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Fyziologicke funkce plic

m Zakladnim cilem je zabezpecit organismu
privod kysliku a odstranovani oxidu uhliCiteho.

® Princip - vyména plynu mezi atmosférickym
vzduchem a krvi

B Cesta O2 — alveoly — krev —tkane —bunky —
mitochondrie

= Metabolicke funkce- premena AT Il v ATII
® Vyznamny ucastnik krevniho obehu



4 zakladni mechanismy

ventilace plic — cyklicky privod vzduchu ze
zevniho prostredi do plic a opacne

intrapulmonalni distribuce — miseni vdechova-
ného vzduchu v ruznych oblastech plic

perfuze — privod a odvod krve v oblasti alveolu

vlastni respirace — vymeéna krevnich plynu mezi
alveolarnim vzduchem a krvi v plicnich
kapilarach difuzi

transport 250 mlO, a 200mi CO,/min.



Transport plynu

Ve= 8L/ min —E=

VD AL/min

Va=5.6L/min

Alveoles

v — Right — Left
(venae cavae) heart heart

,. dv |:)CI2
SRR L O,/Lb

Tissue —

Fraction (L/L)

7]

0.0003

Arteries




Regulace dychani

® Nervové mechanismy mozkoveho kmene

- neurony v prodlouzené mise a v pontu - tzv. respiracni
centrum. Do periferie jsou prenaseny bulbospinalnimi
drahami a zabezpecuji tzv. automatické dychani.

= Chemicke detekcni mechanismy - centralni

chemoreceptory v prodlouzené mise , ovlivihovany
zmenami CO,, respektive zmenami pH likvoru.

® Periferni chemoreceptory (glomus caroticum a
glomus aorticum) detekuji parcialni tlak O,. Nicméné
behem hypoxie jsou ovlivhovany i zmenami pH a PaCO..
Jsou stimulovany take hypoperfuzi.



Regulace dychani

® Pozn.- vzestup PaCO2 vede k ovlivheni ventilace
jak prostrednictvim CNS, tak prostrednictvim
perifernich receptoru, zatimco pokles PaO, je

stimulem pouze pro periferni receptory.
B Reflexni mechanismy zabezpecuji rychlejsi
prizpusobeni se ventilace aktualnim pozadavkum:

B Suprapontinni mechanismy zprostredkuji vlivy
mozkoveé kury a subkortikalnich oblasti v€etné
hypothalamu a limbickeho systému na ventilaci.
Uplatnuji se pri volnim dychani a pri ventilacnich
zmenach doprovazejicich ruzne emocni stavy.



Mechanika dychani

Hnaci silou je rozdil mezi tlaky v alveolech a v
zevnim prostredi

P» musi byt nizsi nez Psbéhem inspiria a vyssi
behem exspiria

Tyto tlakove rozdily jsou vytvareny cinnosti
dychacich svalu- branice a svalu hrudniku

Svaly inspiracni — branice, m. scaleni a m.
intercostales ext., exspirium pasivni, pri
usilovhem vydechu — m. intercostales int. a svaly
brisni steny
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Plicni objemy

Vt- dechovy objem cca 500ml

IRV- inspira€ni rezervni objem
2-3L

ERV-exspira€ni rezervni objem
1,5L

RV rezidualni objem 1,5L

Lung volume

FRC funkéni rezidualni kapacita —
= ERV + RV

IC inspiracni kapacita =Vt+IRV
VC-vitalni kapacita=IRV+V{+ERV

TLC totalni plicni kapacita — RV+
IRV + Vt + ERV



Sily pusobici na plice

® 1. Lung recoil- jsou sily ktere vznikaji pri
expanzi plice (odrazive sily)
m 2. Intrapleuralni tlak- Pr. tlak ve vrstve

tekutiny mezi listy pleury, je negativni
-5cmH, 0O, vede k expanzi plice

® 3, Alveolarni tlak Pa.= tlak alveolarniho
vzduchu, jeho zmeny vyvolavaji proudeni
vzduchu do/z plic

® 4 Transpulmonalni tlak= P — Pr. , urcuje
stupen inflace plice



Compliance

® Plicni poddajnost Ct— mira pruznosti plic Cp,
steny hrudniku Ccw nebo celéeho
respiracniho systemu. Ct = 200 ml/cmH20

