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Souhrn

Uvod: Principem hyperbarické oxygenoterapie je dychani kysliku za podminek vyssiho tlaku, nez je tlak
atmosféricky. Béhem expozice vysokym davkam kysliku se mohou vyskytnout projevy jeho toxickych
vlastnosti vyplyvajici z tvorby reaktivnich forem kysliku a dusiku.

Cil studie: Zjistit incidenci kyslikové toxicity u pacientti Iééenych v naSem centru v obdobi let 1994-2005.
Typ studie: Observacni retrospektivni.

Vysledky: Ve sledovaném obdobi bylo Ié¢eno celkové 4 164 pacientli s celkovym poctem 48 992 Ié¢ebnych
expozic. Bylo zaznamenano 13 pfiznakli CNS toxicity u 7 pacient(, nejdramatic¢téjsSi forma hyperoxickych
kieci se objevila u 4 pacientd s incidenci 0,08 promile. Srovnanim s vysledky pfedchazejici prace z roku
1984 a analyzou vyvoje incidence toxicity v riznych obdobich byla sledovana €etnost vyskytu hyperoxic-
kych kreci v zavislosti na aplikovaném lIé¢ebném tlaku.

Zavér: Hyperbaricka oxygenoterapie je bezpeéna a dobre tolerovana metoda s ohledem na relativné nizkou
incidenci projevi CNS toxicity. Incidence hyperoxickych kifeci v nasi praci patfi k nejniz§im mezi soucas-
né publikovanymi studiemi. Jejich vyskyt neved! k poranéni ¢i trvalym nasledkdm.
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Abstract

Oxygen toxicity in the course of hyperbaric oxygenotherapy

Objective: Hyperbaric oxygen treatment is based on breathing pure oxygen under pressure higher than the
ambient pressure. Signs of toxicity can occur due to the presence of oxygen and nitrogen reactive sub-
stances during exposure to high doses of oxygen.

Aim of study: To find the incidence of oxygen toxicity in patients treated in our centre in 1994-2005.
Design: Observational retrospective study.

Results: 4,164 patients underwent total 48,992 treatment sessions in the period studied. Thirteen cases of
toxicity occurred in 7 patients. The most dramatic symptom of oxygen CNS toxicity — hyperoxia-induced
seizures — were observed in 4 patients (0.008%). The relation between hyperoxia-induced seizures and
treatment pressure at different time periods was analysed and compared with the results of our previous
study from 1984.

Conclusion: Hyperbaric oxygen treatment is a safe and well tolerated method with a low incidence of CNS
toxicity. The incidence of hyperoxia-induced seizures presented in our paper is almost the lowest of recent-
ly published studies. No injury or permanent sequelae were observed in relation to hyperoxia-induced sei-
zures.

Key words: hyperbaric oxygenation — hyperoxia — toxic actions — CNS — pulmonary function — seizures
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fyzikalné rozpusténého kysliku v krvi, prodlouzeni

Uvod

Hyperbaricka oxygenoterapie (dale HBO) je l1é¢eb-
na metoda spocivajici v inhalaci 100% kysliku za
podminek tlaku vy3siho, nez je tlak atmosféricky. Jed-
na se o prospésnou lé¢ebnou metodu u vice nez 20
onemocnéni a u dal$i fady chorob a stavl je uzivana
experimentalné [1]. K fyziologickym ucinkim HBO
patfi zvySeni parcialniho tlaku kysliku a mnozstvi

jeho difuzni vzdalenosti s naslednym zvySenim
dostupnosti kysliku ve tkanich. V prabéhu lécby
dochazi k vazokonstrikci ve zdravé tkani s nasméro-
vanim krevniho toku do hypoxické tkané (efekt Robi-
na Hooda). Celkové se snizuje krevni pratok ve tka-
nich az o 20 % se snizenim tkanového otoku. HBO
zlepSuje obranyschopnost organismu, zlepSuje fago-
cytézu, ovliviiuje metabolismus bakterii. Je zesilen
srespirani burst* leukocytl, tedy prudké zvySeni
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spotfeby kysliku s produkci reaktivnich kyslikovych
substanci, s naslednym usmrcenim fagocytovanych
bakterii. Byl popsan synergicky efekt s plsobenim
nékterych antibiotik (napf. aminoglykozidy, sulfonami-
dy), baktericidni efekt na anaerobni bakterie, zasta-
veni tvorby alfa toxinu bakterie Clostridium perfrin-
gens apod. Existuje cela fada ucinkd na kardiovasku-
larni, respiracni, nervovy systém, metabolismus
a enzymatickou vybavu [2].

