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Hyperbarická Oxygenoterapie (dále HO) Se Stala
nepostradatelnou léčebnou metodou v řadě lékař-
Ských ObOrů Zejména tam, kde v patogenetickém ob-
raze převládá hypoxia a ischémie tkáně. Normoba-
rická Oxygenoterapie je v mnohých případech neúčin-
ná, pouze dýchání kyslíku při tlaku 0,2-0,3 MPa

` umožní Zvýšit dílčí tlak kyslíku v buňkách tkání posti-
žených hypoxií, a to kyslíkem fyzikálně rozpuštěným
v krevní plazmě.

V dermatologii Se hyperbarický kyslík (dále H02)
úspěšně po užil při léčení špatně se hojících bércových

4 vředů žilnflıo i arteriálnflıo původu a k potlačení ana-
erobní infekce kůže již před více než 20 lety (4, 5, 6,
15). V pozdějších letech byla tato Zkušenost Opětovně .
potvrzena (2, 12). U nás pracoviště vlastnící hyperba-
rickOu kOmOru mají rovněž velmi dobré Zkušenosti
S léčením bércových vředů H02 (10, 20). Dále Se H02
s úspěchem aplikoval i u léčby pyOderma gangreno-
Sum (19), různých forem dermatóz (2), Sklerodermie
(1., 9) a dalších kožních nemocí.

Jednou Zporuch, u kterých dochází k ischémii a ne—
krôze tkáně, je tedy bércový vřed. Patofyziologický
mechanismus bércového vředu Spočívá v patologic-
kých Změnách žilní Stěny dolních končetin vedoucích
k narušení normální hemodynamiky a ke vzniku
chronické žilní nedostatečnosti. Postupně Se rozvine
venostáza a trvalá žilní hypertenze. Nejzávažnější
komplikací chronické žilní insuficience je pak bér-
cový vřed. Podle Lůži (1982) je 80 %›bércových vředů
žilního původu, 15% arteriálního a 5 % jiného pů-
vodu a podle téhož autora je postižených Osob
v ČSFR, které bércový vřed prodělaly nebo jím trpí,
více než 1 milién, z nichž bércový vřed trvale Otevřen
déle než 3 roky má asi 600000 osob. Toto onemoc—
nění proto představuje závažný Sociální a ekono-
mický problém. Vzhledem k tomu, že Se jedná O nej-
vážnější, ale i nejčastější komplikací na kůži při chro-
nické žilní insuficienci, nacházíme vždy pravidelně
kromě kožního defektu i jiné změny na kůži, a tO der- ˇ
matOSkleróZu neboli hypodermitidu, varikózní flebi-
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tidy, hyperpigmentace převážně Z depozit hemoside-
rinu, hyperkeratózy, poruchy elasticity kůže, Stasis
dermatitidy, atrofii kůže -— označované jako atrofia
blanche du Milian, däle granulomatózní až papiloma-
tózní reakce. Souhrnné pak všechny tyto příznaky
Společně s bércovým vředem a mikrobiálním ekzé-
mem v okolí můžeme nazvat varikózním komplexem.

Faktory, které Se spoluúčastní na vzniku vředu jsou
mnohé, za nejčastější možno považovat trauma,
trombózu, maceraci kůže S přidruženou infekcí .,
krevní Stázu aj. Zpočátku je vřed zpravidla drobný,
kruhovitý S plochými a ostrými okraji a Se spodinou
většinou v rovině s okraji. Později, když se vřed zvět-
šuje, má tvar nepravidelný, může postihnout až celý
bérec nejenom ventrálně či dorzálně, ale i cirkulárně,
okraje Se Zvyšují a vazivově se mohou měnit, Spodina
naopak zpočátku S granulacemi, při chronických vře-
dech je bledá, atonická, často nekroticky povleklá,
může postupovat do hloubky a v některých 'případech
může dojít až k odkrytí šlach či kostí. Okolí vředů
může vykazovat buď prostou Zánětlivou reakci, kůži
hladkou, lesklou, zarudlou, nebo při déle trvajících
a Zejména mokvajících vředech špatně ošetřovaných
je okolí často macerované S ekzematózní reakcí pod
obrazem naschlých krust, papulí a mokvavých ploch.
Na takto vytvořeném obrazu mikrobiálního ekzému
se jednoznačně podflí Sekundární bakteriální flóra,
často ale i terén Senzibilizovaný předchozí polyprag-
mazıı.

