Patofyziologie
respiracniho systému

Poruchy ventilace a perfuze plic

Obstrukéni a restrikéni plicni

Nnemoci

Respiracni aparat

» zajistuje neustalou vyménu O, a CO, mezi

okolnim vzduchem a krvi nalfoiadovanyoch
hodnotach parcialnich tlak
= mechanika dychani
- ventilace je kombinace aktivniho nadechu |
(kontrakce branice + podtlak v pohrudnicni
dutine) a pasivniho vydechu (relaxace branice +
elasticka smrstivost plic)

= odpory dych. cest

obou plynu v krvi

- statické = dan poddajnosti plic a hrudni stény
- dypamické = pouze pfi proudni vzduchu, dan
prusvitem dychocest.
= pro vymeénu plynu museji mit plice dostatecny

povrch

- mdZe byt pokozen prachy, plyny a infek&nimi

agens

- ochrana plic proti témto vlivim je Frioritm’ a

dosahuje se ji kombinaci struktura

nich,a

imunologickych obrannych mechanizmu
v o e s .. s ’
= steny alveglu museji klast minimalni odpor

diftzi plynu

Resp. systém - funkcni casti
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= anatomicky mrtvy
prostor

- trachea, bronchy a
bronchioly

- neprobiha vyména
plynd, pouze
proudéni vzduchu

= respiracni pasmo

- respiracni bronchioly,
aleveolarni vacky a
alveoly

- vyména plynl

Alveoly

. 3|QO' ?wilil?'(nﬁ v kaéd% 20
plici (celkovy povrc -
80m?)

- pneumocyty I. typu
* extrémné ztencena
cytoplasma, takze
predstavuji jen velmi
tenkou barieru pro
vymenu plynu, jsou
odvezeny z pneumocytu
II. typu
- pneumocyty II. typu
" jsou o0 néco pocetné&jsi,
ale pokryvaji mensi cast
epitelialni vystelky
(zdrojem surfaktantu)
* redukuje povrchové
napéti a brani kolapsu
alveolu

- alveolarni makrofagy

Typel Type ll
pneumocytes pneumocytes

Alveolus

Cytoplasm of

type | cell \ : s

_—Redblood cell
=

Vessel

———— Macrophage
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Capillary /
endothelium
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Obranneé

(A) fyzikalni
- zvlhéovani,
- Tfasinkovy epitel a sekret
= odstrafovani ¢astic
* 90% vétsjch ¢astic odstranéno jiz v nosni &
duting, vetné pylovych zrn >20 pm, 5-10 pm -B-
zachyceny v bronsich, mensi nez 1 um neni macrophage
. , mozno o stranit Iymphocyte
- kaSel a kychani palymorph
(BP humoralni mechanismy - nespecifické
solubilni faktory
- al-antitrypsin (a-antiprotedza) inhibuje ;
chymotrypsin a trypsin a neutralizuje “protedzy
a elastazy
- surfaktantovy protein A (SPA) je jeden ze
Ctyfech surfaktantovych proteinu, ktery
opsonizuje bakterie a podporuje tak jejich
fagocytozu
(C) celularni obranné mechanismy
- plicni alveolarni makrofagy
= fagocytuji a jsou nasledné odstranény,
mukociliarnim eskaldtorem, lymfatickymi a
krevnimi cestami
= predevsim vychytdvaji a fagocytuji, nejsou idealni
pro prezentaci antigenu
- dendritické buriky
= vytvarfeji v dychacich cestéch sit a jsou zigjmé
klicovymi burikami pro prezentaci antigenu Lamina
- lymfocyty propria
= rozptyleny v dychacich cestéch, senzitizované
lymfocyty se Ucastni v mistnich obrannych
reakcich prostrednictvim diferenciace do
plasmatickych bunék sekretujicich IgA
= 1IgG a IgE v nizkych koncentracich v dychacich
sekretech
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Rasinkovy epitel

. o AT 1

= velmi dulezity obranny
mechanismus

= kazda burka obsahuje cca 200
fasinek, které se pohybuji cca
1000x/min v organizovanych vinach
kontrakce

= kazda Fasinka se sklada z 9

erifernich ¢asti a 2 vnitfnich
ongitudindlnich fibril, rozmisténych_
v cytoplasmatické matrix (propojeni
nexinem)

. d¥neinové raménka skladajici se z
ATPazového proteinu jsou smérem k
sousednim parum

