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SELHANI OBEHU PRI PRETI.AKOVF.M DYCHANI BEZ KOMPENZACNIHO PROTITLAKU

Major MUDr. Marian VLASAK, Ustav leteckého zdravotnictvi v Praze

Po druhé svétové valce nastala nutnost za-
bezpecovat piloty na letounech, které dosahuji
vétsi vySky neZ 12000 m, zafizenim umoZiiuji-
cim zvednout alveoldrni tlak kysliku nejméné na
45 mm Hg, ochréanit je tak pied hypoxii a zacho-
vat jejich dobrou vykonnost. Suverénnim zafi-
zenim v tomto sméru jsou pretlakové kabiny a
v pFipadé poruchy hermetizace — podédvani kys-
liku pod pretlakem (dale pouze P), které se
uskuteciiuje pomoci pretlakovych masek bud
s kompenzacnim protitlakem na povrch téla,
nebo bez ného a v nejnovéjSi dobé také pomoci
poloskafandru (Capek 1953, Pavlok a spol. 1954).
Nejvice roz8ifenym zafizenim je dnes pretlako-
vad maska, kombinovand s pretlakovym odévem,
ktery ddvd kompenzaéni tlak na hrudnik a kon-
Cetiny. Clov&k se b&hem Zivota fasto setkava se
zvySenim intrapulmondlniho tlaku kratkodobé
v rdmci vtefin, jako pri kasli, foukdni atd. Pfre-
tlakové dychéani (dale pouze PD) je uskuteciio-
vdno na del8i dobu (i desitky minut), je velmi

narocné na silu dychaciho svalstva a klade vel-
ké naroky na obéhovy systém Clovéka. Proto je
nutné piloty na PD vybirat, nacviCovat a udrZo-
vat v nacviku.

PD klade komplexni naroky na organismus, a
to hlavné na obéhovy a respiracni systém. Fak-
tory, na kterych predevSim z4avisi adaptace obé-
hu p¥i intrapulmonélnim P, byly podrobné&ji pro-
brany v jiné préaci, na kterou odkazuji (Vlasdk
1962).

Pfi ndcviku PD dochézi, a to nikoli zFidka,
k obéhovému selhdni. Barach a spol. (1947a)
tvrdi, Ze pri pouZiti 25 mm Hg intrapulmonélni-
ho P bez kompenzac¢niho protitlaku 1ze vyvolat
u vSech pokusnych osob za dostateéné dlouhou
dobu obé&hové selhdni. Roxburg a Ernsting
(1957), Henry (1951), Shephard (1957), Gelbing
(1958) shodné udavaji, Ze selhdni obéhu pfi PD
probihd pod obrazem vagovazalni synkopy a
pokles TK je zpusoben poklesem tepové frekven-
ce s periferni vazodilataci. Kaufman a Marbar-
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ger (1956) pozorovali u psi, ktefi jim pri PD
uhynuli, vazodilataci koZnich cév, na kterou sou-
dili podle zvySené koZni teploty. Prav4 pfiCina
selhdni ob&hu vSak neni vysvétlena a nékteré
teorie jsou pouze spekulativni. Shephard (1957),
ktery sledoval prokrveni koncetin plethysmogra-
ficky, se domniv4, Ze porucha vaskuldrniho tonu
pfi PD neni priméArni, ale ovlivnéna dal$imi zmé-
nami, které vznikaji pf¥i PD.

Pfi PD je hrudnik trvale v maximalnim inspi-
racnim postaveni, dychéani je zménéno z kosto-
abdomindlniho na kostdlni (Margaria a spol.)
(1960), plice jsou rozepnuty a vagova afferenta-
ce z plicnich (stretch) receptorii je zvySena.
Benetato, Pintilie a spol. (1960) a Fruhman
(1951) nasli pi#i PD népadnou respiraéni aryt-
mii. Vykladali ji vagovym vlivem na ob&h pfi
zvySené drazdivém vagu. ZvySené draZdéni vagu
se pri PD obecné predpokldada. RovnéZ délka do-
by plisobeni P je ddleZitym d&initelem, a to pro
ztratu objemu cirkulujici krve. Grandpierre a
spol. (1957) nasli pfi P 60 mm Hg za 3—5 min.
ztratu aZ 500 ml plasmy. Podle Henryho (1951)
ztrata 1000 ml plasmy miiZe sama vést ke ko-
lapsu. Podporujicim ¢&initelem je vysoka okolni
teplota a Henry pozoroval pfi P 60 mm Hg ve
vodni 14zni 45° C kolaps jiZ ve tFeti minutg.

