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SATURACE TKANI KYSLIKEM APLIKOVANYM V PRETLAKU

MUDr. Vladimir DOLEZAL, CSc.
Ustav leteckého zdravotnictvi, Praha

Presto, Ze naSe vé8domosti o tcincich vysoké-
ho tlaku a zvla$§t& vysokého tlaku kysliku na
lidsky organismus nejsou jeSté do vSech podrob-
nosti prozkoumdny, lze jej jiZ dnes na zakladé
dosavadnich znalosti o Gcincich hyperbarickeé-
ho kysliku vyuZivat v klinice na dostate¢né bez-
pectném zéklads.

Principem terapie hyperbarickym kyslikem
je vzestup dil¢éiho tlaku kysliku ve vdechova-
ném vzduchu. Aplikace Daltonova a Henryho
zdkona tvofi fyzikdlni zédklad terapie hyperba-
rickym kyslikem (d&le jen HO), avSak nelze
pfedpokladat, Ze stoupne-li Poz2 alveoldrni napf.
15krét, Ze to bude automaticky znamenat tentyZ
vzestup Po, ve v8ech tkédnich organismu. Je to

zplisobeno vlastnostmi Hb, stupném kyslikové
spotfeby, krevnim pritokem a dosud neobjas-
nénymi zménami nastdvajicimi v difazi kysliku
z alveoldrniho vzduchu do kapildrni krve a
z tkanovych kapilar do bunék tkédni. Mnohé ne-
dorozuméni a faleSné nadé&je vyplynuly z chyb-
né aplikace fyziologickych znalosti v tomto obo-
ru. V této préaci je podédn rozbor nékterych fy-
ziologickych faktorti, které maji vyznam v tera-
peutické aplikaci HO.

Hypoxii, zphsobenou nedostate¢nou plicni
ventilaci, 1ze nejsnaze odstranit obnovenim nor-
méalniho dychani. AvSak hypoxii lze pfedejit
jednoduSe tim, Ze se dusik v plicich nahradi
kyslikem. V tomto p¥ipad& sta¢i zdsoba kysliku
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v plicich pro klidové metabolické potieby &lo-
véka na dobu 10 min. i déle. Zde je v8ak limitu-
jicim faktorem nahromad&ni CO2. Spole&nou
pri¢inou hypoxie u plicnich nemoci je nerovno-
mé&rnd distribuce alveoldrni ventilace a nerov-
nomeérny krevni pritok. V neventilovanych, ale
otevienych alveolech 1ze aplikaci kysliku do-
sdhnout vysoké koncentrace kysliku, av3ak ko-
laps nebo konsolidace velkého po&tu dosud per-
fundovanych alveollt vyvoldvd formu hypoxie,
pri niZ m4 i aplikace kysliku p¥i 1 ata zanedba-
telny efekt. Krevni priitok t&mito alveoly tvofi
Cast ven6zni prfimési, tj. pravo-levy shunt. Tyto
formy hypoxie plicntho ptivodu jsou vhodné pro
1lé¢eni HO.

Aplikace kysliku p¥i tlaku 3 ata méd za nésle-
dek vzestup Py, ve vdechovaném vzduchu na
hodnotu 3x760 = 2280 mm Hg. P,o2 bude &init
po odedteni tenze vodnich par a CO2 2193 mm
Hg. To je hodnota, kterd je 22krat vyssi, neZ je
Pro2 PFi dychéni vzduchu za normé&lniho haro-
metrického tlaku.

JelikoZ Hb je jiZ za normélniho tlaku kysliku
ve vzduchu saturovdn na 96—97 %, nastane
100% nasyceni Hb {i# p¥i tlaku kysliku kolem
200 mm Hg. Proto dalsiho vzestupu obsahu Kkys-
liku v krevni plazmé& je dosaZeno ve formé& fyzi-
k&ln& rozpust&né. Koeficient rozpustnosti pro
kvslik v normélni celkové krvi je p¥i 37 °C:
2.37/760 = 0.0031 obj. %/mm Hg Py2, neboli 0,3
0bj.%/100 mm Hg Pg2.

