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REGULACE KREVNIHO OBEHU PRI INTRAPULMONALNIM PRETLAKU

Major MUDr. Marian VLASAK, Ustav leteckého zdravotnictvi, Praha

Stavy, kdy je zvySovan nitrohrudni tlak na
riizné dlouhou dobu jak pfi dychacich pohybech,
tak pri apnoi, nejsou ve vSednim Zivoté Zadnou
zvlaStnosti. JiZ pfi kfiku novorozence, pfi zpiva-
ni atp. zvySuje se endotrachedlni tlak o 20-30 mm
Hg (Liiedke a Schlayer 1922), dale pii pouZiti
bFi8niho lisu, p¥i defekaci, smrkéni, zvraceni, po-
rodu a profesiondlné pri hie na dechové néstro-
je, pFi foukdni skla apod. mohou byt tyto hodnoty
vétsi. Pri ka8li a kychani dosahuji tlakové hod-
noty Spi¢kové 200—300 mm Hg (Mills, Schar-
pey—Schaefer podle Palata a Hupky 1959). Vol-
nim usilim mtZe ¢lovék vyvinout kratkodobé
tlak asi 90—100 mm Hg, jak je registrovano pii
méreni exspiracni sily (Milic—Emili a Petite
1959). Marshall a spol. (1956) zjistili pfi forsi-
rovaném vydechu intrapleurdlné tlaky aZ 1500
mm H,0.

Je zndmé zvySeni nitrohrudniho tlaku pi¥i ex-
spiriu za patologickych okolnosti, jako pfi pre-
kédZkéach v cestdch dychacich (cizi téleso, edém
laryngu, diftérie, konstrikce bronchu pfi astma-
tickém zachvatu). Nitrohrudni tlak je zvySovén
také pri elektroSoku nésledkem myoklonie
(Gordh a Silverskidld 1943). Je popsan i pokus
0 sebevrazdu Valsalvovym manévrem, vznikem
emfyzému z ruptury plic (Rosenblum a Silver-
man 1947) a moZnost spachat suicidium timto
zpisobem byla jiZ zndma starym Rimandm
(Kroeker a Wood 1956).

V letectvi se vyuZivd pretlaku (déle pouze P)
v cestdch dychacich p¥i uvoliiovdni Eustachovy
trubice Valsalvovym manévrem, aby bylo dosa-
Zeno vyrovndni tlaku atmosférického a stfedo-
uSniho, a déle jako prostrfedku pro zvySeni odol-
nosti vii¢i pretiZeni pomoci exspirace proti se-
vienym hlasovym vazim, tzv. M 1 manévru
(Dermksian 1960). Od druhé svétové valky se
stalo poddvani kysliku pod P jednim z hlavnich
prostfedkid k zabezpeceni letce proti hypoxii ve
vySce nad 12 km.

Diagnosticky vyuZil poprvé zvySeni nitrohrud-
niho tlaku italsky lékaf Antonio Valsalva (1666
az 1723), ktery timto zplisobem odhaloval perfo-
raci bubinku pfi zénétech stfedous$i. Birjukov
(1959) popisuje Valsalviiv pokus jako zvySeni
tlaku v dychacich cestdch pri zavieném nosu,
kterého je dosaZeno exspiraCnim usilim.

Roku 1917 nestor anglické letecké fyziologie
Martin Flack modifikoval Valsalviiv pokus tim,
Ze vySetfovany drZel pomoci exspirac¢niho tsili
sloupec rtuti v trubici U tak, aby rozdil hladin
v obou ramenech byl 40 mm. Cely vykon se dé-

