Poruchy plicni perfuze a difuze




Proces respirace (vymeéna plynu v p

e Ventilace

e Difuze
e Perfuze

Parcialni tlaky

icich)

0, CO, | PH,0| PN, PaO, PCO,
(%) | (%) | (kPa) | (kPa) (kPa) (kPa)
Atmosfer. | 20,93 | 0,03 0,8 | 79,04 | 21,06 0,04
vzduch
(suchy) , —=———— ——
Exspir. 15,1 4,3 6,3 | 753 15,3 | 5,73
vzduch
Alveolami | 132 | 51 6,2 | 764
vzduch 13,4 15,33
Arteriani | 198 | 50 | 6,3 @ 764 8 52
krev 12,7 0,8
Llenc’;zni 14-15 55 6,3 76,4 52 6,13




Rozdily plicni a systémove cirkulace

Plicni cirkulace Systémova cirkulace

Nizky tlak  Vysoky tlak

Distribuce do jednotlivych segmentd  Distribuce do jednotlivych segment(
regulovana vyhradné lokalnimi metabolickymi regulovana metabolicky (hypoxicka
faktory (hypoxicka vazokonstrikce) vazodilatace) i centralné (nervovy systém,

Celkovy CO je uréen ledvinami a levou hormony)

komorou (ty reaguji primarné na parametry * Soucasna regulace rezistence, mechanické
systémové cirkulace), v plicich pouze regulace funkce srdce a cirkulujiciho volumu

rezistence e Rozdil mezi arteridlnimi a zilnimi tlaky cca

Maly tlakovy gradient mezi plicnimi zilami a 100 mmHg, I TK v pravé sini nema primy
tepnami (dostatecné 1 TK v levé sini se vliv na MAP
prenese az do plicnice)

e V\étSina rozdilt se vyviji az béhem prechodu na postnatalni cirkulaci
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Vysetreni perfuze - celkova

e Srdecni vydej pravé komory:

e (EDV-ESV) x HR (odhad - napr. echokardiografie)

* termodiluce (invazivni) — pfi rychlém pratoku rychlé odplaveni studeného
markeru (mala plocha pod krivkou)

Pa catheter
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Vlysetreni pertuze - lokalni
* Scintigrafie

* Perfuzni scintigrafie (napf. °™,,Tc)

* VentilaCné-perfuzni scan: kombinace perfuzni a inhalacni scintigrafie
* Angiografie

* Digitalni subtrakéni angiografie

e CT angiografie



Perfuze plic a V-P scan

Obrdzek 2. M&fenl ascendentni aorty a plicnice, Obrdzek 4. Pozilivni ndlez V-P scanu, defekty perfuze pfevainé v pravé plici, pfi normalni ventilaci

Sipka ukazuje na embolus v bifurkaci a obou Perl, - A P Peri-RP O Perd-LPO Perl- PA

vétvich plicnice
I ‘- Ll
.
¥ & i

Venti- AP Venti-AP O Venti.-L PO Venti- P A

www.iakardiologie.cz



Nalezy

1. narmalné ventilovany
a parfundovany alvaalu
vdach bronchidlni systém 2. ¥adnd perfiuze
3. omezeni (zdstava)
difize
4. nevétrany alveolius

<extraalvecldrni’
phimés vendznl krve

\\ / Normalni
S
\ Pravolevy zkrat
2 -
plimés vendrni krve —a—

. Alveoldrmiha™ pivodu
stitekajici 4o oo » Mrtvy prostor
1. pulmonalis funkini 3

mrivy prostor—.__ Mrtvy prostor A pravolevy zkrat




Pravolevy zkrat

* mnozstvi krve, které se dostalo z pravé komory do levé siné
aniz by se v ném zménila tenze plynt (do 0.10 fyziologicky)

e anatomicky Alveoll
* funkéni (alveoly s nizkym V,/Q) |
e patologicky jb_;?‘gb

A~~~

mixed venous arterial

Pulmonary Capillaries

* Anatomicky zkrat (obchazejici plicni kapilary) Ize odhadnout
pomoci perfuzni scintigrafie
* kvantifikace vychytdvani makroagregat( albuminu zna¢eného %™ ,Tc
v plicni a systémové cirkulaci
» zkrat[%] = (systémové agregaty — plicni agregdty)/systémové
agregaty



