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Anotace

Vyukové modely cirkulace a prenosu krevnich plynt umoziuji nazorné
demonstrovat dynamické propojeni regulacnich smycek a jejich projevy pfi
nejriiznéjsich patogenezich poruch kardiorespiracniho systému. Jejich nasaze-
ni ve vyuce medikl prokazalo jejich vysokou pedagogickou ucinnost.
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1. Uvod - simulaéni hry pro vyuku mediciny

Simulac¢ni modely jsou ve vyuce mediciny uc¢innou vyukovou pomuckou, ktera
umozni ndzorné pomoci simulaéni hry s modelem vysvétlit dynamické souvis-
losti regulace fyziologickych déji v normé i v patologii, a pfispét tak k pocho-
peni patogeneze fady chorob. Castym objektem pro vyukové modely v medici-
né je cirkula¢ni systém. Jiz koncem 70. let Guyton vyuzival ve vyuce budoucich
Iékarl svUj klasicky integrativni model navaznosti cirkula¢niho systému [1]
a Coleman v roce 1983 tento model rozsitil specidlné pro potieby vyuky nejen
cirkula¢niho systému a pod nazvem HUMAN jej nabizel ve formé zdrojového
textu ve Fortranu [2]. Specidlné pro vyukové ucely byl potom vyvinut rozsahly
integrativni model pod nazvem Quantitative Circulatory Physiology (QCP),
[3], ktery byl zakladem soucasného nejrozsahlejsiho modelu lidské fyziologie
HumMod [4-13] (www.hummod.org). V souc¢asné dobé autofi HumModu vy-
vinuli (placenou) nadstavbu pro vyuziti tohoto rozsahlého modelu ve vyuce
s nazvem Just Physiology” (http.//justphysiology.com).

Spojeni internetu a interaktivniho multimedialniho prostfedi se simulaénimi
modely pfindsi zcela nové pedagogické moznosti zejména pro vysvétlovani
slozité provazanych vztah(, pro aktivni procvi¢ovani praktickych dovednosti
a pro ovérovani teoretickych znalosti. V zapojeni multimediélnich vyukovych
her do vyuky nachazi své moderni uplatnéni staré krédo Jana Amose Komen-
ského,Schola Ludus” - tj.,,Skola hrou” [14], které tento evropsky pedagog razil
jizv 17. stoleti.

Simulaéni hry pro vyuku mediciny jsou soucésti nabidky fady komerénich
firem. Vedle komercnich simuldtor( Ize na internetu najit i volné dostupné vy-
ukové simulatory jednotlivych fyziologickych subsystéma. Jednim z vysledku
naseho Usili v této oblasti je internetovy Atlas fyziologie a patofyziologie
[15-17], koncipovany jako volné dostupna multimedialni vyukova pomficka,
kterd nazornou cestou, prostfednictvim internetu, s vyuzitim simulaé¢nich mo-
del@ vysvétluje funkci jednotlivych fyziologickych systém i pficiny a projevy

jejich poruch (http://physiome.cz/atlas).
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2. Od modelu cirkulace ve Fortranu k webovym simulatoriim
pro lékaiskou vyuku

Kdysi se simulaé¢ni modely vytvarely v klasickych programovacich jazycich jako
je napf. Fortan, C++ a dalsi. Ve Fotranu byl implementovan vyse zminény klasic-
ky Guytontv model cirkula¢niho systému [1], ve Fortranu byl napsan i vyukovy
model HUMAN Thomase Colemana [2].

Pocatkem devadesatych let se objevily blokové orientované simula¢ni na-
stroje (napt. Simulink od firmy Mathworks), kde se modely pomoci pocitacové
mysi v grafickém editoru postupné skladaly pomoci propojovani jednotlivych
vypocetnich blokd. V propojkdch mezi jednotlivymi bloky ,te¢ou” signaly,
které prenaseji hodnoty jednotlivych proménnych od vystupu jednoho bloku
ke vstuptm dalsich blok(. V blocich dochazi ke zpracovani vstupnich informa-
ci na vystupni. Z propojeni jednotlivych bloki je pak ziejmé, jakym zptsobem
se pocitaji hodnoty jednotlivych proménnych - tj. jaky je algoritmus vypoctu.

Bloky je mozné seskupovat do jednotlivych subsystémd, které se svym okolim
komunikuji prostfednictvim vstupnich a vystupnich,pin(” a predstavuji tak jaké-
si ,simula¢ni ¢ipy”. Tyto subsystémové bloky ukryvaji pfed uzivatelem strukturu
simulacni sité, obdobné jako elektronicky ¢ip ukryva pfed uzivatelem strukturu
propojeni jednotlivych tranzistor(i a dalSich elektronickych prvka, a uzivatel se
nemusi starat o vnitfni strukturu a algoritmus vypoctu vystupnich proménnych
ze vstupnich. ,Simula¢ni ¢ipy” v blokové orientovanych jazycich maji hierarchic-
kou strukturu - obsahem muze byt sit propojenych subsystémovych blokd nizsi
hierarchické drovné.

Blokové orientované simulacni jazyky podstatné usnadnily implementaci
simula¢nich modeld. Hlavni potiz blokové orientovanych jazykl vsak tkvi v tom,
ze simulacni sit slozena z hierarchicky propojenych blokd zobrazuje grafické
vyjadreni fetézce transformaci vstupnich hodnot na vystupni a Ze pfi vytvére-
ni modelu musime nadefinovat pfesny algoritmus vypoctu od vstupnich do
vystupnich hodnot modelu.

Pozadavek pevné zadaného sméru spojeni od vstupl k vystupdm vede
k tomu, Ze propojeni blokli odrazi postup vypoctu, a nikoli vlastni strukturu mo-
delované reality.

Na prelomu milénia se objevila zcela nova kategorie modelovacich ndstroju,
kterd umoznuje nestarat se o zplsob vypoctu a v modelovacich blocich popiso-
vat pfimo rovnice. Byl vytvoren specidlni objektové orientovany jazyk, nazvany
Modelica [18-25]. Modelica, kterd pavodné vznikala jako akademicky projekt ve
spolupraci s malymi vyvojovymi firmami pfi univerzitdch v Lundu a v Linkdpin-
gu, se zahy ukazala jako velmi efektivni nastroj pro modelovani slozitych modeld
uplatnitelnych zejména ve strojirenstvi, automobilovém a leteckém primyslu.
Vyvoj jazyka Modelica proto postupné ziskal podporu komercniho sektoru.

Rychlost, s jakou se novy simula¢ni jazyk Modelica rozsitil do rliznych oblas-
ti primyslu a jak si Modelicu osvojila nejrizné;jsi komercéni vyvojova prostredi,
je ohromujici. Dnes existuje nékolik komercnich i nekomerénich vyvojovych
nastrojl vyuzivajicich tento jazyk (viz https://www.modelica.org).