lal po inspiriu na maximélné dlouhou dobu a
srdecni frekvence byla pfitom poditdna v 5sec.
intervalech (Plas a spol. 1951). Flackiliv test je
tedy Valsalvovym pokusem s dézovanym P. Po-
dle Fultona (1955) a Grandpierra (1957) testu-
je 40mm pokus hlavné kardiovaskuldrni aparét
a nikoli respiraé¢ni, i kdyZ podle Valacha (1950)
ddvad dobrou korelaci s vitdlni kapacitou. Plas
a spol. (1953) provadéli pfi Flackové testu oxy-
metrickd méfeni a Powell a Sunahara (1958)
zjiStovali ,0, a ,CO, v krvi a dokdzali, Ze nedo-
chéazi k podstatnym zmén4m v syceni krve a ne-
povaZuji tento test za test k odhaleni adaptac-
nich schopnosti v hypoxii. Autori, ktefi chtéli
vyuZit Flackova testu pfi diagnostice neurocir-
kulaéni astenie, nedospéli k jednotnym pozitiv-
nim vysledkiim (Lemaire a spol. 1952, Lapin po-
dle Powella 1958). Diagnosticky je tento test
vyuZivdn kliniky k odhaleni sily pravého srdce
(Fleisch 1959, Celice a spol. 1953, Plas a spol.
1953) a k odhaleni srde¢nich arytmii, které se
za normdlniho intrapulmondlniho tlaku nepro-
jevuji (Dermksian a Lamb 1958, Lamb a spol.
1958, Jacquemin a spol. 1958, Brent a spol.
1959.

Flackliv test nazyvd se 40mm pokusem nebo
pokusem s trubici U a byl fasto modifikovan
jako 30mm, 60mm (Danilov 1960) a v posledni
dobé jako test maximélniho exspirac¢niho usili,
ktery je hodnocen maximéalnim tlakem udrZova-
nym vySetfovanou osobou na dobu 3 sec. (Mi-
lic—Emili a spol. 1959).

Pretlakové dychéni (dale pouze PD) je zndmo
ve dvou modifikacich, a to jako intermitentni,
kdy P je udrZovan pouze v inspiriu a exspirium
je spontanni, nebo jako kontinudlni, pri kterém
je P udrZovan nepfetrZité se stejnou hodnotou.
Intermitentni PD mé& urdité vyhody pfed PD se
stalym tlakem. Svalovd ndmaha je menSi, srdec-
ni minutovy objem je mnohem méné ovlivnén
(Barach a spol. 1947a]), a je proto s vyhodou uZi-
véan v klinice p¥i biomotorickém dychéni (Fruh-
man 1951) pro respiraci apnoickych osob, pfi
umélém dychéani, pfi narkotizacni intubaci,
u akutnich plicnich edémi, pri akutnim astma-
tickém zachvatu a u stavli po operaci hrudniku
(Motley a spol. 1947). V letectvu se uZivad PD se
stalym P, protoZe syceni krve O, je mnohem
acinnéj$i a neohroZuje letce hyperventilaci a
u stfedné velkych tlakli, které jsou pouZivéany,
je i pohodlné&jsi (Eckman a spol. 1947a; Grand-
pierre a spol. 1959).
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Reakce organismu na P v dychacich cestach
z&visi hlavn& na jeho vySce a délce doby, po
kterou je udrZovan (Grandpierre a Violette
1952), ale i na rychlosti, s jakou je P dosaZeno
(Jethon a Sarol 1958). Podle Baracha a spol.
(1947a) miZe lidsky organismus dychat pfi
P 350 mm H,O delsi dobu, pfi P 550 mm H,0 po
dobu 15—20 min. VydrZ proti vétSim tlak@im se
rychle zkracuje a maxim4lni vySka P bez kom-
penzace se uddva 60 mm Hg, tj. 780 mm H,O.

