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POSTGRADUALNI VZDELAVANI

VYBRANE KAPITOLY Z KLINICKE FYZIOLOGIE

Vliv gravitacniho pretizeni na
kardiopulmonalni systém a kdy se nebat ani
Lextrémneé vysoké“ hodnoty CPAP?
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uvob

Gravitacni pretiZeni (G) ovliviiuje vSechny fy-
ziologické funkce v mife tmeérné vysi pretizeni
a v zavislosti na poloze téla. Dochazi k nému ze-
jména u pilotd stihacich/akrobatickych letount
nebo u kosmonauth pifi startu rakety. Pozitivni
pretiZeni (+G) ptisobi ve sméru od hlavy k noham,
negativni (-G) opa¢nym smérem. Pocet G udava
nasobek normalniho gravitacniho pretiZzeni.
o Clovék vydrzi vsedé 4 G cca 40-50 sekund, 15-20

G ccalsekundu.

e Netrénovany jedinec:

- pfi 3-4 G neni schopen udrzet vzpfimenou
polohu, neni schopen udrZet oteviené o¢i, ma
pocit namahavého dychani,

- pfi 4-6 G dochazi ke ztraté védomi béhem
nékolika sekund,

- pti 20 G dochazi ke zlomeninam obratld.

e Pri plisobeni gravita¢niho pretizeni na lezici
osobu je zvySena tolerance vici G (10-17 G az

3 minuty).

ZAKLADNI FYZIOLOGICKE ZMENY PRI
POZITIVNIM GRAVITACNIM PRETIZENI

Pfi prudkém stoupani/zrychleni je organis-
mus vystaven vysokému gravitacnimu pretiZeni,
které ovliviiuje obéh a dychani [1]. V prvni fadé
je ovlivnén nizkotlaky zilni systém a srdce. Krev
je hromadéna v kapacitnich Zilach bfisni dutiny,
panve a dolnich koncéetin, tlak v Zilnim systému
dolnich koncetin stoupa (napft. pfi +5 G muze byt
aZ 450 mm Hg). Zilni krev miiZe vlivem pfetiZeni
dokonce z horni poloviny téla téci z horni duté
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Zily do dolni duté Zily a omezit jiz tak redukované
plnéni srdce v diisledku méstnani krve v Zilnim
systému panve a dolnich koncetin. Dale dochazi
k ,posunu“ srdce a branice smérem do dutiny
bfisni a kompresi tepen odstupujicich z aortal-
niho oblouku [2]. Disledkem uvedenych zmén je
sniZeni srde¢niho vydeje réizného stupné, s tim
souvisejici snizeni mozkové perfuze a rlizny stuperi
poruchy védomi (podle trénovanosti jedince) [3].
PretiZeni vede rovnéz ke kolapsu dychacich cest.
U pilotd je prevenci kontinualni pozitivni pretlak
v dychacich cestach (CPAP), ktery miize dosahovat
az 90 cm H,O [4]. Takto vysoky CPAP piisobi proti
kolapsu dychacich cest a pfes zvySeni nitrohrudni-
ho tlaku zvySuje tlak v arteridlnim systému, a tim
brani pilotlm ztratit védomi. JiZ v roce 1945 bylo
popsano, Ze piloti byli schopni letét ve vysce 12,8
km (nékolik minut i 15,2 km) diky tzv. tlakovému
dychani s pozitivnhim pfetlakem v dychacich ces-
tach aZ 33 cm H,O, protitlakové vesté a dychani
vzduchu obohaceného kyslikem [1]. Antigravita¢ni
oblek plisobi zejména na zvysSeni Zilniho navratu
(vytvati ,protitlak“ v oblasti koncetin a bficha) [4].

KLINICKE SOUVISLOSTI

Poznatky z letecké fyziologie mohou ovlivnit
nase uvazovani i u pacientii, kde se rozhodujeme
o vysi pretlaku na konci vydechu v rizném Kklinic-
kém kontextu. Jak vysoky tlak v dychacich cestach
jsme schopni tolerovat, aniz by doslo k poskozeni
plicniho parenchymu? Na kratkou dobu (napft.
kychnuti) az 200-300 cm H,O [5], pro poSkozeni plic
je vSak rozhodujici pfedevsim velikost transpul-



mondalniho tlaku (transmurdlni tlak ptisobici na
sténu alveolu) [6]. Proto ani vysoka hodnota CPAP,
az 95 cm H,0, nemusi vést k poskozeni plic za
pfedpokladu proporcionalniho zvySeni pleurdlniho
tlaku (napft. pfipouziti tzv. tlakové vesty - ekviva-
lent antigravita¢niho obleku u pilotl). Ve studii se
zdravymi dobrovolniky, ktefi méli tlakovou vestu,
byl naméfeny pleurdlni tlak dokonce vy$$i nez
nastaveny CPAP, a transpulmondlni tlak byl tak
nizs8i nez pti dychani bez CPAP [4]. Neobavejme se
tedy ,,vysoké“ hodnoty PEEP/CPAP, pokud ji vdané
Kklinické situaci povazZujeme za fyziologicky odu-
vodnénou (napf. pacienti s vysokym nitrobfisnim
tlakem, morbidni obezitou) a pokud jeji hodnota
umozni dosahnout udrzeni transpulmondalniho
tlaku v pasmu kolem 20-25 cm H,O jako jednoho
z Klicovych faktori poSkozeni plic pfi ventilaci
pozitivnim pretlakem.

BODY K ZAPAMATOVANI

e (Cravitacni pfetiZeni vyznamneé ovliviiuje fyzio-
logické funkce.

e Sestoupajicim G se zvysuje klinicka zavaznost
vyvolanych zmén.

e Cilenym tréninkem se lze na zmény vyvolané
pfetiZenim adaptovat.

e Aniextrémné ,vysoka“ hodnota CPAP nemusi
poskodit plicni tkan za predpokladu proporcio-
nalniho zvyseni intrapleuralniho tlaku a dosa-
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Zeni/udrZeni limitovaného transpulmonalniho
tlaku.
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Podstata ti¢inku noradrenalinu pri

septickém Soku

De Backer D, Pinsky M. Norepinephrine impro-
ves cardiac function during septic shock, but why?
Br ] Anaesth. 2018;120:421-424,

Vyukovy pfehledovy ¢lanek renomovanych od-
bornikd z Bruselu a Pittsburghu pfipojuje i vystiz-
né schéma mechanismu uc¢inku norepinefrinu
(NA) v Casné fazi sepse a v septickém Soku.

Mechanismus dale ozfejmuje nejen patofyzio-
logickym vykladem s argumentaci, ale u 38 pacien-
tli i echokardiografickym vySetfenim po objemové
terapii. Je pfipojeno 21 relevantnich citaci.

NA zvysuje systolicky objem, minutovy srdecni
objem a srdecni vydej v ¢asné, tvodni fazi sepse.

MfzZe ale srdec¢ni vydej i sniZovat vlivem zvySova-
ni levostranného dotiZeni/afterloadu. Septicka
deprese myokardu se miiZe klinicky projevit aZ po
upravé hypotenze. Inhibice NO syntazy sice zvysi
arteridlni tlak, ale mlZe soucasné snizit srde¢ni
vydej a zvySit mortalitu. Do klinického uvazovani
a rozhodovani je tfeba zaradit celou fadu podmi-
nujicich faktord a jejich aktualni vyznam.
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