Vztah mezi diléim tlakem kysliku a mnoZ-
stvim kvslikv vdzaného na Hb a ve formé@& fyzi-
ka&ln& rozpn§téné je zndzorndn v grafu 1. Napf.
pil tlaku 2000 mm He P.o2 (ie ho dosaZeno po¥i
d¢rhéni ¢istého kvsliku p¥i tlaku o n&co ménd
ne? 3 atal ie mno¥stvi fvzikdIn& rozpust&ného
kvslikn 00031%x2000 = 6.2 obi.%. To ie mnoZ-
stvi, které p¥edstavnie asi 30 % mnoZstvi kvs-
Jilenn  tranaennrtovanédhn Hh pit Hlakn ponhvech
100 mm Hg Pao2 a zéroveil zdliraziiuie relativni
neefaktivnnst transnortn kvsliku ve formd fvzi-
kdlng rozpust&né. Naproti tomu by stadilo pii-
déani 4,5 g Hb na 100 ml krve, aby bylo dosaZe-
no téhoZ efektu, jako pfi aplikaci HO pfi tlaku
2000 mm He. V témZ smyslu Pao2 0 hodnotd
2000 mm Hg miZe kompenzovat ztrdtu celkové
kapacity krve pro kyslik pfi ztrats 4,5 g Hb/
100 ml krve.

Tento Gibytek Hb je ekvivalentni ztraté témér
1/3 celkového objemu krve. JelikoZ 6 obi.%
kysliku pFedstavuje primeérnou spotfebu tkéni,
¢ili a—v diferenci, pak vét§ina tkani zlstane
saturovdna Kkyslikem i v podminkéach, kdyZ
v krvi nebudou Zadné erytrocyty. Tento pfedpo-
klad byl potvrzen experimentdln& na zvifatech,
kter4d Zila v podminkdch HO prakticky bez Hb
(Boerema a spol. 1960). Z tohoto poznatku vy-
plyvad terapeutické pouZiti HO nejen u ztrét
krve, ale i u otrav CO, methemoglobinémii a
dalsich celkovych hypoxii.

V normélnich podminkich P,o, odpovid4d pii-
bliZn& primé&rnému Pso2. Je-li diference vé&tsi
neZ 10 mm Hg, je to zpravidla zplisobeno pFimi-

Graf 1
T L
OBJEMOVA % Lo A 6
AL +5
0, V KRVI " ez o
sU 51
o | | .
204 e
| KYSLIK VAZANY
, NA HEMOGLOBIN
|
[ /
|
10 +K
|
[}
1/, )/
VYV /
, / L/
0 A /
sool 1000 |1soo 2000| 2500 300%;
1 2 3 4

V levé &dsti grafu je ve zjednodu$ené formé zndzornena
disociaéni k#ivka oxy-Hb pro normdlni lidskou krev o kys-
likové kapacité 20 obj.%. Pravd édst kiivky zndzoriiuje
krevni Poz od 0 do 3000 mm Hg a ukazuje vzestup obsahu
kysliku fyzikdlné rozpusténého pfi riznych tlacich krev-
niho Po2. PFi tlaku 3000 mm Hg (pFiblizné 4 ata O2) Je
mno#stvi rozpusténého kysliku o néco mensi, nef éini
polovina mno#stvi kysliku, transportovanéhc Hb pFi tlal.cu
kysliku 100 mm Hg. Z grafu lze rovnéZ zjisi't, Ze vyuZiti
6 obj. % kysliku fyzikalné rozpusténého zpisobi pokles
Poz v krvi o 2000 mm Hg. Jestlife se vyufije stejné mnoZ-
stvi kysliku vdzaného na Hg, nastane pokles Po:z jen asi
o 65 mm Hg.

senim vét§iho mnoZstvi méalo okyslicené krve
do arteridlniho obg&hu, jak se to pozoruje napf.
u hypoventilovanych alveolt. Tento zdroj hypo-
xie v3ak lze snadno odstranit dfchdnim kysliku
pii normélnim bar. tlaku.