= Zmena objemu pri zmene transpulmonalniho
tlaku

" je volum-dependentni, pri snizeni Vt za
jakekoliv priciny klesa i compliance a naopak

® Staticka a dynamicka compliance



Compliance

m Staticka C — je mérena v situaci, kdy v8echny
plicni jednotky jsou naplneny a objem je
rovnomerne rozsiren po celych plicich

Eurcena aktualnim objemem
inspirovaného vzduchu a
hodnotou intrapulmonalniho
tlaku, nameéreného pri relaxaci
dychaciho svalstva. Normalni
hodnota je pro plice 200 ml/cm
H20, pro cely torakopulmonalni
systém 100 ml/cm H20.

AVpum _ compliance |
AP — plic a hrudniku
pulm




Compliance

® Dynamicka Cdyn — je urcena zméenami tlaku a
objemu v prubehu normalni ventilace

® Meri se behem nuloveho flow, kdyz je system
na kratkou chvili zcela zablokovan

" pocita se z krivky tlak — objem, registrovane
v prubéhu celého inspiracné — exspiracniho
cyklu

B Vztah Cstat a Cdyn zavisi na rozlozeni
casove konstanty jednotlivych plicnich
jednotek , kdy jednotky s dlouhou casovou
konstantou jsou ruzné plnény



Compliance

Figure 2.4 Compliance
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Elastance

® Elastance

® Prevracena hodnota poddajnosti
vyjadruje tzv. elastanci (E) — smrstivost.

I Ap
" E[cm H20/ml] = ---------
m AV



Resistance DC

= Oddeleneé od elastickych sil ventilace
prekonava odpor DC- cca 30% WOB,
resistance HCD cinni cca 50%, 10% pak
periferni DC

= Rozdil tlakti mezi DU a alveoly éini 0,5 - 2 kPa
= Prumeér DC se méni behem inspiria a exspiria,
behem insipiria (pri negativhim PeL) se
rozsiruji, behem exspiria se zuzuji- dulezity
mechanimus urychleni flow behem vydechu
( kasel).



Casova konstanta t

= Kombinaci mechanickych viastnosti
compliance a resistance DC nejléepe
vystihuje casova konstanta alveolu

= 1 kazdeho alveolu je urcena casem
potrebnym pro naplneni alveolu pri
konstatnim tlaku

® Plnici proces je exponencialni je
vztahem compliance a resistance DC

m Za fyziologickych podminek je rozpeti

konstanty pomerne uzke pro vsechny
plicni jednotky



Inspirium

= casova konstanta se v ruznych partiich plic lisi,
coz je za patologickych stavu jesté zvyraznéno,
lisi se I rychlost a soubeznost plnéeni jednotlivych
plicnich casti

" jsou — li casove konstanty jednotlivych plicnich
partii stejné, potom i zména intraalveolarniho tlaku
v ruznych plicnich partiich probiha shodné

" distribuce ventilace nebude zavisla na rychlosti,
trvani Ci frekvenci inspiria a dynamicka
poddajnost nebude ovlivhena zmenami dechove
frekvence



Inspirium

Pokud jsou casoveé konstanty jednotlivych
plicnich partii odlisné distribuce vdechnutého
plynu zavisi na:

- rychlosti inspiracniho proudu

- trvani inspiria

- dechoveé frekvenci

Vysledek- nehomogenni distribuce

Pri inspiracni pauze dochazi k redistribuci v
plicnich jednotkach s rozdilnou casovou
konstantou



Inspirium

Pri nedostatecné dlouhém
inspiriu jsou prednostné
ventilovany alveoly s kratsi
¢asovou konstantou, tedy
alveoly s nizkou resistenci,
compliance, nebo obojim
(rychly alveolus). Zarazeni end
- inspiracni pauzy umozni
redistribuci vzduchu i do
alveoll s dlouhou ¢asovou
konstantou (pomaly alveolus)

Elastické sily a plicni objemy

Vysoka resistence Nizka resistence

Velka
Mala compliance
compliance

Nizka resistence Vysoka resistence

Mala
compliance

rychly pomaly
alveolus alveolus

Velka
compliance




Exspirium

B z vetsi casti pasivni dej, dany elasticitou
torakopulmonalniho systéemu, i kdyz svaly brisni
steny se do nej take zapojuji

® Jestlize trvani exspiracni faze nedovoli uplnou
spontanni relaxaci torakopulmonalniho systemu,
plicni objem na konci vydechu (,,dynamicka“
FRC) je vyssi, nez ,staticka“ FRC.

