VOJENSKE
ZDRAVOTNICKE LISTY

ROCNIK XLVI

PROSINEC 1977

¢isLoO 6

612.015.3(54621)-086

TOLERANCE CLOVEKA KE KYSLIKU
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Ustav leteckého zdravotnictvi, Praha

Bezpet¢né pouziti kysliku pf¥i léeni hypo-
xickych stavli v pretlaku i p¥i normélnim ba-
rometrickém tlaku vyZaduje dokonalou zna-
lost hranic tolerance ¢&lovéka ke Kkysliku.
Plicni zmény pfi dlouhodobém dychéni kysliku
isou hlavnim Kklinickym projevem pfi aplikaci
do tlaku 2,5 ata. Kromé plicnich zmén jsou
zndmy retrolentdlni fibroplazie u nedono3e-
nych a hypoventilace u pacientii s chronickou
hypoxémii a hyperkarbii.

V poslednich letech byla patofyziologii hy-
peroxie a mechanismiim otravy vénovana vel-
k& pozornost. Na zdkladé vysledki cetnych
pozorovani a vyzkuml se zavedla prislusna
doporuceni pro vlastni 1é¢eni kyslikem. AvSak
¢asto se kyslik predavkoval v diisledku ne-
dostateénych védomosti, takZe se dostavily je-
ho vedlejsi ucCinky. Naproti tomu pacienti,
ktefi trpi nebezpecnou formou hypoxie, kyslik
v disledku terapeutického nihilismu, Kktery
casto jeSté mezi zdravotniky pretrvava, Casto
nedostanou. PoSkozeni plicni tkdné kyslikem
u Clovéka je velmi vzacné a dostavuje se aZz
po dlouhé dobé&. Kyslik nemiZe byt pfi€inou
toxicity béhem operaci nebo pri resuscitacich.
Kyslik neni proto po kratkou dobu v emer-
gentnich situacich kontraindikovadn. Neexistu-
ji také experimentdlni nebo Kklinické studie,
které by naznacovaly, Ze lidé s onemocnénim
plic jsou ve srovnéni se zdravymi dobrovolni-
ky ke kysliku citlivéjsi.

Zabranit vSem toxickym projevim Kkysliku,
zejména na biochemické procesy v organismu,
asi nebude moZné. Proto musime znét toléran-
ci ¢lovéka ke kysliku jak pokud se tyka ma-
ximélniho tlaku, tak i délky dychéani kysliku.

Kritické. tlakové rozpéti, ve kterém se pro-
vadi vétSina lé€ebnych expozic, ¢ini 0,6—4,0
ata. Clark a Lambertsen (1966) studovali odol-
nost plic zdravych dobrovolnik@i ke kysliku
pfi tlaku 2 ata. Zjistili subjektivni nep¥ijemné

pocity po 3—6 hodindch dychéani 100% Kkysli-
ku, projevujici se jako mirné drdZdéni v hr-
tanu s ojedinélym kasSlem, stupiiujicim se do
8—10 hodin, kdy se dostavovaly bronchitické
priznaky se zdchvaty nekontrolovatelného
kaSle a dyspnoe. Vitdlni kapacita klesala po
8—10 hod. expozice o 10 % phivodni hodnoty
u 50 % pokusnych osob. U né&kterych osob
klesala VK jiZ po 4 hodindch dychéani kysliku,
avSak bez jakychkoliv subjektivnich pocitd.
Néavrat k pfedexpozi¢nim hodnotdm nastal pri-
mérné po 12 hodinach. Projevy nepfiznivého
ucinku Kkysliku na CNS nebyly pozorovany
ani po 12 hodindch expozice.

Pro klinické ucely je dtlezité veédeét, zda
miiZe dojit k poSkozeni plic vysokymi kon-
centracemi Kysliku v prib&hu léceni téZkych
hypoxickych stavii. Nemocni, kterym hrozi
otrava kyslikem, zpravidla trpi plicnimi nemo-
cemi, vyZaduji dlouhotrvajici dychéni vysoké-
ho tlaku kysliku za tcelem zachovéni adek-
vatni saturace arteridlni krve. Dojde-li v téch-
to pripadech k pogkozeni plic kyslikem, nelze
tyto zmény odliSit od plicnich abnormalit,
zplsobenych hypoxii. RovnéZ patomorfologic-
ké zmény na plicich zplisobené kyslikem nelze
pokladat za patognomické pro plicni otravu
kyslikem. V r. 1968 se ndm podafilo prFispét
spolecné s Nadvornikem k FeSeni této otdzky
nalezem hyalinnich membrédn v alveolech pa-
cientli dlouhodobé 1é¢enych kyslikem, avSak
tyto ndlezy vyZaduiji jesSté dalSi vyzkum.