AvSak pFi existenci skutetného pravo-levého
shuntu je situace komplikované&jSi. U zdravého
¢lovéka je primiseni vendzni krve do krve arte-
ridlni (tzv. fyziologicky shunt) minimdlni a po-
dle Lenfanta (1964) ¢ini asi 1 % srde&niho mi-
nutového objemu. Patologicky stupeii nastava
u kongenitdlnich cévnich malformaci, u trvalé
perfize velkym poctem kolabovanych a konzo-
lidovanych alveoli. Predstavme si napf., Ze
shunt ¢ini asi 50 % srde¢niho minutového obje-
mu. Obsahuje-li okyslitena krev 20 obj.% a ve-
n6zni 14 obj.% Kkysliku, smi%end arteridlni krev
bude obsahovat 17 % Kkysliku a P.o; bude asi 50
mm Hg. Ztstane-li ven6ézni obsah kysliku na
14 obj.%, obsah kysliku vy okysliené krvi by se
musel zvysit na 26 obj.%, aby hodnoty P.o, a
obsah kysliku zlistaly normélni. To vyZaduje
tlak asi 2000 mm Hg kysliku v alveolech. V tom-
to pripadé alveolarné-arteridlni diference pro
kyslik by stoupla ze 100 — 50 = 50 mm Hg pfi
dychdni vzduchu za normdl. bar. tlaku na
2000 — 100 = 1900 mm Hg pfi aplikaci HO (graf
2). Tento priklad ilustruje jedine&nou schop-
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Zndzoriiuje udéinek HO na Pao: pFi masivnim vendznim
pFimiseni, jako napf. u kongenitdlnich cévnich malfor-
maci. Vypoéet kiivky byl zaloZen na téchto hypotetic-
kjch hodnotdich — 50%y aortdlni krve obsahuje vilndézni
krev, kterd se nedostala do styku s alveoldrnim kysli-
kem. Zbytek aortdlni krve byl plné saturovdn a ve venoz-
ni smigené krvi je kyslikovy obsah 14 obj. %. V pritom-
nosti velkého shuntu je zapotifebi nékolika ata kysliku
k tomu, aby se Paoz vrdtil na normdlni hodnotu. Velkého
vzestupu Paoz lze v téchto pFipadech dosdhnout jen velmi
nesnadno.

nost HO kompenzovat hypoxii, zplisobenou ve-
nézni piimési, ale zaroveii zdlraziuje vysi tla-
ku kysliku, kterého je zapotfebi k dosaZeni nor-
mdélnich hodnot tlaku kysliku v arteridlni krvi
v piitomnosti velkych shuntti (graf 3).
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Tento graf predstavuje vypoltené hodnoty arteridlni kys-
likové saturace, Po: a obsah kysliku (abscisa) v zdvislosti
na Paoz (ordindta). Vipodet kiivek je zaloZen na téchto
pFedpokladech: pH krve je 7,4, télesnd teplota 37 °C, a—v
kyslikovd diference 6 obj. %, vztah mezi kyslikovou spo-
tirebou a srdeénim minutovym vydejem zistdvd konstant-
ni. Ddle se predpoklddd, e Po: okyslicené krve odpovidd
Pao2. Hodnoty uvedené v grafu jsou ponékud vy3si neZ
ve skutednosti namérené. Nap#. pFi 70% pravo-levém
shuntu bude Pao: pFi aplikaci 3 ata pouze o 12 mm Hg
vy$§t ne# pFi dychdni vzduchu pfFi tlaku 1 ata. Aby bylo
dosaZeno p#iblizné normdlni saturace arteridlni krve, bylo
by zapotrebi tlaku kysliku asi 6,5 ata.

