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REGULACE KREVNÍHO OBĚHU PŘI INTRAPULMONĂLNÍM PŘETLAKU

Major MUDr. Marian VLASÄK, Ústav leteckého Zdravotnictví, Praha

Stavy, kdy je zvyšován nitrohrudní tlak na
různě dlouhou dobu jak při dýchacích pohybech,
tak při apnoi, nejsou ve všedním životě žádnou
Zvláštnosti. Iiž při křiku novorozence, při Zpívá-
ní atp. Zvyšuje Se endotracheální tlak o 20-30 mm
Hg [Lüedke a Schlayer 1922], dále při použítí
břišního lisu, při defekaci, Smrkání, Zvracení, p-o-
rodu a profesionálně při hře na dechové nástro-
je, při foukání Skla apod. mohou být tyto hodnoty
větší. Při kašli a kýchání dosahují tlakové hod-
noty špičkově 200-300 mm Hg (Mills, S`char-
pey-Schaefer podle Paláta a Hupky 1959]. Vol-
ním úsilím může člověk vyvinout krátkodobě
tlak asi 90-100 mm Hg, jak je registrováno při
měření exspirační Síly [Milic-Emili a Petite
1959]. Marshall a Spol. [1956] zjistili při iorsí-
rovaném výdechu intrapleurálně tlaky až 1500
mm H20.

Ie známé Zvýšení nitrohrudniho tlaku při ex-
Spiriu Za patologických okolností, jako při pře-
kážkách V cestách dýchacích [cizí těleso, edém
laryngu, diftérie, konstrikce bronchu při astma-
tickém záchvatu]. Nitrohrudní tlak je zvyšován
také při elektrošoku následkem. myoklonie
[Gordh a Silverskiöld 1943]. je popsán i pokus
o Sebevraždu Valsalvovým manévrem, vznikem
emfyzému Z ruptury plic [Rosenblum a Silver-
man 1947] a možnost Spáchat Suicidium tímto
způsobem byla již známa starým Římanům
[Kroeker a Wood 1956].

V letectví Se využívá přetlaku [dále pouze P]
v cestách dýchacích při uvolňování Eustachovy
trubice Valsalvovým manévrem, aby bylo dosa-
ženo vyrovnání tlaku atmosférického a Středo-
ušního, a dále jako prostředku pro zvýšení odol-
nosti vůči přetížení pomocí exspirace proti Se-
vřeným hlasovým vaZům, tzv. M 1 manévru
[Dermksian 1960]. 0d druhé Světové války se
Stalo podávání kyslíku pod P jedním z hlavních
prostředků k zabezpečení letce proti hypoxii ve
výšce nad 12 km.

Diagnosticky Využil poprvé zvýšení nitrohrud-
ního tlaku italský lékař Antonio Valsalva [1666
až 1723], který tímto způsobem odhaloval perfo-
raci bubínku při Zánětech Středouší. Birjukov
[1959] popisuje Valsalvův pokus jako zvýšení
tlaku v dýchacích cestách při zavřeném nosu,
kterého je dosaženo exspiračním úsilím.

Roku 1917 nestor anglické letecké fyziologie
Martin Flack modifikoval Valsalvův pokus tím,
že vyšetřovaný držel pomocí exspiračního úsilí
Sloupec rtuti v trubicí U tak, aby rozdíl hladin
v obou ramenech byl 40 mm. Celý výkon Se dě-

lal po inspiriu na maximálně dlouhou dobu a
Srdeční frekvence byla přitom počítána v 5sec.
intervalech [Plas a Spol. 1951]. Flackův test je
tedy Valsalvovým pokusem S dózovaným P. Po-
dle Fultona [1955] a Grandpierra [1957] testu-
je 40mm pokus hlavně kardiovaskulární aparát
a nikoli respirační, i když podle Valacha [1950]
dává dobrou korelaci S vitální kapacitou. Plas
a spol. [1953] prováděli při Flackově testu oxy-
metrická měření `a Powell a Sunahar'a [1958]
zjišťovali p02 a lpCO2 V krvi a dokázali, že nedo-
chází k podstatným změnám v Sycení krve a ne-
považují tento test za test k odhalení adaptač-
ních Schopností v hypoxii. Autoři, kteří chtěli
využít Flackova testu při diagnostice neurocir-
kulační astenie, nedospěli k jednotným pozitiv-
ním výsledkům [Lemaire a Spol. 1952, Lapin po-
dle Powella 1958]. Diagnostický je tento test
využíván kliniky k odhalení Síly pravého Srdce
[Fleisch 1959, Celice a spol. 1953, Plas a spol.
1953] a k odhalení Srdečních arytmií, které Se
Za normálního intrapulmonálního tlaku nepro-
jevují [Dermksian a Lamb 1958, Lamb a spol.
1958, Iacquemin a Spol. 1958, Brent a Spol.
1959.