Mrtvy prostor

* prostor, ve kterém nedochazi k vymeéné plynu

* Ize jej odhadnout z rozdilu mezi PaCO, a pCO, ve vydechovaném vzduchu na
konci vydechu (end-tidal CO,; EtCO,) - kapnometrie

« P (PaCoO, — EtCO,) <> 1 mrtvy prostor

* fyziologicky cca 1/3 dechového objemu
* anatomicky A ® —
. funkéni (alveoly svysokymV,/Q)  F 1 ------ Icozgradem
* patologicky :

Area Z

Anatomical dead space

Expired CO;

Area X

COelimination




V,/ Qpomer

* I V,/Q - mrtvy prostor

* I V,/Q— zkrat

* V,/Q~ 1-zadny zkrat ani
mrtvy prostor, nebo
kombinace zkratu a mrtvého
prostoru (coz je v jisté mire
norma)
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Tlaky v plicni cirkulaci

&

Pulmonary artery ;

Right atrium Right ventricle Normal . 2030 o\, Pﬁ':c?g: gr::&"rgw
Normal., Normal . 20-30 pressures’ ~6-15 Normal
pressure’ 2-0immitig pressure’ 0.5 Hg Mean . 10-20 H pressure’ 4-12mm Hg
. o mm
pressues g Balloon-tipped, Swan-Ganz catheter
r\ for measuring pulmonary capillary
W n wedge pressure (PCWP).
* Tlak v plicnici

* Tlak v zaklinéni (pulmonary wedge

NS~  Pressure)
* katetr s balénkem je krevnim tokem

) odnesen do jedné z vétvi plicnice, kterou

ucpe (,,zaklinéni“)

‘/\'\f\f“\f\f\'\/J / w v * Tlak méteny $pickou katetru tak odpovida
tlaku v levé sini a ne v plicnici




Neinvazivni odhad plicnich tlaku

dvnami_ck»:tlla_k * Mensi spolehlivost nez primé méreni, spise
el (regurgitacni jet) L . orientacni voditko (£ 5 mmHg)
staticky tla hvd ok tlak hledany soucet tlakU )
(prava siri) yarostaticky tlak N * 2D USG - odhad tlaku v pravé sini (P,,)
(Ize zanedbat) * primér vena cava inferior (norma 1,5 — 2,5 cm)
Energy per unit volume before = Engrgy per unit volume after e zmény prameéru vena cava inferior béhem dychani

(norma =50 %)

. - N * Dopplerovsky ultrazvuk — trikuspidalni a
ressure| |Kinetic otentia
i | g 1] il pulmonalni regurgitace (viz Bernoulliho rovnlce)

. f The often cited example of the 2
per unit|  [per unit . . _ * Systolicky tlak v plicnici: 4(TRV,4)* + P, kde TRV,,
B li E t "B i
volume|  |volume e Bl S Le rychlost prou &ni trikuspidaini regurgitace na

2 2
P+ ,pv, + pgh, = P, +,pv, + pgh,

Effect" is the reduction in pressure

Flow velocity Flow velocity which occurs when the fluid speed onci diastol y
¥ Vs [icioases, * Diastolicky tlak v plicnici : 4(PRV,,4)> + P,,, kde
—_— PRV,,q j€ rychlost proudem puImonaIm regurgltace
B e A< A na Konci diastoly
S V>V, * Stfedni tlak v plicnici : 4(PRV,,)? + P, kde PRV, je