Maximélni vySka pouZitelného P z&visi na
téchto cinitelich:

1. na pevnosti plicni tk&né, kterd odpovida pro
volnou plici tlaku 60—80 mm Hg a in situ 80—
120 mm Hg (Barach a spol. 1947a) aZ 170 mm Hg
(Grandpierre a spol. 1959),

2. na sile dychacich exspira¢nich, auxilidrnich
a briSnich svalli a na jejich schopnosti mobili-
zovat chemicky potencidl pro praci (Agostoni
a Fenn 1960),

3. na adaptaci cirkulace; diilezitym faktorem
je P, ktery vyvola ¢4stecnou nebo Gplnou zésta-
vu krevniho proudu v centrilnich vénéach a zne-
moZni Kkrevni nédvrat do pravého srdce (Fulton
1955, Bjurstedt 1953).

Zvy3eni tlaku rovnomérné na celé télo (jako
u potapécld, v kesonech, v piretlakovych komo-
rach, ve skafandru) a pravé tak i sniZeni nekla-
dou zvlaStni ndroky na organismus, jestlize zvy-
Seni nebylo dosaZeno explozivng&. ZvySenim tlaku
v cestdch dychacich, kdy nitrohrudni tlak neni
vyrovndvadn kompenzacnim tlakem na povrch
téla, vyZaduje ucinnou adaptaci organismu a
hlavné ob&hového systému a jeho nervového a
humorélniho fizeni (Grandpierre a spol. 1947,
Ruseckij 1950, Krulich a Schreiber 1959).

Pfi intrapulmondlnim P nastdvd kontrakce
bFidnich svald, kterd chréani-plice pfed napétim,
rupturou a aeroembolismem a dutina b#isni,
hrudnik a hlava tvofi izobarickou oblast, ve
které krevni obéh funguje mechanicky pi#imo
neovlivnén (Henry 1951), ale vazne navrat Zilni
krve z periférie do této hyperbarické oblasti.
Pro ob&hové poméry neni podstatny rozdil mezi
tlakem v srdci a ve velkych céviach a tlakem
atmosférickym, ale rozdil proti intratorakdalni-
mu tlaku méfenému v ezofagu (Knebel a Wick
1957). Tento rozdil se nazjyva transmuralni tlak.
Fulton (1955) rozeznava tlak intrapulmonélni,
ktery je v dychacich cestdch a v plicnim kmeni,
a tlak tzv. intratorakdlni, ktery je v pleurdlni
dutiné, v mediastinu okolo srdce a velkych cév.
Tento rozdil je zpisobovan elasticitou plic, kte-
rd je v inspiraci znatné vétsi neZ ve stfednim
postaveni hrudniku, a podle Fultona (1955) i fy-
zikalnimi silami intrapleurédlni tekutiny. Podle
Marshalla a spol. (1956) je elasticky tlak plic
pouze 30 mm H,O a je zanedbatelny. Soufasnou
registraci tlaku v a. pulmonalis' v pravém srdci,
centrdlnich vénéach a ezofagu bylo dok&zéno, Ze
rostou stejné s tlakem intrapleurdlnim (Leufant

a Howell 1960, Fleisch 1959). Podle Shepharda
(1957b) je nutné rozeznévat pii t&chto zméng-
nych pomeérech tlak v centrdlnich vénéach. Ve-
nozni tlak musi tedy byt vétSi neZ tlak intrato-
rakdlni, aby byl umoZnén névrat Zilni krve do
srdce. Po zavedeni intrapulmonélniho P je krev
vytlaCovana z nitrohrudnich orgdni mimo ob-
last zvySeného tlaku, coZ se projevi kratkodo-
bym zvySenim TK (Shephard 1957b). ZvySeny
TK podréazdi 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 cévach pro-
dlouZené michy a mozku, a doch4zi k vagové
aktivité a inhibici sympatiku (Wang a spol.
1947, Winton a Bayliss 1955). Né&sledna reakce
je dvoji (Aviado a spol. podle Meersona 1960,
Elisberg a spol. 1953). Rychlej$i, kdy vznika
zpomaleni srdec¢ni akce jiZ za 4—5 sec. a béhem
3 sec. dosdhne stilych hodnot. PomalejSi reakci
je periferni vazodilatace, kterd se projevuje
podstatné b&hem 15 sec.