® Dochazi k dynamicke hyperinflaci, endexspiracni
Palv je vyssi nez Paw. Vznika auto — PEEP
(PEEPI)

= vysledek nerovhovahy mezi trvanim vydechové
faze a casovou konstantou



Distribuce ventilace

(0,25 cm H20/cm)

Strmost vzestupu odpovida
regionalni poddajnosti
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Transpulmonalni tlak cm H20

Negativni tlak neni stejny v celé pleuralni dutiné. Smérem kaudalnim
stoupa 0,25 cm H20 na kazdy cm vertikalniho rozmeéru plic. Z toho
plyne, ze rozdil tlaku v pleuralni dutiné mezi apikalni a bazalni ¢asti je
7,5 cm H20 a jelikoz alveolarni tlak je stejny v celé plici, bude se
smeérem kraniokaudalnim meénit transpulmonaini tlak (PA — Ppl)



Distribuce ventilace

Okolni tlak, pusobici na alveoly je nejvétsi

v bazalnich (dependentnich) ¢astech plic,
tyto jsou také nejvice komprimovany a
zaujimaji nejmensi objem (4x mensi nez
apikalni). Jejich compliance je vyrazné vétsi,
nez je tomu u nondependentnich alveold.
Jejich ventilace se uskutecnuje na linearni
casti tlakové — objemové krivky . Jsou proto
Iépe ventilovany. Stran vertikalni distribuce
ventilace jsou tedy vzdy lépe ventilovany O O
dependentni (bazalni) partie plic.

(0,25 cm H20/cm)

Strmost vzestupu odpovida
regionaini poddajnosti
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Pri arteficielni ventilaci pozitivnim pretlakem je vSak lépe ventilovana
nondependentni €ast plic. Obzvlasté pri poloze na boku v pribéhu
anestézie je nutné si uvédomit, ze v tomto pripade je lépe ventilovana
horni plice.



Distribuce ventilace

Ctyfi plicni zény

N
Westova zona | - Intraalveolarni cévy =l
jsou stlaéeny vysokym alveolarnim % Pu>Ppa>Pov [pp, -,
2. Waterfall

tlakem, neni perfuze veraint AL vengzni\Poa > Pa> Ppu

Ppa Ppas

Westova zona Il - Arterialni tlak ; 3 Distention
prevysuje alveolarni, ktery je : @
zaroven vyssi, nez tlak venozni.
Prutok je dan arterio-alveolarni
diferenci tlaki. Smérem k zéné 3
narusta arterialni tlak a tim i e
prutok.

Westova zéona lll- Arterialni i venoézni
tlak prevysuji tlak alveolarni, prutok
je dan jejich rozdilem. Je
ventilovana i perfundovana.

Westova zéna IV

Existuje jen za patol. Okolnosti,
nemusi byt ventilovana Vaha plic
zde vede ke kompresi alveoll,
vlivem hypoxické vasokonstrikce
dochazi k zvysovani resistence.



Pravo — levé plicni zkraty Qs/Qr

Funkcéni zkraty vznikaji perfuzi alveolu, které nejsou
ventilovany. Vznika hypoxie, ktera neni doprovazena
hyperkapnii, protoze dobre ventilované alveoly jsou
kompensatorne hyperventilovany. Jsou Casté u
mnohych chorobnych stavu jako jsou napriklad:

- atelektazy

- pneumothorax
- fluidothorax

- plicni edém

- pneumonie

- ARDS

Pri zkratech prevysujicich 30 % zvyseni FIO2 vede
jen k nepatrnemu zvyseni CaO2 (oxygen content)

v nezkratovane krvi a k zadnemu zvyseni CaO, v krvi
zkratované. Proto zvysSovani FlO, pri velkych plicnich
zkratech neni ucinné. Naopak pozitivhe se projevi
zvyseni PEEPu.