Vagovazalni kolaps neni vzacnosti ve vSednim
Zivoté a klinikim je velmi dobfe zndm. Jeho
obraz je charakterizovdn ve vétSiné pFipadi
bradykardii a vazodilataci v urc¢itém okrsku cév,
obyCejné ve splanchnické oblasti, coZ vede
k prudkému sniZeni TK a néaslednému bezvédo-
mi. Psychogenni vliv, a to hlavné na tonus cév,
zdiiraziiuje Truetta podle Fultona (1955), McFar-
land a spol. (1944), Levine (1958). Experimen-
tdlné byly sledovany obé&hové kolapsy Cetnymi
autory v riznych podminkach. Po tlaku na sinus
karotikus (McFarland 1944, Gastaut a spol. 1960,
Franke a spol. 1958) a pf¥i okulokardidlnim re-
flexu (Gastaut a spol. 1956). ZvySenou pohoto-
vost k vagovazdlnimu kolapsu po respirac¢nich
manévrech, pri Valsalvové pokusu, pii potapéni
apod. popisuji Grandpierre (1959), Dermksian a
Lamb (1952). Vagovy kolaps byl také pozorovan
v mnohych situacich, které se vyskytuji v letové
praxi, jako pri hypoxii {Lamb 1960, Lawrence a
Lamb 1959), po vibracich (Magid a spol. 1960)
a experimentilné na opickach p¥i pfechodu ze
stavu beztiZe do pretiZeni (Greybiel a spol.
1959). ZvySenou pohotovost ke kolapsu pii hy-
perventilaci naSel Barach (1957b) a Lamb a spol.
(1958). Zda dojde k bezvédomi pfi vagovazalnim
kolapsu, zaleZi na tom, jak vyznacné bylo srdec-
ni zpomaleni, popfipadé na délce asystolie, jak
byla mohutnd vazodilatace, a na dalSich vlivech
a celkovém zatiZeni, jako je poloha, okolni teplo-
ta atd. Podle Turnera (1947) vSak ani brady-
kardie 25/min. pfi poloze vleZe a pfi vytecné
ortostatické regulaci nemusi vést k bezvédomi
a jsou zndmé A-V bloky klinicky némé.

Jak je ob8hové selhéni Casté pfi PD bez kom-
penzaclniho protitlaku, tak je vzacnosti p¥i PD
s kompenzacénim protitlakem, zvlasté kdyZ pu-
sobi na hrudnik a kondcetiny soucCasné. VSechny

naSe udaje zde uvadéné popisuji zmény pii PD
bez kompenzacniho protitlaku. Na piipadech
ob&hového selhéni, které jsme pozorovali, chce-
me ukézat na sloZitost a nejasnost této otazky,
ktera zasluhuje jeSté dalSiho teoretického sle-
dovéani.

Metodika

Na PD byli u nés cvic¢eni piloti od rtznych
atvari. Po dobu nécviku byli hospitalizovani,
klinicky a psychologicky vySetfeni na lécebné
preventivhim oddéleni a neschopni vylouceni.
PD bez kompenzace bylo provddéno za standard-
nich podminek. Nécvik byl uskuteénén v dopo-
lednich hodindch po snidani. Nacvitované oso-
by sedély v hlubokém kfesle, s rukama opieny-
ma o opéradlo kfesla. Kyslikovd maska a letec-
ké kukla byly vybrany podle antropometrickych
dat a prizptisobeny tvaru obliceje. VSichni byli
predem teoreticky pfipraveni a sezndmeni s pfe-
tlakovou technikou a kaZdy byl jeSté jednou tés-
né pfed PD kréatce instruovdn. Po 214 minutdch
klidu byl zaveden pretlakovym automatem, ktery
se dal regulovat a byl zvl4St pro tento tcel po-
staven, intrapulmondlni P v hodnoté 450 mm
H20. Konstantniho P bylo dosaZeno bé&hem
10 sec. Byl pouZivan cisty kyslik. PD trvalo 30
min. Na Sestikanilovém polygrafu byl zazname-
navan po celou dobu I. a II. svod EKG, dechova
frekvence, galvanickd koZni odpovéd, ktera byla
snimédna metodou registrace potencialu z levého
chodidla, rytmické tukani ukazovackem levé ru-
ky (tzv. tapping) a podnéty. Rychlost posunu
byla 2,5 mm/sec a 25 mm/sec.

Vysledky

Z celého poctu nacvicovanych osob byl p¥i PD
néacvik preruSen 8x pro obéhové selhdni (viz
tab. 1). Pouze jediné osoba se z této skupiny vy-
jimala. Dl. kolaboval a ztratil védomi v 5. min.
pri znacné tachykardii, kterd dosdhla hodnot
170—180/min. Tachykardickou reakci jsme po-
zorovali ihned po zavedeni intrapulmonélniho P
a rovnéZ i pri 40 mm Hg pokusu. Je to reakce
v naSem souboru neobvykla. Pouze u t¥i osob
jsme pozorovali frekvenci 140—150/min. kratko-
dobé. Soudime, Ze u DI. se jednd o patologickou
reakci na intrapulmondlni P. ProtoZe prodélal Sest
tydnl prfed nacvikem apendektomii, uvaZovalo
se o poruse tonu bfiSniho svalstva. Neurologicky
nélez byl ale normadlni.

Nyni si bliZe rozebereme reakce sedmi 0sob,
u kterych byl pferuSen nécvik pro obéhové
selhdni pod obrazem vagovazéalniho kolapsu. Ta-
to skupina tvoii pfes polovinu vSech preruSe-
nych nacvika PD.

U této skupiny jsme pozorovali spolecnou re-
akci, a to vyznacny pokles srdecni frekvence
pro tutlum sinusového uzlu rtzného stupné a
v nékterych pripadech i poruchu A-V vedeni
(tab. 2). U pilota Ku. doSlo k poklesu srdeéni
frekvence na 76/min., u Kop. na 78/min., u Pa.
na 66/min., ale normélni sinusovy rytmus byl
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zachovéan. U pilota Fi., Szo., a Si. do3lo k uplné-
mu uUtlumu sinusového uzlu a k nastoleni no-
dalniho rytmu na rdzngé dlouhou dobu, a to u Si.
na 30 sec., u Szo. na 44 sec. a u Fi. jsme pozo-
rovali jen dva noddlni stahy. U pilota Kov. doSlo
k poklesu srde¢ni frekvence na 48/min. a na
obrazu EKG byla diagnostikovdna atrioventriku-
larni disociace, kterd trvala 15 sec. U Si. jsme
pozovali zrychleni nodalniho rytmu z ptivodnich
60 na 86/min. b&hem 25 sec. Ve dvou piipadech
jsme nasli asystolickou pauzu, a to u Fi. na 7 sec.
a Szo. na 6 sec.