Vyznam toxicity kysliku pro kriticky nemoc-
né pacienty byl potvrzen v poslednim deseti-
leti. Nash a spol. (1967) uvadi pfehled o tmr-
ti 70 pacientii, ktefi zemfeli po prolongované
ventilaéni terapii. Pacienti dostédvali kyslik
v koncentraci 90—100 %. Patologické zmeény
nalezené na plicich korelovaly s koncentraci
kysliku, ale nikoliv s délkou ventila¢ni tera-
pie. Northway a spol. (1967) uvéadi prehled
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32 déti lécenych kyslikem pro ,respiratory
distress syndrom“ déle neZ 24 hodin 80 aZ
100% kyslikem. Vysokou koncentraci kysliku
preZilo dokonce 13 dé&ti, které byly ventilova-
ny kyslikem nepretrZité 15 dnd. U téch déti,
které zemfely, byl kyslik aplikovdn aZ 42 dnd.
Postmortdlni zmény na plicich pak odpovida-
ly zméndm charakteristickym pro otravu O,.
Nejzajimavéjsi nédlez téchto autorti byla sku-
te€nost, Ze jeden pacient preZil 42denni apli-
kaci kysliku pfi tlaku 1 ata, coZ je nepomé&rné
delsi doba, neZ vyplyvd ze zndmé tolerance
¢lovéka ke kysliku u dospélych zdravych do-
brovolnikd a pokusnych zvirat.

Barber a spol. (1970) nenalezl u pacientd
lééenych kyslikem nepretrZité 30—40 hodin
po ireverzibilnich mozkovych traumatech Zad-
né mikroskopické zmény na plicich. Bean a
spol. (1969) upozornil na to, Ze poranénim
CNS lze vyvolat patologické zmény na plicich.

Pacienti, o nichZ jsme shora referovali, do-
stdvali jako podplirnou terapii steroidy,
0 nichZ je znédmo, Ze v experimentu na zvira-
tech urychluji toxicitu kysliku (Bean 1967).

Singer a spol. (1970) poukézal na to, Ze
u pacientd trpicich onemocnénim srdec¢ngé
cévniho systému nevyvoldva dgchani 100%
kysliku Za&dné vedlej$i G¢inky na plicich ani
po 24 hodinéch, coZ je podstatné déle, neZ bylo
zjiSténo u zdravych dobrovolnikii (DoleZal
1962, Welch a spol. 1963, Northway a spol.
1967). y

Existuje préh toxicity kysliku, pod nimZ se
vedlej§i tc&inky kysliku neobjevuji (Clark,
Lambertsen 1971, Winter a spol. 1972).

U zdravych dobrovolniki nelze stanovit
vznik otravy kyslikem na plicich, proto jsme
odkdzdni na meéfeni neprima, ktera se vétsi-
nou opiraji o subjektivni symptomy. Hlavnim
subjektivnim projevem je retrosterndlni bo-
lest, zadinajici jako mirné drdZdéni v oblasti
hrtanu, které mitiZe byt doprovédzeno kasSlem.
PFfi pokradujici expozici kysliku se retroster-
nélni bolest zvySuje, dostavuje se nekontrolo-
vatelny kaSel zejména pri hlubokém vde-
chu a dyspnoe. U pacientdi mohou byt tyto
symptomy skryty bud proto, Ze jsou intubovéa-
ni, nebo Ze obdrZeli sedativa. Obecné& plati
toleran¢ni kfivka odolnosti ke kysliku, zpra-
covani na zékladé méreni provedenych -na
zdravych dobrovolnicich. Viz graf &. 1.

Citlivost ¢lovéka ke kysliku je velmi rozdil-
nd. Ve snaze nalézt objektivni kritéria pro
vznik kyslikové toxicity se ukézal jako nejcen-
néjsi indikdtor méreni vitdlni kapacity plic.
Na z&kladé téchto zmén zkonstruoval Clark a
spol. (1971) k¥ivku tolerance plic a CNS ke
kysliku ~ (graf €. 2). S rozvojem vedlejSich
G¢inkd kysliku se postupné zjiStuji dalSi zmé-
ny, nap¥. minutového dechového objemu, de-
chové frekvence, poddajnosti plic a hrudniku
(compliance).

