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TOXICITA HYPERBARICKEHO KYSLIKU

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

Vyznam pouZiti hyperbarického kysliku v me-
dicing, v potidpécfské praxi a jinych profesich
neustédle stoupda. Jeho Sir§imu pouZiti vS8ak brani
projevy kyslikové otravy. Nejdramati¢téjSi pro-
jevy hyperbarického Kkysliku pfi tlaku vyS$Sim
neZ 2,5 ata jsou kiece. Kyslikové kiete popsal
poprvé u zvifat Paul Bert (1878) a Smith (1898)
a pozdé&ji byly potvrzeny cetnymi dalSimi auto-
ry. KfecCe jsou generalizované, klonicko-tonické-
ho charakteru. Citlivost k hyperbarickému Kkysli-
ku se znac¢né liSi mezidruhové (Thompson 1889,
Smith 1898, Shilling a spol. 1934), pricemz
studenokrevni Zivoc¢ichové jsou odoln&jsi neZli
teplokrevni.

U lidi pozoroval kfece Bornstein a spol. (1912)
na svalstvu dolnich konéetin po 50minutové pré-
ci pfi tlaku 3 ata a dychédni vzduchu. Thomson
(1935) nalezl z&Skuby obli¢ejového svalstva
u dvou muzi dychajicich kyslik v klidu p¥i tla-
ku 4 ata po 13—16 minutdch. Celkové Kkiede
u Clové&ka popsal v roce 1934—35 Behnke a spol.
Cetné zku3enosti tykajici se tolerance &lovéka
k hyperbarickému kysliku pochézeji od Donalda
(1947), ktery provedl vice neZ 2000 pokusii na li-
dech. Mé&ritkem citlivosti k hyperbarickému kys-
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liku byla doba vzniku kf¥e¢i. V cetnych pFipa-
dech nalezl prodromdlni pfiznaky pred vznikem
kieci, jako nap¥. zaSkuby obli¢ejového svalstva,
nauzeu, zivraté a dalSi. Donald nalezl nejen
extrémni rozdily v citlivosti mezi jednotlivci, ale
i u téZe osoby se citlivost ke kysliku ménila ze
dne na den. PF¥iznaky otravy kyslikem se obje-
vily u lidi vySetfovanych ve vodé dfive neZli
v suché pretlakové komofe. Tolerance ke kysli-
ku znacné poklesla pfi praci. V 1étech 1960—63
byly vypracovany limity pro pouZiti kysliku pfi
potédpéni a jsou zahrnuty v pFiru€ce amerického
namorfnictva (US Navy Diving Manual 1963).

VétSina téchto pokusd byla provedena na
zdravych, mladych trénovanych lidech, zpravid-
la potapé&cich. JelikoZ se v poslednich letech ve
zvySené mife vystavuji hyperbarickému kysliku
lidé nemocni a stafi, je nutné se problematikou
odolnosti ke kysliku zabyvat podrobnéji. V této
praci-referujeme o nékolika pripadech otravy
hyperbarickym kyslikem jednak u potdp&ct pri
pracovnim zatiZeni, jednak u pacienti obou po-
hlavi, 1éenych v pfetlakové komofe pro chro-
nické zanéty kostni dfené (DoleZal a spol. 1970)
a nahlou hluchotu nejasné etiologie (Holub, Sva-
Cinka 1971).
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Metoda B

P&t vojenskych potdpécd ve véku 21—26 let
jsme zat&Zovali standardni fyzickou zatéZi na bi-
cyklovém ergometru podle schématu (Seliger a
spol. 1968):

1 Watt/kg .
1,5 Watt/kg
2 Watt/kg .
6 minut, 1 minuta prestavka,
6 minut, 1 minuta pifestavka,
6 minut, 15 minut restituce
pfi dychéni vzduchu.
Toto zatiZeni bylo provedeno p¥i normélnim ba-
rometrickém tlaku a pfi tlaku 2 a 3 ata, pfi dy-
chdni vzduchu a kysliku. PFi zatiZeni jsme re-
gistrovali pulsovou a dechovou frekvenci na
multiskriptoru firmy Hellige a krevni tlak po-
loautomatickym snimacem (Hron a Svacinka
1964) na levé paZi v sedé, ihned po kaZdém
zatiZeni a pak b&hem restituce kaZdou minutu a
v 10. a 15. minuté.