V simula¢nim prostredi, vyuzivajicim jazyk Modelica mlizeme zapisovat
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Obrdzek 1 - Blokoveé orientované simulacni jazyky pfinesly predevsim zkrdceni imple-
mentace modelu oproti tvorbé modelu v klasickych programovacich jazycich. Modelica
prinesla dalsi éasovou Usporu, protoZe odvozeni postupu, jak ze vstupnich proménnych
modelu vypocitdvat vystupni, prenechdvd kompildtoru.

modely pfimo pomoci rovnic, a nemusime tedy implementovat algoritmus fese-
ni rovnic modelu, coz podstatné zkracuje ¢asovou naro¢nost vytvareni modeld
(viz Obr. 1) [26].

V Modelice je pomérné snadné vytvaret modely cirkula¢niho systému nej-
rdznéjsi slozitosti - od jednoduchych modelt cirkula¢niho systému proménné
slozitosti [27,28] az velmi komplexni modely integrativni fyziologie [29-31].

Chceme-li vSak modely vyuzivat pro vyuku IékafG, je nutné, aby jejich uzi-
vatelské rozhrani ptipominalo spisSe interaktivni obrazky podobné obrazkim
v tisténém atlasu fyziologie a atlasu patofyziologie [32,33] nez zmét grafd pra-
béznych hodnot fyziologickych velicin [16]. Proto se jiz |éta vénujeme vytvareni
webovych vyukovych simulatorii a rozvoji internetového Atlasu fyziologie
a patofyziologie [15-17,34].

Propojeni modeld, vytvéfenych v pohodli simula¢niho nastroje pro tvorbu
modeld s webovym simuldtorem s interaktivnimi animovanymi obrazky fizenymi
modelem na pozadi neni jednoduché. Proto jsme vypracovali fadu technologii,
které ndm pomahaji tento problém preklenout [35].

Soucasti Atlasu je i vyukovy webovy model krevniho obéhu [36]. Model vyu-
ziva aplika¢ni platformu Microsoft Silverlight. V pozadi je pomérné sofistikovana
technologie, ktera umozni propojit model vytvéareny v jazyce Modelica s interak-
tivnim uzivatelskym rozhranim s animovanymi obrazky, fizenymi (jako loutky)
simula¢nim modelem na pozadi.
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Obrdzek 2 - Jednou z poloZek Atlasu fyziologie a patofyziologie (www.physiome.ct/
atlas) je jednoduchy model cirkulace (polozka cirkulace/Srdce jako pumpa zpétno-
vazebné fizend pritokem).

Béhem poslednich let viak vyvstal zavazny technologicky problém - spolec-
nost Microsoft uzaviela vyvoj aplika¢ni platformy Silverlight, a nasledné fada
webovych prohlizecl prestala tuto platformu podporovat a nase v ni vytvorené
webové simulatory proto nebylo mozné spoustét v zadnych prohlize¢ich kromé
Microsoft Internet Exploreru.

V rdmci grantového projektu Univerzity Karlovy GAUK ¢. 198416 byla
vytvofena technologie, kterd dovolila tento problém preklenout. Nyni tedy
napf. mGzeme vyukovy model krevniho obéhu [36] spoustét i mimo platformu
Silverlight.

3. Méné nékdy znamena vice

Pro pochopeni fyziologickych procesl je velmi podstatné chapat navaznos-
ti jednotlivych fyziologickych systém(, napfiklad souvislosti cirkula¢niho
systému, regulace objemu a osmolarity, regulace krevnich plyn(, regulace
acidobazické a iontové homeostazy, regulacni ulohy respirace a ledvin. To
vie spolu Uzce souvisi, a pravé integrované modely fyziologickych systémi
mohou dynamické souvislosti mezi témito fyziologickymi subsystémy nazorné
demonstrovat.

Pro studium cirkulacni fyziologie a patofyziologie existuje fada pedagogicky
dobfe uplatnitelnych modeld. Pro vyuku fyziologie a patologie EKG se nam
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Transmuralni tlak

P - transmuralni tlak f

poddajnost = dV/dP dp
elasticita = dP/dV

dv

V - objem

unstressed stressed volume
volume

1@

Rezidualni objem Elasticky objem
(unstressed volume) ! (stressed volume)

Naplr cévy

Celkovy objem naplné cévy

Obrdzek 3 — Rezidudlni (neelasticky) a elasticky objem cévy. Pri plnéni krvi do dosaze-
ni rezidudiniho objemu (unstressed volume) je transmurdlni tlak v cévé nulovy. Kdyz se
céva zacne ddle pinit, zacnou se napinat elastickd vidkna a tlak v zdvislosti na elasticité
(dP/dV), resp. poddajnosti (dV/dP) stoupd.

z Maastrichtu [38] nazvany CircAdapt (http://www.circadapt.org).

Z didaktického hlediska je nutné pfi vykladu vzdy postupovat od jednodu-
chého ke slozitéjsimu. Podle tohoto principu je proto pfi ném vhodné vyuzivat
nejprve jednodussi agregované modely (s nékolika proménnymi), s jejich pomo-
ci vysvétlit zakladni principy a poté model (a popisovanou fyziologickou realitu)
postupné zeslozitovat.

Vyukové simula¢ni hry, které jsou soucasti naSeho internetového Atlasu fyzio-
logie a patofyziologie, nemusi mit vzdy podklad ve velmi sloZitém a vypocetné
naro¢ném modelu se stovkami proménnych - i jednoduchy interaktivni model
muze byt dobrym pomocnikem pro vysvétleni patogenetickych fetézcl rozvoje
nejriiznéjsich patologickych stavd.

Pfi vykladu fyziologie a patofyziologie obéhu neni vhodné zacinat simu-
la¢ni hrou s modelem, jehoZ slozitost je zhruba na Grovni modelu HumMod
(http://www.hummod.org) se stovkami proménnych.

Nase zkusenosti s lékafskou vyukou ukazuji, Ze je zpocatku vhodnéjsi zvolit
si jednoduchy agregovany model, na némz je mozné demonstrovat zakladni
principy struktury a chovani krevniho obéhu a moznosti regula¢niho ovlivnéni.
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4. Webovy simulator krevniho obéhu jako vyukova pomiicka

Model cirkula¢niho systému s rozpojenymi regula¢nimi vazbami, ktery je sou-
¢asti naseho Atlasu fyziologie a patofyziologie (Obr. 2) je po strukturni strance
co nejjednodussi. Presto, nebo vlastné pravé proto, slouzi jako velmi efektivni
vyukova pomdcka pro vysvétleni zakladnich regula¢nich vztahl v obéhovém
systému, jehoZ pomoci je mozné vysvétlit zakladni patofyziologické mechanis-
my, které se uplatfuji pfi srde¢nim selhani a pfi rozvoji cirkula¢niho Soku.

Jiz dva roky tento model vyuzivdme ve vyuce patologické fyziologie na
1. 1ékaiské fakulté. Vsichni studenti s timto modelem absolvovali dvouhodinovy
seminaf, kdy pomoci simula¢nich her pod dohledem zkuseného pedagoga si
pribézné prehréavali rizné scénére poruch krevniho obéhu a cirkula¢niho $oku.
Ukazalo se, ze pravée hra s modelem pfispéla k lepsimu pochopeni dynamickych
vztah(, které se uplatnuji pii téchto poruchach, nez pfi klasické vyuce.