Intratorakalni P bréani ndvratu krve z perifer-
nich cév do hrudniku a do pravého srdce, coZ
méa za nésledek zmenSeni tepového objemu a
pokles periferniho arteridlniho tlaku (Grand-
pierre a Violette 1952) a presoricky reflex musi
plsobit v opa¢ném smyslu. Systémovy krevni
tlak se zvySuje jednak zvySenou frekvenci, coZ
jsme pozorovali asi od 10. vtefiny po zavedeni
P, a jednak sympatikem zprostfedkovanou roz-
sdhlou vazokonstrikci v perifernich cévach,
hlavné koncetin. Tim vzriistd periferni odpor a
udrZuje se krevni tlak (Leufant a Howell 1960,
Shephard 1957b, Bondurand 1957). Periferni va-
zokonstrikce je jednim z nejdiileZitéjSich adap-
tatnich mechanismi ob&hu na zvySeny nitro-
hrudni tlak (Jethon a Saroll 1958) a jeho selha-
ni vede i k selhdni celého ob&hu (Shephard
1957b). RovnéZ i my jsme pozorovali periferni
vazodilataci u nékterych osob se selhédvajici cir-
kulaci a Kaufman a Marbarger (1956) zazname-
nali zvySeni koZni teploty u psit uhynulych pFi
intrapulmondlnim P.

V perifernich vénéach stoupé tlak, aZ pfekoné
tlak nitrohrudni, ¢imZ je umoZnén ndvrat krve
do pravé komory. Podle Henryho (1951) mfZe
v optimélnich pripadech venézni tlak jiZ b&hem
10 sec. dosdhnout 40 mm Hg. MiiZeme vSak Fici,
Ze se hemodynamické poméry vyrovnévaji tak,
aby odpovidaly Starlingovym zikoniim, asi do
prvni minuty, ve které se hodnoty krevniho tla-
ku a frekvence ustaluji.

Hluboké inspirium p¥i PD i pfi 40mm testu mé
za nésledek vazokonstrikci plicnich tepen a Zil,
jak dokéazal Cloette podle Liidkeho (1922) ple-
thysmograficky na plicnim prepardtu a Rick
(podle Figara 1960) na priichodnosti mikrosko-
pickych sklenénych kuliCek plicnimi cévami a
dale Leufant a Howell (1960}, Fleisch (1959),
Parin (1946). Pro plicni vazokonstrikci je klade-
na prekazka krvi v malém ob&hu a je namédhéana
pravd komora. ZvySeny tlak v a. pulmonalis a
v pravé komofe byl opétné nalezen riznymi au-
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tory (Plas a Bourdinaud 1951, Benetato a spol.
1960). Strobel podle Liidkeho (1922) naSel po
arteficidlni stendze trachey hypertrofii pravé
srdeCni komory. Karpman a Saveljev (1960)
zjistili experimentdlné zhorSené plnéni a vy-
prazdiiovani pravé komory pri zvySeném tlaku
v a. pulmonalis. Je nutné zdtraznit, Ze pfi PD
nedochézi v inspiriu k poklesu nitrohrudniho
tlaku do negativnich hodnot s nasdvacim uc¢in-
kem jako za normdlnich pomérd, ale tlak v ni-
trohrudnich vénéch je po celou dobu PD pozi-
tivni. Tyto poméry kladou velké néroky na
adaptabilitu vén.