Na zakladé cdetnych tdaji v literatufe lze
konstatovat, Ze vedlejSi G€inky kysliku se ne-
objevuji pri dychani kysliku v koncentraci
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Tolerance plic zdrav§ch dobrovolnikd pii dychéani
kysliku pFi raznych tlacich v klidu (pFevzato z préce:
Clark a spol. 1971). Kfivka znézoriiuje pokles vitalni
kapacity o 5 %. Symboly na hyperbole udavaji vysled-
ky méfeni vitdlni kapacity u zdravych dobrovolnikd,
provedenych réznymi autory. Cernymi symboly jsou
oznadena méfeni, kdy na plicich nebyly nalezeny Zad-
né zmény nebo pokles VK ¢&inil ménd neZz 5 %.
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Tolerance plic a CNS viigi kysliku u zdravych dobro-
volnikd p¥i rdzném okolnim tlaku kysliku (prevzato
z prace: Lambertsen 1968). Vychézi se z predpokladu,
Ze k vysokému tlaku kysliku je tolerance plic a CNS
nulovd a pfi nizkém tlaku Kkysliku nebyly nalezeny
74dné patologické zmé&ny ani po dlouhé dobé&. Diléi tlak
kysliku leZici na hranici toxicity (kFivka tolerance
plic) je dén tlakem 0,6 ata, kdy nebyly pozorovany
Z4dné patologické zmény ani po 14 dnech dychéani
tistého kysliku. Krivka tolerance CNS ke Kkysliku je
zkonstruovdna na zdkladé poznatku, Ze pri tlaku 2 ata
nebyly pozorovédny Z&dné patologické zmény ani po 12
hodindch dychéni kysliku. Cerné symboly na kfivce
tolerance CNS ke kysliku zna&i tdaje riiznych autord,
ktef{ pfi tomto tlaku a po dané dop& nalezli na CNS
zmé&ny nebo symptomy vedlej§fho tu&inku kysliku
u 10 % pokusnych osob. Kfivka tolerance plic ke kysli-
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ku zna&i 5% pokles VK, prdzdnym krouZkem -je ozna-
¢eno méreni, pfi kterém doSlo u pokusnych osob pfi
tlaku 2 ata k poklesu VK o 5 %.

do 60 % p¥Fi normalnim barometrickém tlaku
ani po dlouhé dobg&; dychéani &istého (100%)
kysliku nepfedstavuje Z&adné riziko po dobu
24 hod. Maximalni koncentraci, ktera se tole-

ruje neomezené dlouho, nelze pfesné& stanovit,

protoZe by $lo o velmi dlouhou dobu. V poku-
sech provedenych v rdmci kosmického vyzku-
mu nebyly nalezeny Zadné méritelné zmény
pfi dychéani ¢&istého kysliku pri sniZeném ba-
rometrickém tlaku ani po nékolika stech ho-
dindch expozice (Morgan a spol. 1963, DuBois
a spol. 1963, Herlocher a spol. 1964, Zironkin
1965). V téchto studiich se rovnéZ potvrdilo,
Ze vedlej$i Géinky kysliku jsou zdvislé na tla-
ku vdechovaného kysliku, nikoli na jeho kon-
centraci. Udaje o patohistologickych a morfo-
logickych zmé&néach pfi otravé kyslikem se opi-
raji o nélezy zjiSténé u pokusuych zvirat. Je-
den z mechanismii patologickych zmén v pli-
cich spodivd v tom, Ze dochédzi k absorptnim
atelektazam. Je-li v termindlnich stadiich otra-
vy aplikovan pokusnym zvifatim dusik, celko-
vé patomorfologické zmény na plicni tkénise
podstatn® zmens$i. K rozvoji morfologickych
zmén napomdhd ztrdta povrchového napéti
plic (Clements a spol. 1963).

Obecné 1ze pii-rozvoji patologickych zmén
na plicni tkani pozorovat nékolik f4zi: pfi tla-
ku “ kysliku do 0,8 ata dochdzi predevSim
k proliferativnim zm&nadm na endotelu kapildr
a epitelu, je to tzv. chronickd forma otravy
kyslikem, kterd zpravidla neni letalni.

Koncentrace 100% Kkysliku pfi 1 ata vyvo-
lava akutni otravu kyslikem, kterd ma dvé
faze: exsudativni, rychle probihajici, a proli-
ferativni, kterd je pomald. Akutni otrava kys-
likem byla popsédna Lorrain Smithem v r. 1899
a je charakterizovdna atelektdzami, piekrve-
nim plicnich kapilér, intersticidlnim a alveo-
larnim edémem, degenerativnimi zménami ka-
pilar, hemorrhagiemi apod. Rozdily mezi akut-
ni a chronickou formou otravy nejsou presné
a prechézeji jedna v druhou. Kterad forma
otravy prevladne, zavisi na vdechovaném tla-
ku kysliku. Kistler a spol. (1969) prokéazal
pomoci elektronového mikroskopu morfolo-
gické zmé&ny na endotelu plicnich kapilar, ale
74dné zmény na alveoldrnim epitelu. Vzestup
tloustky intersticidlniho prostoru je disledek
edému a celuldrni infiltrace. Exsudat postihu-
je 60—70 % alveold.