Ve druhé skupiné& bylo 48 pacientli ve véku
16—54 let, z toho 5 Zen. Nemocni byli vystavo-
vani denné (kromé soboty a nedéle) hyperba-
rickému kysliku na dobu 2 hodin p¥i tlaku 3 ata.
Primérny pocet expozici kysliku byl 27 seze-
ni. Pokusy i lé&eni hyperbarickym kyslikem
byly provaddény v pretlakové komofe o objemu
9,75 m3. Po kompresi na dany tlak stlacenym
vzduchem osoby dychaly kyslik ndustkem (pota-
péci), nebo oronazdlni maskou (pacienti). De-
komprese byla provddéna podle dekompresnich
tabulek.

Vysledky
Priabéh tepové a dechové frekvence pfi stan-

dardni zA4téZi a dychéani kysliku a vzduchu pfi
tlaku 1 a 3 ata je zndzornén v grafu 1 a 2. Pfi
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dychéni vzduchu byla tepova frekvence vySSi.
Diference pfi tlaku 1 ata nebyla vyznamné, pfi
tlaku 3 ata byla tepova i dechové frekvence pfi
dychédni vzduchu u vSech vyS3etfovanych osob
vyS8i pfi prvni a druhé zAt&Zi. P¥i tfeti zat&Zi a
dychéni kysliku doSlo k vzestupu tepové i de-
chové frekvence; ta vystoupila u vSech sledova-
nych osob a v poslednich tfech minutdch do-
sdhla téméf¥ 40 dechd za minutu p#i dychéni
kysliku. V restitu¢ni fédzi doSlo k normalizaci
dechové i tepové frekvence, po dychéani kysliku
rychleji neZli po dychéani vzduchu, coZ bylo vice
vyznaceno pri tlaku 3 ata.

Pribéh systolického a diastolického tlaku
krevniho je zndzornén na grafu 3 a 4. V za-
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vislosti na stoupajicim zatiZeni do$lo k vzestupu
krevniho tlaku jak p¥i tlaku 1 ata, tak i pfi tla-
ku 3 ata pfi dychéni vzduchu a kysliku. P¥i
dychéani vzduchu vSak po tfeti z4t&Zi doslo k po-
klesu systolického tlaku. P#i dychani kysliku a
fyzické zatéZi doSlo k vyznamnému vzestupu
krevniho tlaku systolického a diastolického, ze-
jména ke konci tfeti zat&Ze. Krevni tlak vystou-
pil v priiméru na 198 proti 170 mm Hg pfi dy-
chéni vzduchu a diastolicky tlak na 92 mm Hg
proti 82 mm Hg. Thned po dosaZeni maxima TK
se dostavily p¥iznaky kyslikové otravy. K nor-
malizaci krevniho tlaku do$lo b&hem 10 minut

ku 1 ata byl krevni tlak systolicky i diastolicky
vyS8i 0 10—20 mm Hg s porovndnim s TK po
jednotlivych zatéZich a dychéni vzduchu. Tato
diference byla pf¥i tlaku 3 ata men$i (viz graf
4), pouze ihned po tf¥etim typu zatiZeni, tj. 17
aZ 19 minut po zacatku pokusu, doSlo k vyznam-
nému vzestupu krevniho tlaku systolického, kte-
ry byl o 28 mm Hg vy3S8i neZ priimérny TK namé-
feny ve stejnou dobu p¥i dychdni vzduchu.

V tabulce 1 je uveden p¥ehled tepové a decho-
vé frekvence, TK pfi dychédni O2 pfi tlaku 3 ata
u 5 potdp&céi. CtyFi z nich méli ke konci zatiZeni
a dychéani kysliku pi#i tlaku 3 ata kiede. Jeden
absolvoval celou z&téZ bez priznakii otravy kys-
likem. U tohoto vySetfovaného TK vystoupil
z kontrolnich 115/70 pfed zatdZ7i na 180/85
po skonCeném zatiZeni. U ostatnich potdp&ci,
u nichZ se dostavily symptomy kyslikové otravy,
vystoupil TK na 210/105, 185/85, 205/85 a 210/105.
Soulasné se vzestupem krevniho tlaku stoupala
tepova a dechové frekvence (graf 1 a 2). U Zad-
ného z potdp&ct nebyly pozorovany prodromaélni
pfiznaky, kfefové spazmy kosterniho svalstva
nastaly ndhle v plné intenzit&. P¥i kie&i §fjového
svalstva vypadl ndustek z tst a u potdpé&de, kte-
ry ztratil védomi, doSlo ke generalizaci ki'e¢i na
ostatni kosterni svalstvo. Kie€e mé&ly charakter
tonicko-klonicky a trvaly 90 sekund. Dychéani
bylo nepravidelné a preru$ované. PostiZeny ne-
reagoval na fyzické nebo zvukové podndty. Za
15 minut se stav upravil, v8domi se navratilo,
av3ak retrogrddni amnézie pfetrvala n&kolik ho-
din. Pozdé&ji byla vyznadena celkova tinava.