- o ——=—— — -~ [ , rychlost proudéni pulmonalm regurgitace na
P< P I zacatku diastoly
5 S T - * Vysledek v torrech; 1 kPa ~ 8 torr (proto rychlosti
1 decreased internal pressure. naSObeny 4)



Plicni hypertenze

e Stredni tlak v plicnici > 25 mmHg v klidu nebo > 30 mmHg béhem
zateze
 prekapilarni
* hypoxicka (napr. CHOPN, zejm. s prevahou chronické bronchitidy)

e restriktivni (napfr. IPP, pneumonektomie, tézky emfyzém)
 vaskularni (napr. plicni embolie, primarni plicni hypertenze)

 postkapilarni (napfr. levostranné srdecni selhani)
* hyperkineticka (napfr. levopravy zkrat)



tlaky a CO v pravém srdci u plicni hypertenze

Hemodynamic Scenarios: Pulmonary Artery Catheter

Richt el Pulmonary
Right Atrial g | FLimendty Capillary | Cardiac Index
" | Pressure (mmHg) Ventricular Artery wedge (L/min/m2)
" Pressure (mmHg) Pressure P (i)
(mmHg) ressure (mmHg
0-8 15-25/0-8 <25 8-12 2.6-4.2
Normal
HFrEF,
decompensated 4\ ,I\ 1\ 1\ \l/
Pulmonary Arterial
HTN T ™ T < | /N
Pulmonic Stenosis ’I\ ’[‘ &> — —
Tricuspid Stenosis ’[‘ — / \l, — — &~
Tricuspid x x x =
Regurgitation 4\
Left-to-Right Shunt /I\ 'I\ ’1\ — —
Right-to-Left Shunt | €= / /I\ —% / ’]\ 1\ —> / 1\ “—
Tamponade/
Constrictive or E 5 E 3 E 5
Restrictive /P 1\ / 1\ / \l’

Cardiomvopathies

e HFrEF: srdecni selhai s
redukovanou EF

e SrdecCni index: CO vztazeny
na télesny povrch

* U hyperkinetické PH 1~CO
pravé komory



Plicni hypertenze — reakce pravé komory
4 normal j* early PAH ¥ end-stage PAH h

: caia " * Prava komora — primarné
N\ | 7 / - \ koncentricka hypertrofie, pozdéji

| \.\ | dilatace a {, EF PK
db /\ y 4 » V pokro¢ilych stadiich pokles EF PK
) — L J pokrocilych stadiich pokles

adaptive remodeling maladaptive remodeling/Failure p Fi Zaltéii n a m |,St0 n é r Cl St u

muscle contractility metabolic stress

cardiorqyocyte .size inflammation o o ’ 5 . 5 .

* Trikuspidalni a plicni re tace
metabolic stress ,’RV output r I u I n I I n I r u r I

inflammation muscle contractility

vascular * Plicni cévy — 1 tloustky stény (na
gy 2R | /7B jednu stranu zabranuje plicnimu

=N
7 R % = e\ /s AZNNN .
PI ) 117 ) N e N V4
i W W || E edému, na druhou 1" rezistence —
& V4 N NN :
N 5 N\ 4 S analogie hypertenze v

systémovém obéhu)

daptiv modeling adaptive remodeling
- PASMC T Il proliferati 'advent\t | tick g
% popto: t ell proliferat
=2 EC apopto 1
¥ blood flow
0




EKG u hypertrofie pravé komory
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Deviace osy doprava (+110°)

Hluboké S v levostrannych
hrudnich svodech (odpovida
pravostranné orientaci osy v
transverzalni roviné)

Dominantni R ve V1 (>0.7 mV)
RBBB (¢astecny nebo kompletni)
P pulmonale (>0.25 mV)