Z hlediska velkych alveolarné-arteridlnich
diferenci pro Po;, se kterymi se v Kklinice setka-
vame, je vSak otdzka, zda P,o, odpovidd hodno-
tdm P,o,. U zdravych lidi dychajicich vzduch
za normalniho bar. tlaku ¢ini alveolarné-arterial-
ni diference kolem 5—10 mm Hg (Haab a spol.
1960). Vdechovanim vysokého tlaku Kkysliku se
vylouci vliv alveolarni hypoventilace na alveo-
larné&-arteridlni diferenci. Tak vezmeme-li v Giva-
hu skutedny shunt o hodnot& 1 % srdeéniho
minutového objemu, a—v diferenci = 6 obj.%,
pak tento shunt sniZi obsah kysliku v arteridlni
krvi 0 0,01 x 6 = 0,06 obj.% pod ide4lni hodno-
tu. PFi nizkém tlaku kysliku v art. krvi je posun
disociatni krivky oxy-Hb nepatrny a udinek
této malé zmény obsahu Kkysliku bude zanedba-
telny. V pripadé, Ze se vyuZiva kysliku fyzikal-
né rozpuSténého, bude predstavovat 0,06 obj.%
diferenci v tlaku kysliku — 0,06/0,003 = 20 mm
Hg. Alveolarné-arteridlni diference, nalezena
Lanphierem a Brownem (1966), u zdravych
muZi dychajicich &isty kyslik a pri tlaku 2—4
ata je znazornén v grafu 4. P¥i tlaku 3 ata byl
P.o; primérné o 400 mm Hg niZ3i, neZ byl P,o:
teoreticky vypocteny. Uvedeny rozdil v tenzi
kysliku predstavuje obsah kysliku 400X 0,0031
= 1,24 obj.%. Tento shunt ¢&ini 1,24/6 = 0,21 &ili
21 % srdeéniho minutového objemu. Vysvétleni
téchto diferenci vyZaduje dal$i vyzkum. )

Spotfeba kysliku ve tkdnich je uddvdna a-v
kyslikovou diferenci. Zndme-li obsah Kkysliku
v arteridlni i venozni krvi, ziskdme pfFedstavu
0 obsahu kysliku v kapildrach dané tkané.
KdyZ se kyslik uvoliiuje z Hb, pokles Py, se dé&je
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V grafu jsou zndzornény teoretické hodnoty tlaku kysliku
v arteridlni krvi a hodnoty skuteéné namérené Lanfierem
a Browrnem 1966. Silné vyznafend diagondla pFedstavuje
primérné naméfené hodnoty proti prislu§nému Pao? (na
ordindté). Primérné stanovené hodnoty v arteridlni krvi
jsou pFiblizné o 400 mm Hg niZ8i neZ hodnoty odpovidajici
Paoz pfi tlaku 2000 mm Hg. Stanovené hodnoty predsta-
vuji vendzni pFimés aZz 20 % minutového srdeéného obje-
mu. V tomto pFipadé vzestup Pyoz na hodnotu asi 100 mm
Hg by vyZadoval tlak kysliku 4 ata misto 2,5 ata.
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podle disociaéni kfivky oxy-Hb a je relativné
maly. Napr. vyuZije-li tkan 5 obj. % kysliku
z krve, znamend to pokles tenze Kkysliku ze
100 mm Hg asi na 40 mm Hg. AvSak vyuZije-li
se kyslik z Kkysliku fyzikdln& rozpusténého,
bude pokles Po, €init 1,00/0,0031 = 323 mm Hg
na Kkazdé obj.% rozpusténého Kkysliku, ¢ili
323x5 = 1615 mm Hg pro 5 obj.%. To je pfi¢ina
velké diference v tenzi kysliku v podminkédch
HO i pri relativné malé zméné ve spotiebé Kys-
liku, jak se projevuje v a-v diferenci.