Model je po strukturni strance jednoduchy, a pro studenty mediciny je proto
i po matematické strance snadno pochopitelny. Model je tvofen instancemi tfi
komponent. Témito komponenty jsou:

1.0dpory - pratok (Q) je dle Ohmova zdkona Umérny tlakovému gradientu mezi
vtokem (Pin) a vytokem (Pout):

Q = (Pin — Pout)/R

2. Elastické kapacitni cévy - jejich chovani je zobrazeno na Obr 3. Pokud objem
naplné cévy (V) bude mensi nez rezidudini (neelasticky) objem (V0), pak
transmuralni tlak v cévé bude nulovy. Bude-li vétsi, pak tlak (P) bude umér-
ny elastickému objemu (V-VO0) a elasticité (e) (tj. tuhosti) cévy a nepfimo
umérny poddajnosti (c). Tedy:

Kdyz V>V0, pak:

P =e*(V-VO0) = (1/c) * (V-VO0)
jinak:

P=0.

Vliv kontrakce hladké svaloviny v kapacitnich cévach na krevni tlak znazor-
nuje Obr. 4. Zménou rezidualniho objemu (a mirnym zvysenim elasticity,
resp. mirnym snizenim poddajnosti) mizeme modelovat zvyseni tonusu
kapacitnich cév.

3. Srde¢ni pumpa je modelovana tim nejjednodussim zplsobem jako pumpa,
jejiz pritok (Q) je umérny tlaku krve (P) na jejim vstupu:

Q=kP

Timto zplGsobem se modeluje Starlingova kfivka - tj. zavislost minutového ob-
jemu srde¢niho na plnicim tlaku. Ve skute¢nosti je tato kfivka nelinearni - a zde
je pro jednoduchost nahrazena pfimkou. Cim vétsi je koeficient .k’ tim vykon-
né;jsi je pumpa - zvySenim hodnoty koeficientu ,k” modelujeme vliv sympa-
tiku na frekvenci srdecni a inotropii srdce, poklesem koeficientu ,k” mizeme
simulovat insuficienci. Srde¢ni vydej je tady zavisly pouze na preloadu (navic
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Obrdzek 4 - Vliv zvyseného svalového tonusu na tlak v cévé (1). Cervenym obdélnickem
je zndzornéna svalovd burika, pruZinky jsou elastické elementy svalové tkdné. Kdyz se
sval kontrahuje, elastické elementy se vice napinaji, tlak uvnitf cévy stoupd, rezidudlni
objem (unstressed volume) se snizuje, a tim se zvysi i elasticky objem ndplné cévy (stre-
ssed volume). Diky paralelnimu zapojeni elastického elementu pfi zvyseni tonusu cév
se mirné zvysuje tuhost (elasticita) cévy — sniZuje se jeji poddajnost (kfivka transmurdl-
ni tlak - objemovd ndpln cévy je strméjsi). Zvyseni svalového tonusu hladké svaloviny
velkych kapacitnich cév tak vede ke zvyseni tlaku. Vzestup tlaku muze byt také zpuso-
ben zvysenim objemu ndplné cévy (2). Diky tomu objem cirkulujici krve ovliviiuje tlak
v cévdch.

pouze linearné), tlak v arteridlnim fecisti (afterload) na vykon srdce se v tomto
modelu neuvazuje.

Struktura modelu sestava z dvou odport (plicniho a celotélového systémo-
vého), ctyi blokud elastickych kapacitnich cév (systémovych arterii, systémo-
vych Zil, plicnich arterii a plicnich Zil) a dvou srde¢nich pump. Déle je v modelu
uvazovan celkovy objem krve a celkovy neelasticky rezidudlni objem krve
(soucet objemU Ctyt bloku elastickych kapacitnich cév).

Ovladani modelu (Obr. 5) je velmi jednoduché a slouzi predevsim k ujasnéni
zakladnich vztahl mezi jednotlivymi regulovanymi proménnymi obéhového
systému, tj. tlaky, objemy a pritoky v malém a velkém obéhu, a zakladnimi
veli¢inami, které tlaky, objemy a pratoky ovliviuji - tj. plicnim a systémovym
perifernim odporem, cerpaci funkci levé a pravé komory v modelu realizova-
ném jako sklon Starlingovy kfivky, objemem krve, tonusem velkych cév — mo-
delovanym jako zména rezidudlniho (unstressed) objemu a zménou poddaj-
nosti cév.

77

MODELY CIRKULACE A PRENOSU KREVNICH PLYNU PRO LEKARSKOU VYUKU

Obrdzek 5 - Nejjednodussi model hemodynamiky je implementovdn jako interaktivni
obrdzek. Model byl vytvoren v Ceské a anglické verzi. Stiskem tlacitka ,Normalizuj vse/
Norm all” (ndzvy se lisi v ¢eské a anglické verzi) mizeme normalizovat vsechny parame-
try. Normalizovat mizeme i jednotlivé parametry kliknutim na normdlini hodnoty pod
kazdym nastavovanym parametrem. MuZeme ménit plicni a periferni odpor, poddaj-
nosti systémovych arterii, systémovych Zil, plicnich arterii a plicnich zil. Ddle mizeme
nastavovat sklon Starlingovy krivky, a modelovat tim zvyseni nebo snizeni frekvence
a inotropie levého a pravého srdce, snizenim sklonu Starlingovy krivky modelujeme sr-
decni insuficienci. Ddle miZzeme modelovat zménou rezidudlniho (neelastického) obje-
mu (unstressed volume) zménu tonusu svaloviny velkych cév. Zvyseni tonusu znamend
sniZeni rezidudlIniho objemu. Zvyseni tonusu také vede k mirnému poklesu poddajnosti
(Obr. 4). Nakonec miizeme ménit objem krve.

Organismus tyto veliciny reguluje (rezistence je fizena nervovou a humoral-
ni regulaci, zména frekvence a inotropie méni sklon Starlingovy kfivky, tonus
velkych Zil méni rezidudlni objem a jejich poddajnost a objem cirkulujici krve
je ovlivhovan predevsim cinnosti ledvin, renin-angiotenzinovou regulaci aj.).
V agregovaném modelu jsou vsak tyto veliciny vstupnimi (tj. neregulovanymi)
veli¢cinami — cilem simula¢ni hry s timto modelem je oziejmit si vyznam téchto
veli¢in pro fizeni tlakl, minutového objemu srdec¢niho a distribuci objemu krve
mezi jednotlivymi ¢astmi krevniho fecisté.

Simulacni hrou s timto jednoduchym modelem obéhu je mozné nazorné
vysvétlit, jakym zplsobem se uplatriuje regulace zakladnich veli¢in obéhové-
ho systému v patogenezi rliznych poruch obéhového systému.

Pro predstavu o moznostech modelu uvadime na Obr. 5 -14 nékteré simulac-
ni vyukové hry s modelem.