Flackův test nazývá se 40mm pokusem nebo
pokusem S trubicí U a byl často modifikován
jako 30mm, 60mm [Danilov 1960] a v poslední
době jako test maximálního exspiračního úsilí,
který je hodnocen maximálním tlakem udržova-
ným vyšetřovanou osobou na dobu 3 Sec. [Mi-
lic-Emili a Spol. 1959].

Přetlakové dýchání [dále pouze PD] je známo
ve dvou modifikacích, a to jako intermitentní,
kdy P je udržován pouze v inspiriu a exspirium
je Spontánní, nebo jako kontinuální, při kterém
je P udržován nepřetržitě Se Stejnou hodnotou.
Intermitentní PD má určité výhody před PD Se
Stálým tlakem. Svalová námaha je menší, srdeč-
ní minutový objem je mnohem méně ovlivněn
[Barach a Spol. 1947a], a je proto S výhodou uží-
ván v klinice při biomotorickém dýchání [Fruh-
man 1951] pro respiraci apnoických osob, při
umělém dýchání, při narkotizační intubaci,
u akutních plicních edémů, při akutním astma-
tickém záchvatu a u Stavů po operaci hrudníku
[Motley a Spol. 1947]. V letectvu Se užívá PD Se
Stálým P, protože Sycení krve O2 je mnohem
účinnější a neohrožuje letce hyperventilací a
u středně velkých tlaků, které jsou používány,
je i pohodlnější [Eckman a spol. 1947a; Grand-
pierre a Spol. 1959].
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Reakce organismu na P v dýchacích cestách
Závisí hlavně na jeho výšce a délce doby, po
kterou je udržován [Grandpierre a Violette
1952], ale i na rychlosti, S jakou je P dosaženo
[Iethon a Sarol 1958]. Podle Baracha a Spol.
[1947a] může lidský organismus dýchat při
P 350 mm H20 delší dobu, při P 550 mm H20 po
dobu 15-20 min. Výdrž proti větším tlakům se
rychle Zkracuje a maximální výška P bez kom-
penzace se udává 60 mm Hg, tj. 780 mm H20.

Maximální výška použitelného P Závisí na
těchto činitelích:

1. na pevnosti plicní tkáně, která odpovídá pro
volnou plící tlaku 60-80 mm Hg a in situ 80—
120 mm Hg [Barach a spol. 1947a] až 170 mm Hg
[Grandpierre a Spol. 1959],

2. na Síle dýchacích exSpiračních, auxiliárních
a břišních svalů a na jejich Schopnosti mobili-
zovat chemický potenciál pro práci [Agostoni
a Fenn 1960],

3. na adaptaci cirkulace; důležitým faktorem
je P, který vyvolá částečnou nebo úplnou Zásta-
vu krevního proudu v centrálních vénách a zne-
možní krevní návrat do pravého srdce [Fulton
1955, Bjurstedt 1953].

Zvýšení tlaku rovnoměrně na celé tělo [jako
u potápěčů, v kesonech, v přetlakových komo-
rách, ve skafandru] a právě tak i snížení nekla-
dou Zvláštní nároky na organismus, jestliže Zvý-
šení nebylo dosaženo explozivně. Zvýšením tlaku
v cestách dýchacích, kdy nitrohrudní tlak není
vyrovnáván kompenzačním tlakem na povrch
těla, vyžaduje účinnou adaptaci organismu a
hlavně oběhového Systému a jeho nervového a
humorálního řízení [Grandpierre a Spol. 1947,
Ruseckij 1950, Krulich a Schreiber 1959].

