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Teoreticka Cast disertaCni prace se zabyva mechanismy vzniku
plicni hypertenze po plicni embolii (PE) a shrnuje poznatky z literarnich
pramenu v této problematice. Okrajové se vénuje mechanické obstrukci
plicniho cévniho fecisté, podrobné rozebira vazokonstrikCni odpoved
plicnich cév na PE. Duraz je kladen na roli reaktivnich slou¢enin kysliku
(ROS) a NO pfi vzniku vazokonstrikce po PE. V experimentalni ¢asti jsou
popsany tfi samostatné experimenty. Prvni experiment testoval vliv ROS
a preventivni podani jejich scavengeru — inhibitoru superoxiddismutazy
tempolu na bazalni perfuzni tlak, vazokonstrikci, aktivitu NO syntazy a
produkci NOx po akutni PE. Vysledky dokazuji, Zze po PE roste aktivita
NO syntazy i produkce NOx, podani tempolu sniZzuje bazalni perfuzni
tlak i vazokonstrikci po PE. Ve druhém experimentu jsme méfili bazalni
perfuzni tlak a vazokonstrikci po PE, které pfedchazela 5denni chronicka
hypoxie, za téchto podminek jsme testovali ovlivnéni poddajnosti plicnich
cév po podani inhibitoru PDE-5 sildenafilu. Sildenafil snizil bazalni
perfuzni tlak po PE pfi chronické hypoxie, jeho podani neovliviiuje
vazokonstrikci plicni cév, ale zvySuje jejich poddajnost. Posledni pokus
testoval vliv aktivatoru K* kanalt flupirtinu na hypoxickou plicni
hypertenzi. Analyzou P/Q pfimky jsme zjistili, ze flupirtin snizuje plicni
cévni rezistenci, ale neovliviuje kriticky oteviraci tlak plicnich cév.
DisertaCni prace shrnuje dosavadni poznatky v oblasti plicni hypertenze

po PE a rozsifuje je o vysledky experimentl autora.