- ohybani fasinky je umoznéno
klouzavym pohybem mezi
sousednimi fibrilami, poha'nénYm
ATP-dependentni smykovou silou
vyvinutou v dyneinovych raméncich

- nepfitomnost téchto ramének vede k
nepohyblivosti Fasinek

= hlen, ktery obsahuje makrofagy,
bunécny detrit, inhalované Castice a
bakterie, je fasinkami posunovan
smérem Kk hrtanu rychlosti
1.5cm/min (,mukocilidrni
eskalator")

Dynein arm sl e =
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plice jsou jedinym organem, kterym projde
veskera krev vypuzovana srdcem!!!
funkéni a nutri¢ni obéh
- funk¢ni - vétve a. pulmonalis
= arterie se déli a postupuji podél bronchd, arterioly
doprovazejici respiracni bronchioly maji tenkou
sténu a obsahuji slabou vrstvu svaloviny
= venuly odvadé&ji krev z lateralnich &asti lobuld,
zahybaji centralné do interlobularnich a 3
intersegmentalnich sept, pfipadné se spojuji, a
tvofi 4 hlavni plicni vény
- nutri¢ni - bronchidlni arterie

= vétve z descendentni gorty, zasobuji tkaf az k
respira¢nim bronchiolum

= bronchidIni vény Usti do pulmonarnich vén, ¢imz
vytvareji tzv. fyziologicky zkrat u zdravych
jednincu
lymfatické cesty leZi v intersticialnim
Erostpru, mezi alveolarnimi burikami a
apilarnim endotelem plicnich arteriol
- tracheobronchidlni lymfatické uzliny jsou
umistény v 5 hlavnich skupinéach:
= paratrachealni
horni tracheobronchialni
subcarinalni
bronchopulmonalni

.
.
.
= pulmonalni




Nutri¢ni obéh - fyziol. plicni “zkrat” Kyslik v organizmu

= organizmus potrebuje kyslik:
- cca 250ml/min — 350l/den v klidu

Bronchopulmonary

Anastomosis - pri zatézi mnohem vice
Branchial - zaroven kontinualni produkce CO,

= v téle neexistuji vétsi zasoby kysliku
* staci cca na 5min
- dychani a dodavka kysliku tkanim je proto nepretrzity déj
- jeho Uplné pferuseni znamena
= ohrozeni zivota (<5min)
* reverzibilni ztrata zraku za cca 7s, bezvédomi za cca 10s
= klinickou smrt (~5-7min), event. smrt mozku

AZygos = smrt organizmu (>10min)
A » patologické situace spojené s chybénim kysliku

anastomosis

- hypoxie = nedostatek kysliku v organizmu nebo jeho &asti
anoxie = Uplny nedostatek kysliku
hypoxemie = snizeny obsah kysliku v arterialni krvi

asfyxie = nedostatek kysliku spole¢né s hromadénim oxidu
uhI|C|teho (pfi duseni)

Pulmonary
vein

Vymeéna plynli v plicich

Deoxygenated blood . Le moznd diky tomu, Ze parcidlni tlaky O, a CO, v

= 85-90% vyuzito v

aerobnim from pufmonary artery rgl akvdechovanem vzchllchu nejsou steJne a eX|stUJ|
I o . metabolizmu pr| tedy koncentracni gradienty
vné&jdi mitochondrialni membrana - =
) ".',“ﬁg"--| , - ! o ATP-syntetsza vyrobe ATP na ggqré:ls?lgérf‘llak tlak, ktery by plyn mél pokud by byl ve
mitochondraini r 4+ 4+ H i -
membrana g vl - Udréen't'QntOVYCh = (1) vdechovany (atmosfericky) vzduch
; gradientu - 21% 0,, 0.04% CO,, 78% N,, vodni pary 0.6% a
— svalova kontrakce zbytek?tvorl dalsi plilny (arggn helium,
] / = atmosfericky tlak je 760 mmHg (101 kPa), parc. tlak O,
2H:0 (ﬁm i - syntézy (PO,) je tedy 0.21 x 760 = 160 mmH
NAD® ) | n = analogicky PCO, = 0. 3mmHg
ng B [AoF 57 pro zbytek procesu je = (2) alveolarni vzduch (smés vdechovaného a
23111 EOkIes pO, méné vydechovaného vzduchu)
l rltlcky ~ PAQ; = 100mmHg (13.3kPa), PACO, = 40 mmHg
. - hydroxylace (5.3kPa)
= teroidu ; = parc, tlak O% v alveolu je o néco nizsi néz v atmosfére kv@li
S vétsimu zastoupeni CO, v alveolu (vydechovany vzduch)
acetyl CoA || - ((jﬁt?jXIka(ie ) = (3) arteridlni krev
~ ~ S | ydroxylace - PaO, = 90mmHg (12kPa), PaCO, = 45 mmHg
' pyruvat mastné kyseliny /' ’ clzorodych latek v = difuze kysliku neni100% a nevic existuje fyziologicky skrat
\ 1 A 4 jatrech = (4) vendzni krev
% V4 ]
P 4 - PvO, = 30 - 50mmH
— _ ——” - syntéza oxidu 2 9
” — dusnatého (—»
R s vazodilatace)
- degradace hemu
hemoxygenazou
11 ¥o 12
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Vymeéna plynt v plicich