Při intrapulmonálním P nastává kontrakce
břišních Svalů, která chrání- plíce před napětím,
rupturou a aeroembolismem a dutina břišní,
hrudník a hlava tvoří iZobarickou oblast, ve
které krevní oběh funguje mechanicky přímo
neovlivněn [Henry 1951], ale vázne návrat žilní
krve Z periférie do této hyperbarické oblasti.
Pro oběhové poměry není podstatný rozdíl mezi
tlakem v Srdci a ve velkých cévách a tlakem
atmosférickým, ale rozdil proti intratorakální-
mu tlaku měřenému v ezofagu [Knebel a Wick
1957]. Tento rozdíl Se nazývá transmurální tlak.
Fulton [1955] roZeZnává tlak intrapulmonálni,
který je v dýchacích cestách a v plicním kmeni,
a tlak tzv. intratorakální, který je v pleurální
dutině, v mediaStinu okolo srdce a velkých cév.
Tento rozdil je Způsobován elasticitou plic, kte-
rá je v inspiraci Značně větší než ve Středním
postavení hrudníku, a podle Fultona [1955] i fy-
Zikálnimi Silami intrapleurální tekutiny. Podle
Marshalla a Spol. [1956] je elastický tlak plic
pouze 30 mm H20 a je Zanedbatelný. Současnou
registrací tlaku v a. pulmonalis, v pravém srdci,
centrálních vénách a ezofagu bylo dokázáno, že
rostou Stejně s tlakem intrapleurálním [Leufant
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a Howell 1960, Fleisch 1959]. Podle Shepharda
[1957b] je nutné rozeznávat při těchto Změně-
ných poměrech tlak v centrálních vénách. Ve-
nózní tlak musí tedy být větší než tlak intrato-
rakální, aby byl umožněn návrat žilní krve do
Srdce. Po zavedení intrapulmonálního P je krev
vytlačována Z nitrohrudních orgánů _mimo ob-
last Zvýšeného tlaku, což Se projeví krátkodo-
bým Zvýšením TK [Shephard 1957b]. Zvýšený
TK podráždí presorické receptory, které jsou
v oblouku aorty a v Sinus caroticus [Evans
1949, Aviado podle Meersona 1960] a podle Klo-
sovského a Kosmarské [1953] i v cévách pro-
dloužené míchy a mozku, a dochází k vagové
aktivitě a inhibici Sympatiku [Wang a Spol.
1947, _Winton a Bayliss 1955]. Následná reakce
je dvojí [Aviado a spol. podle Meersona 1960,
Elisberg a Spol. 1953]. Rychlejší, kdy vzniká
zpomalení srdeční akce již Za 4-5 sec. a během
3 Sec. dosáhne Stálých hodnot. Pomalejší reakcí
je periferní vazodilatace, která Se projevuje
podstatně během 15 Sec.

Intratorakální P brání návratu krve z perifer-
ních cév do hrudníku a do pravého srdce, což
má Za následek Zmenšení tepového objemu a
pokles periferního arteriálního tlaku [Grand-
pierre a Violette 1952] a presorický reflex musí
působit v opačném SmySlu. Systémový krevní
tlak Se zvyšuje jednak Zvýšenou frekvencí, což
jsme pozorovali asi od 10. vteřiny po Zavedení
P, a jednak Sympatikem Zprostředkovanou roz-
Sáhlou vazokonstrikcí v periferních cévách,
hlavně končetin. Tím eůStá periferní odpor a
udržuje Se krevní tlak [Leufant a Howell 1960,

.Shephard 1957b, Bondurand 1957]. Periferní va-
Zokonstrikce je jedním Z nejdůležitějších adap-
tačních mechanismů oběhu na Zvýšený nitro-
hrudní tlak [Iethon a Saroll 1958] a jeho Selhá-
ní vede i k selhání celého oběhu [Shephard
1957b]. Rovněž i my jsme pozorovali periferní
vazodilataci u některých oSob se Selhávající cir-
kulaci a Kaufman a Marbarger [1956] Zazname-
nali Zvýšení kožní teploty u psů uhynulých při
intrapulmonálním P.

V periferních vénách Stoupá tlak, až překoná
tlak nitrohrudní, čímž je umožněn návrat krve
do pravé komory. Podle Henryho [1951] může
v optimálních případech Venózní tlak již během
10 sec. dosáhnout 40 mm Hg. Můžeme však říci,
že se hemodynamické poměry vyrovnávají tak,
aby odpovídaly Starlingovým Zákonům, asi do
první minuty, ve které Se hodnoty krevního tla-
ku a frekvence ustalují.