Mnohé dilezité aplikace HO zavisi na schop-
nosti kompenzace pokleslého krevniho priito-
ku. Napr. ve tkani, v niZ je spotfeba 02 = 5
0bj.%, bude na venbéznim konci kapilary tlak
40 m Hg Po;. Poklesne-li prutok krve tkéani na
polovinu normélni hodnoty (za predpokladu, Ze
nenastane zména ve spotfebé kysliku), stoupne
a-v diference na 10 obj.% a stejné mnoZstvi
kysliku se extrahuje z polovicniho mnoZstvi
krve. Souhlasné s tim poklesne Pyo; asi na 25
mm Hg. M4a-li se Pyo; vrdtit na pivodni tlak —
40 mm Hg, bude to vyZadovat 25 obj.% kysli-
ku v arteridlni krvi, €ili Po2 musi vystoupit asi
na 1600 mm Hg. Pokles priitoku dané tkané na
25 % normélnich hodnot bude mit za nésledek
vzestup a-v diference na 20 obj.% a vendzni
obsah kysliku, jakoZ i tenze kysliku Kklesnou na
0, bude-li osoba dychat vzduch za normélniho
bar. tlaku. Vrdceni Pyo; k normélnim hodnotdm
(40 mm Hg) by vyZadovalo daliich 15 obj.%
fyzik4ln& rozpusténého kysliku v arterialni
krvi, coZ by vyZadovalo aplikaci kysliku p¥i tla-
ku asi 6 ata (Nelson a spol. 1964).

Restaurace normélniho P,o; neni pravdépo-
dobné pro prevenci hypoxie nezbytnd pf¥i redu-
kovaném pratoku tkéni, avSak skutecné nezbyt-
né hodnoty nejsou zndmy. Hypoxicky ucinek
koreluje spiSe s primérnou hodnotou kapilarni
tenze Kkysliku neZ s hodnotami vendznimi. Ob-
jasnéni a upiesnéni této otdzky podstatné
usnadni rozhodovéani o aplikaci sprdvného tla-
ku HO.

P.o; ma prvorady vyznam, protoZe slouZi jako
ukazatel Kkyslikového tlaku ve tkénich. Primé
méfeni je v soutasné dobé nesnadné a diskuta-
bilni. Proto se vétSina autordi pfikldni ke kore-
laci mezi vypoCtenymi hodnotami kysliku v ka-
pilarni krvi a méritelnymi funkcemi zavislymi
na Kkysliku.

Kyslikové molekuly dosahuji a vstupuji do
bunék tkani difdzi a rozdily v Po, mezi jednotli-
vymi oblastmi tkdné lze poklddat za hnaci silu
difize. Cim je koncentrace kyslikovych molekul
ve formé fyzikdlné rozpusténé vyssi, tim je vyssi
vysledny Po, a diftize kyslikovych molekul se
déje smérem do oblasti s niZ§im Pg,. Tlak kysli-
ku Kklesa se vzdalenosti od kapilar. Pocet kysli-
kovych molekul, které dosdhly nejvzdalenéjSich
buné&k, je v normélnich podminkdch dostatecny
ke kryti metabolickych potf¥eb, a proto vSe to,
co sniZuje polet Kkyslikovych molekul, difuzni
sily nebo diftzni vzdalenost, mliZe vyvolat tka-
niovou hypoxii.

Aplikace Kkysliku pfi vysokém tlaku zvySuje
nejen pocCet Kkyslikovych molekul v krvi, ale
v diasledku vzestupu Po, se zvy$uje jeho schop-
nost difundovat z kapildr i ke vzddlenym buil-
kam. Obsah a tlak Kysliku ve tkéni kolem kapi-
lar se zvy$i. Z téchto poznatk vyplyvaji tyto
klinické aplikace HO:

1. Zvyseny obsah kysliku ve tkéni slouZi jako
zésobnik kysliku, ¢ehoZ lze vyuZit pro preruse-
ni obéhu na delSi dobu.

2. Zvy$end difazni vzddlenost miZe zachovat
vitalitu tkdné pfi poruse vlastniho krevniho za-
sobeni (napf. u infarktu myokardu, akutnich
zdhati apod.]. ;

V obou pripadech je zdkladni otdzka kvanti-
tativni:

a) na jak dlouho lze Zivotnost a funkce tkang
prodlouZit a

b) jak velkou oblast ischemické tkané lze za-
chovat pii Zivoté.

V podminkdch HO by prodlouZeni prerusSeni
obghu na bezpe¢nou dobu napf. o 1 min. vyZa-
dovalo vzestup priimérné tenze kysliku v kapi-
larach mozkové tkané o 1600 mm Hg. (Za pied-
pokladu, Ze pramérnd spotfeba Sedé hmoty
mozkové ¢&ini podle Thewse (1960) 5 ml/min./
/100 g nebo i vice, jak zjistil Gleichmann a spol.
(1962).