ST deprese, negativni T v
pravostrannych a spodnich
svodech



Dalsi priciny hypertrofie pravée komory

* Vrozené vyvojoveé vady s levopravym zkratem

* Chlopenni vady
e Arytmogenni kardiomyopatie (ACM, syn. arytmogenni dysplazie pravé

komory — ARVD)
e EKG korelat: e-vlna — postexcitace pravé komory; KES tvaru LBBB

VENTRICLES FILL VENTRICLES PUMP

sssss pathway
ion of electrical activity



Etiologie plicni hypertenze (klasifikace)

* Primarni plicni hypertenze _ |
« Vrozené srdeéni vady } plicni arterialni hypertenze

* Levostranné srdecni selhani — plicni zilni hypertenze
* Plicni choroby

* Plicni embolie
* Jiné (napt. sarkoiddza, onemocnéni krvetvorby, lymfatickych cév)



Plicni arterialni hypertenze

e zahrnuje idiopatickou hypertenzi i PAH pri vrozenych srdecnich vadach, Iékove

navozenou PAH (anorektika), perzistujici PH novorozencu nebo PAH pfri
onemocheéni pojiva

e Celkem cca 5 % pripadu plicni hypertenze (z toho asi 50 % idiopaticka PAH)
* Familiarni PAH — 6-10 % pripadd —u 75 % mutace BMPR2 (receptor pro TGF-B)

» proapoptoticky ucinek na hladké svalstvo cév + antiapoptoticky efekt na endotel
* nizkd penetrance, mutace nebo | exprese BMPR2 ¢asté i u jinych typl PAH



Patogeneze PAH

1) Vazokonstrikce

* endotelialni
dysfunkce

* tromboxan A2 >
prostacyklin (PGI2)

2) cévni remodelace
3) mikrotromby

4) plexiformni léze
(ireverzibilni)

BMPR2 haploinsufficiency

Othies genetac factors:
ALKl 3MADI
CAVI  SMADY
ENG SMADY

Environmental factors

E 1;11:;_1;‘..1
Infection

Appetite suppressant drugs
[dex!fenfluramine)

Toxic oil

-

Tunica adventita
IHI1:|.J. rllﬂ‘dl.ﬂ

Tumica intima

- —
Thrombosis
Lipid mediator dysregulation

Meedial and SPIe I mvueele f
cell hvpertrophy —gf

Endothelial proliferation —
Imtimal filiposis —Ae

Extracellular matrix
Mitric oxide chemistry

I Antoimimunity
—_ 1 ¥ Porassium channel disraption

Endothelin-1 dysregulation
Serotonin dysregulition

I.I 1 Itil:l.l {RERLETRE]

In situ t b

L hm!_l_1 m'_h' Decreased BMP signalling
Intimal fikrosis i
Increased TGF- 4 signalling

e

Pulmomary arterial

!I'-l.ll\.'l lEnapan

Reversible Irreversible

Smoath muscla

dystraghy i e
arhy Intimal FHrEmbR A [
profifes, 3 i ﬁ"\

Plexifarm lesions



Prognoza a lécba PAH

* Bez |écby median preziti 3 roky

* Antikoagulancia ) N ipoer madian)
* Vazodilatancia (prostacyklin, -3
sildenafil) . S
a < 30% decrease in PVR
v 7 - o o 7 Ve ’ @ (lower median)
» U ¢asti pacientu (,,respondéri) klesa -4
o Ve . v s P=0.039
PH 0 >20 % pfi vazodilatacnim testu -
e Podani NO ve vdechovaném vzduchu / e folowupTimagors)
i.v epoprostenol (synteticky tower 38 % 19 18 12 5 2
prostacyklin) nebo adenosin
* Dobrd reakce na blokatory Ca?* kanalq, Malhotra et al. 2011

lepsi progndza
* Transplantace plic



Vrozene srdecni vady

* Cyanotické * Necyanotické
* transpozice velkych cév * stendza aorty
* hypoplazie levé komory koarktace aorty
* Fallotova tetralogie defekt septa sini
foramen ovale patens
defekt septa komor
perzistence ductus arteriosus

bikuspidalni aortalni chlopen
(spisSe varieta)