Hluboké inSpirium při PD i při 40mm testu má
Za následek vazokonstrikcí plicních tepen a žil,
jak dokázal Cloette podle Lüdkeho [1922] ple-
thysmograficky na plicním preparátu a Rick
[podle Figara 1960] na průchodnosti mikrosko-
pických Skleněných kuliček plicními cévami a
dále Leufant a Howell [1960], Fleisch [1959],
Parin [1946]. Pro plicní vazokonstrikcí je klade-
na překážka krvi v malém oběhu a je namáhána
pravá komora. Zvýšený tlak v a. pulmonalis a
v pravé komoře byl opětně nalezen různými au-
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tory (Plas a Bourdinaud 1951, Benetato a spol.
1960]. Ströbel podle Lüdkeho [1922] našel po
arteficiální Stenóze trachey hypertrofii pravé
Srdeční komory. Karpman a Saveljev [1960]
Zjistili experimentálně Zhoršené plnění a vy-
prazdňování pravé komory při zvýšeném tlaku
v a. pulmonalis. je nutné Zdůraznit, že při PD
nedochází v ínSpiriu k poklesu nitrohrudního
tlaku do negativních hodnot S nasávacím účin-
kem jako Za normálních poměrů, ale tlak v ni-
trohrudních vénách je po celou dobu PD pozi-
tivní. Tyto poměry kladou velké nároky na
adaptabilitu vén.

Krevní tlak po rozběhnutí regulačních mecha-
nismů se při intrapulmonálním P příliš nemění.
Většina autorů Zaznamenala pokles Středního
tlaku [Powell a Sunahara 1958, Leufant a Ho-
well 1960, Elisberg a Spol. 1953, Henry 1951,
Shephard 1957b, Rushmer 1947, Kaufman a Mar-
barger 1956]. Někteří autoři našli malý vzestup
Systolického krevního tlaku [Benetato a spol.
1960]. Barach a Spol. [1947a] zjistili balliSto-
kardiograficky a Fickovou metodou Snížení
Srdečního minutového objemu až o 26 0/0. K pod-
Statnému Zvýšení krevního tlaku dochází jednak
na počátku působení intrapulmonálního P, a to
tím více, čím rychleji je P zaveden, a jednak
těsně po Skončení P, kdy Se vrací velké množ-
Ství krve Z periferních vén a arteriální oběh je
ještě pod vlivem vazokonstrikce [Bondurant
1957].

Naopak v Srdeční frekvenci dochází k velkým
změnám a autoři se Shodují [Plas a Spol. 1953,
Shephard 1957b, Barach a Spol. 1947a], že téměř
ve všech případech při PD dochází k vzestupu
frekvence a při 40mm testu ve velké většině.
Totéž jsme pozorovali i my. Valach [1950], Plas
a Spol. [1953], Lemaire [1952] a Danilov [1960]
Soudí, že frekvence nad 150/min. nebo velký po-
kles frekvence během pokusu nejsou příznivou
známkou adaptační Schopnosti oběhového Systé-
mu, pravděpodobně pro Snížený minutový ob-
jem. Respirační arytmie při PD bývá výraznější,
jak pozoroval Fruhman [1951], Benetato [1960],
což potvrzují i naše nálezy, pravděpodobně vět-
ším drážděním vagu.

I když pomalejší vznik P je pro adaptaci orga-
nismu vhodnější, Z vážných důvodů v letecké
praxi je P dosahováno v rámci vteřin, což je
nutné pro zabezpečení pilota před hypoxií v ha-
varijních situacích a ve výškách nad 12 km.
Přetlakové oděvy dnes používané dávají při ex-
plozivní dekompresi P během 3 Sec. [Gell a Spol.
1959, Grandpierre a spol. 1959].

V průběhu dalších minut je hemodynamika při
DP ovlivňována novým faktorem. je to množství
oběhové krve a venoStáza. Podle Henryho [1951],
který prováděl plethysmografická měření na
končetině, městná Se v dolních končetinách při
P 40-60 mm Hg za 5 min. asi 250 ccm krve. Čím
je větší okolní teplota, tím je větší Ztráta. Zvý-
šený venózní tlak Způsobuje Zvýšenou kapilární
filtraci, přesun plazmy Z cév do tkání a vznik
edému, který je patrný hlavně na obličeji a na
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krku. Krev je hustší, jak lze Soudit podle hema-
tokritu [Henry 1951], její objem je redukován
a tento Stav může vést k Selhání oběhu. Rox-
burgh [1957] u případů Se Selhávajícím oběhem
zjistil Ztrátu 650-850 ml oběhového volumu. To
je také jedním Z důvodů, proč obezní jsou vylu-
čování z nácviku PD [Pletscher 1957].