Metoda

i Za posledních 8 let. jsme léčilí řadu nemocných
_ S bércovým vředem, kteří byli hospitalizováni na der-

matovenerologìckém oddělení Ustřední vojenské ne- -
mocnice v Praze a v rámci komplexní terapie byli lé-
čení hyperbarickým kyslíkem v barokomoře Ústavu
leteckého zdravotnictví Vv Praze. Z těchto nemocných
jsme vybrali 12 pacientů —-- 9 žen a 3 muže ve věku
41-80 let, S průměrným věkem 61 let. Šlo o nemocné
S diagnózami ulcus cruris varicosum v 7 případech,
vředy u postflebotrombotického Syndromu u 2 ne—
mocných a u 3 pacientů šlo o Smíšené, arteriovenózní
vředy. Onemocnění trvalo od 0,5 roku až 20 let S prů-
měrnou dobou 8,4 roku. Všichni nemocní byli léčení
různými Způsoby, ale bez trvalejšího efektu -léčbou

. granulačními a epitelizačn-ími externy, bandážová-
ním, elastokompresívní fixací i S použitím houby. taž
pingem, celkově venotoniky a dermatologickými or-
ganopreparáty (Solcoseryl apod), nemocní S flebo-
trombotickým syndromem byli přechodně pelentani-
Zováni. Kromě této terapie nemocní docházeli nebo
byli dopravováni do přetlakové komory ULZ, kde
byli exponováni .4krát týdně na dobu 120 minut tlaku
vzduchu O,28-—0,3 MPa. Při tom dýchvali čistý kyslík
maskou.

Varikózní komplex S dominujícími vředy měl veli-
kost 1--48cm2 S rozsáhlým mikrobiálním ekzémem
v okolí vředů. Vřed byl nejčastěji kolonizovánbakte-
riální flórou Pseudomonas pyocyanea, Proteus vulga-

ris, Escherichia coli, Staphylococcus pyogenes. Doba
hospitalizace byla 25-46 dnů, S průměrnou dobou
trvání 37,5 dne. Přehled údajů o pohlaví, věku, dia-
gnóze, bakteriální infekci, velikosti vředu před a po
léčbě, počtu absolvovaných expozic hyperbarickému
kyslíku jsou uvedeny v tabulce J..

Výsledky a diskuse

Průměrná doba hospitalizace u naší skupiny ne-
mocných byla 37,5 dne a průměrný počet expozic hy-
perbarickému kyslíku činil 16. Již po několika
prvních expozicích H02 bylo možné pozorovat Sub-
jektivní Zlepšení, které pacienti udávali. Celkově Se
nemocní cítili lépe, Spánek se normalizoval, zvyšo-
vala Se chuť k jídlu, bolesti v oblasti vředu se Zmenšo-
valy a po 10-15 expozicích H02 zcela vymizely.

Jak ukazuje tabulka 1 Z uvedených 12 pacientů bylo
velmi Zlepšeno 25% (3), středně 33% (4) a menší
Zlepšení bylo pozorováno u 25 % (3) nemocných. Ke
zhoršení nedošlo ani u jednoho nemocného. Z tabul-
ky je dále patrné, že celková plocha vředu Se Zmenšila
o 2/3, Z původní velikosti 14,5 cm2 na 5,6 cm2 ke konci
HO, což v Souhmu představuje Zmenšení plochy
vředu na 1/3 původní velikosti. Domníváme Se, že
zvýšením počtu expozic H02 by se dosáhlo u většiny
nemocných úplného Zhojení vředů.

Princip léčebného efektu H02 Spočívá především
v tom,“ že do místa defektu, kde převládá hypoxie
nebo ischémie tkáně, difunduje kyslík Z mikrocirku-
lace v důsledku vysokého parciálního tlaku. Při dý-
chání kyslíku při tlaku 0,3 MPa vystoupí alveolární
p02 na 292,47 kPa, což představuje 22násobný vze-
Stup dílčího tlaku kyslíku v alveolech proti dýchání
vzduchu při normálním barometrickém. tlaku. Záro-
veň Stoupá množství kyslíku fyzikálně rozpuštěného

_ v krevní plazmě na 6,2 obj. %. Toto množství kyslíku
může kompenzovat Ztrátu 1/3 Z celkového objemu
krve. ˇ

Po překonání alveolárně-kapilární bariéry v plících
a po přimísení venózní krve z fyziologického šantu do
krve tepenné nám Zůstává v arteriální krvi cca 233,3
kPa p02. Při tomto tlaku kyslíku v tepenné krvi činí
kapilámí p02 9,3--~10,6 kPa, proti 1,9-2,6 kPa p02 při
dýchání vzduchu při normálním barometrickém tla-
ku. Tato Skutečnosì“A má pro HO velký význam, pro-
tože kyslík může diíundovat k buňkám z kapilár do
17krát větší vzdálenosti při tlaku 0,3 MPa a dýchání
čistého kyslíku, nebo bereme-li v úvahu kritický práh
pro p02 pro přežití buňky (=0,5 kPa p02) je difúzní
vzdálenost 22násobná.