memannn: @ glyeolo-kapildrni vyména plynd
probiha z alv. prostoru do krve
prostou difuzi pres sténu
alveolu, plicni intersticium a
sténu kapilar
= krvi (ve vazbé na Hb a
fyzikalné rozpustény) je kyslik

odavan do vsech casti téla,
el kde difunduje do tkani

alvealus

s » rozhodujici je mnozstvi v

g mitochondriich

- pro dostatec¢nou produkci ATP je
nutné pO, v tkanich >0.13kPa
(1mmHg) = kriticka tenze kysliku

= parcialni tlaky kr. plynd (O, a
| | e CO,) jsou udrzovany ve
- IO stabilnim rozmezi zejm.
regulaci intenzity ventilace

~Kyslikova kaskada“

= pO, postupné klesa
mezi vdechovanym
vzduchem a tkanémi
- kompetice s CO, v

alveolu

- ne 100% difuze

arteriini krev - fyziologicky pravo-

levy zkrat

= michani okyslicené a

neokysli¢ené krve

" wolso S - fyziologicky mala Cast
% Hb jako Met-Hb a
;,—g 20| 2.66 COHb
E ‘ mitochondrie - p05typne ’ s s
0 = spotrebovavani

difuzni draha

Transport kysliku
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hemoglobin (Hb) OXYHEMOGLOBIN DEOKYHEMOGLOBIN
- 1 molekula HbA w o, 4
= 4 globinové fetézce (2 a a 2 B)
* 4 hemy (+Fe) - 6 vazebnych
mist (4 na hem, 1 na globin, 1
pro 0, nebo CO
- normalni koncentrace Hb 140 -
160g/I
= vazebnd kapacita pro kyslik: 1g
Hb véaze 1.34ml O, 6.65 , __133kPa
- saturace Hb T se
= procento Hb ve formé&
oxyhemoglobinu (normalne 97
= 99% pro arterialni krev, cca |
75% provenozni) Pren
- disocia¢ni kfivka kysliku (vztah
mezi pO, a saturaci Hb) .
* sigmoidedlni kvili efektu
soamotneho 0O, na afinitu Hb pro
2
= afinita déle ovlivnéna pH (pCO,
a Ht), teplotou, koncentraci
2,3-DPG (meziprodukt
anaerobni glykolyzy)

’ Bohrilv efekt

Pgg=27 50 mmHg 100

r

Rizeni dychani

* ventilace je fizena kombinaci
neurogennich a chemickych
faktoru

— — o - nejsilnéjdim stimulujicim
; o faktorem pro ventilaci je
| narust PaCO,, ktery zvysuje
[H*] v cerebrospinalnim
moku (centralni
chemoreceptory)
= sepzitivita na tuto stimulaci
muze byt oslabena u )
nékterych plicnich nemoci
* pfindrlstu [H*]u |
metabolickych acidoz se
zvysi ventilace a poklesne
PaCO2 jako kompenzacni |
mechanismus (tzv. hluboké
it e tad Kussmaulovo dychani)

- thoxemie (periferni
chemoreceptory) je ridicim
stimulem az pri vyrazném
poklesu PaO,