Congenital heart disease
Tetralogy of Fallot

* Plicni hypertenze u:
» perzistence ductus Botalli (~100 %)
e defektu septa komor (~50 %)
» defektu septa sini (~10 %)

s .
Thickening of wall .~
of right ventricla



Plicni hypertenze u srdecnich vad

vady levého srdce nekomplikovany levopravy zkrat

\\ VSD with chronic left
\ sided volume load
\

Passive Hyperkinetic

tdistal pressure tflow

Resistive
1PVR

/"
IS

Left-to-right shunt with
reversible pulmonary
vascular remodeling

Mitral stenosis with
‘reactive’ pulmonary
vascular remodeling

Eisenmengerdv syndrom

e Eisenmengerlv syndrom

e Zavazna forma plicni hypertenze
pri levopravych zkratech

* Plicni tlaky ~ MAP

* Irevezibilni remodelace plicnich
cév

B
Intima: infiltration by ~| Adventia: proliferation
smooth muscle cells of fibroblasts and
s

Media: proliferation of
smocth muscle cells

* Levopravy zkrat - pravolevy -
systémova hypoxie



Plicni embolie

« M V,/Q
. PFiciny:
* trombembolie
tukova embolie (napf. zlomeniny) — moznost pfechodu bronchopulmonalnimi
spojkami
vzduchova embolie (napfr. Zilni katetrizace)
nadorova embolie

tehotenské komplikace
* amniova tekutina
* mola hydatidosa

septicka embolie (napr. srde¢ni chlopné)



Nasledky PE

* N mrtvy prostor
o I zkrat (anatomicky — pritok krve bronchopulmonalnimi spojkami, PFO)

* Hyperventilace (drazdéni juxtakapilarnich J-receptort — subj. dyspnoe)
« Caste¢né kompenzuje respiraéni insuficienci
* U mirnéjsich forem PE vede k hypokapnii a respiracni alkaldze
* U tézkych forem hypoxie s hypokapnii — globalni resp. insuficience

* Plicni hypertenze pfi >50 % obstrukci (analogicky resekcim plic)

e Cor pulmonale acutum (dilatace PK, pravostranné regurgitace, tachykardie,
Mtroponin, T natriuretické peptidy)

e Srdecni selhani ,dopredu®“— obstrukcni sok

e U zavaznych embolii elektromechanicka disociace (zastava obéhu pri
normalni el. aktivité na EKG)

* Otevreni foramen ovale patens - zkrat, paradoxni embolizace
e Subakutni masivni (sukcesivni) embolie — rozvoj 1-2 tydny



Plicni embolie a CTEPH

* Chronicka trombembolicka plicni hypertenze
* Nasledek cca 1-4 % plicnich embolii, ale 25 % CTEPH je bez anamnézy PE

* Nasledek plicni embolie
 obstrukce plicni cirkulace nerekanalizovanymi tromby

* hyperperfuze v nepostizenych cévach - remodelace se zvysenim vaskularni
rezistence (jako u PAH)

* Progrese dusnosti v radu mésicu




Difuze - meéreni rezidualniho objemu

* Rezidualni objem a odvozené parametry (funkéni rezidualni kapacitu a celkovou
plicni kapacitu) nelze na rozdil od jinych statickych parametrt mérit primo
* Moznosti:
* Dilu¢ni metody (napf. heliova diluéni metoda)
» Test vyplavovani dusiku (nitrogen washout)

* Celotélova pletysmografie — odhad RV pomoci zmény tlaku béhem exspiria

Helium dilution method

-

ol ‘ ‘ E
7 ’ A
100% O, /—\\ [ €.=Exhaled N, -|
0% N, \ Vo= Exhaled vol |
C-. = B0% N2 II| /
Vy=FRC I| e