Model byl implementovén jako interaktivni obrazek (Obr 5). MGzeme v ném
interaktivné nastavovat dulezité parametry - sklony Starlingovych kfivek
(Obr. 6), periferni a pulmonalni rezistence, pomér neelastického a elastického
objemu naplné cév, poddajnosti arterii a vén a také celkovy objem krve.
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Obrdzek 6 - Na modelu si m(izeme oziejmit vliv zmény sklonu Starlingovy krivky na
hemodynamiku. MiZeme si vyvolat i interaktivni graf a na ném sledovat modelovany
sklon Starlingovy krivky. Poklesem sklonu miZeme modelovat selhdvdni pravého nebo
levého srdce.

Obrdzek 7 — Model umozni sledovat faktory, které ovliviuji vendzni ndvrat. Jestlize
Starlingova kfivka vyjadtuje zdvislost srdecniho vydeje (nebo systolického objemu) na
plnicim tlaku, pak kfivka vendézniho ndvratu vyjadfuje obrdcenou zdvislost - zdvislost
plniciho tlaku na pratoku. Nastavit priitok je mozné tak, Ze pravé srdce nahradime krevni
pumpou (obdobné to délal Guyton v klasickych experimentech na psech). ProtozZe pru-
tok levé komory se diky Starlingovu zdkonu vyrovnd s pratokem pravé komory, mizeme
nastavit pumpou poZadovany pritok a sledovat, jak se méni tlak v systémovych Zildch.
Nejprve si nasimulujeme zdstavu obéhu - pokud pritok pravym srdcem zastavime, za-
stavime tim i pritok levé komory. Pak se tlak v arteridinim a vendznim recisti vyrovnd
- protoze tuhost (elasticita) arteridlniho recisté je vétsi nez venézniho (poddajnost vén je
vétsi nez poddajnost arterii), vytlaci se vétsina krve z artérii do Zil. Ustavi se tzv. stfedni
cirkulacni tlak - jeho vyse zdvisi na ndplni cévniho recisté (na velikosti elastického ob-
jemu) a tuhosti, resp. elasticité cév. Po ustaveni stredniho cirkulacniho tlaku klepneme
na tlacitka ,Novd kfivka” a ,Novy bod” pro vykreslovdni kfivky venézniho ndvratu.
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Obrdzek 8 - Vytvoreni krivky vendzniho ndvratu. Posuneme nyni jezdec regulujici ve-
likost minutového pritoku v cerpadle doprava a pak stiskneme tlacitko ,Novy bod".
Krivka vendzniho ndvratu se protne se Starlingovymi kfivkami. Priseciky predstavuji tzv.
rovnovdzné body - ty reprezentuji hodnoty tlaku a pratoku, které se ustavi v krevnim
recisti pri okolnostech odpovidajicich Starlingové krivce a krivce vendzniho ndvratu.

Model zamérné nema implementované fyziologické fizeni. Cilem simula¢-
nich her s timto modelem je oziejmit si vliv parametr(i hemodynamiky (inotro-
pie a frekvence srdce, odpord, poddajnosti, svalového tonusu velkych cév a na-
sledné zmény elastického a neelastického objemu i objemu cirkulujici krve),
které jsou v organismu fizeny, a pochopit tak vyznam regulacnich zasaht.

Model umoziuje nahradit srdce krevnimi pumpami. Pokud nahradime
jak levé, tak i pravé srdce externimi krevnimi pumpami, pak se snadno pfe-
svédcime, ze malé rozdily v nastaveni pritoku levého a pravého srdce vedou
k akumulaci objemu krve v malém nebo velkém obéhu a naslednym prudkym
zménam tlakd. Pokud externi pumpu umistime jenom do jedné poloviny srd-
ce, zbyvajici srde¢ni komora se ptizplsobi nastavenému minutovému objemu
a prutok levym a pravym srdcem bude stejny. Kdyz napfi. pumpa umisténa
misto pravého srdce zvysi srde¢ni minutovy objem, v plicnich Zildch se bude
hromadit krev. Tim ale stoupne plnici tlak pro levou komoru a disledkem bude
(podle Starlingova zdkona), Ze minutovy objem levé komory se zvysi a vyrovna
se nastavenému minutovému objemu pravé komory. Pokud naopak pruatok
srde¢ni pumpy v pravém srdci snizime, do plicniho obéhu bude vtékat méné
krve nez z ngj vytékat a napln plicnich zil — a tudiz i plnici tlak pro levé srdce - se
snizi. Diky posunu po Starlingové kfivce se snizi i minutovy vydej levé komo-
ry na uroven, kterou jsme nastavili v ¢erpadle pravé komory. Proto mGzeme
nastavenim pratoku pravostranné srde¢ni pumpy regulovat minutovy objem
i levé komory. Pokud cerpadla vyménime, mizeme na modelu sledovat, ze
i pravé srdce se pfizpUsobi podle nastaveni minutového pritoku externim
Cerpadlem levé komory. Z téchto simulacnich experimentl je jasné, ze vyznam
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Obrdzek 9 - Vliv zvyseného odporu na kfivku vendézniho ndvratu. Nyni zvysime systémo-
vou rezistenci a experimentdlIné vytvorime novou krivku vendzniho ndvratu odpovida-
jici zvysenému perifernimu odporu. Stiskneme na grafu tlacitku ,Novd kfivka“, nastavi-
me pratok nejprve na néjakou hodnotu pratoku a pak na nulu, vzdy pfitom stiskneme
tlacitko ,Novy bod”. Vidime, Ze kfivka venézniho ndvratu pfi zvyseni odporu bude mit
mensi sklon.

-— 1+

Obrdzek 10 - Vliv zvyseného vendzniho tonusu na kfivku Zilniho ndvratu. Pri zvyseni
tonusu ve velkych cévdch se sniZuje neelasticky rezidudlIni objem (Obr. 3-4). Nastavime
rezistenci na normu a snizime neelasticky rezidudlni objem (unstressed volume) - V0.
Zplisobem, jakym jsme postupovali v predchozich krocich, opét v simulacnim experi-
mentu zméfime krivku Zilniho ndvratu. Vidime, Ze kfivka se posunula doprava. Doprava
se posunuly i praseciky krivky Zilniho ndvratu se Starlingovymi kfivkami. Znamend to,
Ze zvysenim tonusu ve velkych Zildch se zvysi minutovy priitok — ovéem za cenu zvyseni
vendzniho tlaku (coz muze vést k edémiim).
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Obrdzek 11 - Vliv poklesu poddajnosti velkych Zil na Zilni ndvrat. Kliknutim na normalizacni hod-
notu rezidudlIniho (neelastického) objemu vrdtime jeho hodnotu na normu. Mirné sniZzime hodnotu
poddajnosti (compliance) velkych Zil a jiz zndmym zptsobem vytvofime v simulacnim experimentu
krivku Zilniho ndvratu. Kfivka Zilniho ndvratu se posune doleva a bude mit mensi sklon (3). Zvyse-
ni periferniho odporu také skloni kfivku Zilniho ndvratu (1), ale bez posunu. Snizeni neelastického
objemu (odpovidajici venokonstrikci) posouvd kfivku venézniho ndvratu doleva (2).