16




Parametry rozhodujici o

Regulace dodavky kysliku

= (1) respiracni centrum (prodlouzena Sepaliacez —
micha) - intenzita dychani je
regulovana:
- centralnimi chemoreceptory v

dostatecném zasobeni kyslikem

= funkce plic

- i prodlouzené mise citlivymi na TpCO prodiouzend
V_entllace (t.j. hyperkapnii) resp. TH* 2 micha
- difuze - perifernimi chemoreceptory - glomus prriid
caroticum a aortalni téliska - citlivymi tepenna micha
- perfuze na {PO2 (t.j. hypoxii) tepennd wrey krev do
v ’ , = pokles O, uzavirg K+ kanaly — a. carotis
® funkce srdce a obéhoveho systemu gepolarizzace T intracelulérn( Ca*+ — karot. téliska
. ., i excitace — resp. centrum aort. i
- srdecni vydej - ale v,pFipacr|1é, 2ekhypo;<ie nel?l' e o
o , ; provazena hyperkapnii, je aktivace ot ey 3
- pruchodnost cév resp. centra az pfi PaO, <7.3 kPa (55 et R e o pic

- mikrovaskulatura (konstrikce/dilatace) - ) nt;?ek:ig)ledviny
= slozeni krve

- produkce erytropoetinu (EPO)
- mnoZstvi erytrocytl

4
peritubuldrnimi bb. dfené ledviny pfi aiini krev
poklesu pO, — aktivace hematopoezy il
- koncentrace a typ hemoglobinu

= pfi chron. zavaznych onemocnénich
edvin je produkce EPO sniZena

a pac. trpi anemii (néco malo EPO je =™ Pap—
tvofeno rovnéz v jatrech) N 1._\ _
[ 1 N £
®-0-®-0
BFU-E CRU-E pru- -
proganitor arytroblase
! 18 ey

Hypoxie

= nedostatek O, v organizmu ({ PaO, (<10kPa/75mmHg)

= (3) erytrocyty

" typy:
MR- MgAT? PENTOZOVY _ icka ie - ialni - Alni 0
- regulace intenzity ,‘,,-‘-X\‘F_\‘,q Ko evile (1) hypquka hypoxu—; { arterialni ROZ vede k cgg)tralnlvcygngze
¥ e e ® nizky parc. tlak kysliku ve vdechovaném vzduchu (vysSsi nadmorska vyska)
meta bo“zmu GLYKOLYZA 34 = hypoventilace pfi poruse dechového centra

* napf. intoxikace opiaty, kontuze mozku, obrna resp. svald, ...
= plicni nemoci
* zejm. poruchy krevniho zasobeni plic, poruchy difuze, ventilaéné-perfuzni nepomér, zkraty
= srdecni vady s pravo-levym zkratem
@ nitrosrde¢ni komunikace mezi pravostrannymi a levostrannymi oddily (nap¥. defekty septa, Falotova
tetralogie, ...)
- (2) anemicka hypoxie - normaini arteriadlni PO,
®= nedostatek hemoglobinu
< anemie, hematologické nadory (leukemie)
= hemoglobin s nizsi schopnosti vazat kyslik
@ carboxyhemoglobin (COHb) (“tfesriové” zabarveni sliznic)
» otrava CO - ma vyssi afinitu k Hb, moZno odstranit jen vysokym p0, (hyperbarické oxygenoterapie)
< methemoglobinemie (vede k cyanéze) - Fe2+ — Fe3+ (MetHb) - nevaze kyslik!

» normalné pfitomno je malé mnoZstvi (dUsledek oxidace volnymi kyslikovymi radikély) - redukce
pomoci NADH-dependentni methemoglobinreduktazy

7 ’ . > . P e i
™ Io ka I Nni reg u |a Ce — l; » (1) ziskana (napF. nékteré léky nebo chmikalie)

» (2) vrozena (dédi¢na) - deficit Met-Hb reduktazy

= tvorba 2,3-DPG v -
anaerobni glykolyze —
posun disociacni
kFivky Hb
*ovSem za cenu
nevytvoreni 2 ATP,
pokud trva hypoxie
dlouho, posun zpét

v » (3) abnormalni hemoglobin HbM
napr. sval | | ! - (3) cirkulagni hypoxie = normalni arteriéIni PO, - vede k periferni cyanéze
e .. Pyite) Lacke) Pite) = pokles srde¢niho vydeje (napf. srde¢ni selhani, kardiogenni Sok)
- myOg|0b|n Je _]IStOU = pokles systémového tlaku (hypovolemicky nebo distribu¢ni Sok)
2 A = |okalni ischemie tkédné (nap¥. myokard, mozek)
zaso?a_rnc_)u_ 02’ ... = porucha mikrocirkulace, edém (napf. zanét, trombéza)
uvoliuje jej pohotoveji - (4) histiotoxickd hypoxie - normalni arteridini PO,, T vendzni PO,

= mitochondrie nemohou vyuZit kyslik
< otrava kyanidy, kobaltem

19 20




Cyanosis = tmavemodry (Fr.)