Intraabdominální tlak, jak bylo dokázáno na
Zvířatech a lidech [SjÖStrand 1952, Bjurstedt
1953, Rushmer 1947, Henry 1951], Se při zvyšo-
vání intratorakálního tlaku Zvyšuje také, ale
o něco ZaoStává. Zvýšení intraabdominálního
tlaku Vje způsobeno reflexním Stahem břišního
Svalstva, a tim je dána rovnováha proti volné
bránici, která jako inspirační Sval je při PD pa-
Sívní. Zabraňuje Se tím velkým Změnám v po-
loze bránice a tím i Změně polohy nitrohrudních
orgánů, jak bylo dokázáno rentgenologicky.
Zvýšení intraabdominálního tlaku působí proti
městnání krve v oblasti splanchniku. Podle
Rushmera [1947] je intraabdominální tlak proti
nitrohrudnímu menší v ínSpiriu, kdežto při ex-
Spiriu jsou tlakové poměry obrácené.

Dýchací pohyby při PD pod Stálým tlakem
ovlivňují do určité míry kolísání intratorakální-
ho tlaku a tím i návrat krve do hrudníku. U ně-
kterých používaných automatů pro nácvik PD
kolísal P mezi eXSpiriem a inspiriem asi o 50 mm
H20, a tím byl návrat krve do pravého Srdce
hlavně na počátku inspiria usnadněn. Při inter-
mitentním PD, kdy je P dáván pouze v ínSpiriu,
je venózní návrat umožněn hlavně v exspiriu.

Při PD dochází k Značným Změnám jak v ner-
vových, tak i v chemických podmínkách řízení
dýchání a oba hlavní regulační mechanismy jsou
v nových vzájemných vztazích [Mead 1960, Ba-
rach 1947, Kaufman a Marbarger 1956]. Při PD
S kontinuálním tlakem frekvence dechová ne-
bývá nijak zvýšena [6-12 dechů Za min.], ale
Zvýšení minutového dechového objemu je nutné
pro zvýšený výdej C02, který vzniká při zvýše-
ném metabolismu exspiračních a břišních Svalů,
které po celou dobu nejsou relaxovány [Marga-
ria a Spol. 1960]. Podle Baracha a Spol. [1947a]
při P 30 mm Hg dýchací Svaly vykonávají práci
20-30 kgcm a jsou v činnosti i při inspiriu,d
brzdí prudkost vdechu [Tiller 1958]. Také mrtvý
prostor masky nutně zvyšuje dechový minutový
objem [Nunn a Hill 1960]. “

Rovněž i poloha vyšetřované osoby ovlivňuje
adaptaci cirkulace. V ortoStatické poloze [Mc
Leon podle Rushmera 1947] jsou adaptační me-
chanismy nepříznivě ovlivněny překonáváním
hydrostatíckého tlaku, který Závisí na výškovém
rozdílu mezi nejvýše a nejníže položeným mís-
tem těla. Poloha vleže _není příznivá pro ne-
vhodné uplatnění dýchacích Svalů. Podle našich
zkušeností Se dá doporučit poloha v hlubokém
Sedu S opřenými pažemí, aby bylo umožněno
ortopnoické dýchání.

Pro zvýšený tlak v pravém Srdci je Ztížen i ve-
nózní návrat Z koronárních vén Ze Sinus coro-
narius a tlak v koronárních vénách je Zvýšen.

VJVOPodle Bárty [1959] tato prıcına ovlivňuje jen
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nepatrně průtok krve koronárním řečištěm. Na
EKG při PD byly popsány Změny, jejichž výklad
není Zcela jasný [Hiss a Spol 1960, Schaftel a
spol. 1960, Meessen podle Lamba 1960], protože
ale rychle mizí po skončení P a jsou kompletně
reversibilní, soudí se, že nedochází k poškození
myokardu.