Alveolokapilarni vymeéna plynu

S

b———asi 0,75s —M

A. Vyména plynt mezi alveolem a krvi



Alveolokapilarni vymeéna plynu

Pohyb O, a CO, mezi nitrem alveolu a Hb se déje prostou
difuzi podle fyzikalnich zakonu (Fickuv zakon) na zakladé
rozdilnych parcialnich tlaku téchto plynu v jednotlivych
kompartmentech

Tloust’ka alveolokapilarni membrany je 0,5 - 1 um. -
surfaktant, alveolarni epitel, kapilarni endotel a bazalni
membrana

Ke snizeni difuzni kapacity plic dochazi pri:

- zrychleném prutoku krve plicemi jako je tomu napriklad
pri hyperdynamicke cirkulaci

- snizeni difuzni plochy (plicni emfyzem)

- prodlouzeni difuzni drahy ,,alveolokapilarni blok* (plicni
fibroza, edéem)



Vazba a transport O,

® Funkce Hb - transport O,, CO,, pufr
= 1 mol Hb vaze 1,35 ml O, pri plne saturaci

" Pri hladine Hb 150 g/l vaze 0,203 L/ L krve

® Sa0, vyjadruje frakci oxyHb k celkove
hladine Hb,

® Disociace O, je nezavisla na hladine Hb

m Zmeny afinity O, k Hb jsou idenfikovatelne
Jako posuny disociacni krivky O,



Vazba a transport O,

Posun krivky doprava — snizeni afinity O, k Hb
pri poklesu pH a /nebo zvyseni pCO,, teploty, 2,3
BPG (bifosfoglyceratu) — na periferii

Posun krivky doleva — zvyseni afinity O, k Hb,
pri zvyseni pH a/nebo poklesu pCO,, snizeni
teploty, 2,3 BPG — v art. pulmonalis

Disociacni krivka CO je velmi strma, i male
mnozstvi CO ve vdechovanem vzduchu uvolni O,

z hemoglobinu



Disociacni krivka O,

— B. 0, dissociation curve: O, saturation

Shift to left
co4 Temp.d ART.PULMONALIS

. DPG¥ pHt

—k
=
A4

AN

Saturation plateau

=
o ]

Shift to right
CO.¢  Temp.t
DPCGt pH¥
PERIFERIE

O, saturation, 5q,

=1 E
N o I |

Variable saturation
at same Pg,

N
: 0, half-saturation pressure
¥ | I I

|
3.6 5.33 8 12 L 16
Pos L Mixed venous Arterial




Respiracni selhani

Neschopnost resp. systemu zajistit normalni
vymeénu plynu mezi atmosférou a bunkami

Muze byt vyvolano poruchou funkce plic,
obéhu, hrudni stény, dychacich svalu a
centralni regulace dychani

Dysfunkce plic, srdce, vazebne kapacity krve
pro kyslik a kapilarniho reciste ma velky vliv
nha rozvoj a prubéh respiracéniho selhani
pa02< 8 kPa paC02>6 kPa



Klasifikace

® Plicni priCiny- dychaci cesty, alveolarni
prostor, intersticium a plicni cirkulace

" Vyjadrena hypoxie, hyperkapnie muize a
nemusi byt, podle typu a zavaznosti
postizeni, napr. pneumonie, ARDS, embolie
AP, astma, emfyzem, postizeni intersticia

= Mimoplicni priciny — vétsinou soucasné
hyperkapnie a hypoxie, napr. poruchy dych.
svalu, centralni regulace, poruchy hrudni
steny- kyfoskolioza, PNO apod,.



Hyperkapnicke resp. selhani

® Primarne zvyseni paCoO,

® Sekundarné vznik hypoxie- nadbytek
CO, v alveolech vytlacuje kyslik z
alveolu ( pokud neni zvyseno FiO,)

® Vznika z plicnich (tezke astma, ARDS,
fibroza)

" | mimoplicnich pricin-poruchy dych.
svalu, centralni regulace, poruchy
hrudni steny- kyfoskolioza, PNO apod,.