Ze 48 nemocnych lécenych hyperbarickym
kyslikem se projevila otrava kyslikem u 6 pa-
cientdl, z nichZ 5 ztratilo v8domi p¥#i celkovych

po zatiZeni. P¥i zat&Zi a dychéni kysliku pfi tla- generalizovanych tonicko-klonick§ch kfe&ich
Tahulka 1
Pribéh tepové, dechové frekvence a TK pFi fyzické zdté%i a dychdni O: pFi tlaku 3 ata

neno Ag.iai%t_ 1W/_kg 1,5W_/kg 2w/_kg Poznémka Restituce — dyché&ni vzduchu

J e 6 min. 6 min. 6 min. konec dychéani Oz 1 l 2 I 3 I & l 5 I 10’ 15"
TK 150/85 170/85 165/90 210/105 K Pferu3eno ve 24’ — kiec, 165/105 160/85 145/90 145/90 155/90 145/85 145/85
L. védomi zachovéno
uls

pdech 102/15 120/15 144/24 156/24 132/21 126/18 114/18 114/18 144/15 90/12 90/12
TK 115/70 150/85 160/75 180/85 Bez pfiznakil otravy O2 165/75 150/75 135/75 135/75 140/85 140/85 135/85
M.
uls

pdech 72/15 102/24 132/27 138/27 84/12 78/12 72/12 84/12 84/15 72/12 72/12
TK 115/75 130/70 160/85 185/85 PreruSeno 1' pred koncem, 150/75 145/85 120/70 120/75 125/70 120/75 125/75
C. kiete Zijového svalstva

puls a v obliéeji
dech 72/18 .84/24 114/24 144/42 96/24 90/15 84/15 84/15 78/15 78/12 78/12
TK 120/80 150/70 160/85 205/85 | Generalizovana, kife&, klo- | 185/95 - — — 155/85 150/85 —
c. nickd, ztrdta védomi na

puls dobu 12 min.
dech 72/15 102/24 132/27 174/57 132/24 126/24 — — 102/24 108/21 108/21
TK 155/85 185/95 210/95 210/105 | Pferuseno 3’ prfed koncem 200/100 185/85 165/95 165/90 160/85 160/85 160/80
P. pro ki'e¢ v obli¢ej. sval., vé-

puls domi{ zachov. .

-dech 60/15 84/18 108/21 132/77
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Tabulka 2
Expozice kysliku p#i tlaku 3 ata v klidu
. ; Potet 2hod. expozici Doba vzniku kie&i od ¢ .
Jméno Vék kysliku zattku expoz. Oz Poddte¢ni symptomy Dal$§i symptomy
S. 16 120 min. kaZdy den Za 40 min. Zaskuby obli¢ejového Celkov4 ki'e&
3 dny po sobé& PFi 4. expozici svalstva, kosterniho svalstva,
tfes mandibuly dyspnoe, ztrdta v&domi
K 20 prvni Za 60 min. Bolesti hlavy, —
nauzea, zvraté
A% 27 prvni Za 50 min. Nauzea, z&Skuby Generalizované kreg,
obli¢ejového svalstva ztrdta védomi
U 28 prvni Za 35 min. — Celkova kied,
ztrdta védomi
S 19 prvnf Za 20 min. — Celkova ke,
ztrdta védomi
K 32 6—8 Ke konci 2hodinov§ch Mravend&eni a brnéni —
expozici v koneécich prsti
u rukou a nohou,
nevolnost

(tab. 2). U dvou pacientd nastaly kfece néhle
bez prodromdlnich pf¥iznakd, u ostatnich jsme
pozorovali: zaSkuby obli¢ejového svalstva, tfes
dolni celisti, bolesti hlavy, zivrat&, nevolnost.
32lety nemocny pri 6.—8. expozici hyperbaric-
kému kysliku ke konci 2 hodinovych expozici
kysliku udaval mravenceni a brnéni v konec€cich
prstli u rukou a nohou, zejména vSak na hornich
koncetindch. Tyto priznaky pfetrvavaly 90—120
minut po dekompresi, pak vymizely.