" pfi vzestupu konc.
deoxyhemoglobinu >50g/I
- promodrani kdZe, sliznic, nehtovych
1GZek, rtd
= priciny
- pokles saturace Hb (hypoxicka hypoxie)

- zvySena extrakce kysliku pfi zpomaleni
toku (cirkulacni hypoxie)

- zvy$ené mnozstvi erytrocytd
(polycytémie) pfi stejném pO, je vice
deoxyhemoglobinu

= anemie i pri poklesu nevede k
cyanoze

- konc. celk. Hb je nizka a tézko se tedy
dosahne konc. deoxy-Hb >50g/I

21

Reakce bunék na hypoxii

= “kyslikovy senzor” bunék
= pfi pO,<40mmHg (5%)
- 1 transkripéni faktor HIF-1
(hypoxia-inducible factor)
= konstitutivni exprese HIF-1,

podjednotky, ale indukovana
exprese HI 1a podjednotky

= po heterodimerizaci se HIF-1 vaze
na HREs ghyf)oxm respgnse
elements ovych genu

- exprese genll pro

= enzymy zvysujici intenzitu
glykolyzy a produkce ATP
anaerobni cestou

= angiogenni faktory (napf. VEGF,
angiopoetin-2) - zvySeni
vaskularizace tkani

= erytropoetin - zvySeni poctu

erytrocytt
= pro-apoptotické geny PR— .»,m,,
= pokud hypoxie trva a je kriticka Erieckie w:_n:jw
Vede k Zanlku bune MWWaollumlnnnWs n-r.-g‘l”“l‘ B
- nekrdzou
— apopto’zou HIF-1x regulation by profine hydrocylation
22

Zasobeni plodu kyslikem

= fetalni hemoglobin
- HbF (2 o a 2 y fetézce) - vaze O, silnéji
= fetalni obéh
- krev z placenty pupecnikovymi
gumbm alnimi) cévami do dolni duté
zily
= cca 50% obchazi jatra (cestou ductus
venosus, kter?/ se napojuje az za jatry),
takze se okyslicena krev setfi zejm. pro
mozek
- 2/3 okysli¢ené krve z pravé predsiné
jdou otvorem (foramen ovale) rovnou
do levé predsme
= pak pres levou komoru do vzestupné
aorty a do mozkové cirkulace
- 1/3 do pr. komory
= jen malo krve pres plicni Fecisté (vysoky
odpor
= vétsina pfes spojku (ductus arteriosus)
do aorty
= zmény pfi porodu
- preruseni toku v pupecniku, uzavieni
d. venosus
- rozpéti plicnich cév vede k uzavéru d.
arteriosus
- uzavér foramen ovale

= vztah mezi ventilaci a
perfazi plic je variabilni
- omezené i u zdravych lidi
= ventilace alveoll s
redukovanou perflzi (tzv.
fyziologicky mrtvy prostor)
= perflze alveold s redukovanou
ventilaci (fyziologicky zkrat)
- existuje vazokonstrikéni
reflex
= cévy okolo méné ventilované
¢asti plice se kontrahuji
- ventila¢né-perfuzni (V,/Q)
nepomér se vyznamné zvysuje
u nékterych plicnich nemoci

24




Vztah ventilace - perfize

A Physiological B Normal
deadspace Ventilation and
Ventilation with perfusion
reduced perfusion VW/0=1
V/Q=>1

|

Causes

Pulmonary embaolism
Pulmonary arteritis
Necrosis or fibrosis
{loss of capillary bed)

@ Elsevier Science Ltd

C Physiological
shunt

Perfusion with
reduced ventilation
V/0<1

Causes

Airway limitation
(asthma and COPD}
Lung collapse or
consolidation

Loss of elastic
tissue (emphysema)
Disease of the
chest wall

*" nemoci vedouci k
TV,/Q nepoméru (tj.
Tmrtvého prostoru)
- plicni embolie

®" nemoci vedouci k
IV,/Q poméru (tj.
Tplicniho zkratu)

- obstrukéni choroby
® napf. astma, CHOPN

- kolaps plice

- emfyzém

25

Nemoci plic (respirace)
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(1) poruchy ventilace
- Iolila’]lni nebo celk. hypoventilace
A
= zéstava nebo omezeni dychapi

