Normalni plicni cirkulace funguje jako nizkotlaky systém s vysokym

pratokem a nizkym perifernim cévnim odporem (Heath 1977; Janicki, Weber et
al. 1985). Pricina mi nizkého odporu plicnich cév jsou struktura jejich stény a
velmi nlzky bazalni tonus hladkého svalu (Heath 1977; Hislop and Reid 1978)
Plicni cévy jsou mnohem poddaj n¢j § i nez cévy systemoveho reCisté a maji
tenci sténu . U zdravého ¢love ka, zijictho v normoxii, se hladky sval ve sténé
perlfermch phcmch ceV Vyskytuje sporadlcky (HlSlOp and Reld 1978).

cast srde¢ni h o vydeje, malym ob¢hem protéka za vSech podmlnek srdecn 1
vydej cely. Plicni fe¢iSt€ ma schopnost pOJmout 1 znacné zvyseny srdecni vydej
Jen s minimdlnim zvysenim tlaku. Toto je mozné diky velké poddajnosti plicnich
céva diky otevieni ¢asti cévniho teciste, které nejsou v klidu perfundovany diky
vy$§imu oteviracimu tlaku.

Distribuce prito k u krve jednotlivymi oblastmi plic je regulovana témét
vyhradné lokalnimi mechanismy. Smyslem této regulace je udrzet efektivni
vyménu plynil a zajistit maximalni nasyceni krve kyslikem. Proto jsou

prednostn ¢ perfundovéany dob fe ventilované alveoly a zarove 1l je omezen
pratok tam, kde je alveolarni ventilace nedokonald. Mechanismem, ktery
udrzuje optimalni pomér mezi ventilaci a perfuzi a lveoltl, je vazokonstrikce
vyvolana lokdlnim piisoben im hypoxie - hypoxickéd plicni vazokonstrikce (HPV)(Weir and Archer
1995). HPV byla Eulerem a Liljestrandem popsana jiz

v poloviné minulého stoleti (Von Euler and Liljestrand 1946). HPV je typicka pro
plicni cévy a odliSuje je od cév systémovych. Vorganech zasobenych
systémovou cirkulaci totiz hypoxie periferni cévni odpor bud’ ptili§ nemé ni,
anebo pus ob i vazodilataci (Yuan, Tod et al. 1990).


http://www.tcpdf.org