___'—‘/
I__.,-——"'_"_ =3 "‘-—-\___‘
- boi 0 VLG = Vs
Before equilibration After equilibration

FRC .8 = Ve var * Cingibag
C1 X V1 =C’2 X (V1 +V2)

W % Copgihe
FRC = EXH VoL [Malbag
0.8




Vysetreni difuze

* Transfer faktor plic pro CO (TLCO) nebo
difuzni kapacita (DLCO)
* Lze je vypocitat z poklesu koncentrace CO
(vysoka afinita k Hb) a inertniho plynu (napr. He —

viz dilucni metody), coz umoznuje zohlednit
rezidudlni volum % /

e VétSinou single breath method — srovnavaji se e
koncentrace CO a He ve vdechovaném vzduchu a ﬁ ey e

o zadrzZeni dechu, dalSim faktorem ve vypoctu je
goba zadrzeni dechu P J
* Smés: He 14 %; CO 0,3 %; O, 21 %; N, zbytek
* Pozor na:
* Valsalviv nebo Miullertiv manévr
e pomaly vdech
* Unik smési




Urceni TLCO a DLCO

Volume (L) Gas concentration

* DLCO: ml. mint. mmHg | N
* TLCO: mmol . min. kPa o e —
» DLCO = TLCO x 2,987 S
14
Va = Vix He/He, Va... volume exposed to helium (~TLC) : AMF’, ;
CO, = CO(He /He) He, ., CO, (... con.cgr?tratlons of.He an.d co
at the initial and ending point of
kco =In(CO,/CO,)/t breath
Kco = kco / Pb CO,... initial alveolar concentration
DLCO = Va x Kco kco... rate constant for CO removal (i.e. elimination constant)

Pb...dry air pressure (barometric — water vapor pressure at 37°C)
~713 mmHg = 95 kPa
Kco... CO transfer coefficient



Plicni kapacita a difuze ve vztahu k nemocem

Abnormal pattern of DLCO,KCO and VA 1n various disease states:

Conditions VA KCO DLCO
Incomplete lung expansion (Diaphragm palsy, collapse) L 2 § 1
Loss of lung units (lobectony, fibrosis) L) T i)}
Diffuse alveolar damage(ILD) . 4 3L
Emphvsema ) 1l i/
Pulmonsay vascular disease Normal 1l AR
High pulmonary blood volume (Shunt, cardiac faalure) Normal T 1
Alveolar hemorrhage 8 T T

* Dalsi priciny
zmén plicni
difuze(Nguyen
et al., 2016)

Table 1. Conditions and Other Variables Affecting Dico Measurement

Increase Dico | Decrease Dico
Exercise (due to recruitment of capillaries) | Postexercise
Supine position (due to increased pulmonary capillary :

blood volume) | andine

Maller maneuver (inspiration against closed mouth and

nose after forced expiration) Valsalva maneuver

Pulmonary hemarrhage Lung resection

Palycythemia | Pulmonary emphysema (affecting capillary or alveolar bed)

' Pulmonary vascular disease, including pulmonary arterial hyperten-

Left-to-right shunt (eg, atrial septal defect) sion and chronic venous thromboembolism

Obesity Interstitial lung diseases

Asthma Anemia

Chronic bronchitis without major emphysema | Evening

Morning | Drugs (eg, amiodarone, bleomycin, methotrexate)

Pregnancy | Pulmonary lymphangitic carcinomatosis

Dey et al., 2020

TLCO/DLCO obecné
hodnoti povrch a
permeabilitu
alveolokapilarni bariéry
Kco/kco zavisi vyrazné
také na perfuzi plic



Plicni objemy a parametry difuze u restrikcnich chorob

U intersticialnich plicnich procesu (IPP)
soucasné snizeni vitalni kapacity i
rezidualniho volumu x vysoky u
mimoplicnich pficin restrikce