Podrobnou morfometrickou studii plicni
tkdné opic exponovanych 100% Kkysliku po
dobu 2, 4, 7—8, 12—13 dnli provedl Kapanci
a spol. (1969). V pribéhu prvnich 7 dnt za-
hynulo 50 % pokusnych zviFfat na projevy
akutni otravy kyslikem, ostatnich 50 % pieZi-
lo. Zvifata byla postupné& utrdcena. Po dvou
dnech expozice bylo zjiSténo mirné prosdknu-
ti endotelidlnich bunék, rozvijel se edém, ale
vétsina plicni tkdné byla intaktni. Po 4 dnech
expozice se objevovala destrukce alveoldrnich

stén, ztluSté€ni alveolokapilarni bariéry aZ
0 35 %, v intersticiu stoupalo mnoZstvi tekuti-
ny a ve 40 % plicni tkdn& byl edém. Po 7
dnech nalézali autofi hyperplazii epitelidlnich
bunék a dalSi rozSirfeni alveoldrné kapilarniho
prostoru. Prosédknuti intersticidlniho prostoru
bylo doprovédzeno buné&Cnou infiltraci fibro-
blasty a leukocyty. Po 12 dnech byly vyrazné
proliferativni zmény v granuldrnich pneumo-
cytech a alveoldrni prostory byly zmenSeny.
TlouStka alveoldrné kapilarniho prostoru stou-
pala prim&rng o 370 %. Tyto patomorfologic-
ké zmény jsou graficky vyjddieny na obr. €. 4.

. Graf 3
Udinek CO, na krevni obéh v mozku pFi dgchdni
kysliku
2000 2000
2% €0+%8% O,PR 35 ATA
4 PROMERNY

1500 Wi \ \ (raptinni 1500
e \
g
~
‘;‘4000 4000
X ;
&
> 3
> v :
« 5001 - / 500
3 v
[y

- 100 v ) 100

ARTERIALNI  KAPILARNI KREV V MOZKU  VENOZN/
KREV KREV

Uginek Kkysli¢niku uhli¢itého na krevni ob&h v moz-
ku (prevzato z préce: Lambertsen a spol. 1955). Je-li
kyslik dychén pf¥i tlaku 3,5 ata, je v krvi pritomno
6,5 ml Kkysliku ve formé& fyzikdln& rozpu$téné. Je to
vice neZ ¢ini artério-ven6zni rozdil pro mozkovou
tkai. AvSak pokles tlaku kysliku ve venézni Krvi moz-
ku v disledku difaze a zpomaleni krevniho pritoku
kapildrami vazokonstrikci mé& za nésledek, Ze vendzni
tlak Kkysliku je jen nepatrn& vysSi neZ p¥i dychéni
vzduchu pfi normdlnim barometrickém tlaku. Pfiddnim
CO2 ke vdechovanému kysliku se vazokonstrikce v moz-
ku zrusi, zrychli se pritok krve kapildrami, a to vede
k poklesu vyuZiti kysliku na jednotku objemu kapilar-
ni krve. Vysledkem je velky vzestup tlaku kysliku ve
vendzni krvi mozku. Pfedpoklddd se vSak, Ze poédet
mozkovych bunék, které jsou vystaveny vysokému tla-
ku kysliku, se zvysi.

Zvirata, kterd preZila 13denni expozici kysliku,
meéla i po 80 dnech jeSté rezidudlni zmény
v plicich, spocivajici napf. v ndlezu ztlustélé
alveolokapildrni bariéry o 28 %. Déle byla na-
lezena konzolidace, edém, hypertrofie al-
veoldrnich buné&k, degenerace a deskvamace
epitelidlnich bunék a hyalinni membrény. Ce-
dergreen (1959) nalezl ultrastrukturdlni zmé-
ny pFi expozici kysliku p¥i 1 ata po 40 hodi-
nach, jako nap¥. vakuoladrni inkldze v mito-
chondriich.

Akutni faze otravy Kkyslikem trva primérné
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4 dny. PreZije-li ZivoCich tuto dobu, pfejde
otrava do druhé — proliferativni faze, trvaji-
ci asi 12 dnfi. U krys trvd exsudativni faze
40—72 hodin. Zda pokusné zviFata preZiji, z4-
visi na druhu, stafi, individudlni citlivosti a
na stressu. Obecnym projevem otravy Kkysli-
kem pfFi tlaku 2,8 at a vySSim jsou generalizo-
vané kiefe, pozorované u vSech obratlovcd.