Jednoduchi cirkulace

Celkovy objem krve [ 1] Opjem kivev systémovych arteriich a zilich [1]:4.1
5.0  Objemkvev plicnich arteriich a zilich [1]: 0.8
(rormas0l) Neelasticky objem Vo [1J: 3.4
Vo 3.4  Elasticky objem Vs [1]: 1.62
(norma 3.41) Vaha:  75.0 kg
Viika: 175.0 cm
Povrch téla: 1.903 m2
BMI: 245 kg/m2

Vo (U 3.37
Vs [U: 1.62

(norma: 0.19 (tor sec ma )

Plicni artérie Minut. objem (1 min}: Plicni vény
3. . } 16
Poddajnost [ml/(torr m2)] Srdetni index [1/(min m2)]: Poddajnost [m/(torr ma)) sietrs
(norma 1. 58 mi/(orr m2) (norma 16 mi/(torr m2)) (ST}
1.88 @ $1.88 E
Tak [torr] 11,92 Tlak [torr] 5.96 12
Objem (1] 0.30 Objem [1] 0.53 E
i Levé srdce -
Pravé srdce 53
‘ Sklon Starlingovy kFivky E

6

Plnici sk [ml/(torr sec ma)] N
Pinid ek (rormasy n2)

CJ muen o

8 o see 2))

oo ot e 2 s 6 8 B om
" ‘e Systémové artérie ’
Systémové vény Y pinct tak pravého srce [torr]
{ 1

Poddajnost [m/(tors ma)]

Poddajnost [ml/(torr m2)]
(rorma 105 mi/Giorr m2) (ror

(norma 0.8 mi/torr m2)

Tiak [torr]6.26 Tiak [torr] 100.21
Objem [1] 3.57 Objem 1] 0.58

Obrdzek 12 — Simulace akutniho selhdni pravého srdce - vliv zvyseni periferni systémové rezis-
tence. Nejprve normalizujeme vSechny parametry a pak sniZzime sklon Starlingovy krivky pravého
srdce. Vidime, Ze klesl tlak i minutovy pratok srdecni. Mirnym zvysenim periferni rezistence nor-
malizujeme arteridlIni krevni tlak. Vidime ale pritom, Ze minutovy pritok poklesl. Pokud si pfi na-
stavené zvysené rezistenci simulacnim experimentem vytvofime kfivku Zilniho ndvratu, vidime,
proc doslo ke sniZeni Zilniho ndvratu. Pri zvyseni rezistence se kfivka Zilniho ndvratu skldni dopra-
va, a tim se rovnovdZny bod (tj. prasecik se Starlingovou krivkou) posouvd doleva a dol(i - klesd
venozni (plnici) tlak a také i Zilni ndvrat.

82



Kofrdnek JiFi, Tribula Martin, Privitzer Pavol

AAAAA

Obrdzek 13 - Simulace akutniho selhdni pravého srdce - vliv zvyseni elastického objemu
(diky zvysenému tonusu velkych Zil). Nyni normalizujeme periferni rezistenci a arteri-
dIni krevni tlak se pokusime normalizovat presunem krve z neelastického rezidudlniho
(unstressed) objemu do elastického (stressed) objemu. Simulujeme tim zvyseni vendzni-
ho tonusu, které snizi neelasticky rezidudlini objem, a pri stejném objemu krve tim zvysi
elasticky objem. Vidime, Ze se to podari. Se zvysenim arteridlniho tlaku také dojde i ke
zvyseni pritoku. Proto md venotonus vyznam pri adaptacni reakci na kardidlni selhdni.
Stejného efektu — zvyseni elastického objemu — dosdhneme také zvysenim objemu krve.
V akutni fazi kardidlniho selhdvdni dochdzi vlivem sympatiku k vyraznému venotonusu,
a tim i ke zvyseni elastického objemu (a ndslednému zvyseni plniciho tlaku, ktery diky
posunu doprava po Starlingové kfivce zvysi minutovy objem — a zvyseni minutového
objemu také zvysi arteridlni tlak). V pozdéjsich fdzich se zvyseny elasticky objem udrZuje
diky zvyseni objemu cirkulujici krve (diky reakciv ledvin).

Starlingova zdkona - Ze srde¢ni vydej zavisi na plnicim tlaku — spociva v tom,
Ze umoznuje pfizpusobeni jedné srde¢ni komory druhé. Z toho mimo jiné také
vyplyva, Ze pfi insuficienci pravého srdce a snizeni minutového priitoku pravé
komory dojde i ke sniZzeni minutového pritoku levé komory (a obracené).

Model umozriuje zkoumat vlivy, které fidi Zilni ndvrat, a v simulaénim experi-
mentu vytvaret kiivky venézniho navratu (Obr. 7-12).

Pomoci simula¢nich her s modelem miZeme zkoumat vyvoj srdec¢niho
selhani a vyznam a uplatnéni jednotlivych adaptacnich faktord pfi selhavani
obéhu (Obr. 12-14).

Model ve vyuce patofyziologie cirkulace vyuzivame Sieji, nez je demonstro-
vano na Obr. 5-14. Na modelu napf. demonstrujeme specifické rysy, kterymi
jsou charakterizovany jednotlivé druhy Soku (napt. ukazujeme, jak se pfi rGznych
druzich $oku posouvaji Starlingovy kfivky a kfivky venézniho navratu).

Model cirkulace je hrani¢né jednoduchy - vystihuje vsak zakladni parame-
try, které integradlné charakterizuji cirkulacni systém jako celek. Je zajimavé,
ze obdobny model se da vyuzit i v klinice - napfiklad skupina ve Védeckém
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Obrdzek 14 - Simulace akutniho selhdni prvého srdce - vliv zvyseni elastického objemu,
sniZeni poddajnosti velkych Zil a zvyseni rezistence. Zvyseni periferni rezistence zvysuje
arteridlni tlak, ale snizuje také vendzni plnici tlak, a tim i minutovy objem. V akutni fdzi
kardidlniho selhdni je periferni vasokonstrikce doprovdzena zvysenim tonusu velkych
Zil - to se projevi snizenim neelastického rezidudliniho (unstressed) objemu a ndslednym
presunem cdsti krve do elastického objemu - zvysend ndpln elastického objemu zvysi
vendzni plnici tlak a ndsledné posunem po Starlingové kfivce doprava se zvysi minutovy
objem. Zvyseny venotonus také mirné zvysuje elasticitu (tuhost) velkych Zil (viz Obr. 4).

Proto ke zvyseni tlaku ve velkych Zildch pfispivd také mirné zvyseni tuhosti velkych
Zil (snizeni poddajnosti). Kfivka vendzniho ndvratu se posouvd doprava (venotonus)
amirné se skldni (vlivem zvysené rezistence).

kardiochirurgickém centru A. N. Bakuleva v Moskvé pouzivd obdobny model,
jehoz parametry individudlné identifikuje s klinickymi daty konkrétnich
pacientd (Jlnwyk 2007-2017).