Je-li a-v diference v mozku kolem 6 obj.%
(Ketty a spol. 1948), vyZadovalo by to Paoz
o hodnoté& 2000 mm Hg, coZ by vyZadovalo apli-
kaci kysliku pfi tlaku kolem 3 ata. I kdyby se
predpoklddala niZ$i spotfeba kysliku (3,3 ml/
min.), bylo by nutné pro zachovani funkce a
preziti mozkové tkan& o pouhé 2 min. aplikovat
kyslik pri 4 ata. Slibnou perspektivu ma vyuZiti
HO v kombinaci s hypotermii.

Jind otdzka se tyka vzdalenosti, do které mi-
Ze kyslik difundovat z funkéni kapildry v Gplné
ischemické tkani. VétSina kapildar ma délku
1 mm nebo men$i. V pribéhu této malé vzddle-
nosti dochédzi k velkému poklesu tlaku fyzikal-
né rozpu$téného kysliku (napf. o 2000 mm Hg
pfi a—v diferenci 6 o0bj.%). Nulové hodnoty
Po; bude dosaZeno pri tlaku 3 ata ve vzdile-
nosti mensi nez 1 mm v ischemické tkéni. Efek-
tivni difazni vzdalenost z ven6zniho konce Kka-
pilary za predpokladu, Ze a-v diference je
6 obj.% a P,o; je kolem 100 mm Hg) by byla
v téchto podminkich jen o né&co vétSi neZ za
normdlniho tlaku. Tuto vzd&lenost lze prodlou-
Zit pouze v piPipad& sniZené spotfeby Kkysliku,
napf. v podminkdch hypotermie. Lanphier a
spol. (1966) vypracovali matematicky model pro
vyjddieni difize kysliku z kapildry za pouZiti
Kroghova teoretického modelu kapilary a Thew-
sova modelu pro Sedou mozkovou hmotu. Vypo-
Cetli kiivku pro tlak kysliku mezi ven6znimi
konci dvou sousedicich kapildr za predpokladu
rovnovazného stavu pri tlaku 3 ata Kkysliku.
V grafu 5 je schematicky vyznaCen priifez ka-
pildrou a jejim bezprostfednim okolim. Relativ-
ni hodnoty Po; v nejniZz$im bodé HO (horni kfiv-
ka) a ,normalni* ukazuji, Ze HO p¥i tlaku 3 ata
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Teoreticky Poz v lidské $edé hmoté mozku. KFivky pred-
stavuji Poz (abscisa) vypoétené pro rizné vzddlenosti (or-
dindta) od venézniho konce pFilehlgjch kapildr. Predpo-
kladd se, %e primér kapildr je asi 2,5 mikrond, mezika-
pildrni vzddlenost 60 mikronid (pro lidskou Sedou hmotu).
Horni kfivka byla vypoétena pro dychdni kysliku a tlaku
3 ata, pFi Pao2 1750 mm Hg a a—v diferenci 5,5 obj. %.
Daldi kFivky jsou vypolteny Thewsem (1960), jsou uve-
deny pro srovnéni a predstavuji poméry pFi djchdni vzdu-
chu pFi tlaku 1 ata. Kriticky prdh pro Poz byl stanoven
hodnotou 4 mm Hg, pFi kterém se ztrdci védomi.

zvy$uje tenzi kysliku v této oblasti Sedé hmoty
mozku celkem 4krat. Buiiky, které jsou ve stej-
né vzdalenosti od kapildr, by mély asi 17kréat
vysSi tenzi kysliku pfi tlaku 3 ata, jestliZe se
berou v tGvahu hodnoty skute¢né naméfené, jak
bylo zndzornéno v grafu 4, nebo 22ndsobné zvy-
Seni, jestliZe hodnoty P,o; se rovnaji hodnotdm
tlaku kysliku v alveolech.