Dalším důležitým účinkem kyslíku je Stimulace
tvorby kapilár. Kapiláry prorůstají do hypoxické tká-
ně, a přivádějí tak další kyslík a výživu pro buňky.
Růst mikrocirkulace nastane v přítomnosti H02 i do
poškozené avaskulární tkáně. Klinické zkušenosti to
potvrzují, např. u popálenin, ischemických kožních
štěpů (7), u chronických vředů různé etiologie (13),
chronické osteomyelitidy (8), postradiační nekrózy
(18) a u dalších Stavů.
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Tabulka l

Doba v
trvání
(roky)

Nemocný , ` . ,61’510 Vëk Pohlav1 Diagnoza
DobaVelikost defektû počet

Infekce (cm )
před HO ‘ po HO

exp.
H02

hospital.
(dny)

ulcus varicosum1.600" 6 Pseudomonas
pyocyanea

9,5 7,0 15 38

2' 50 Q 12 -“- , Enterococcus 10,5 8,0 ' 15 39

Pseudomonas
proteus 36,0 8,0 15 46

E. coli 32,5 6,0 15 46

Staphylococcus
pyogenes, E. coli

2,0 zhojeno 15 32

Q 0,5 _“- Staphylococcus
epidermidis 4,0 zhojeno 15

Q 14 -“- Staphylococcus
pyogenes 0,9 0,5 15 38

.2 ulcus cruris
postphlebicum

Staphylococcus 42,0 \ 8.0 15 35
pyogenes

_ 9 57 92 20 -- “ — ——- “ — 2,5 1,5 20 45

ulcus varicosum et
10 74 d 10 arten'oscler. Proteus 8,1 6,1 20 . 39-

11 69 9 8 Proteus, E. Coli . 1,0 0,5 10 38

12 69 d' Pseudomonas 12 c 10,0 20 .46pyocyanea

14,5 5,6 16 37.5

V nepřítomnosti kyslíku Se tvoří méně hodnotný
kolagen, jehož fibrily mají malou mechanickou pev-
nost. Pro Syntézu plnohodnotného kolagenu potře-
bují fibıˇoblasty aminokyseliny -- glycin, prolin a lysin.
Ty jsou hydroxylovány v přítomnostš kofaktorů - kys.
askorbové, iontů Fe, alfa-ketoglutarátu a molekulár-
ního kyslíku. Enzymy, které tento proces regulují,
nemohou bez kyslíku tuto funkci zastávat.

H02 dále podporuje bakteriocidní funkci leukocy- I
tů. Leukocyty obsahují ve Svých granulech řadu bak-
tericstatických a bakteriocidních látek včetně radi-
kálů kyslflm, Zejména peroxidy, Superoxidy a hyd-
roxyradikály, pomocí nichž ničí fagocytované baktéfl
rie. V nepřítomnosti kyslíku je tato funkce leukocytů
Snížena až Zastavena. '

H02 postupně normalizuje metabolickou homeo-
stázu poškozenou hypoxií, odstraňuje Zejména ische-
mickou acidózu, která zvyšuje mimo jiné viskozitu
krve. H02 tímto Způsobem regeneruje vázomotoric-
kou regulaci mikrocirkulace. Zilní a tepenné tromby
v okolí vředu' rekanalizují a vytvoří Se mnohočetné
kolaterály, které Se postupně rozšíří do velikosti pů-
vodního obliterovaného úseku žil (11). V oblasti
vředu a okolí se vytvoří nová kapilární Síť a ložiska
nekrózy se resorbují nebo odloučí a kožní defekt Se
překryje epitelem.

Závěr

Význam hyperbarické oxygenoterapie Spatřujeme
Zejména v efektu urychlení léčby a hojení varikózních
vředů a Z toho plynoucí i Zkrácení doby hospitaliza-
ce. Pro Srovnání S kontrolní Skupinou 10 nemocných
Se Stejnou diagnózou neléčených HO se doba hospita-
lizace zkrátila při dosažení Srovnatelného léčebného
efektu o 14—21 dní, tzn. průměrně asi o 1/3 doby.
V neposlední řadě je velkým. přínosem i výrazné zlep-
šení Subjektivních potíží, zejména bolestivosti, at' již
během vlastní oxygenoterapie nebo i po ukončení léč-
by. Nelze však předpokládat, vzhledem ke Složité
etiopatogenezi vzniku bércových varikózních či Smí-
šených vředů, že pouze Za použití oxygenoterapie by-
chom vyřešili léčbu tohoto onemocnění. Domníváme
Se, a naše výsledky to i potvrzují, že HO jc důležitou
součástí komplexní léčby Zejména torpidních, jinými
metodami neovlivnitelných vředů, jak to potvrzují

. zkušenosti i dalších pracovišť vlastnících hyperbaric-
kou komoru (10, 20).
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