Diskuse

¥, X

Dramaticky pribéh kyslikovych kieci odrazo-
val po dlouhou dobu lékafe od jeho lécebného
pouZiti. AvSak v 50 letech se zacalo hyperbaric-
kého kysliku s tuspéchem pouZivat témér ve
vSech medicinskych oborech. Do3lo-li ke vzniku

%M

kfeCi v pretlakové komofe, mély benigni pri-

béh, pFestane-li postiZeny dychat okamZit® mis- -

X X2

to kysliku vzduch. Po vymizeni k¥e¢i nebyly u li-
di pozorovany Zadné patologické nésledky. Po
pouceni nemocnych lze kyslikovym kie¢im pie-
dejit, jelikoZ se podle naSich zkuSenosti zd4, Ze
kieCim predchéizeji u osob v klidu zpravidla
prodromdlni priznaky. U vySetfovan§ch potapé-
¢d, vystavenych fyzické zatdZi pied vznikem
kfeci, jsme ani u jednoho prodromdalni p¥iznaky
nepozorovali. Kfe€e se objevily ndhle v plné in-
tenzité. U naSeho souboru pozorovanych osob
jsme pozorovali tyto prodromdlni pi¥iznaky: lo-
kélni zaSkuby obli¢ejového svalstva, zvlasté ko-
lem dst a o€i, u nékolika osob zaSkuby i malych
svald na predlokti. V n&kterych piipadech bylo
.nepravidelné dychéni v disledku nepravidelné

aktivity branice. Tento pfiznak popsal poprvé
Lambertsen a spol. (1965). D&le jsme nalezli
bolesti hlavy, nevolnost, zdvraté nebo mraven-
¢eni v koneccich prstii u rukou. Mravenceni
v prstech popsal také Rosenberg a spol. (1966).
Tyto posledn& jmenované piiznaky mohou pie-
trvdvat n&kolik hodin. Jeden nemocny pozoroval
kromé& z&Skubii obli¢ejového svalstva tfes dolni
Celisti ke konci kaZdé dvouhodinové expozice
kysliku. Teprve pii ¢tvrté expozici po 40 minu-
tach se objevila tonickd a po 30 sekundéach Kklo-
nick4d kontrakce svalovych skupin na $iji, trupu
a koncetindch. Tuh4, klonicka fdze byla dopro-
véazena ztratou védomi. U tohoto nemocného (16
let) byla vyznacena dusnost a kolem tist a nosu
se objevila pé&na.

Poskozeni plic p¥i dychdni hyperbarického
kysliku nebyla dosud vénovédna pozornost. Te-
prve v posledni dobé& Bean a spol. (1966) pred-
poklada existenci spoleéného mechanismu vzni-
ku kie¢i a poSkozeni plicni tkdn&. V mikrosko-
pickém obraze nejsou kvalitativni rozdily mezi
pomalu a rychle se rozvijejicim poSkozenim
plic. Je moZné, Ze Kkyslik, ktery se dychéa pfi
normélnim barometrickém tlaku, v prvni fazi
potlacuje aktivitu sympatického nervového sy-
stému a tim i rozvoj plicni patologie. Vznik kfe-
¢i pfi vyS8im tlaku Kkysliku sympatoadrendlni
systém po urcité dobé stimuluje, a tak urychluje
postup plicni poSkozenl.

Zmény vyvolané na krevnim tlaku a pulsové
frekvenci pfi fyzickém zatiZeni souhlasi s udaji
v literatufe (Tauton a spol. 1970). Vyznamny
vzestup systolického a diastolického tlaku v z4-
vislosti na fyzické z4té€Zi a dychani hyperbaric-
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kého kysliku miiZe byt diileZitou varovnou znam-
kou pfed vznikem kFeci. Stoupajici krevni tlak
jsme nalezli ihned po skoncéenych fyzickych za-
téZich. Znacny vzestup TK po posledni zat&Zi je
zplisoben vysokou aktivitou kosterniho svalstva,
zejména béhem kfe¢i. Pri vzestupu TK se vy-
znamné uplatiiuje vazokonstrikce, kterou pro-
kédzala Fada autort. Napi. Lambertsen a spol.
(1953) nalezl 25% pokles krevniho priitoku
mozkem, zplsobeny vzestupem mozkového cév-
niho odporu. Saltzman a spol. (1965) pozoroval
46% pokles rozméru Kkrevniho Fecistd sitnice
u Clovéka po Sminutovém dychéni kysliku pfi
tlaku 3 ata. Pfi déletrvajici expozici hyperbaric-
kému kysliku bylo v experimentu na zvifatech
pozorovéano ireverzibilni poSkozeni sitnice.

