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-

VYBRANE KAPITOLY Z KLINICKE FYZIOLOGIE

Zeni/udrZeni limitovaného transpulmonalniho
tlaku.
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ZAJIMAVOSTI Z LITERATURY

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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