(intoxikace, obrna resp. svalu, Uraz
hlavy)

= obstrukce dych. cest (astma,
bronchitida, CHOPN)
(2) poruchy difuze
- ztlusténi alveolokapildrni membrany
= plic. fibréza
= pneumokonidzy (silikdza, azbestdza)
= bronchopneumonie
(3) poruchy perfuze
- 71 plicni zkrat
= plicni embolie
= hypotenze
tize nemoci se hodnoti podle jejich
efektu na vyménu plynu
mohou vést k respiracni
insuficienci = hypoxemii
- 1. parcialni - hypoxemie
- 2. globalni - hypoxemie +
hyperkapnie

Hyperkapnie

® hyperkapnie se vyvine jediné tehdy, pokud

respiracni centrum na zakladé zvysSeného
PaCO, jiz nem(ze G¢&inné zvysit ventilaci !!
- vycerpani
- zvyS. dechova prace

= produkce CO, dychacimi svaly
- omezeni priliSné ventilace ochrannymi reflexy

= brani pfiliSnému roztazeni plice
- adaptace na hyperkapnii

27

= v dUsledku
patologickych zmén
statickych a
dynamickych odpord a
tim dechové prace

" projevi se na zméné
plicnich objemu a
rychlosti jejich zmén
(tj. pratok za &as)

= vySetruje se spirometrii
(“méreni dechu”)

28
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Spirometrickeé velicCiny

* Statické = na Case nezavislé
- TLC - celkova plicni kapacita (okolo 6l)
- RV - reziduadlni objem (nelze méfrit
spirometrem!)
- ERV - expiracni rezervni objem (cca 1,5I)
- IRV - inspiracni rezervni objem (cca 2,5l)
- FRC - funkéni rezidudini kapacita ERV+RV
- VC - vitdIni kapacita TLC-RV (TV+IRV+ERV)
- TV (dechovy objem) - cca 0,5l

1 Total |

Expuranion

Insparaty

—ee T
z 1 &
\
on FF, s .\,\ /‘J
g el o
FIF,. g I
FIF,

ung capacty 4 Functional reskiual capacty ¥ Dynamické = na case zavislé
2 Inspiratory reserve volume 5 Vital capacity
3 Tidal volume

- FVC - usilovna vitalni kapacita (,co nejvice a
co nejrychleji* )

- FEV1 - expiracni sekundova kapacita

- FEV1/FVC - pomer sekundové kapacity k FVC

& Residual volume
e 1

per 1@ |- Flow (L/sec)

e :’;“\\ - FEF25-75% - primérna rychlost toku ve
i stfedni poloviné FVC

Sl ; N - PEF - maximalni vydechova rychlost

P b - Vmax 50%, Vmax 25% - maximalni tok po

vydechnuti 50% resp. 75% vitalni kapacity

Nemoci podle zmén

dechovych objemti/cas

OBSTRUKCE
!
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® normalni pomeér
FEV1/FVC ~ 80%

= obstrukce
- snizeni expiracni rychlosti
pfi zachovalé vitalni
kapacité
®* FEV1/FVC < 80%

= restrikce
- snizeni vitalni kapacity pfi
zachovalé nebo dokonce
zvySené vydechové
rychlosti
= FEV1/FVC > 80%

NORMALNI

objem —p

RESTRIKCE

Obstrukcni nemoci

= chron. bronchitida
= emfyzém
» chron. obstrukcni
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Asthma

Airway in Person
with Asthma

bronchialni astma

- alergické - rekace
precitlivélosti I. typu

- nealergické

Normal Airway

Normal
bronchial

plicni nemoc

(CHOPN)

— dusledky
= ventilaéni porucha Inlamed
= plicni hypertenze twbe

Patogeneze alerg. astmatu
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6. 1gE binding to
FeeRT bigh affinisy
receptor

FeeR1

2. Ag presentation to T
cells through MHC ina
Tyl context

7. am-pm r crons-link due o Ag
fixal cuite 3

Basic protein relense from sosinophils

== Symptoms




Restrik¢éni nemoci

= idiopaticka plicni
fibroza
» sarkoidoza

= profesionalni
intersticialni nemoci

" nemoci pleury
® pneumotorax
= skolidza

®» neuromuskularni
nemoci

Collapsed
lung
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