5. Krevni plyny a poruchy perfitize

Uloha ob&hového systému nespociva jen v piecerpavani nékolika litrd tekutiny.
Dulezité je, ze obéhovy systém zajistuje distribuci latek po celém organismu,
zejména krevnich plyn. Pro pochopeni souvislosti cirkulace, respirace a pre-
nosu krevnich plynd slouzi nase dalsi interaktivni pomtcka — model krevnich
plynl (Obr 15-16), kterou je také mozno nainstalovat z ndmi vyvijeného inter-
aktivniho Atlasu fyziologie a patofyziologie (http://physiome.cz/atlas) [15-17].

Na modelu mGzeme napf. sledovat, co se stane, kdyz je tkan hypoperfun-
dovana. Pfi omezeni perfuze dochazi ke snizeni dodavky kysliku do tkani -
pfipomerime si, Ze dodavka kysliku (DO2) je mnozstvi kysliku, které pritéka
za Casovou jednotku arteridlni krvi do tkani, coz zavisi na perfuzi (Q) a celkové
koncentraci kysliku v arteridIni krvi (Ca02):

DO2=Ca02*Q
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Obrdzek 15 - Vyukovy simuldtor prenosu krevnich plynd. Na tomto simuldtoru mizZzeme
pozorovat hodnoty krevnich plynd v plicich i v tkdnich a vykreslovat disociacni krivky
kysliku a oxidu uhlicitého. Simuldtor je v Ceské i anglické verzi.

Dodavka kysliku do tkani poklesne pfi snizeni CaO2 (at jiz v dlsledku pokle-
su arteridlniho PO2, ¢i pfi poklesu koncentrace hemoglobinu) nebo pfi snizeni
perfuze tkané. Pfipomerime, Ze spotieba kysliku v tkani (VO2) je ur¢ovéna pre-
devsim metabolickymi potiebami tkané (tj. napt. pomérem koncentraci ADP/
ATP) a nikoli koncentraci kysliku, dokud koncentrace kysliku nepodkro¢i kri-
tickou hladinu. Omezeni perfuze snizi dodavku kysliku. Pokud v mitochondrii
bude parcidlni tlak kysliku nad dva mmHg, spotieba kysliku se nesnizi. Tkar
bude odebirat stejné mnozstvi kysliku, zvysi extrakce kysliku z arterialni krve
(VO2/D02), hladina kysliku v tkani se snizi — snizi se také koncentrace kysliku
a PO2 v odtékajici venodzni krvi (kterd je ekvilibrovana s pO2 v tkanich). To vie si
muZeme nazorné demonstrovat na simula¢nim modelu (Obr. 17-18).

Tkanova hypoxie pii omezeni perflize do tkani je vcelku bézné zndmy fakt.
Ne vzdy si ale uvédomujeme, Ze zéroven v hypoperfundované tkani dochazi
k hyperkapnické acidéze. Arteridlni acidobazickd rovnovdha mudze byt nor-
malni (dokud se neprojevi naslednd laktatova acidéza). Snizeni perfuze totiz
vede ke snizeni rychlosti odtoku CO2 z tkani, v dlisledku toho se v hypoper-
fundované tkéni za¢ne hromadit oxid uhlicity. Ten ve spojeni s vodou disociuje
na bikarbonat a vodikové ionty, které se v burikdch véazi na proteiny. Vazba
vodikovych iontd na makromolekuly bilkovin méni jejich prostorovou kon-
formaci a nasledné poskozuje jejich funkci. Snizuje napf. enzymovou aktivitu
komplexu enzym{ zodpovédnych za odstranovani kyslikovych radikalG. Posko-
zeni enzym pretrvava po obnoveni cirkulace, coz je jeden z patogenetickych
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Tlacitka
reset”

Obrdzek 16 — Vybérem zdlozky “Model plic” zobrazime hodnoty krevnich plynd v plicnim
recisti. Mizeme ménit celou fadu vstupnich parametrd. Podstatnd jsou cervené oznace-
nd tlacitka “Reset”, kterymi vracime nastavené parametry do normy.

mechanismuU reperfuzniho poskozeni. O tizi hypoperfuze s naslednou hypoxii
a hyperkapnickou acidézou svédci, Zze vendzni krev z postizené tkané odtéka.
Po jejim smichani s venézni krvi odtékajici z nepostizenych tkani se hodnoty
krevnich plyn zméni a proto hodnoty PO2 a PCO2 ve smisené vendzni krvi
neodraZeji rozsah hypoxickych a acidotickych postizeni hypoperfundovanych
tkani, coz je mozné nazorné demonstrovat na modelu (Obr 18).

6. Krevni plyny a poruchy respirace

Prenos krevnich plyn( zavisi nejen na cirkulaci, ale i na respiraci (proto se ve
fyziologii hovoii o kardiorespira¢nim systému). To, Ze snizeni ventilace vede
k poklesu PaO2 a Ca02 a nésledné ke snizeni dodévky kysliku do tkani a tkano-
vé hypoxii je pochopitelné. Ponékud prekvapivé ale na prvni pohled mize
byt, Ze hyperventilace zpocatku snizi PO2 v tkanich. Na modelu si to mGzeme
nasimulovat nahlym zvysenim ventilace (imitujicim situaci, kdy na pfistroji pro
umélou plicni ventilaci nastavime pfilis vysokou hodnotu ventilace a pacienta
“preventilujeme”) - Obr. 16.V arteridIni krvi vidime vzestup hodnoty PO2, aviak
hladina PO2 ve vendzni krvi, kterd je ekvilibrovana s hladinou PO2 v tkanich, se
snizi - arteridlni krev je plna kysliku ale tkdné trpi hypoxii. Abychom objasnili
tento zdanlivé paradoxni déj, musime se podivat na disocia¢ni kfivku kysliku
- Obr. 20. Akutni respiracni alkal6za posouva disocia¢ni kfivku kysliku dopra-
va. Aby se z hemoglobinu odvazalo potfebné mnozstvi kysliku pfi nezméné-
né spotiebé kysliku, hladina PO2 se snizi. Snizeni hladiny PO2 v bunkach ale
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Obrdzek 17 - Simulace hypoperfizni hypoxie a acidémie. Snizime-li minutovy objem na 3,4 I/min,

vidime, ze PO2 ve vendzni krvi poklesne. Arteridlni PO2 a saturace (které zdviseji na respiraci) se

nezmeéni. Ve vendzni krvi (kterd je ekvilibrovdna s tkdanémi) zdroveri stoupd hladina PCO2 a rozviji Obrdzek 19 - Simulace hyperventilace. Zvysenim objemu jednoho nddechu na 1 I/min simulujeme

se hyperkapnicka (“respiracni”) acidéza. Arteridlni PCO2 a pH se ale nemeéni. hyperventilaci. Vidime, Ze hladina oxidu uhlicitého v arteridlni i vendzni krvi klesla a rozviji se akutni
metabolickd alkaléza. Zdroven ale paradoxné poklesla téz hodnota PO2 ve vendzni krvi. Arteridlni
krev je pind kysliku (hodnoty PO2 a saturace v arteridlni krvi jsou vysoké), tkané vsak trpi hypoxii.