Hyperkapnicke resp. selhani

® Priciny: alveolarni hypoventilace
zvysena produkce CO,
zvysena ventilace mrtveho prostoru
Mrtvy prostor:
- anatomicky = dychaci cesty, OT kanyla
- fyziologicky - ventilovane ale neperfundo-
vané okrsky plic, nepomeér V/Q
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Vztah alveolarni a minutove ventilace k paCO, pri
konstantni produkci CO,

VD/VT- pomeér mrtvého prostoru 0,3 / norma/ a 0,6 a jeho
vliv na eliminaci CO,



Klinické projevy hypoxie a hyperkapnie

Somnolence Anxiety
Lethargy Tachycardia

Coma Tachypnea
Asterixis Diaphoresis
Restlessness Arthythmias

Tremaor Altered mental status
Slurred speech Confusion

Headache (yanosis
Papilledema Hypertension
Hypotension

Selzures
lactic acidosis




Hypoxemicke selhani

® Snizené paO,, ale normalni nebo snizene
paCoO,

® Vznika pri postizeni plicniho parenchymu
nebo plicni cirkulace- pneumonie, aspirace,
ARDS, plicni embolie...

® Hypoxemie- snizeny obsah kysliku nebo
snizena saturace Hb kyslikem

= Hypoxie- snizena dodavka O, tkanim a jeho
dusledky ( snizeni C.O., anemie, septicky
sok, otrava CO apod.)



Mechanismy vzniku hypoxemie

= Maji dulezity vztah k rozpoznani
plicniho postizeni a ke zpusobu Iécby

® 2 zakladni typy:
m a/ pokles alveolarniho pO, ( P»O,)

B b/ zvyseni venozni primesi



Pokles alveolarniho Pao:

Tlak v alveolarnim prostoru je souctem
parcialnich tlaku O,, CO,, H,0 a dusiku

- Vzestup PACO, musi vyvolat pokles PAaO,
a nasledne take pokles PaO,

PE—

Barometricky tlak Pomér vymény plynt v
alveolech — pomér CO2 a 02



Mechanismy vzniku hypoxemie

Table 12-2. Mechanisms of hypoxemia.

Po, on 100% o,
Mechanism Paco, (Paca,) PAD, Pla-a)o, (mm Hg)T Example
Alveolar Po,
| Inspired Po, l l Normalt =550 High altitude.
Hy poventilation T l Normal =550 Newromuscular disease, obesity-
hy poventilation syndrome.
Venous admixture
Right-to-left shunt ~ Normal or low Normal Increased =550 ARDS, septal defect.
VA) mismatching Normal or low Normal Increased =550 Pneumonia, asthma, COPD.
Diffusion limitation  Normal or low Normal Increased =550 Alvealar proteinosis.

"P(a-a)o, on room ait Normal <15-20 mm Ha.




Venozni primes

m Zvysené mnozstvi neokyslicené zilni krve v arterialni
Krvi
m Zvysena alveolo-arterialni diference O, P(A — a)0O,
" PriCiny:
1. Pravo-levy zkrat — cast krve neni okyslicena v
plicich, napr. atelektazy, vrozené srdecni vady s
defektem septa, ARDS — alveolarni kolaps,
atelektazy a edem,
Spatna odezva na zvysovani FiO,, pokud je paO,
pri inhalaci cistéeho kysliku < 550mmHg, pak je
potvrzena pritomnost pravo-leveho zkratu



Venozni primes

2. Nepomér ventilace/perfuze- nejcastéjsi pricina
hypoxemie

- nektere oblasti plic jsou plne perfundovany, ale
nedostatecne ventilovany a naopak

- Asthma/COPD —nepravidelna distribuce ventilace
pri spasmu — promenlive resistanci DC,

- Plicni embolie — porucha distribuce perfuze plic
- Dobra odpoved na zvyseni F1O2



Venozni primes

3. poruchy difuze — za normalnich okolnosti je
k idspozici dostatecny ¢as pruchodu
erytrocytu kapilarnim recistéem k dosazeni
ekvilibria PAO, a PaO,

- zrychleny prutok krve kapilarnim recistém —
napr. zvyseny C.O., plicni embolie

- Zhorseni difuze pri plicnim edemu, fibroze,
plicni alveolarni proteinoze apod.

- Pri mnoha plichich onemocneénich
kombinace vSech mechanismu hypoxie



Dodavka O2 a tkanova hypoxie

® Adekvatni dodavka O2 tkanim je

W u L a4

® Vyzaduje dobrou funkci plic, srdce a obehu

® Systemova dodavka kysliku je funkci
arterialni koncentrace O, (mlIO./L krve) a C.O.