Tab. 1: Podet pfipadd a pfi¢iny preruSeni nacviku pretla-
kového dychadni bez kompenza&niho protitlaku.

Ob&hové selhédni

Utlum Keith-
Flackova uzlu

Extrémni Jiné p¥iciny

tachykardie

- DL + Kov. + Voj. velkd Zalud.
Kop. 4 bublina, nausea
Ku. Ry. nausea, vazodila-
Fi. + tace
Szo. + KoSs. tinava exspir.
Pa. svalta
Si. + MyS. zvySend salivace,

kaSel z rozpréaSenych sl.

Pozn.: + zn. ztrdtu védomi.

Tab. 2: Nékteré reakce osob s ob&hovym selhdnim pfFi
nacviku PD bez kompenzacéniho protitlaku pro inhibici
Keith-Flackova uzlu.

. . =
o | Stupeii Gtlumu ‘g g 0l § §§
pifpad g s K.—F. uzlu E§ . 5 ) :>,§ 8 EES é%
gE| (relawn) | 288188 122 §R5 | 53
N> Ha> [A>| moN [R7 =1 ="
Kov. | 11| bradykardie, [10—11 15 |48/min.| ano
atrioventr. dis.
Ku. |23 | bradykardie ne 76 ne
Kop. | 12| bradykardie 2—3 78 ano
Fi. 20| dplny tGtlum, 3—4 | 7 10 60 ano
2x nodal. stah
Szo. |- 6| Gplny Gtlum, 2—3 | 6 44 66 ano
nod4l. ryt.
Pa 10 | bradykardie ne 66 ne
Si 17 | Gplny Gtlum, 4 28—30/58—63| ano
za 13 sec.
aktiv. nod. r.
fr. 86/min.

Pétkrat doSlo k soufasné vazodilataci, kterou
jsme pozorovali aspexi na cévich koncetin a
obliCeje, a je zajimavé, Ze to bylo u vSech pfi-
padi, u nichZ vzniklo bezvédomi. U osob, kterym
zlstalo védomi zachovéano, jsme vazodilataci ne-
pozorovali. Pro povahu registrace nejsme vSak
schopni Fici, zda vazodilatace a dtlum S-A uzlu
byly soucasné, nebo v jakém pofaddku nastupo-
valy. TK béhem nécviku PD nebyl pravidelné
méfen a jeho hodnoty u osob s ob&hovym selhé-

nim, mérfené nékolik minut po prihodé v leZe,
byly v mezich normy. '

Bezvédomi, kterd jsme pozorovali, byla velmi
kratka a nejdelSi z nich trvalo 11 vtefin (podle
elektrickych stopek). PostiZené osoby piichézely
po sejmuti masky rychle k védomi. Ani v jed-
nom pfFipadé nemusela byt provddéna resusci-
tace a po kratkém odpocinku nacviéované osoby
mohly samy odejit. Nikdy jsme nepozorovali pii
bezvédomi kreCe a neurologicky a psychiatricky
nédlez byl negativni i v prib&hu dalSich dni. Po
navratu védomi byli v8ak vSichni n&kolik vtefin
desorientovdni a di se piredpokladat, Ze jejich
vykonnost byla nékolik vtefin p¥ed bezvédomim
a aZ 20 vterin po bezvédomi hluboce ovlivnéna.
Hrubé ovlivnéni vykonnosti prfedpokldddme i u
osob, které nepadly do bezvédomi. Tato okolnost
m4é velky vyznam pii podobné piihodé ve vzdu-
chu. Podobny nézor na vykonnost pilota pfi
ztraté védomi pri pretiZeni md i Ironside (1945).
AZ na jeden pripad nepozorovali jsme u posti-
Zenych pilotd zménu postoje k nacviku a piloti
se nam hlasili na pfecviceni ¢asto jesté tyZ den.

Délka trvdni PD pri konstantnim P je jednim
z nejdialeZitéjSich faktord a je vlastné jedinym
kritériem, kterym miZeme méfit odolnost orga-
nismu pf¥i PD. Délka adaptace obéhu pii PD se
neda Casové predvidat. Nejdrive doslo k obého-
vému selhdni v paté minuté a u Szo. v Sesté
minuté&. V péti pripadech doSlo k pifihodé& mezi
desatou aZ dvacatou minutou. Soudime tedy, Ze
byly postiZeny predevSim osoby, jejichZ odolnost
na intrapulmondlni P byla sniZena. Ke hromad-
nému selhdvani by asi doslo je$té v dal$ich mi-
nutdch a také doba 30 min. je jeSté pod dolni
hranici primérné vydrZe. Odolnost organismu
pfi PD zAvisi nejenom na individudlni, nybrz
také na momentalni dispozici (Dermksian 1960,
Vuillemin 1952), o ¢emZ jsme se piesvéddili,
kdyZ jsme nékteré osoby za tychZ podminek a
mnohdy tentyZ den precvicovali. U Szo. jsme ob-
jevili zndmky kolapsu pri opakovaném nicviku
tyZ den odpoledne aZ ve 23. min. a DI. kolaboval
néasledujici den jiZ ve 2. min., ale po tydennim
tréninku vydrZel stejny P bez pomocnych zdsahil
30 minut. Oba reagovali vZdy pod stejnym obra-
zem.

