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VYBRANÉ KAPITOLY Z KLINICKÉ FYZIOLOGIE

monálního tlaku (transmurální tlak působící na 
stěnu alveolu) [6]. Proto ani vysoká hodnota CPAP, 
až 95  cm H2O, nemusí vést k  poškození plic za 
předpokladu proporcionálního zvýšení pleurálního 
tlaku (např. při použití tzv. tlakové vesty – ekviva-
lent antigravitačního obleku u pilotů). Ve studii se 
zdravými dobrovolníky, kteří měli tlakovou vestu, 
byl naměřený pleurální tlak dokonce vyšší než 
nastavený CPAP, a transpulmonální tlak byl tak 
nižší než při dýchání bez CPAP [4]. Neobávejme se 
tedy „vysoké“ hodnoty PEEP/CPAP, pokud ji v dané 
klinické situaci považujeme za fyziologicky odů-
vodněnou (např. pacienti s vysokým nitrobřišním 
tlakem, morbidní obezitou) a pokud její hodnota 
umožní dosáhnout udržení transpulmonálního 
tlaku v pásmu kolem 20–25 cm H2O jako jednoho 
z  klíčových faktorů poškození plic při ventilaci 
pozitivním přetlakem.

BODY K ZAPAMATOVÁNÍ
•	 �Gravitační přetížení významně ovlivňuje fyzio

logické funkce.
•	 �Se stoupajícím G se zvyšuje klinická závažnost 

vyvolaných změn.
•	 �Cíleným tréninkem se lze na změny vyvolané 

přetížením adaptovat.
•	 �Ani extrémně „vysoká“ hodnota CPAP nemusí 

poškodit plicní tkáň za předpokladu proporcio-
nálního zvýšení intrapleurálního tlaku a dosa-

žení/udržení limitovaného transpulmonálního 
tlaku.
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Podstata účinku noradrenalinu při 
septickém šoku
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Br J Anaesth. 2018;120:421–424.

Výukový přehledový článek renomovaných od-
borníků z Bruselu a Pittsburghu připojuje i výstiž-
né schéma mechanismu účinku norepinefrinu 
(NA) v časné fázi sepse a v septickém šoku. 

Mechanismus dále ozřejmuje nejen patofyzio-
logickým výkladem s argumentací, ale u 38 pacien-
tů i echokardiografickým vyšetřením po objemové 
terapii. Je připojeno 21 relevantních citací.

NA zvyšuje systolický objem, minutový srdeční 
objem a srdeční výdej v časné, úvodní fázi sepse. 

Může ale srdeční výdej i snižovat vlivem zvyšová-
ní levostranného dotížení/afterloadu. Septická 
deprese myokardu se může klinicky projevit až po 
úpravě hypotenze. Inhibice NO syntázy sice zvýší 
arteriální tlak, ale může současně snížit srdeční 
výdej a zvýšit mortalitu. Do klinického uvažování 
a rozhodování je třeba zařadit celou řadu podmi-
ňujících faktorů a jejich aktuální význam.
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