(L/min) 7% L 071 blood) x cordiac outpGt @, L/min) ”

® Tento vzorec ale plné nevyjadruje
adekvatnost dodavky O, tkanim podle jejich
potreb, normalni nebo zvysena dodavka O,
muze byt nedostatecna v Soku nebo sepsi




Priciny snizeneé dodavky O,

m  Snizeni arterialni koncentrace O, pri arterialni
hypoxemii nebo pri posunu disociacni krivky
OxyHb doprava — acidemie, hypertermie

= Anemie — dulezita pri¢ina, pokles Hb z 120 g/L na
80 g/L vede k poklesu art. koncentrace O, a
dodavky O, o 33%

" CO- pri vysoke afinite k Hb vytesnuje kyslik z
vazby na Hb — pokles art. koncetrace O,. Krome

toho posunuje disociacni krivku OxyHb doleva —
problemy s uvolnovanim O, v tkanich
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Priciny snizené dodavky O,

4. Srdecni vydej- multifaktorialni — adekvatni zilni
navrat, funkce PK a LK, plicni a systémova
resistence a srdecni frekvence

- | pri absenci kardialniho onemocneni je pri resp.
selhani ovlivhena funkce srdce —hypoxemie a
acidoza ma vliv na kontraktilitu a srdecni rytmus

- Vliv UPV - interakce ventilace — obeh- snizeny
navrat, snizena diastolicka compliance LK,
zvysena plicni vaskularni resistence

- Stupen vlivu UPV ruzny podle agresivity ventilace
a zavaznosti plicni patologie



Pulzni oxymetrie

Kombinace principu oxymetrie a
pletyzmografie

Neinvazivni metoda mereni saturace Hb
kyslikem v arterialni casti krevniho reciste
Princip- rozdil v absorpci Hb a OxyHb
cerveného a infracerveneho svetla

Normalni hodnota SpO, je 97-98%
Nachylna k artefaktium- pohyb cidla, externi

zdroj svetla, variace v art. pulzacich, venozni
pulzace na DKK apod.



Pulzni oxymetrie - validita

® Chyba v extremnich poklesech — SpO, = 75% je asi 7 —
12%
B Zdroje chyb:

- ze strany pacienta — hypotenze, spatna perfuze
periferie, vazopresory s ovlivnenim blood flow a

prubéhu pulzové krivky

- abnormalni hemoglobin- carboxyHb ma stejnou
schopnost absorbovat sveéetlo o vinove délce 660 nm
jako OxyHb- falesne vysoka hodnota SpO2 pri otrave

CO

- MetHb ma stejnou absorpci cerveneho i
infracerveneho svetla, vysledkem je falesna hodnota
SpO, 85%, vede tedy k falesne nizke hodnote SpO, (

je-li skutecna SpO, vyssi nez 85% a naopak)



Kapnometrie a kapnografie

Mereni koncentrace CO, (metrie) a jeji graficke

znazorneni ( kapnografie) ve vydechovanéem
vzduchu

Princip mereni absorpce infracerveného svetla
Prutocny (mainstream) systém — snimac v okruhu

Aspiracni ( sidestream) system- z okruhu nasavan
plyn, cidlo uvnitr moniotru
Rozdil mezi PaCO, a ETCO, je za normalnich

podminek -2 - SmmHg, odrazi velikost mrtveho
prostoru a pomer V1 a Vb



A. Norm. krivka

A R, S T LT rr T

Faze | — mrtvy prostor

Faze Il smés mrtvého
prostoru a alveolarniho

plynu

Faze lll platé alv. plynu

R -",:_15-.';]insp'rriLTr71]

B. Nemocny s vyraznou e - |
nehomogenitou distribuce Sl e e C D
ventilace -COPD = e T

Faze Il je dlouha, platé
chybi

C. Zarez ve fazi lll je
znamkou inspirac¢niho
usili

ium

D. Zpétné vdechovani CO2- neni
dosazeno nulové hodnoty ETCO2



Pri€iny narustu gradientu mezi PaCO, a ETCO,

l. Zvétseni poméru anatomického mrtvého prostoru a
velikosti VT:

- zarazeni filtru, adaptéru do okruhu ventilatoru
- snizeni velikosti dechoveho objemu
Il. Zhorseni plicni perfuze
- zastava obehu
- hypotenze
- nizky srdecni vydej
- plicni embolie
- ventilace pozit. pretlakem, zarazeni PEEP
lll. Zvyseni nehomogenity ventilace
- bronchospasmus
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