Zmény tonusu cév nastupovaly velmi rychle,
takZe bylo velmi obtiZné vcas pterusit nédcvik.
K ob&hovému selhdni miZe dojit nékdy i bez
vyznacéného poklesu srdecni frekvence jako u
Kop. pii 78/min. Jindy jsme pozorovali, Ze ne-
doslo k obéhovému selhéni ani pfi poklesu frek-
vence ze 110/min. na 66/min. V jednom piipadé
probéhl nécvik PD bez komplikaci pri frekvenci
okolo 55/min. po celou dobu P. Oba tyto posledni
pfipady jsou vSak vyjimecné a znacCny pokles
srdeCni frekvence povazujeme za znamku hro-
zictho selhéni ob&hu.

U Kov. jsme pozorovali pFi synkopé& cyanoézu,
ke které doSlo pro zpomaleni néavratu Kkrve
k srdci a pravdépodobné i pro soucasnou dila-
taci vén. Ackoli zde nedoSlo k zastavé srdecni,
pfesto byla doba bezvédomi 11 sekund nejdelsi,
jakou jsme mohli pozorovat.
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Nenasli jsme vztah mezi velikosti edému pod-
koZni tkdné a ob&hovym selhdnim. Pouze Kop.
byl obézni a mél markantni edém jiZ v 10. mi-
nuté. VSechny osoby mély po kolapsu bledou,
studenou a zpocenou pokoZku. Bledost pietrva-
vala Casto aZ 30 minut po PD. TK, ktery byl mé-
fen ve druhé minuté po pfihodé&, pohyboval se
v rozmezi 100-130/50-80.

Fi., Szo. a Kop. soucasné udéavali, Ze pred na-
stupem bezvédomi méli Cervené mzZitky pied
oCima a Ze jim zCervenalo zorné pole. Tomuto
symptomu se ¥ika v letecké mediciné ,red-out
a je zplisobovén stagna¢ni anoxii retindlnich cév
a vznika nejobvykleji pfi plisobeni negativnich
sil pretiZeni ve sméru noha-hlava. Dochdzi p¥i
tom k zvySeni venézniho TK v oblasti hlavy.
Prfedpokladame, Ze tento symptom je pri PD zpi-
soben méstnanim pfi zvySeném tlaku nitrohrud-
nim a domnivdme se, Ze je to nepfimy diikaz
zvySeného tlaku ve vénéach.

U vSech osob aZ na Fi. se projevoval pfed pii-
hodou, pro kterou musel byt ndcvik pferusen,
motoricky neklid, ktery se dal sledovat v mi-
mice obliCeje, v motorice celého téla, v nepra-
videlnosti dechového rytmu se sklonem k ta-
chypnoi. Rytmicky pohyb levou rukou (tapping)
zustaval u v8ech zachovadn a bez hrubych zmén
aZ do bezvédomi.

Ve tvaru EKG i u normaéalnich reakci dochéazi
pfi PD k mnohym zméndm, které pripominaji
hypoxické stavy myokardu (Messen podle Hisse
a spol. 1969 Schaft a spol. 1960) a které se po
skon¢eni P normalizuji. Skuteéné poskozeni
myokardu se neda predpokladat. Jedna se o zmé-
ny pri zvlaStnim druhu pracovni zatéZe, o kte-
rych zatim neni jednotny nézor. Tyto zmény
budou popsédny a zpracovany jinde. U néas Ho-
racek (1960) nasSel na jiném souboru lidi po PD
zmény na EKG a soudi, Ze byly zplisobeny hy-
perventilaci.

Diskuse

Danilov (1960) a Grandpierre a spol. (1957)
prfedpokladaji, Ze srdec¢ni frekvence nad 150/
min., tedy takov4, jak jsme naSli u pfipadu Dl.,
neni pro adaptaci obéhu na intrapulmondlni P
vhodn&. Fulton (1955) ukazuje, Ze pii vysokych
frekvencich mitZe Kklesat =zietelné minutovy
srdecni objem. Diiboln a spol. (1959) naS$li u pi-
lotdl s frekvenci nad 160/min. sniZeny pracovni
vykon pf¥i maximdélni pracovni z4téZi. Karpman
a Saveljev (1960) to vysvétluji zhorSenim plnéni
pravého srdce pri zvySeném tlaku v a. pulmo-
nalis pri intrapulmondlnim P pro zKkréaceni
diastoly. Soudime, Ze tento dalsi, byt ojedinély
pfipad potvrzuje, Ze osoby s tachykardickou
reakci nad 140-150/min. nejsou vhodné pro na-
cvik PD.

Barach a spol. (1947) zd@raziiuji, Ze schop-
nost prekondvat intrapulmondlni P zavisi na
délce doby a vysce P, pfi¢emZ jsou tyto veli€iny
v nepiimé zavislosti. Pfedpokladd, Ze dychéani
proti P 450 mm H20 na dobu 30 min. je té&sné

u hranice primérné lidské odolnosti. Je samo-
zfejmé, Ze individudlni rozdily v délce odolnosti
obéma sméry jsou velké. Podle naSich nélezii
(v sedmi pFipadech z osmi) i podle jinych auto-
rd (viz vySe) ob&hové selhdni pfi PD probiha
pod obrazem vagovazdlni synkopy. Pod timto
klinickym obrazem tedy obvykle kon¢i fyziolo-
gickad adaptace zdravého organismu pfi PD. Za-
tim neni jiné spolehlivéjsi kritérium, podle kte-
rého by bylo moZno soudit na odolnost organis-
mu pri PD, neZ je doba, kterd je potfebna
k vyvolani obéhového selhdni. Za patologické
reakce musime povaZovat ta selhdni, kterd na-
stoupila po kritké dobé piisobenim P, ¢asto jiZ
po nékolika minutdch. Osoby s obéhovym selhéa-
nim pri P 450 mm H20 do 10 min. povaZujeme
za neschopné, se selhdnim mezi 10—20 min. za
méné vhodné. Individudlni pristup pFi posuzo-
vani pfipadu je nutny a opakovany néacvik roz-
hodne o schopnosti.

