychlenym dychanim, prehibenim dychacich exkurzii, zvySenym napitim pomocnych
dychacich svalov a pohybmi nosovych kridel.

Vznikd vtedy, ked sa ventildcia zvy$i 4 - 5 nasobne. Pri miernej hypoxii je spociatku len
tachypnoe (zrychlené dychanie) a hyperpnoe (prehibené dychanie), az neskor dyspnoe. Dyspnoe
sa vyskytuje aj pri lavostrannom srdcovom zlyhani -> patofyzioldgia srdca.

K tymto priznakom sa ¢asto pridruzuje celkova malatnost, unavitelnost pri minimalnej ndmahe

a priznaky zo strany nervového systému vratane -> poruch spanku.
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PREJAVY HYPOXIE V NIEKTORYCH ORGANOCH A TKANIVACH (obr. 5.1)

Mozgové tkanivo vyuziva asi 20 % celkovej spotreby kyslika a je mimoriadne citlivé na hypoxiu.
Najviac citlivou sStruktirou CNS je mozgova kora. Preto pri fazkej akitnej hypoxii (napr. pri
zastaveni srdca) behom niekolkych minut nastidva bezvedomie. Pri hypoxii sa zvySuje permeabilita
mozgovych kapildr, ¢o méze viesf k mozgovému edému.

Pri pomalom rozvoji hypoxie sa otupi intelekt, Castd byva povznesena nalada - euféria. Tato
euforia (vySkova opilost) sa vyskytuje u horolezcov a letcov, kde strata usudku je nebezpecna.
Vznikd blokadou najcitlivejSich utlmovych procesov mozgovej kory. Situacia je do urcitej miery
podobna ako pri u¢inku alkoholu na nervovy systém.

Neskor sa objavuje bolest hlavy, ochabnutost, ospalost, alebo excitovanost, strata sebaovladania.
Pamif je oslabena a hodnotenie casu zhorSené. ZhorSuje sa pismo. V hypoxickych stavoch je
chépanie viac porusené ako vnimanie, vnimanie bolesti je vSak zniZzené. Pri dlhSom pdsobeni hypoxie
sa strdca i vnimanie, najdlh$ie sa pritom udrzuje sluch. Dostavuje sa svalova slabost a lahkd
unavitelnost (horolezci). Podobné priznaky mozeme sledovaf aj v niektorych pripadoch po
pneumektomii a ¢iastocne aj pri inych hypoxickych stavoch.

NajcitlivejSou Struktirou srdca, ktoré vyuziva 15 % celkovej spotreby kyslika, je vodivy systém.
Preto pri hypoxii je Castd zvySend drazdivost vodivého systému, ¢o mdze maf za nasledok rozne ->
dysrytmie. Pri chronickej hypoxii mézu vzniknuf i fazké Strukturdlne zmeny - fibréza myokardu,
hypertrofia a dilatdcia srdca. Vznika bludny kruh, ktory eSte viac zhorSuje zasobovanie myokardu
kyslikom.

V plicach vyvolava hypoxia vazokonstrikciu malych plicnych ciev. ZvySuje sa tak plicna
vaskuldrna rezistencia, ¢im sa stupfiuju naroky na pracu pravého srdca.

Hypoxia obli¢iek pri akutnej rendlnej ischémii vyvoldva Strukturdlne a funkéné zmeny, ktoré
mozu viest az k renalnej insuficiencii (napr. pri Soku). V hypoxickych oblickach je stimulovana
tvorba a uvolfiovanie erytropoetinu a aktivizuje sa renin - angiotenzinovy systém.

V peceni aj za normdlnych okolnosti dostdvaju bunky uloZené v centre peceriového lalocika
limitovanu ddvku kyslika. (Vyplyva to zo stavby funkéného a nutricného krvného obehu pecene).
Preto za patologickych okolnosti ako prvé trpia prave centrilobularne bunky. Vznikd
centrilobuldrna nekroza a nasledna fibroza.