Je nutné krátce se zmínit o mozkové cirkulaci
při PD. Mozkové cévy se periferní vazokonstrik-
ce nezúčastní, a protože se Střední TK drží při-
bližně v normálních výškách, je dodávka O2 do
mozku zabezpečena. Nepříznivě může být moz-
ková cirkulace ovlivněna několikerým způso-
bem. Zvýšený venózní tlak způsobuje pravděpo-
dobně reflektoricky Queckenstedtův příznak, to
je Vzestup tlaku cerebrospinální tekutiny, a to až
na 350 mmHzO [Barrach 1947], a protože moz-
ková tkáň je prakticky nestlačitelná, může se
zvýšený tlak projevit na zmenšeném průsvitu
mozkových cév. Zvýšené nasycení arteriální
krve 02 a popřípadě posthyperventilační snížení
napětí 002 se může projevit vazokonstrikcí a
Snížením cirkulace o 30-50 0/0 [odkazujeme
tento odstavec na přehlednou práci Trojanovu
Z r. 1961].

je nutno zdůraznit, že selhání cirkulace a
ztráty vědomí pro selhávající cirkulaci nejsou
při intrapulmonálním P žádnou vzácností [Ho-
ward a Spol. 1951, Parkes 1951]. Autoři Souhlas-
ně udávají, že ve většině případů se projevuje
selhávání cirkulace vagovazálním kolapsem
[Henry 1951, Barrach a spol. 1947a, Roxburg
1957, Scott a Spol. 1960, Lewerett a Spol. 1959].
Totéž potvrzují i naše zkušenosti. Pravá příčina,
i když se udává, že kardiokardiální, kardiova-
Zální, vazovazální reflexy mohou hrát velkou
roli, není jasná. My Se domníváme, že i změny
CNS vzniklé pod vlivem změněné mozkové cir-
kulace a změněné afferentní signalizace mohou
hrát úlohu.

Je nutné dodat, že organismus může Snést dý-
chání pod P, který je účinný pro odstranění hy-
poxie ve výškách nad 14 km pouze v rámci mi-
nut. Malé P [3-5 mm Hg], které mají Za úkol
utěsnit kyslíkovou masku při netěsnosti, Snáší
člověk téměř neomezeně. Ie tedy nutné organis-
mu v adaptaci pomáhat. Iiž za druhé světové
války byly vyvinuty a ve výškových bombardo-
vacích letounech používány přetlakové vesty,
které poskytovaly protitlak na hrudník a epi-
gastrium a ulehčovaly exspirační námahu. Po
druhé Světové válce byly vyvinuty a dnesA Se
běžně používají přetlakové oděvy, které dávají
potřebný protitlak i na končetiny a pomáhají
tak návratu žilní krve do hrudníku. Hlava a krk
však Zůstávají volné a dochází tedy k venostáze
v této oblasti. Dnes jsou ve vývoji nebo již zave-
deny poloskafandry a Skafandry, které tvoří ja-
kousi miniaturní přetlakovou komoru těsně ko-
lem těla. U nich nároky kladené na adaptaci
cirkulace jsou minimální. jsou tedy po této
stránce dokonalým řešením a zabezpečují člo-
věka na dostupech dosažitelných dnes nejmo-

dernějšími letouny a i v kosmickém prostoru
[Capek 1952, Pavlok 1954].

Souhrn

Autor rozebírá na Základě literárních údajů
z posledních let oběhové změny, ke kterým do-
chází při přetlakovém dýchání bez kompenzač-
ního protitlaku. Zdůrazňuje, že na adaptaci cir-
kulace především závisí odolnost organismu při
intrapulmonálním přetlaku. Nároky kladené při-
tom na cirkulaci jsou mnohostranné a při vět-
ších Ipřetlacích je cirkulace adaptována jen
s použitím všech rezerv; Selhání oběhu při pře-
tlakovém dýchání není žádnou vzácností a pro-
bíhá nejčastěji pod obrazem vagovazální Synko-
py. Pro úplnou znalost dějů a změn v organismu
při přetlakovém dýchání bude nutné vyjasnit
i regulaci dýchání za těchto podmínek a četné
biochemické Změny, které jsou dnes předmětem
teoretického výzkumu. Adaptace cirkulace na
přetlak nastává hlavně třemi mechanismy:

1. periferní vazokonstrikcí,
2. zvýšeným žilním tlakem, který pomáhá ná-

vratu krve do hrudníku proti Zvýšenému intra-
torakálnímu tlaku,

3. schopností pravého srdce Zvládnout Zvýše-
nou námahu.