NaSe sledovani nebyla primo zameéfena na
vysvétleni pi#icdin ob&hového selhdni pii PD.
Chceme se v3ak v této diskusi zminit o fakto-
rech, které ovliviiuji odolnost organismu. U obgé-
hového selhéani pfi PD byly vyznacné hlavné dva
symptomy, a to Gtlum sinusového uzlu a periferni
vazodilatace, kterou jsme hodnotili pouze p¥imym
pozorovanim koZnich cév. Pro udrZeni krevniho
tlaku hraje sloZka srde¢ni a cévni velkou roli.
SniZeni srdecni frekvence muiZe vést ke sniZeni
srde¢niho minutového objemu a vazodilatace ke
sniZeni periferniho odporu. Nésledkem je znacné
snizeni TK a synkopa. Pfipadné odchylky od
normélniho sinusového rytmu zhor3uji situaci.
U organismu, ktery se adaptuje z poslednich sil,
miiZe sdm o sobd kterykoli z téchto faktori vy-
volat selhdni obé&hu. Jedinci s velkou adaptacni
rezervou dovedou negativni vlivy jednoho fak-
toru do urcité miry vykompenzovat. PF¥i PD ani
srdeCni frekvence, ani tonus perifernich cév ne-
jsou neménné, ale do urcité miry kolisaji a jsou
v neprimé zavislosti jedna na druhé. Kolisani
srde&ni frekvence v ramci 20—30 P/min. jsme
v naSem souboru b&Zné pozorovali.

Periferni vazokonstrikce je dé&j, ktery je citlivé
nervoveé fizen a velmi lehce ovlivnitelny rtzny-
mi noxami (Bykov podle Jurkovice 1950). P¥i PD
zgvisi adaptacni schopnost ob&hu nejenom na
spravném tonusu artérii, ale na spravném tonu-
su vén, které nikterak nejsou pasivni, jak opét
nejnovéji dokéazali Prerovsky a Linhart (1961).
Aktivni c¢innosti vén, jak doké&zal Shephard
(1957) na koncetinovych a Greene (1961) na
ofnich vénach, mitZe dosdhnout venézni tlak
b&hem 6—10 sec. vy3ky intrapulmonélniho tlaku
a navracet tak krev z periférie zpatky k srdci.
RovnéZ i velikost vendézniho rezervoaru, ktery
je tak daleZity pFi méstnéni, je timto zplisobem
spravné kontrolovéna.

Je otézkou, pro¢ pokles srdeCni frekvence a
ztrata periferniho tonu cév jdou tak casto ruku
v ruce, ba témeér soucasné. Pfi intrapulmoné&l-
nim P dochazi ke zvySené afferentni signalizaci
vagu z plicnich receptord. OvSem i jiné reflexni
cesty mohou byt brany v tvahu. Nitroo¢ni tlak
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je zvySen, retrobulbdrni vazivo je edematdzni
a mé zvySeny objem, takZe miZe dojit ke draz-
déni vagu ze stejné reflexogenni zoény jako pri
okulokardidlnim reflexu. Pro mohutny edém va-
ziva na krku miiZe dojit ke drdZdéni sinus karo-
tikus. Intrakranidlni tlak je zvySen a bradykar-
die pf¥i stoupnuti tlaku cerebrospinadlniho moku
jsou klinik@im zndmé. RovnéZ se da predpokléa-
dat vyCerpani tonu sympatiku, tak, Ze by doslo
k relativni pFevaze vagu asi ve smyslu projevu
»vagus escape“ (Fulton 1955]). Kabak¢ijev (1960]
naSel zvySenou kolapsovou pohotovost p¥i orto-
statickém testu Shellongovu a podobné Moravek
(1960) pfi 40mm testu po vétSi svalové namaze.

Jako pri kaZdé fyzické zatézi, tak i pii PD do-
chéazi k neurohumordlni pfestavbé cirkulace, pii
¢emZ vliv sympatiku je vedoucim (Meerson
1960). Tato prestavba je pfi PD charakterizovdna
vazokonstrikci v plicnich a perifernich cévéach,
hlavné konéetin, ven6znim méstndnim mimo izo-
barickou oblast nitrohrudni a nitrobfiSni a vy-
prdzdnénim krevnich depo plic, sleziny, jater.
Splanchnickd venézni oblast m& malou né&plii,
protoZe je ovlivnéna téméF shodné zvySenym
nitrobfiSnim tlakem, udrZovanym reflexnim sta-

Maw o

Zenim briSniho svalstva (Rushmer 1947).

Dal$im dileZitym faktorem, ktery plisobi v ¢a-
sovém pribé&hu, je ztrata obihajici krve. Pro ve-
nézni meéstndni pod zvySenym tlakem nastava
ztrata plasmy a zmnoZeni mezibunécné tekutiny.
Vznik edému je patrny hlavné na mékkém va-
zivu obli¢eje a krku. Ztraty obéhového volumu
mohou byt po 10 minutdch PD mohutné, p¥i 50
mm Hg mohou ¢&init asi 10 % ob&hového volumu
(Roxburg 1957, Henry 1951). Jsou markantni
hlavné u obéznich osob (Pletcher 1957). Krev se
stdvad hustSi, jak bylo dokdzdno hematokritem
(Henry 1951), coZ se projevi zvySenym odporem
pri prichodu cévami (Fulton 1955).