U clovéka pripominaji tyto krefe grand
mal u epilepsie (Bert 1878, Bean 1945, Ziron-
kin 1965). Kre¢im predchézeji Casto, ale ne
vZdy, prodromdlni piiznaky, nejCastéji lok4lni
z4Skuby obli¢ejového svalstva, kolem o€i a
tst, dale na predlokti. Mohou byt také postiZe-
ny drobné svaly na rukou a nekoordinované
aktivita brédnice zplisobuje nepravidelné dy-
chéni. Jakmile se tyto symptomy objevi, na-
ristaji na intenzité a béhem nékolika minut
aZ za hodinu se rozvinou kfece. Ndhle se do-
stavi excitace a zac¢ina tuha4, tonicka faze kre-
¢i. Tato faze je doprovazena néhlou ztratou
védomi. Dychéni se zastavi a neobnovi se, po-
kud se nedostavi opét svalovad knordinace. Ta-
to tonicka faze trva asi 30 vteFin a je vystii-
ddna mohutnymi klonickymi kontrakcemi sva-
lovych skupin hlavy, krku, zddového svalstva
a kondetin. Kfe€e postupné sldbnou a v pri-
b&hu 1 minuty vymizi. Jakmile tato nekoordi-
novand motorickd aktivita ustane, dostavi se
opét rytmieké, spontdanni dychéni. Po krecich
se pozoruje hyperpnoe v dfisledku nahroma-
déni metabolickych produktd v obdobi mohut-
né svalové aktivity a zastavy dechu. Dychéni
miiZe byt ztiZeno obstrukci dychacich cest se-
kretem. JelikoZ v alveolech zustdva v prib&hu
k¥e€i vysoka tenze kysliku, jsou tkané& orga-
nismu dostate¢né oxygenovéany. Je to pravy
opak epileptik{i, ktefi dostanou kieCe pri dy-
chéni vzduchu pfi normélnim barometrickén
tlaku. Kyslikové kfeCe se dostavi aZ po urci-
té dobé latence, jejiZ délka je nepfimo Umér-
na tlaku vdechovaného O,. Vezmeme-li v tva-
hu ¢etné faktory, které mohou ovlivnit nejen
délku a tenzi kysliku na bunééné trovni, ale
i chemicky uc¢inek kysliku na nitrobunécné
enzymy a excitabilitu centrdlnich neurond, ne-
ni pfekvapujici, Ze toto latentni1 obdobi p¥ed
vznikem kie¢i je u jednotlivych lidi riizné a
méni se i u téZe osoby ze dne na den. Doko-
nald znalost této latentni (bezpelné) expozi-
ce kysliku je pro 1é¢eni hyperbarickym kysli-
kem velice vyznamné. Toleranci CNS ke kys-
liku sniZuji Cetné faktory, jako vzestup tenze
CO,, ventilaéni insuficience, fyzickd prace a
nékteré 1éky.

Na zékladé cCetnych pozorovéani se zjistilo,
Ze doba nezbytnd k vyvoldni k¥e¢i je u zdra-
vych osob kratSi neZ doba nezbytnd k ovliv-
néni metabolismu in vitro (Bean 1945, Hau-
gaard 1968, Lambertsen a spol. 1953). Toto
zjisténi vSak neni prekvapujici, protoZe je
zndmo, Ze jiZ nepatrné chemické zmény mo-
hou ovlivnit elektrickou aktivitu vysoce orga-
nizovaného centrdlniho nervového systému. Je
také moZné, Ze Gc¢inek Kkysliku na membra-

ny, ktery neni paralelni se zménami exsuda-
tivniho metabolismu buné&&ného systému, mi-
Ze vyvolat kieCe. Diskrepance mezi pozorova-
nim in vivo a in vitro miiZe pramenit také z to-
ho, Ze zvySend tenze kysliku ovliviiuje in vitro
homogenéty rovnomérnéji neZ in vivo. Napfk.
v mozku je vystaven vysoké tenzi kysliku jen
maly pocet bunék.

Pro klinické potfeby lé&eni hyperbarickym
kyslikem je nutné objektivizovat ¢asné pri-
znaky otravy CNS. Doporucuje se monitoro-
vani EEG pro zachyceni predkredovité aktivi-
ty, sledovani tepové frekvence a krevniho tla-
ku (Zironkin 1965, Burakovsky a spol. 1974).

Pfedpoklada se, Ze mozkové builky jsou ke
kysliku citlivéj$i neZ butiky ostatnich orgéni.
To vSak nemusi byt vZdy pravda. ProtoZe
u obratlovcli se pfi d§ychdni hyperbarického
kysliku dostavuji kfecCe, je pFirozené, Ze hlavni
pozornost byla zaméfena na CNS. Porucha
funkci CNS je také sndze pozorovatelnd, nez
zmény nap¥. cévni, endokrinni, jaterni, led-
vinné, pankreatické nebo srdeéni. Toxicky uci-
nek kysliku se miZe projevit ve vSech tké-
rich a buiikdch organismu, zejména téch, kte-
ré obsahuji enzymy s -SH skupinami. Tyto
orgdny nebo buliky jsou ovlivhé&ny kyslikem
poté, co se dostavi kiede nebo plicni zmény.

Velmi citlivd ke Kkysliku je sitnice. Proto
napf. u nedono$enych se vytvofi v priibéhu
léc¢eni kyslikem retrolentédlni fibroplazie, pro-
jevujici se jako obliterace, ktera je vystfida-
na fibroblastickou infiltraci sitnice, vedouci
k slepoté. Tyto zmény se vSak u donoSenych
a plné vyvinutych déti pri 1éceni kyslikem ne-
dostavuji. Nebyly ani pozorovdny Zddné trva-
lé zmény na sitnici u dospé&lych 1é&enych O,
pfi normélnim tlaku i v pietlaku. Kyslik vy-
volava vazokonstrikci v sitnici a zplisobuje
ziZeni zorného pole i pfi normAlnim baro-
metrickém tlaku.