Jako kriticky prdh pro tenzi kysliku v nejcit-
livéjSim bodé Sedé hmoty mozku byla stanove-
na hodnota 4 mm Hg (Thews 1960). V normdl-
nich podminkéch je celkovy rozdil tlaku kysli-
ku v samotné kapildfe znalné niZ8i neZ 100 mm
Hg. JestliZe odpovidajici diference dosahuje
2000 mm Hg, bude Po; na vendznim konci kapi
lary vy$8i, neZ je vypocteno. DileZitym fakto-
rem je zde orientace kapildr. V matematickém
modelu se predpoklada paralelni pribéh a pri-
tok krve stejnym smé&rem. ”

Otdzka efektivni diftzni vzddlenosti kysliku
byla zndzornéna Hillovym modelem difidze kys-
liku (Hill a spol. 1907, Gleichmann a spol.
1962). Tkaiové hodnoty tenze kysliku byly vy-
podteny za pFedpokladu, Ze krevni priitok v ka-
pildrach je stejny a Ze nedochdzi ke zm&nam
ve spotfeb& kysliku. V grafu 6 je zndzornéna
efektivni diftizni vzdédlenost pro kyslik pfi tlaku
3 ata ve srovndni se vzduchem pi#i normdalnim
bar. tlaku. P¥i télesné teploté je tato vzdalenost
0,073 mm, kdy je dosaZeno Thewsova Kkritického
bodu pro tenzi kysliki (4 mm Hg). V kombina-
ci s hypotermii bude tohoto kritického bodu do-

saZeno v podstatng v&t$i vzddlenosti — 0,544
mm, jak je vyznaceno v grafu horni kfivkou.

Nepfiznivy faktor, ktery nutno brat v dvahu,
je v§znamnd vazokonstrikce v mozku a dalSich
tkdnich pfi aplikaci HO (Lambertsen a spol.
1953). Tato skute¢nost zvySuje a-v diferenci
pro kyslik a zna¢né sniZuje kapildrni, ven6zni
a tkanovy dil¢i tlak kysliku. Nap¥f. pokles krev-
niho pritoku, ktery mé za nésledek vzestup
a—v diferenci z 6 na 8 obj.%, sniZuje P,0,
0 323 x 2 = 646 mm Hg, ¢&ili témé&F na hodnotu
naméfenou pfi expozici 1 ata. Mozkovy krevni
ob&h vSak mbZe byt zvySen nebo udrZovan
v normélnich mezich zv¢$enim P,CO, (Lambert-
sen a spol. 1955).

HO nemiZe zvySit transport nebo vyludovani
CO2, ale mfiiZe situaci naopak zhorSit. AvsSak
snadnost, se kterou CO2 difunduje, schopnost té&-
lesnych tekutin neutralizovat CO2 zpilisobuje, Ze
jeho retence ve tkédnich nebude tak zdvaZnym
faktorem, jako je vlastni hypoxie. HO v8ak miiZe
priznivé ovlivnit metabolismus tim, Ze zabr&ni
anaerobni glykolyze a tim i v§sledné lokalni ne-
bo systémové acidoze.
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Vypodteny tiak kysliku v mozkové tkdni p¥i 37°C a z8°C
podle Lenfanta (1964) za pouZiti Hillova matematického
modelu pro difizi z kapildr do okoli. Kfivka v pravém
spodnim rohu odpovidd djchdni vzduchu p¥fi 1 ata a 37 °C.
Zde je kritického Poz (4 mm Hg) dosaZeno ve vzddlenosti
0,098 mm od funkéni kapildry, je-li mezikapildrni vzddle-
nost vétsi nez 0,18 mm. StFedni kfivka zndzoriiuje poméry
pFi tlaku 3 ata a dychdni kysliku p#i 37°C (Paoz = 1750
mm Hg). Zde je kritického tlaku kysliku dosaZeno ve vzdd-
lenosti 0,3 mm nebo vé&t8i. Prostfedni kfivka uddvd poméry
pFi dychdni kysliku pfi 3 ata v kombinaci s hypotermit
(28°C). Za pFedpokladu, Ze spotifeba kysliku je poloviéni
a krevni priitok se neméni, Pyoz vystoupi na 900 mm Hg
a kritického tlaku kysliku je dosaZeno ve vzddlenosti
0,55 mm od kapildry.