ProtoZe pfi PD je exspiradnimi svaly vykoné-
vdna namahav4 prace spojend s vydejem tepla,
je zrejmé, Ze cirkulace je ovliviiovdna termore-
gulaCnimi niroky (Brod a spol. 1961). Potfebné
vazodilatace je vSak v rozporu se soucasnou va-
zokonstrikeci.

Poloha téla pri PD rovnéZ ovliviiuje cirkulaéni
aparat. Ortostatickd poloha je nep¥izniva, pro-
toZe ob&h musi prekonévat vétSi hydrostaticky
sloupec.

Mozkové cirkulace je pfi PD ovlivnéna né&ko-
lika faktory. Dochéazi k mozkové vazokonstrikci,
kterd je zplisobena jednak vétSim nasycenim
arteridlni krve Oz (Schmidt podle Trojana 1961)
a kterd miiZe byt dale zhorSovdna hypokapnii
pfi pfipadné hyperventilaci. Cely priitok mozkem
se mizZe sniZit aZ o 50 % (Howard a spol. 1951,
Parkes 1951). Hyperventilace navic zplisobuje
zmenSeni tonusu perifernich cév (Shephard
1957) a tim pokles TK. Pro zvySeny vendzni tlak
v oblasti hlavy nastdva odpovidajici zvySeni tla-
ku cerebrospindlniho moku (Barach a spol.
1957b, Kaufman a Marbarger 1956). Je zndmé, Ze
zvySeni intracerebrospindlniho tlaku nad 33 mm
Hg zptisobuje anemizaci mozkové tkéané.

Pod vlivem mnohocetnych perifernich zmén
dochézi k zvySené afferentaci z periférie do
CNS, ktery je neustdle bombardovadn salvami
vzruchii, pfichdzejicich jak z vegetativnich, tak
i somatickych oblasti. D4 se predpokladat, Ze
i pfimo v CNS muaZe dojit ke zméndm, které
ovlivni vznik vagovazilniho kolapsu. Tyto zmé-
ny jsou zatim predmeétem teoretického vyzkumu,
a to za mnohem jednodus$$ich podminek, neZ bylo
popséano.

Na nacvi¢ovanou osobu méd b&hem PD ptdsobit
co nejméné vedlejSich vlivii, aby se mohla sou-
stfedit na prfekondvani P. Je nutné bréat v tivahu
také zdjem o nécvik a emotivni stav trénovanych
osob. Pod vlivem vné&j$ich okolnosti miZe dojit
i k panické reakci nacvicované osoby. Organi-
zaéni a pripravnd f4ze nacviku ma byt proto
perfektni, bez improvizaci a spéchu.

Vlastni pfic¢ina a plivod vagovazdlni synkopy
pii PD neni zndm. Je tfeba dalSiho cileného vy-
zkumu, aby byly odhaleny diileZité zavislosti.

Souhrn

Autor popsal 8 pfipadi cbéhovych selhani, ktera
byla pozorovdna pii nécviku pfetlakového dychani
bez kompenzaéniho protitlaku s intrapulmondalnim
pfetlakem 450 mm H20. V 7 pfipadech byl p¥i¢inou
obghového selhani vagovazilni kolaps, ktery se pro-
jevil riznym stupn&m dtlumu sinusového uzlu a v 5
piipadech soudasnou vazodilataci, pozorovanou na
koZnich cévach. Ve 4 piipadech byl na EKG kfivce
nalezen nodalni rytmus, jemuZ ve dvou p¥ipadech
pFedchézela asystolie na 7 a 6 vt. Bezvédomi bylo
pozorovano 6X. Resuscitace nemusela byt provadéna
ani jednou a pfihoda nezanechala Zadné nasledky.
Autor soudi, Ze pod obrazem vagovazilniho kolapsu
se nejdastéji projevi selhdni adaptace ob&hu pfi pre-
tlakovém dychani i u osob s klinicky zdravym obg&-
hovym systémem.

Pestome

ApTop omucan 8 cayyaeB cepHeuyHO-COCYyAHCTOH HEHOCTa-
TOYHOCTH, KOTOpble €My MpHILIOCh HabaioJaTh TNPH TPEHH-
pOBKe AbIXaHHs TMOJA H3GBITOUHBIM JaBJeHHeM Ge3 KoMMeH-
CaTOpPHOTO TNPOTHBOJAABJEHHS; BeJHUMHA BHYTPHUJETOUHOTO
H36BLITOYHOrO JaBJeHHs paBHsAJIach 450 MM BOJsiHOro cToJGa.
B 7 cayuasix nNpHYHHOH CepHeYyHO-COCYAHCTOH HENOCTaTou-
HOCTH $IBHJICSI BAaroBasaJ/IbHEIN KOJJIANC, BHIPaXKeHHeM KOTO-
poro GblJIO Pa3/MYHOA CTeNeHH yTHeTeHHe CHHYCOBOro ya3ia,
a B NATH CJAyYasX 3TH JKe NPH3HAKH COYeTamuCh C OJHOBpe-
MeHHOH BasomuaaTanuell, HabGaogaeMoll Ha COCydaX KOXH.
B uertnlpex ciayyasix Ha 3J€KTPOKapaHorpaMme OBLIT BHISIBJIEH
y3JI0BOM DHTM, KOTOPOMY INpeJuiecTBOBaja B ABYX CJyuasx
Ha 7 u 6 cek. acucroausi. Iloteps co3wanus Habmaomanach
B 6 cayyasx. MeponpusTHii MO OXKMBJEHHIO He Hajao GBlIO
NIPOBOAHTL HH B OJHOM CJyYae; HIIKaKHX MOCNEACTBHH HH
B OJHOM H3 ONHMCAHHBIX CJAyuaeB Toxe He HaGaonanoch. As-
TOp CYHTaeT, YTO BAaroBa3ajbHbI{ KoJuianc sBjasercss HauGo-
Jee yaCThIM TpPOSIBJEHHEM HENOCTATOYHOCTH aAanTalHOHHBIX
UHPKYJIATOPHBIX MEXaHH3MOB NPH NBIXaHHH MO H3GBITOUHBIM
NaBJIEHHEM M Y JIHI C HOPMAaJIbHOH B KJHHHYECKOM OTHOIIe-
HHH CEpIEeYHO-COCYAHCTON CHCTEMOH.
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Summary