Bezpednou dobu dychéni hyperbarického
kysliku pred vznikem krefi lze prodlouZit
hyperventilaci (Bean 1945) a zkrétit pfidanim
CO; k vdechovanému kysliku (Donald 1947).
Jde o nepfimy Gc€inek hypo- nebo hyperkapnie
na cirkulaci mozku a tim i na pfisun kysliku
k mozkovym buiikdm (Lambertsen 1953).
Hodnota dil¢iho tlaku CO, pfi vysokém tlaku
dychaného kysliku je velmi vyznamné, jeli-
koZ méni krevni priitok mozkem, a tim doché-
zi ke zm&ndm Py, v kapilarach CNS. Uéinek
CO, na mozkovou cirkulaci vyjadfil Lambert-
sen (1955) graficky (graf ¢. 3].

Je-li kyslik dychén pfi tlaku 3,5 ata, je
v krvi vice neZ 6,5 ml kysliku na 100 ml krve
ve formé fyzikdlné rozpusténé. Je to vice, neZ
¢ini artério-vendézni diference pro mozkovou
tkan. Piesto, Ze se arteridlni krvi dodava moz-
ku velké mnoZstvi kysliku, odtékd vendzni
krev z mozku s pribliZné stejnym obsahem
kysliku jako pfi dychéni vzduchu pFi normal-
nim barometrickém tlaku. Prid4-li se k vde-
chovanému Kkysliku 2 % CO,, vystoupi tenze
kysliku ve venézni krvi mozku na 1000 torr.
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Graf 4

Morfometrickd méreni plic
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Kvantitativni vyjddifeni patomorfologickych zmén

vplicich opic pFi dychani 100% kysliku v zdvislosti na
dob& (2, 4, 7—8 a 12—13 dnech). Pievzato z préce:
Winter a spol. 1972. Z grafu je patrno, Ze relativné
nejméné se mé&ni endotel. Patoloeické zmény v inter-
sticiu a ztlu§téni alveoldrnich buné&k epitelu (granulédr-
ni pneumocyty) mélo za nésledek rozsifeni alveoldrné
kapildrntho prostoru aZz o 370 %. U 2 opic, které pie-
Zily 8, resp. 13 dnd expozice kysliku, do$lo k névratu
k normé& aZ po 56, resp. 84 dnech. Pomoci elektrono-
vého mikroskopu bylo i po této dob& jeSté nalezeno
rozsifeni alveoldrng kapildrni bariéry tém&F o 30 %.

Kapildrni a vendzni tlak kysliku podstatné
stoupne a 1lze predpoklddat, Ze stoupne
i mnoZstvi kysliku dodaného mozkovym buii-
kdm, a tim se toxicita kysliku zvysi.

Reziduélni a nevylélitelné zmény po expo-
zici kysliku pfi normélnim barometrickém tla-
ku a v pretlaku nebyly u lidi pozorovany.
Dokazuje to i opakované a uUsp&Sné pouZiti
kyslikovych potédp&&skych dychact italskymi,
britskymi a americkymi potdpé&ci v pribéhu
II. svétové valky. Tito potdpé&ci dychali kyslik
pfi vysokém tlaku téméfr denné po dobu mno-
ha mésicli (Donald 1947).

v v

Pfi hyperbaroxickych kire€ich miiZze dojit
k fyzikdlnimu 2zranéni pacientli t1derem
o okolni predméty. Rezidudlni neurologické
poruchy byly nalezeny u krys a jinych pokus-
nych zvirat po t&Zké otravé kyslikem, ale ne-
byly popsédny u Clovéka. Trvalé vystaveni vy-
sokému tlaku kysliku zna¢né pfesahujici bez-
pe¢nou dobu expozice miZe vést k poruse
bunék a k smrti. K tomu miéZe dojit napf.,
jsou-li kfeCe potlateny narkotiky nebo seda-
tivy.

P¥i prvnich zndmk&ch rozvoje otravy kysli-
kem je nutno okamZité odebrat kyslikovou
masku a pacient musi dychat vzduch. Dosta-

vi-li se generalizované krece, je nutno chrénit
pacienta pfed mechanickym zranénim. V pri-
béhu tonické a klonické fdze dochézi k po-
ruSe ventilace v diisledku laryngospasmu,
orofaryngedlni obstrukce a nekoordinovanych
pohybl hrudniku. Je proto velice dileZité, aby
se v této fazi neprovaddéla dekomprese, pro-
toZe roztaZeni plynu v plicich by mohlo vést
k ruptufe plic a k fatdlni plicni vzduchové
embolizaci. Teprve po névratu rytmického dy-
chéni lze dekompresi provést podle dekom-
presniho schématu.

Po névratu do normélniho barometrického
tlaku a dychéani vzduchu se védomi vrati bé-
hem 5—10 minut. Po obnové védomi jevi pa-
cient velmi dobré a jasné védomi. MiZe pie-
trvavat bolest hlavy a svalov4 tinava. Porucha
funkce plic miZe byt zplisobena diftiznimi
atelektdzami, plicnim edémem nebo rozvojem
bronchopneumonie. V téchto pripadech je tre-
ba zavést prisluSnou ventila¢ni terapii a 1éce-
ni antibiotiky. PFi ventilani terapii se nemé
pouZit plynué smési s vice neZ 60 % Kkysliku.