(Grafy 4, 5 a 6 jsou pFevzaty z publikace: Fundamentals
of hyperbaric medicine, Washington 1966).
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Zatim neni zndmo, zda faktory, jako nap¥. ne-
dostatek glukdzy nebo nahromadéni metaboliti,
mohou mit rozhodujici vliv na funkci nebo pre-
Ziti tkdné& v hranicich pfipustnych pro expozici
HO. Zd4 se, Ze to bude vlastni toxicky vliv kysli-
ku, ktery bude pfedstavovat hlavni pFekdZku pro
plné vyuZiti jeho pozitivnich vlastnosti.

Jin4 ot4zka se tyk4a stavu hypoxické tkdné po
prob&hlém léceni HO. Tkatiovy Poz se rychle vra-
ti k piivodnim hodnotdm. Je vSak moZné, Ze pre-
rudeni tvorby kyseliny mlé&né b&hem okyslice-
ni umoZni ndvrat tkdiniového pH k normélnim
hodnotdm a Ze t&Zké hypoxické symptomy nena-
stanou, pokud se nedosdhne opét kritické hypo-
xické hodnoty.

Z hlediska diskutovanych otdzek vyplyvaijl ty-
to obecné indikace HO:

1. Hypoxie plicniho piévodu, pokud jsou zpliso-
beny trvalym pritokem krve neventilovanymi
alveoly.

2. Hypoxie zpilisobend ztrdtou hemoglobinu nebo
jeho inaktivaci.

3. Hypoxie zplsobend masivni vendzni pfimési.
V pritomnosti velkych shunti je.vSak vyuZitel-
nost velmi vysokych tlakd kysliku omezena.

4. Hypoxie zplisobené zpomalenim krevniho obég-
hu ve tkéni pri zachovaném krevnim recisti (So-
kové stavy, periferni cévni nemoce, cévni pora-
néni apod.]. :

5. V pripadech tplného pieruSeni krevniho obég-
hu ve tkédni m& HO vyznam jen v kombinaci
s podchlazenim.

6. HO zvySuje difuzni vzdélenost kysliku, avSak
u velkych ischemickych oblasti se uplatiiuje mé-
né, zvlasté v pritomnosti totdlni ischémie. P¥imy
vliv napf¥. u infarktu myokardu bude vSak do-
ctasny, jestliZe se b&hem expozice HO nevytvoii
dostateCny kolaterdlni ob&h nebo se ischemické
oblast nezmens$i, a tim se nepfedejde eventudlni-
mu vzniku fibrilace komor.

7. U obstrukci, kde je vyfazen jen maly podet
kapilar nebo kde je omezena diftize kysliku, ja-
ko napf. u tkdfiového edému, kde ma HO velky
vyznam zvlasSté v kombinaci s podchlazenim.

8. ZvySovani tkafiového Po2 pfi expozici HO zlep-

Suje GCinky terapie zdfenim a m& rozhodujici
vliv u terapie anaerobnich infekci.

Doba, po kterou lze aplikovat HO v daném pa-
tologickém stavu, je vSak omezena toxicitou Kkys-
liku (Bean 1945, Boerema a spol. 1964, DoleZal
a Nadvornik 1962, Lambertsen a spol. 1953). Pro-
to nejefektivné&jsi pouZiti HO je v téch pripadech,
kde staCi jen opakovand Kkrdtkodoba expozice
HO, ¢ili kde zédkladni patologicky proces b&hem
téchto expozici HO vymizi. Vitdlni indikaci HO
a vysokého tlaku vibec je dekompresni nemoc
(kesonova nemoc), kde se Boyleiiv zdkon uplat-
fiuje v plné miFe. Stejnym mechanismem by by-
lo moZné 1é¢it i plynné embolie, které mohou
v?n}ilknout napf. pfi operacich na srdci nebo pli-
cich.
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