Krevni tlak po rozb&hnuti regulaé¢nich mecha-
nisml se p¥i intrapulmondlnim P pfili§ neméni.
Vétsina autorfi zaznamenala pokles stfedniho
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). Né&ktefi autofi nasli maly vzestup
systolického krevniho tlaku (Benetato a spol.
1960). Barach a spol. (1947a) zjistili ballisto-
kardiograficky a Fickovou metodou sniZeni
srde¢niho minutového objemu aZ o 26 %. K pod-
statnému zvySeni krevniho tlaku dochézi jednak
na poCéatku plisobeni intrapulmonélniho P, a to
tim vice, ¢im rychleji je P zaveden, a jednak
tésné po skonceni P, kdy se vraci velké mnoz-
stvi krve z perifernich vén a arteridlni obé&h je
jeSté pod vlivem vazokonstrikce (Bondurant
1957).

Naopak v srdec¢ni frekvenci dochézi k velkym
zméndm a autofi se shoduji (Plas a spol. 1953,
Shephard 1957b, Barach a spol. 1947a), Ze témé&r
ve vSech pripadech pfi PD dochézi k vzestupu
frekvence a pfi 40mm testu ve velké vétSiné.
TotéZ jsme pozorovali i my. Valach (1950), Plas
a spol. (1953), Lemaire (1952) a Danilov (1960)
soudi, Ze frekvence nad 150/min. nebo velky po-
kles frekvence b&hem pokusu nejsou p¥iznivou
zndmkou adaptacni schopnosti obéhového systé-
mu, pravdépodobné pro sniZeny minutovy ob-
jem. Respirac¢ni arytmie pfi PD byva vyraznéjsi,
jak pozoroval Fruhman (1951), Benetato (1960),
coZ potvrzuji i naSe nédlezy, pravdépodobné& vét-
S§im drédZdénim vagu.

I kdyZ pomalejsi vznik P je pro adaptaci orga-
nismu vhodnégjsi, z vdZnych divodd v letecké
praxi je P dosahovdno v ramci vtefin, coZ je
nutné pro zabezpeceni pilota pfed hypoxii v ha-
varijnich situacich a ve vySkdch nad 12 km.
Pretlakové odévy dnes pouZivané davaji p¥i ex-
plozivni dekompresi P béhem 3 sec. (Gell a spol.
1959, Grandpierre a spol. 1959).

V pribé&hu dalSich minut je hemodynamika pfi
DP ovliviiovdna novym faktorem. Je to mnoZstvi
ob&hové krve a venostaza. Podle Henryho (1951),
ktery provadél plethysmografickd méFeni na
konceting, méstnd se v dolnich koncetindch pfi
P 40—60 mm Hg za 5 min. asi 250 ccm krve. Cim
je vétS8i okolni teplota, tim je vé&t3i ztrata. Zvy-
Seny vendzni tlak zplisobuje zvySenou kapildrni
filtraci, pfesun plazmy z cév do tké&ni a vznik
edému, ktery je patrny hlavn& na obliCeji a na

krku. Krev je hustsi, jak 1ze soudit podle hema-
tokritu (Henry 1951), jeji objem je redukovéan
a tento stav miZe vést k selhdni ob&hu. Rox-
burgh (1957) u pfipadli se selhdvajicim obéhem
zjistil ztrdtu 650—850 ml ob&hového volumu. To
je také jednim z divodd, pro¢ obezni jsou vylu-
¢ovéni z ndcviku PD (Pletscher 1957).

Intraabdomindalni tlak, jak bylo dok&zdno na
zvifatech a lidech (Sjostrand 1952, Bjurstedt
1953, Rushmer 1947, Henry 1951), se pfi zvySo-
vani intratorakdlniho tlaku zvySuje také, ale
0 néco zaostdva. ZvySeni intraabdomin&dlniho
tlaku je zptsobeno reflexnim stahem bfiSniho
svalstva, a tim je ddna rovnovdha proti volné
branici, kterd jako inspiracni sval je pfi PD pa-
sivni. Zabraiiuje se tim velkym zméndm v po-
loze brénice a tim i zméné polohy nitrohrudnich
orgénii, jak bylo dok&zadno rentgenologicky.
ZvySeni intraabdomindlniho tlaku piisobi proti
méstndni krve v oblasti splanchniku. Podle
Rushmera (1947) je intraabdomindlni tlak proti
nitrohrudnimu mensi v inspiriu, kdeZto pfi ex-
spiriu jsou tlakové poméry obréacené.