Hypoxia v kostrovom svalstve moze vznikat aj pri nadmernej svalovej aktivite, ked svaly
ziskavaju energiu anaerobnou glykolyzou. Ak pocas neprimeraného privodu kyslika svaly nie su
schopné ziskaf dostato¢né mnozstvo ATP glykolyzou, vznikaju dlhodobé bolestivé kontraktury.

5.3. KOMPENZACNE MECHANIZMY PRI
HYPOXII

Kyslikové zdsobenie organizmu je zabezpeCené respiracnym systémom, krvou, srdcocievnym
systémom a samotnymi tkanivami. Pri poruche hociktorej z tychto mechanizmov vSetky neporusené
systémy alebo ich intaktné ¢asti sa zapoja do kompenzacie:

1. Tachypnoe a hyperpnoe zo strany dychacieho systému (napr. pri hypoxickej hypoxii). Dyspnoe
je tiez kompenzacny mechanizmus, ale pri zvySenej praci dychacich svalov sa méze spotrebovat viac
kyslika ako je zisk.

2. Tachykardia je typickd pre hypoxickd a anemickd hypoxiu, zafazuje vsSak srdce a zvySuje
naroky myokardu na dodavku kyslika. Centralizacia obehu je délezitym zachrannym systémom napr.
pri Soku, ale ak trva dlho, vedie k ireverzibilnému hypoxickému poskodeniu organov s obmedzenim
prietoku krvi. Renin-angiotenzinovy systém ucinne zvysuje perfizny tlak v cievach a stimuldciou
vydaja -> aldosteronu a antidiuretického hormdnu napomaha normalizécii objemu extracelularne;j
tekutiny pri hypovolémii. Ten isty mechanizmus je vSak Skodlivy pri hypoxii pri -> zlyhani srdca.

3. Polyglobulia je u¢innym kompenzaénym mechanizmom pri chronickej hypoxickej hypoxii. Na
druhej strane vedie k zvySenej viskozite krvi, a tym k zhorSeniu mikrocirkuldcie, a preto je Skodlivd
pri srdcovej nedostatocnosti. ZvySend syntéza BPG patri medzi najviac uc¢inné kompenzaéné
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mechanizmy pri hypoxickej a anemickej hypoxii. ZvySena koncentracia CO, a acidoza (pri
respiracnej insuficiencii) takisto posuva disocia¢nu krivku hemoglobinu doprava.

4. Pri hypoxémii a stagnacii krvi su tkaniva schopné zvysif extrakciu O, z krvi. Pomdha im pri tom
CO, a tkanivova acidoza.

Hladina mora

Hladina
Vo vefkych vyskach sa viac prekrvuje a mora

mozog. MdZe vanilmit edém mozgu. \\ Vo vyskach nad 4000 m n. m. mézu
nzlzy;::ya;aéi V)(;:;)(l;‘;aﬁsb;)éeks‘f hlavy a Epdi clevy sietnice zvacsi{ svoj priemer aj

P P . dvojndsobne. Mézu vzniknui bodkovité
krvacania.

Tachypnoe a hyperpnoe spdsobuje Edémovid tekutina
hypokapniu. Oblicky kompenzuji - ) . )
a[yk,:;ézu vyluéovanim bikarbonitov. Intersticidlny, neskor aj alveolarny

edém sfazuje vymenu plynov v plicach.

Hladina mora Velké vysky

Stupiiuje sa uvolfiovanie erytropoetinu. V désledku inhibicie ndtriovej pumpy
Polyglobilia méze siazovat stricajé bunky kilium. Porusi s
odovzdivanie kyslika tkanivim a moze hydrominerilna rovmoviha, vznika
podporoval trombogenézu. edém.

Obr. 5.1. Prelavy hypoxle v niektorych orgénoch a tkanivéch
prl horskej choxobe.