Cetni autofi se snaZili matematicky vyjadiit
dobu vzuniku kyslikové intoxikace. Tak napf.
Prikladovicky (cit. dle Burakovsky a spol.
1974) vychéazel z predpokladu, Ze kriticky
tlak kysliku €ini 4 ata a prahovy tlak kysliku
pro vzuik kyslikov§ch kfe¢i je 2,88 ata a
sestrojil rovnici pro dobu vzniku kyslikové

log ( 1—

otravy:
Tm
Tx )
log 0,5

n ... doba nezbytnd pro nasyceni tkéni kysli-
kem na prahovy tlak kysliku; pro ¢&lo-
véka ¢&ini tato doba 9 min.

Tm. .. kriticky tlak kysliku

Tx ...prahovy tlak kysliku

Donald (1947) na z&kladé statistického
zpracovani ¢&etnych experimentdlnich tdaji
zkonstruoval nésledujici rovnici pro urc€eni

v we

doby vzniku kyslikovych kfeci:
log t = 2,368 — 0,0052 d

n=

t ... doba vzniku k¥eci
d...hodnota pfetlaku kysliku v jednotkéch
tlaku

Podobnou rovnici pro ¢lovéka zpracoval Hart-
man (cit. podle Zironkina 1965):
p3
1000
T ...doba rozvoje kyslikové otravy
p...tlak kysliku

T =

Pro 3iroké Kklinické vyuZiti hyperbarického
kysliku bude nutné zpracovat matematicky
model bezpeéné doby dychéani &istého kysliku
pfed vznikem kyslikové otravy s ohledem na
individualni charakteristiky organismu (napf.
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dechové objemy, antropometrické tdaje, stav
plynného metabolismu, hematologické para-
metry a dalsi).

Znalost tolerance ¢lovéka ke kysliku je pro
lé¢ebné pouZiti z hlediska bezpecnosti vy-
znamna. Otdzky spojené s vymezenim hranic
odolnosti a vSech zavislosti jeSté zdaleka ne-
jsou objasnény. Bezpe&nd doba dychéani hyper-
barického kysliku se rfiznymi vlivy zkracuje
a lze ji i prodlouZit. Napf. pferuSovanym dy-
chdnim hyperbarického kysliku lze bezpec-
nou dobu zdvojnésobit. Na zédklad& dosavad-
nich experimentdlnich tdajd a klinickych zku-
Senosti se ukazuje, Ze kyslik pri normélnim
barometrickém tlaku se toleruje bez patolo-
gickych nésledkd 24 hodin, a to jak zdravymi
lidmi, tak i pacienty. U pacientli s chronicky-
mi plicnimi nemocemi spojenymi s hypoxémii

je nutno pri aplikaci kysliku kontrolovat
krevni plyny, acidobazickou rovnovdhu a
elektrolyty.

Kritériem adekvéatnosti 1é¢ebnych postuptt
u hypoxickych stavii je normalizace srdeé&ni
C¢innosti a centrdlni a periferuni cirkulace. Oxy-
genoterapie je jednou ze zdkladnich soucéasti
této terapie. Jeji moZnosti p¥i dychani kys-
liku pfi 1 ata jsou jiZ pri arteriovendzni
diferenci 8,8 obj % prakticky vycerpéany,
protoZe prirGstek Kkysliku v tepenné Kr-
vi ¢&inni pouze 2,2 obj %. Hyperbaricka
oxygenoterapie umoZiiuje zvySeni obsahu
kysliku v krvi a normalizuje tenzi Kkys-
liku ve tkénich nez4visle na stupni hypoxie.
Hypoxii, jejiz pFiinou je periferni nebo cen-
trdlni (kardiogenni) Sok, chronickd nebo a-
kutni plicni insuficience a dalsi stavy, 1ze hy-
perbarickym kyslikem dobfe zvladdnout. Pato-
logicky stav se odstrani zpravidla jiZ jedno-
rdzovou nebo opakovanou expozici hyperba-
rickému kysliku.

Literatura

1. Barber, R. E. a spol.: Oxygen toxicity in patients
with irreversible brain damage.

N. Engl. ]J. Med., 283, 1970, s. 1478—1484.

2. Bean, ]. W.: Effects of oxygen at high pressure.
Physiol. Rev., 25, 1945, s. 1—147.

3. Bean, ]. W. a spol.: Centrogenic pulmonary patho-
logy in mechanical head injury. ]. Appl. Physiol,,
27, 1969, s. 807—812.

4. Bean, ]. W,, a spol.: Pulmonary invovment in oxy-
gen toxicity. Jap. Heart. ]J., 8, 1967, s. 734—736.

5. Bert, P.: Barometric pressure, 1878. Translated:
M. A. Hitchcock, F. A. Hitchcock, Columbus Ohio,
Longs College Book Co. 1943.