Dychaci pohyby p¥i PD pod stidlym tlakem
ovliviiuji do urcité miry kolisadni intratorakdalni-
ho tlaku a tim i navrat krve do hrudniku. U né-
kterych pouZivanych automatd pro nécvik PD
kolisal P mezi exspiriem a inspiriem asi o 50 mm
H,0, a tim byl névrat krve do pravého srdce
hlavné na poc€atku inspiria usnadnén. PFi inter-
mitentnim PD, kdy je P davén pouze v inspiriu,
je venézni ndvrat umoZnén hlavné v exspiriu.

PFi PD dochézi k znaénym zméndm jak v ner-
vovych, tak i v chemickych podminké4ch Fizeni
dychéani a oba hlavni regulacni mechanismy jsou
v novych vzdjemnych vztazich (Mead 1960, Ba-
rach 1947, Kaufman a Marbarger 1956). P¥i PD
s kontinudlnim tlakem frekvence dechovéd ne-
byva nijak zvySena (6—12 dechd za min.), ale
zvySeni minutového dechového objemu je nutné
pro zvySeny vydej CO,, ktery vznikd pfi zvy3e-
ném metabolismu exspiraénich a b#iSnich svali,
které po celou dobu nejsou relaxovéany (Marga-
ria a spol. 1960). Podle Baracha a spol. (1947a)
pfi P 30 mm Hg dychaci svaly vykonédvajl préci
20—30 kgcm a jsou v ¢innosti i pfi inspiriu, kdy
brzdi prudkost vdechu (Tiller 1958). Také mrtvy
prostor masky nutné zvySuje dechovy minutovy
objem (Nunn a Hill 1960).

RovnéZ i poloha vySetfované osoby ovliviiuje
adaptaci cirkulace. V ortostatické poloze (Mc
Leon podle Rushmera 1947) jsou adaptaéni me-
chanismy nepfiznivé ovlivnény pFekondvanim
hydrostatického tlaku, ktery zavisi na vySkovém
rozdilu mezi nejvySe a nejniZe poloZenym mis-
tem téla. Poloha vleZe neni pfiznivd pro ne-
vhodné uplatnéni dychacich svalli. Podle naSich
zkuSenosti se da doporucit poloha v hlubokém
sedu s opfenymi paZemi, aby bylo umoZnéno
ortopnoické dychéni.

Pro zvySeny tlak v pravém srdci je ztiZen i ve-
n6zni ndvrat z korondrnich vén ze sinus coro-
narius a tlak v korondrnich vénédch je zvySen.

wox

Podle Barty (1959) tato pfi€ina ovliviiuje jen
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nepatrné priatok krve korondrnim feciStém. Na
EKG pfi PD byly popsdny zmény, jejichZ vyklad
neni zcela jasny (Hiss a spol 1960, Schaftel a
spol. 1960, Meessen podle Lamba 1960), protoZe
ale rychle mizi po skonCeni P a jsou kompletné&
reversibilni, soudi se, Ze nedochézi k poSkozeni
myokardu.

Je nutné kréatce se zminit o mozkové cirkulaci
pfi PD. Mozkové cévy se periferni vazokonstrik-
ce nezucastni, a protoZe se stfedni TK drZi p¥i-
bliZzné v normd&lnich vyskéach, je dodavka O, do
mozku zabezpecena. Nepfiznivé miZe byt moz-
kova cirkulace ovlivnéna nékolikerym zptliso-
bem. ZvySeny vendzni tlak zplhsobuje pravdépo-
dobné reflektoricky Queckenstedtiv priznak, to
je vzestup tlaku cerebrospindlni tekutiny, a to az
na 350 mmH,0 (Barrach 1947), a protoZe moz-
kova tkdai je prakticky nestlacitelnd, miiZze se
zvySeny tlak projevit na zmenSeném prisvitu
mozkovych cév. ZvySené nasyceni arteridlni
krve O, a popfipadé posthyperventilacni sniZeni
napéti CO, se miiZe projevit vazokonstrikci a
snizenim cirkulace o 30—50 % (odkazujeme
tento odstavec na prehlednou préaci Trojanovu
z r. 1961).