Eight instances of transitory circulatory failure
during training of positive pressure breathing at an
intrapulmonary pressure of 450 mm H;0 without
compensatory counter pressure are reported. In se-
ven of them the circulatory failure was due to
vasovagal syncope following a various-degree de-
pression of the sinus node, and in five instances
an associated vasodilatation occurred and could be
observed in the cutaneous vessels. In four subjects
the electrocardiogram showed nodal rhytm, in two
of them a 6 and 7 seconds lasting asystolia occurred.
Loss of consciousness occurred six times. None of
the cases required resuscitation and the incident
had no after-effects. Transitory circulatory failure
during positive pressure breathing in subjects with
a normal circulatory system is mostly due to vaso-
vagal syncope.

Pisemnictvi

1. Barach A. L., Eckman M., Bloom W. L., Eckman I.,, Rule C.,
Rnmsey Ch.: Studies on positive pressure breathing. IV. Subjective
clinical and psychological effects of continuous positive pressure
breathing at high altitudes. ]J. Aviat. Med. 18: 252, 1947a.

2. Barach A. L., Fenn W. 0., Ferris E. B., Schmidt C. F.: The physio-
logy of pressure breathing. J. Aviat. Med. 18: 73, 1947b.

3. Benettato G., Pintilie I. a spol.: K izuceniju izménénij serdecno-
sosudistoj sistemy u letéikov v pozemnych uslovijach i v barokamere.
pPfedneseno na mezindrodnim sjezdu let. med. v Jeseniku 1960.

4. Bondurant S. O.: The relation between tolerance to prolonged
positive G force and reflex peripheral vasoconstrictor activity. Pre-
sented on Sept. 16. 1957 at the second Europ. congress of aviat. med.
in Stockholm.

5. Brod J.: Fysiologie a pathofysiologie pripravné ob&hové reakce
za svalové prace. Predneseno na V. celostatnim sjezdu fysiol. v Kar-
lovych Varech 1961.

6. Brugsch Th.: Lehrbuch der inneren Medizin. Berlin 1941, str. 515.

7. Capek D.: Fysiologie letce. Praha 1953, str. 181—191.

8. Danilov E. V.: The application of the U-shaped manometer test
for the examination of the flight personnel. Aerospace Med. 31: 966.
1960.

9. Dermksian G., Lamb L. E.: Cardiac arrhytmias in experimental
syncope. JAMA 168: 1623, 1958.

10. Dermksian G.: The problem of loss consciousness in flying per-
sonnel. Amer. J. Cardiol. 6: 45, 1960. .

11. Diiboln W., Engstréom H. G., Strom G.: Physical working capacity
of swedish air force pilots. Aerospace Med. 30: 162, 1959.

12. Fleisch A. O.: Respiration against increased pressure as a func-
tional test for the right heart. Cardiologia 35: 303, 1959.

13. Fruhman G.: Circulation during biomotor respiration. Miinch.
med. Wchnschr. 93: 1849, 1951.

14. Fulton J. F.: Textbook of physiology. Philadelphia 1955, str. 601,
690, 813—814.

15. Gastaut H., Fischer - Williams E. M., Birmingham A., LugaresiI.:
Etude électroencephalographique des syncopes: Correlations électrocli-
niques chez 25 sujets enregistrés pendant leur syncope. Rev. neurol.
95: 542, 1956.

16. Gastaut H., Gibson I.: Electrocardiographic study of syncopal
predisposition. Aerospace Med. 31: 531, 1960. .

17. Gastaut H., Navarrane P., Pitot M., Salamon G.: Etude électro-
encephalographique des syncopes: 1. Correlations électrocliniques
chez 150 sujets présentant des syncopes vasovagales. Rev. neurol. 95:
541, 1956.

18. Gelbing N.: osobni sdéleni, 1957. )

19. Grandpierre R., Bouverot A., Colin J., Jacquemin Ch.: Vasomotor
reactions due to high pressure breathing. Elaboration of a control
test in man. Aeromed. acta spec. edition 33—47, SOsterberg 1957.

20. Grandpierre R., Munnich R., Colin ].: Le vétement pressurisé
frangais. In: Medical aspect of flight safety. London 1959.

21. Greene 1. D.: Response of the human retinal vessels to positive
pressure breathing. Aerospace Med. 32: 407, 1961.

22. Graybiel et al.: An account of experiments in which two mon-
keys were recovered unharmed after ballistic space flight. Aerospace
Med. 30: 871, 1959.

23. Henry J. P.: The significance of the loss of the blood volume
into the limbs during pressure breathing. J. Aviat. Med. 22: 31, 1951.