TLCO/DLCO je obecné u plicnich
restrikci i u emfyzému snizeny
* Je vysoky pfi vysoké hodnoté TLC kvdli
natazeni a ztenceni alveolarni membrany

Kco (= DLCO/Va) klesa pfri vysokém
plicnim objemu (viz emfyzém)

u nizkych objemu kompenzace

T perfuzi a tim vysoké Kco (napf.
restrikce z mimoplicnich pFl(“:ins)

Pri IPP dochazi k fibrotizaci alveolarni
membrany — normalni hodnota Kco pfri
nizkych plicnich objemech je vlastné
patologicka

e

membrane

Increased
surface

e area -

Lty

sirapns pulmoaacy e

AEONETa Empnysema Iz

reduced capillary

thinner /
alveolar

blood volume

thicker
alveolar
membrane

increased capillary
blood volume

decreased

Lung at FRC



Intersticialni plicni procesy

e Soucasna porucha ventilace (restrikce) a difuze, pozdéji i perfuze

bd xlb‘] x' I | I | | Neutrophil
“P Vs \Y/ Myofibroblast \\(/ - -A’
Su! sccpl ibility genes Platelet P - & ‘ = & .
YA & ~52 — Lo o

[===] ] Type l}! neumocyte

Smoking @
Type II pneumocyte <
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Rozdeéleni intersticialnich plicnich procesu

1) Ze znamych pricin

silikoza
azbestoza , Anorganicky prach
uhlokopska pneumokonioza

farmarska plice — alergie
Polékové/postradiacni IPP
2) ldiopatické
* idiopaticka plicni fibréza (I1PF)
* kryptogenni fibrotizujici alveolitis
3) Granulomatozni léze
 sarkoiddza

4) Jiné



Dusledky intersticialnich plicnich procesu

* Porucha difuze - kombinace mrtvého prostoru a zkratu

* Plicni restrikce

* Plicni hypertenze

* Hypoxémie s tendenci k respiracni alkaloze (vedle hyopoxie pfi zkratu i
role stimulace J-receptor(l), pozdéji hyperkapnie pri T mrtvém
prostoru

* Progndza relativné nejhorsi u IPF (median preziti 3-5 let), lepSi u jinych
pricin



Plicni edém

e Porucha difuze, perfuze, pozdéji i ventilace (restrikce)
*F=A.K.[(P.—P,)—o(m, —m)]
* NejCasteji nasledek levostranného srdecniho selhani ,,dozadu® nebo
hypervolémie (T°P.)
* Plicni zanéty (T"K a J,0)
* Vzacné u hypoproteinémie (r.)
o I tekutiny v intersticiu vede k 1 toku lymfy a {, koncentrace proteint v

intersticiu
e Tim se udrzuje nizky gradient onkotickych tlakd



Plicni edem a hlavni parametry ventilace, difuze + perfize
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Typy plicnich edemu

* Intersticialni * Podobné jako u pleuralniho
- lveal Bt vypotku Ci ascitu lze rozlisit
exsudat a transsudat
* Ale diagnostika obtiznéjsi
 VétSina plicnich edému jsou
transsudaty
* Vlyjimka: ARDS

* Plicni edém x pleuralni
vypotek



RTG obraz

Plicni edém Bilaterdlni fluidothorax



Syndrom dechové tisné dospélych (ARDS — ,,Sokova plice®)

* Dusledek zanétlivého
poskozeni plice pfi SIRS,
plicnich infekcich, aspiraci zal.
stavy, tonuti

* Exsudativni faze (v radu
hodin): uvolnéni cytokind,
infiltrace leukocyty, plicni
edém, destrukce pneumocyt(

typu |

* Proliferativni faze: fibréza, 1
mrtvy prostor, proliferace
pneumocytl typu Il

* Reparativni faze: |, zanét, |
edém, pretrvava fibréza,
vetsSinou trvala plicni restrikce
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Injured Alveolus during the Acute Phase
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Protain-rich edema fluid
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