6. Burakovskij, V. A. a spol.: Giperbari¢eskaja oksi-
genacija v serdefno sosudistoj chirurgii. Akad.
Med. Nauk, Moskva, Izdat. Medicina 1974, s. 336.

7. Clark, ]. M. a spol.: Rate of development of pul-
monary oxygen toxicity in man . during  oxygen
breathing at 2,0 atm abs. ]. Appl. Physiol

s 739—752.

-8 Clark I. M. a spol Pulmonary oxygen t0x101ty

"‘.Pharmacol _Rev,, 23, 1971 s. 37—133.7 = .

"9, Tlark, ey M a SpoLy P‘ulmona‘ry oxygen Torerance

- and-the-raté of- development of -pulmonrary oxygen
. toxicity in man- at two atmospheres inspired oxy-

30 1971,

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

19.

20.

21.

23.

24.
25.
26.
27.
28.
29.
0.

31.

32, 2

gen tension. In: Underwater Physiology, Baltimore,
Williams — Wilkins 1966, s. 439—451.

Cedergreen, B. a spol.: Pulmonary damage caused
by oxygen poisoning: Electron microscopic study
in mice. Acta Paediatr. Scand., 48, 1959, s. 477
az 494.

Clements, J. A. a spol.: Influence of kinetic beha-
viour of surface films on pulmonary elasticity.
Physiologist, 6, 1963, s. 159.

Donald, K. W.: Oxygen poisoning in man. Brit. med.
], 1, 1947, s. 667—672.

DoleZal, V. a spol.: Effect of hyperoxia on pre-
and postnatal development of young rats. Physiol.
bohemoslov., 21, 1972, s. 223—228.
DoleZal, V.: Toxicita kysliku. Cs. fysiol.,,
s. 513—525.

DoleZal, V.: The effect of longlasting oxygen in-
halation upon respiratory parameters in man. Phy-
siol. bohemoslov., 11, 1962, s. 149—158.

BuBois, A. B. a spol.: Pulmonary mechanics and
diffusing capacity following space flight of two
weeks duration. ]J. Appl. Physiol, 18, 1963, s. 696
aZ 698.

Haugaard, N.: Cellular mechanisms of oxygen to-
xicity. Physiol. Rev., 48, 1968, s. 311-—373.

Herlocher, J. E. a spol.: Physiologic response to
increased oxygen partial pressure. Aerospace Med.,
35, 1964, s. 613—618.

Kapanci, Y. a spol.: Pathogenesis and reversibility
of the pulmonary lesions of oxygen toxicity in
monkeys. Lab. Invest., 20, 1969, s. 101—118.

Kistler, G. S. a spol.: Development of fine structu-
ral damage to alveolar and capillary lining cells
in oxygen poisoned rat lungs. ]. Cell Biol, 32,
1967, s. 605—628.

Lambertsen, C. J. a spol.: Oxygen toxicity. Respira-
tory responses of normal men to inhalation of
6 and 100 percent oxygen under 3,5 atmospheres
pressure. ]J. Appl. Physiol.,, 5, 1953, s. 487—494.

Lambertsen, C. ].: Grenzen und Errungenschaften
auf dem Gebiet der Unterwasserarbeit. Triangel,
8, 1968, s. 167—177.

Lambertsen, C. ]J. a spol.: Oxygen toxicity: arterial
and internal jugular blood gas composition in man
during inhalation of air, 100 % oxygen and 2 %
CO: at 3,5 atmospheres ambient pressure. |. Appl,
Physiol., 8, 1955, s. 255—263.

Morgan, T. E. a spol.: Physiologic effects of expo-
sure to increased oxygen tension at 5 psia. Aero-
space Med., 34, 1963, s. 720—726.

Nadvornik, F. a spol.: Nékteré patomorfologické
nélezy u pokusnych zvifat a lidi vystavenych pre-
tlaku kysliku. Prakt. 1ék., 48, 1968, s. 844—850.

Nash, G. a spol.: Pulmonary lesions associated with
oxygen therapy and artificial ventilation. N. Engl.
J. Med., 276, 1967, s. 368—374.

Northway, W. H. a spol.: Pulmonary disease fol-
lowing respirator therapy of hyalin-membrane di-
sease. N. Engl. ]. Med,, ’276, 1967, s. 357—368.

Singer, M. M. a spol.: Oxygen toxicity in man. A
prospective study in patients after open-heart
surgery. N. Engl. ]. Med., 283, 1970, s. 1473—1478.

Smith, G. L.: The pathological effects due to in-
creased of oxygen tension in the air breathed. ].
Physiol., 24; 1899, s, 19—35.

Welch, B, E. a_spol.: Time concentratlon effects
in relation to ‘oxygen toxicity in -man. Fred. Proc,,
22, 1963, s. 1053—1056

Winter, P. M. a spol The toxicity of oxygen. Anes
thesml 37, 1972 ~s. 210— 241

23, 1974,

i Zlvotnych Lenlngrad Izdat Medlcma 1965 S. 182