Peałoıvıe

Ha ocHoBaHmı ııaHHhIx, onyóJmKoBaHHhIx 3a nocJıerıHne
ronhı B JInTepaType, aBTo-p aHaJmsnpyeT ı/ısMeHeHnfl, HacTy-
naıoııme B cncTeMe KpoBooópauıeHKH BO BpEMH Iıhıxanmi
non HSÔbITO'qIM lIaBJIEHHeM, He conpoBožKııaıouınMcsı KOM-
neHcaTotIM npoTı/IBOILaBJIeHneM. ABTop noııqepKKBaeT, Ino
aııamaunfl AcI/IcTtı KpoBooópaLueHı/m aBJmeTca TeM (bak-
TopoM, KoTophIů B nepByıo qepeııh oócıaBJIKBaeT cnocoó-
HocTh opraHHBMa coupoTKBJmThcfl nsóhITo/qMy BHyTaıe-
rqoMy naBJIeHmo. IlpK eToM K cKcTeMe KpoBooöpauıemısı
npeıunflBJIfleTcsı ueJIhIů pan TpeóoBaHKů, T. ıI. npK óoJIhumx
BeJIKIIKHax KsóhIT-oqfloro JıaBJIeHKfl ananTauKsı cepneq-co-
cyııncroů cncTtI HacTynaeT ToJIhKo rIpK ncrıoJIbsoBaHızm
Bcex p€3€pBOB; HepeııKo MoDKHo HaóJIıoııaTh cJıya Helio-
cTaTqocTK cKcTtI KpoBOoópauıeHKfl, npoˇreKaıouıeñ Ita-
me Bcero non KapTHHoů cocyııucroů aKonhI, oöcIoBJıeH-
Hoů ıısMeHeHneM ToHyca óJıyžKLıaıouıero HepBa. LlToôm
nocmqb B noJIHoM O'Ô'beMe npouecchı K KsMeHemıfl, HacTy-
naıouıne B opraımsMe npK ııhıXaHKn non nsóhıroqflhııvı naBJle-
HKeM, HeoóxoıuxMo ôyııeT Bbmcnmb peryJıflumo ııhıxamıfl
B aTnx yCJIOBHHX, KaK K ueJıhm psu!` óKoxKMuqecKKx KsMe-
HeHnñ, KO-Tophıe flBJıflIoTcsı B HacTo'fluıee BpeMsı rıpeILMeToM
TeopoTqcKHx ncıeııo'BaHKů. B npouecce anamauım enme-
MbI KpoBooópauieHmı K KsóhITqovMy naBJIeHnıo yqacTByıoT
'rpH MexaHnaMa:

1. nepn¢epnqecxaa BasoKocTaunsı,

2. noBhıuIeHne BeHoaH'oro ItaBJIeHım, cnocoócTByıouıee B03-
BpauıeHmo KpoBK B rpyııuyıo KJIeTKy H npeoııO-JIeBaıoInee
BHyTpnrpyIıHoe IraBJIeHKe,

3. cnocoóflocrh npaBoro cepıuıa npeoııoJIeTh rıoBtıeHHyıo
(pneımecKyło HarpysKy.



ROČNÍK XXXI,A č. 1, 1962 VOJENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY 15

Summary

The circulatory changes developing during
positive pressure breathing without compensat-
ory counter-pressure are discussed on the basis
of recent reports in the literature. It is stressed
that the tolerance of the organism to an increa-
sed intrapulmonary pressure depends in the first
place upon the adaptation of the circulation. The
demands on the circulation are manifold and
during higher pressures circulation can be main-
tained only with the help of all reserves; circu-
latory failure during positive pressure breathing
is not rare and is frequently manifested as vago-
vasal sync-Ope. In order to gain complete know-
ledge of the processes and changes occuring in
the organism during positive pressure breathing,
it will be necessary to clarify also the adapta—
tion of respiration under these conditions and
also many biochemical changes which at pre
Sent are the Subject of theoretical research.

The adaptation of the circulation to positive
pressure breathing is threefold:

1. Peripheral vasoconstriction.

2. Increase in venous pressure facilitating
return of blood into the thorax in the pre-
sence of increased intrathoracic pressure.

3. Ability of the right heart to cope with the
increased work.
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