Kyslik vdechovany b&hem fyzického zatiZeni
za normdélniho barometrického tlaku ptisobi v§-
znamnou depresi dychéni a pokles tepové frek-
vence ve srovnédni s dychanim vzduchu (Tauton
a spol. 1970, Kaijser 1969). Také subjektivné se
pokusné osoby pri dychani kysliku citily 1épe a
b&hem restitu¢ni f4ze popracovni tnava rychleji
vymizela. P¥i dychéni kysliku se v plazmé krev-
ni rozpusti fyzikdln& vice kysliku, a tak jsou
pracujici svaly dokonaleji oxygenovany. To ma
za néasledek men$i vzrist kyseliny mlééné a
mensi pokles pH (Banister a spol. 1970). V dii-
sledku toho klesd i ventilace. Predpoklada se
(Bean 1965, Haugaard 1968), Ze kieCe vyvolané
hyperbarickym kyslikem jsou zptisobeny inhibici
enzymatickych systéma Zivotné didleZitych pro
builky a normdlni funkci CNS. Vyznamné se p¥i
vzniku kFeéi uplatiiuje CO2. Je to pfedevSim vy-
znamné pro potdpé&ce, ktefi se naucili dychat
kontrolovanym zplsobem. U nich snadno dojde
k retenci COg2, a tudiZ ke sniZeni prahu citlivosti
pro kyslik.

Rucci a spol. (1968) zjistil, Ze kfetova aktivita
vychézi ze subkortikdlnich center mozku, nikoli
kory. Pfedchdzi jim predkfecova aktivita, nej-
vyrazné&ji vyznafend v subkortikdlni formaci
v mozkovém kmeni. Tento nélez souhlasi s tidaji
jinych autord (Betini a spol. 1954, Berezin a
spol. 1969). Odtud se kfecova aktivita propaguje
do mozecku pfes mozetkové pedunkuly. Moze-
¢ek sdm kreCovou aktivitu vyznamné& inhibuje.
Po cerebellektomii byl nalezen u pokusnych zvi-
Fat vzestup predkfeCové aktivity mozku a vze-
stup trvani epileptickych atak. Vliv mozecku na
rozvoj otravy hyperbarickym kyslikem studoval
Zironkin (1965), ktery zjistil, Ze pfi drdZd&ni mo-
zeCku elektrickym proudem kieCovd aktivita
vyvoland kyslikem klesd nebo mizi.

Projevy drdZdéni CNS kyslikem jsou ve své
podstaté poruchy funkéni. Prdh pro poSkozeni
CNS je v3ak nizky, takZe moZnost trvalé poru-
chy CNS stéale trva. Potvrzuji to zjiSténi, Ze nar-
koéza sice zabratiuje vzniku kreci, avSak usnad-
fiuje poSkozeni mozku pii delSi expozici hyper-
barickému kysliku. Byly popsény trvalé obrny
u narkotizovanych zvifat vystavenych kysliku
pri tlaku 4 ata v dobé& krat$i neZ 20 minut (Ja-
mieson 1964), avSak u ZivoCichii, ktefi nebyli

narkotizovani, se obrny neobjevovaly. Mecha-
nismus tohoto jevu neni zatim uspokojivé vy-
svétlen. U lidi, ktefi byli opakované vystavovani
kysliku, pri tlaku 4 ata na dobu 35—65 minut
v pentobarbitalové narké6ze, nebyly pozorovany
Zadné klinické symptomy obrn nebo psychomo-
torické poruchy (Van den Brenk a spol. 1964).
Pri dlouhodobém fizeném dychéani kysliku, nap¥.
béhem resuscitace za normalniho barometrické-
ho tlaku, se mohou dostavit plicni projevy otra-
vy kyslikem, jak jsme ukézali v minulé préaci
(Nadvornik, DoleZal 1968).

Kyslikové kFeCe, které se dostavi v pietlakové
komofe, jsou benigni, prerusi-li se okamzité dy-
chani kysliku. Po opétovném dychdni vzduchu
vymizi bez patologickych néasledki.
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