Je nutno zdiiraznit, Ze selhdni cirkulace a
ztraty védomi pro selh4vajici cirkulaci nejsou
pri intrapulmonélnim P Zadnou vzacnosti (Ho-
ward a spol. 1951, Parkes 1951). Autofi souhlas-
né ud4ivaji, Ze ve vétSin& piripadd se projevuje
selhdvdni cirkulace vagovazdlnim kolapsem
(Henry 1951, Barrach a spol. 1947a, Roxburg
1957, Scott a spol. 1960, Lewerett a spol. 1959).
TotéZ potvrzuji i naSe zkuSenosti. Prava pficina,
i kdyZ se udav4, Ze kardiokardidlni, kardiova-
z4lni, vazovazilni reflexy mohou hréat velkou
roli, neni jasnd. My se domnivame, Ze i zmény
CNS vzniklé pod vlivem zménéné mozkové cir-
kulace a zmé&néné afferentni signalizace mohou
hrat dlohu.

Je nutné dodat, Ze organismus miZe snést dy-
chéni pod P, ktery je G&inny pro odstranéni hy-
poxie ve vySkdch nad 14 km pouze v rdmci mi-
nut. Malé P (3—5 mm Hg), které maji za tkol
utésnit kyslikovou masku pri net&snosti, snasi
Clovék témeér neomezené. Je tedy nutné organis-
mu v adaptaci poméhat. JiZ za druhé svétové
valky byly vyvinuty a ve vySkovych bombardo-
vacich letounech pouZivdny pretlakové vesty,
které poskytovaly protitlak na hrudnik a epi-
gastrium a ulehCovaly exspiratni ndmahu. Po
druhé svétové véalce byly vyvinuty a dnes se
b&Zné pouZivaji pfetlakové odévy, které davaji
potfebny protitlak i na koncetiny a poméhaji
tak névratu Zilni krve do hrudniku. Hlava a krk
vSak zlistdvaji volné a dochézi tedy k venostdze
v této oblasti. Dnes jsou ve vyvoji nebo jiZ zave-
deny poloskafandry a skafandry, které tvofi ja-
kousi miniaturni pfetlakovou komoru t&sné ko-
lem t&la. U nich ndroky kladené na adaptaci
cirkulace jsou minimdlni. Jsou tedy po této
strdnce dokonalym reSenim a zabezpeluji Clo-
vEka na dostupech dosaZitelnych dnes nejmo-
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dernéjSimi letouny a i v kosmickém prostoru
(Capek 1952, Pavlok 1954).

Souhrn

Autor rozebird na zékladé literdrnich udaji
z poslednich let ob&hové zmény, ke kterym do-
chéazi pfi pretlakovém dyché&ni bez kompenzac-
niho protitlaku. Zdliraziiuje, Ze na adaptaci cir-
kulace pfedevSim z&visi odolnost organismu pri
intrapulmonédlnim pfetlaku. Naroky kladené p¥i-
tom na cirkulaci jsou mnohostranné a pri vét-
Sich pretlacich je cirkulace adaptovdna jen
s pouZitim vSech rezerv; selhdni ob&hu pfi pfe-
tlakovém dychani neni Zaddnou vzéacnosti a pro-
bih4 nejcastéji pod obrazem vagovazalni synko-
py. Pro dplnou znalost déjt a zmén v organismu
pfi pretlakovém dychéani bude nutné vyjasnit
i regulaci dychéni za téchto podminek a Cetné
biochemické zmény, které jsou dnes pfedmétem
teoretického vyzkumu. Adaptace cirkulace na
pretlak nastdvi hlavné tfemi mechanismy:

1. periferni vazokonstrikeci,

2. zvySenym Zilnim tlakem, ktery poméah4 na-
vratu krve do hrudniku proti zvySenému intra-
torakdlnimu tlaku,

3. schopnosti pravého srdce zvlddnout zvySe-
nou namahu.