vyvola tvorbu kyseliny mlécné, ktera posune pH z alkalické strany zpét smérem
k normalnimu pH, coz vede k posunu disociacni kfivky kysliku smérem doprava
a k naslednému vzestupu PO2. Mlzeme si to ukazat na modelu (viz Obr. 21).
Laktatova acidéza zplsobi pokles hodnoty Base Excess (BE). Pozdéji je snizeni
BE zpUlsobeno metabolickou odpovédi ledvin na respira¢ni alkaldzu, ktera se

= rozviji b&hem 3-5 dni. Snizujeme-li na modelu hodnotu BE, pozorujeme po-
= zmény ) . !

stupny pokles pH a vzestup hladiny PO2 ve vendzni krvi, odtékajici z tkani.
Interaktivni model umozni také nazorné vysvétlit pficiny zmén hladin krev-
T nich plyn0 v arteridIni krvi pfi poruchach ventilace a pfi naruseni poméru
ventilace-perfuze. Pfi emfyzému se zvétSuje mrtvy prostor na ukor alveolarni
ventilace, coz vede k vzestupu PaCO2 a poklesu PaO2 (viz Obr. 22). Dechové
centrum zvysi celkovou ventilaci a normalizuje hladiny arteridlnich krevnich
% plynli za cenu zvyseného dechového Usili (viz Obr. 23). Proto pacienti s em-
fyzémem maji normalni hladiny jak kysliku, tak i oxidu uhli¢itého pfi velkém

subjektivnim pocitu dusnosti.

Na rozdil od emfysematickych pacientll, maji pacienti s plicni obstrukci hla-
Obrdzek 18 — Vybérem zdlozky “Model tkdni” se podivdme na hodnoty krevnich plynii v tkdnich. dinu kysliku v arterialni krvi snizenou. Hladina oxidu uhli¢itého v arteriaIni krvi
Hypoperfize se vétsinou netykd vsech tkdni najednou. Tkdné si rozdélime na pét oddili (volbou je normalni, nebo je dokonce (p¥i akutnim astmatickém zachvatu) snizena. Sni-

na vybérové polozce “Skdla”). Celkovy minutovy objem snizime na 4 I/min, a perfuzi snizime jen
v druhém a tietim oddile. Vidime citelny pokles hladiny kysliku a hyperkapnickou acidézu v hypo-
perfundovanych tkdnich. Hodnoty krevnich plynti ve smiSené vendzni krvi se ale zméni mdlo. Proto
hodnoty PO2 a PCO2 ve smisené vendzni krvi neodrdZeji tizi hypoxickych a acidotickych postiZeni
v hypoperfundovanych tkdnich.

zenou hladina kysliku pfi normalni hladiné oxidu uhli¢itého pozorujeme také
u pacientt s poruchami plicni difuze (napf. pii plicnich fibrézach). Protoze oxid
uhlicity je zhruba dvacetindsobné rozpustnéjsi nez kyslik, u pacientl s poru-
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Hyperventilace

Obrdzek 20 - Pricinou poklesu PO2 v tkdnich na zacdtku hyperventilace je posun disociacni krivky
kysliku doleva. Abychom tento jev zndzornili, pfrepneme model do zdlozky “Kfivka 02" a vykreslime-Ii
si disociacni krivky kysliku v arteridlni a smiSené vendzni krvi (s vyuZitim tlacitek “Norma” a “Z mode-
lu”). Vidime, zZe disociacni krivky kysliku v arteridlniivendzni krvi se pri hyperventilaci posunuly doleva
diky sniZeni hladin PCO2 a vzestupu pH pfi respiracni alkaldze. Ve vendzni krvi md posun disociacni
kfivky podstatny vliv na uvolfiovdni kysliku z hemoglobinu. Hladina PO2 v tkdni se sniZi, aby se z krve
mohlo uvolnit potfebné mnoZstvi kysliku. Nedostatek kysliku vyvold v burikdch anaerobni glykolyzu
s tvorbou kyseliny mlécné.

chami plicni diftze se krev v plicnich kapilarach staci ekvilibrovat s hladinou
CO2 v alveolarnim vzduchu, zatimco s kyslikem se ekvilibrovat nestaci a hladi-
na PO2 v arterialni krvi je proto snizena. U pacientu s plicni obstrukci vysvétleni
pFicin snizeni arteridlniho PO2 pfi normalni (nebo dokonce snizené) hladiné
PCO2 spociva v rozdilnosti tvaru disocia¢nich kfivek kysliku a oxidu uhli¢itého
v krvi. K pochopeni patogeneze tohoto pomérné spletitého déje pomze inter-
aktivni model (viz Obr. 24-29).

Na modelu prenosu krevnich plynd mizeme nazorné demonstrovat vliv
distribuce ventilace-perflize na hladiny krevnich plynt (Obr. 30) nebo vliv dis-
tribuce perfuze v rliznych c¢astech tkani na hladiny krevnich plyn{ ve vendzni
krvi. Hrou s vyukovym modelem mlzeme studovat i dal$i patogenetické me-
chanismy kardiorespiranich poruch, napf. vyskovou hypoxii nebo vliv zvyse-
ného barometrického tlaku pfi potdpéni nebo v barokomore aj.

7. Uplatnéni ve vyuce

Vyse uvedené vyukové modely cirkulace a prenosu krevnich plynd vyuziva-
me ve vyuce patologické fyziologie. Hrdm se simula¢nim modelem cirkulace
a respirace byl vénovén dvouhodinovy seminér jak v zimnim, tak i v letnim
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—) Normalizace hypoxie
yp
= Pokles alkalického pH

= Pokles alkalického pH

T

Obrdzek 21 - Tvorba kyseliny mlécné z anaerobniho metabolizmu hypoxickych bunék snizuje
hodnotu BE. Pfepneme model opét do zdlozky “Model plic”. Postupné budeme snizovat hodnotu
BE. Vidime, ze alkalické pH v arteridlni a vendzni krvi se postupné snizuje smérem k normé. To
vede k posunu disociacni krivky doleva a ke zlepseni uvolnovdni kysliku v tkdnich. Vidime, Ze ve
vendzni krvi (ekvilibrované s tkdnémi) se hodnota PO2 zvysuje. Tim ale pomine hypoxicky stimulus
pro tvorbu kyseliny mlécné. Postupné se zacne rozvijet metabolickd odpovéd ledvin na respiracni
alkalézu, kterd eliminaci bikarbondtt normalizuje pH (a udrzuje snizenou hodnotu BE).