24. Hiss R. C., Smith G. B.,, Lamb L. E.: Pitfalls in interpreting
electrocardiographic changes occuring while monitoring stress proce-
dures. Aerospace Med. 31: 9, 1960.

25. Heilmayer L.: Lehrbuch der speciellen pathologischen Physio-
logie. Stuttgart 1955, str. 154.

26. Horacek V.: Zprava o pretlakovém dychani za rok 1959, ULZ
Praha.

27. Howard D., Leathart G. L., Dornhorst A. C., Sharpey-Schafer E.
P.: The ,mess trick“ and the ,fainting lark“. Brit. Med. J. 18: 382, 1951.

28. Ironside R. N., Batchelor I. R. C.: Aviation neuropsychiatry.
Edinburgh 1945, str. 5—6.

29. Jurkovi¢ V.: Vliv centralniho nervstva na pathologii ob&hu ve
svétle badani sovétské neuropsychologické Skoly. CLG, 89: 61, 1950.

30. Kabak¢ijev I.: Orthostati¢eskaja proba posle fizigeskoj nagruzki
kak sredstvo opredélenija kompensatornych vosmoZnost&j serdeéno-
sosudistoj sistemy s tocki zrenija ustojéivosti k radialnym uskoreni-
jam letfikov svérchskorostnoj aviacii. Pfedneseno na mezinar. sjezdu
lékara v Jeseniku 1960.

31. Karpman V. L., Saveljev V. S.: Dinamika sokra3cenija pravovo
Zeludotka serdca &elovéka v normalnych i patologigeskich uslovijach.
Kijev 1960, str. 53—58.

32. Katz L. N., Pick A.: Electrocardiography. Philadelphia 1949, str.
659—678.

33. Kaufman W. C., Marbarger . P.: Pressure breathing: Functional
circulatory changes in dogs. J. Appl. Physiol. 9: 33, 1956.

34. Lamb L.: Influence of aerospace flight on the normal cardio-
vascular system. Amer. ]. Cardiol. 6: 8, 1960.

35. Lamb L., Dermksian G., Sarnoff J.: Significant cardiac arrhytmias
induced by common respiratory manoevres. Amer. J. Cardiol. 2: 563,
1958.

36. Lawrence H., Lamb L.: Medical aspects of interdynamic adap-
tation in space flight. Aerospace Med. 30: 158, 1959.

37. Lemaire R., Bousquet C.: Valeur d’exploration du system neuro-
vegetatif a l'aide du test de Flack. Med. aeronaut. 7: 31, 1952.

38. Levine S. A.: Clinical heart diseases. London 1958, str. 252—260.

39. Magid E. Cerman R., Ziegenriicker G.: Human tolerance to whole
body sinusoidal vibration. Aerospace Med. 31: 915, 1960.

40. Margaria R., Milic-Emili G., Petit J. M., Cavagna G.: Mechanical
work of breathing during muscular exercise. J. Appl. Physiol. 15: 354,
1960.

41. Meerson F. Z.: Kompensatornaja hyperfunkcija i nedostatednost
serdca. Moskva 1960, str. 223—228.

42. McFarland R., Fransen R.: The Pensacola study of naval avia-
. Rep. 38, division of research, Washington 1944.

43. Moravek M.: osobni sdéleni. 1961.

44. Pakers W. R.: Laryngeal epilepsy. Brit. Med. ]J. 15: 672, 1951.

45, Pavlok ]. a spol.: Specialni hygiena letce. Praha 1954, str. 24—27.

46. Plas F., Bourdinaud J.: Valeur respective et signification patho-
genique des épreuves d’effort, de Flack et d‘anoxemie. Med. aeronaut.
6: 33, 1951.

47. Pletcher K. E.: Physical and psychological qualification for par-
tial pressure suit. Training and practical experience. Presented at
second Europ. congress of aviat. med. in Stockholm 1957.

48. Prerovsky I., Linhart J.: Uloha Zil v regulaci krevniho ob&hu na
koncetinach. Pfedneseno na V. celostat. sjezdu fyziol. v Karlovych
Varech 1961.

49. Roxburg H. L., Ernsting ].: The physiology of pressure suits.
J. Aviat. Med. 28: 260, 1957.

50. Rushmer R. F.: Circulatory effect of three modifications of Vval-
salva experiment; experimental survey. Amer. Heart J. 34: 399, 1947.

51. Schaftel N., Selman D., Kuhn P. H., Halpern A.: Electrocardio-
graphic changes produced by the Valsalva manoevre in healthy
adults. Amer. J. Cardiol. 5: 473, 1960. i

52. Shephard R. S.: Changes of intramuscular blood flow during
continuous high pressure breathing. J. Aviat. Med. 28: 142, 1957.

53. Terence East C. F., Bain C. W.: Recent advances in cardiology.
London 1929, str. 95—102. .

54. Trojan S.: Soucdasny stav vyzkumu o mozkové cirkulaci. Cs.
fysiol. 10: 1, 1961.

55. Turner A.: Asymtomatic congenital complete heart block in an
army air force pilot. Amer. Heart ]. 34: 426, 1947.

56. Vlasdk M.: Regulace krevniho ob&hu pfi intrapulmonalnim pie-
tlaku. VZL, 31: 11, 1962.

57. Wilson Gh. L., Lang R. H.: Cardiac arrhythmias and syncope
during positive pressure breathing. Aerospace Med. 32, 1026, 1961.

58. Vuillemin P.: Valeur comparative de l'epreuve de Schneider et
de l'endurance test de Flack dans la determination de l'aptitude
functionelle aux exercices et aux sports. Med. aeronuat. 7: 297, 1952.