Pesiome

Ha ocHoBanun paHHBIX, ONyGJHKOBAHHBIX 3a MOCJeLHHE
roabl B JIMTEpaType, aBTOpP aHAJH3HPYeT H3MEHCHHs, HACTy-
najpoliHe B CHCTEMEe KPOBOOOpAIUeHHsi BO BpeMsi JBIXaHHS
noj H3OBITOYHBIM AaBJIEHHEM, He CONMPOBOXKAAIOLHMCS KOM-
NIEHCAaTOPHBIM TPOTHBOJABJEeHHeM. ABTOpP NOAYEPKHUBAET, YTO
ajanTauus CHCTeMbl KpPOBOOGpAIIeHHs sBJIAeTCS TeM (aK-
TOPOM, KOTOpHI/i B NEpBYI0 ouepeib 0Gyc/aBIHBaeT Crnoco6-
HOCTb OpraHH3Ma COTPOTHBJATbCS H3GLITOYHOMY BHYTpHJIe-
royHoMy naBJjenuio. IIpH 3TOM K cHcTeMe KpoBOOGpalieHHs
npeabsBiAseTCs Ueablil psx TpeGoBaHMM, T. U. mMpH GOJMBLIMX
BeJIMYHHAX M3GBITOYHOTO JaBJIEHHsS ajanTanus cepaevyHo-Co-
CYNHCTOH CHCTEMBI HACTymaeT TOJbKO IPH HCMOJB30BAHHU
BCEX pEe3epBOB; HePeIKO MOMKHO HalMoAaTh CJayyaH Hejpo-
CTAaTOYHOCTH CHCTEMBl KPOBOOGpalleHHs, NpoTeKaiolled ua-
e BCEro Moj KapTHHOH COCYIZMCTOH CHHKOMBI, 06yCJOBJIEH-
HOH HW3MeHeHMeM TOHyca OGayxpaiomero Hepsa. Urto6ol
NOCTHYL B IOJIHOM OOBbeMe Npouecchl H H3MEHEeHHs, HacTy-
nawpliie B OpraHu3Me NpH ABIXaHHH 1oJ H3OBITOYHBIM JAaBJe-
HHeM, Heo6xoaHMO OyaeT BBISICHHTb pPeryJsuuio AbIXaHHsS
B 3THX YCJIOBHSX, KaK H LeJBIH pAl OMOXMMHYECKHX H3Me-
HeHHH, KOTOpble SIBJSIIOTCS B HACTOsllee BPeMs MNpeIMeTOM
TEOPOTHUECKHX HccaenoBaHui. B mporecce amanTauuu cucrte-
Mbl KpPOBOOGpauleHHs] K H3OBITOYHOMY MNaBJIEHHIO y4YacTBYIOT
TPH MeXaHHM3Ma:

1. nepudepryeckasi Ba30KOHCTPUKLHSA,

2. NoBbILIEHHe BEHO3HOTO JaBJIEHHUS, crnocobCTBylomee BO3-
BpallleHHI0 KPOBH B TPYNHYIO KJETKy H MNpeojoJeBalouiee
BHYTPHIPYJAHOE HaBJieHHe,

3. cmoco6HOCTL MpPaBOro cepaua NpeojoJieTb MOBLILIEHHYIO
(DH3HYECKYI0 HATPY3KYy.
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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 syncope. 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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