Zvyseni
mrtvého
prostoru

Obrdzek 22 - Simulace emfyzému. Tlacitkem “reset” nejprve uvedeme model do normdlnich hod-
not. Zvysenim mrtvého prostoru z 0,15 | na 0,25 | simulujeme emfyzém. Vidime, Ze se v arteridl-
ni krvi pak okamzité zvysi hladina PCO2 a snizi se hladina PO2. To je ale mocnym stimulem pro
dechové centrum.
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semestru. Hry se simula¢nimi modely oproti klasické vyuce vedly k lepSimu
pochopeni vzajemnych dynamickych souvislosti pfi cirkulacnich a respirac-
nich poruchach, model cirkulace ptispél predevsim k pochopeni zakladnich
patogenetickych mechanismu rozvoje srdec¢niho selhani, vztahu regulace ob-
jemu a cirkulace. Hry s modelem vymény krevnich plynG predevsim prispély
k pochopeni mechanismu ventilacné perfaznich poruch.
Nase zkusenost s uplatnénim simulacnich her ve vyuce ukazuje, Ze jedno-
duché a prehledné modely bez implementovanych fyziologickych regulaci
i 2l maji vyznam pro pochopeni zékladnich vztah( ve studovaném fyziologickém
subsystému. Tim, Zze v simulacnich experimentech mlzeme experimentovat
s jednotlivymi proménnymi, které jsou ve fyziologickém systému regulované,
ZvjZeni muzeme vyznam téchto regulaci Iépe pochopit.
ventilace Pro pedagogicky dopad ma vyznam i zpUsob prezentace - interaktivni ani-
mované obrazky fizené modelem maji pro pochopeni vétsi vyznam nez pouha
sada kfivek priibéh jednotlivych proménnych.
| sebepfehlednéjsi model viak ztraci svou pedagogickou hodnotu, pokud
neni prezentovan ve vyuce pedagogem, ktery je v interakci se studenty scho-

Obrdzek 23 - Nyni si “zahrajeme” na dechové centrum a zvysime ventilaci. Zvysenim ventilace p?n,pf)mosl m?delu,vysvetllt SIOVZ'E?U ,|atku. Dokf).nce by vse da.|0 r,'c",ze uplat-

(atjiz zvysenim inspiracniho objemu nebo zvysenim frekvence dychdni) se podafi dostat hodnoty néni simulatord ve vyuce klade vétsi naroky na uditele nez klasicka vyuka.

jak pH, PCO2 i PO2 v arteridlIni krvi na normu, avsak za cenu zvyseného dechového usili. Budoucnost maji modely propojené s vykladem ve formé interaktivni
ucebnice. Diky mobilnim technologiim a rozvoji tabletd totiz vznika novy
druh ucebnic - do elektronické formy prevedené tisténé ucebnice. Tak napf.

Pokles PO,
] Vzestup PCO, T
mena
—) Pokles pH distribuce

ventilace

Normalizace PCO, a pH
stava hypoxické

Hodnoty v plicni

kapillarni krvi odtékajici

z hypoventilovanych a

hyperventilovanych Zvyseni ventilace
alveold.

Obrdzek 24 — Nyni budeme modelovat obstrukéni poruchu ventilace. Po obnoveni hodnot tla-
Citkem “Reset” ve sloZce “Model plic” nastavime modelovanou skdlu alveold na “Dva oddily”.
Obstrukce se obvykle tykd jen nékterych alveolu. Ventilace probihd nerovhomérné. Pomoci mysi
na posuvné skdle “Distribuce ventilace” snizime ventilaci v levé skupiné alveold. Presto, Ze se
celkovd ventilace nezvysila, hodnota PO2 v arteridlni krvi poklesla a PCO2 stoupla.

Obrdzek 25 — Nyni si opét “zahrajeme na dechové centrum” a zménou hodnot objemu jednoho
nddechu a frekvence dychdni se snazime dostat hodnoty krevnich plyn( k normé. Podaii se ndm
dostat hladinu parcidlniho tlaku CO2 v arteridlni krvina normdlini hodnotu 40 torrd, avsak hodno-
ta PO2 zustdvd nizkd. Podivejme se proc.
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Hypoventilované
alveol

m il . Hyperventilované
alveOIV Norma
alveol

Norma
Norma . .
Hypoventilované
alveol

Obrdzek 27 - Zaddme hodnoty parcidlnich tlaki O2 a CO2 v hyperventilovdaném alveolu a cer-
venou barvou vykreslime disociacni kfivky. Vidime, Ze vysokd hodnota parcidlniho tlaku kysliku
nevedla k citelnému zvyseni celkové koncentrace kysliku v kapildrni krvi odtékajici z hyperventi-

Norma

Hypoventilované

alveol

Obrdzek 26 — Otevieme slozku “Porovndni 02 a CO2”, Stiskem tla¢itka “Norma” a ndsled- lovanych alveold. Opacnou situaci vidime na disociacni kiivce oxidu uhlicitého. Celkovd koncen-
nym stiskem tlacitka “Nakresli” vykreslime bilou barvou disociacni kfivky kysliku a oxidu trace oxidu uhlicitého v hypoventilovanych a hyperventilovanych alveolech se od normy odlisuje
uhli¢itého za normdlnich podminek. Disociacni kfivka CO2 zobrazuje zdvislost celkové na kazdou stranu zhruba o stejnou hodnotu.

koncentrace oxidu uhlicitého na parcidlnim tlaku. Celkovd koncentrace oxidu uhlicitého
je sumdrni koncentrace rozpusténého CO2, bikarbondtu a oxidu uhlic¢itého vdzaného
na hemoglobin ve formé karboxyhemoglobinu . Disociacni kiivka CO2 md jiny tvar nez
esovitd disociacni kfivka kysliku. Celkovd koncentrace CO2 v rozmezi hodnot kolem 40
mmHg stoupd témér linedrné. Zaddme hodnoty parcidlnich tlaki 02 a CO2 v kapildr-
ni krvi odtékajici z hypoventilovanych alveold. Tyto hodnoty zjistime z modelu plic (viz
predchozi obrdzek) - v bloku “Plicni kapildry” jsou hodnoty z hypoventilovanych alveoli

zobrazeny v hornich sloupcich. Nakonec modrou barvou vykreslime disociacni kfivky.
Norma

Daniel Burkhoff vydal u¢ebnici kardiovaskularni fyziologie a patofyziologie ur- I
Smisend plicni vendzni krev

¢enou pro tablety firmy Apple (Doshi, 2016 Leisman 2017), kde se snoubi text,
. L . v . , . P Norma
interaktivni animace fizend modelem a velky kardiovaskuldrni model http://

www.pvloops.com.
SmiSena plicni vendzni krev

Podékovani

Vyukové modely cirkulace a prenosu krevnich plynl jsou vysledkem grantové-

ho projektu Univerzity Karlovy GAUK ¢. 198416 a jsou v Ceské a anglické verzi

volné pfistupné na adrese www.physiome.cz/atlas.
Obrdzek 28 - Po stisku tlacitka “Z modelu” obdrzime hodnoty krevnich plyn( ve smisené plicni
vendzni krvi, které si vykreslime zelenou barvou. Vidime, ze hodnoty parcidlniho tlaku kysliku po
smiSeni jsou nizsi nez norma, zatimco hladiny oxidu uhlicitého jsou v normé. V pripadé akutni-
ho astmatického zdchvatu, kdy je stimulovdno dychdni i reflexné z plic, miZe byt v hyperventilo-
vanych alveolech hladina PCO2 natolik nizkd, Ze ve smisend krev je hypokapnickd, ziistdvd vsak
hypoxickd.
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