Védecké zaklady toxicity kysliku polozil a ucinky
na centralni nervovy systém (dale CNS) popsal fran-
couzsky fyziolog Paul Bert v roce 1878 v knize ,La
Pression Barometrique®. Lorraine Smith o par let
pozdéji popsal toxické ucinky na plicni parenchym.

K nejCastéji citovanym hypotézam mechanismu
a patofyziologie kyslikové toxicity patfi nadmeérna
produkce reaktivnich forem kysliku (ROS) a dusiku
(RNS), vzhledem k vzajemnému pusobeni oznacova-
nym souhrnné RNOS (reactive nitrogen and oxygen
species). Plati to zejména ve stavech s nedostatec-
nou produkci vlastnich obrannych mechanismd.
Vysledkem plsobeni RNOS v nadbyteéném mnoz-
stvi je peroxidace mastnych kyselin, poSkozeni struk-
tury proteind, enzymu a nukleovych kyselin.

K reaktivnim formam kysliku patfi superoxidovy
anion, peroxid vodiku a hydroxylovy radikal. Nejvét-
§im zdrojem volnych radikalt v organismu je mito-
chondrialni dychaci fetézec. Odhaduje se, ze asi 1 az
3 % z celkové spotieby kysliku je metabolizovano na
superoxid. DalSimi zdroji ROS jsou komplex cyto-
chromu P 450 v endoplasmatickém retikulu, fagocyty,
oxidace xantinu, hydroxylace prolinu, metabolismus
kyseliny arachidonové apod. Oxidacni stres je defino-
van jako nerovnovaha mezi produkci ROS a jejich
odstranénim antioxidaénim systémem, ktery sestava
ze dvou €asti — enzymatické a neenzymatické. Nejvy-
znamnéjSim zastupcem enzymatického systému je
superoxid dismutaza, katalaza, glutathionreduktaza,
glutathionperoxiddaza. Mezi neenzymatické antioxi-
danty (nazyvané scavangery) jsou fazeny vitamin E,
C, beta-karoten, kyselina mocova, bilirubin, taurin,
albumin, cystein a dalsi.

Ve vztahu mezi prooxidanty a antioxidanty plati
pravidlo ,multet nocem” (nadbytek Skodi). Jiz pfed
padesati lety byl popsan vztah mezi volnymi radikaly
a starnutim [3]. Nadbytek ROS se podili na patofyzio-
logii celé fady procesu: aterosklerdzy, cukrovky, neu-
rologickych a degenerativnich onemocnéni, Parkin-
sonovy nemoci, Alzheimerovy nemoci, hypertenze
a rakoviny [4, 5].

K reaktivnim formam dusiku patfi oxid dusnaty
(dale NO) a jeho metabolity, zejména peroxodusitan.
NO je nestabilni a v pfitomnosti kysliku podléha oxi-
daci na vy$Si oxidy dusiku. Endogenni NO ma v orga-
ovlivnéni tonu hladkého svalstva cév a pridusek.
V organismu se vyskytuji 3 izoformy NO syntetazy
(NOS), které katalyzuji produkci NO. Syntetazy ozna-
Cované jako NOS | a NOS Il jsou konstitutivni formy
(oznacované jako cNOS). Konstitutivni formy tvofi

—o—

malé mnozstvi NO, které plUsobi mistné. NOS
I (nNOS, neuronalni NOS) se nachazi v nervech
dychacich cest a hladkého svalstva, NO tvofeny tou-
to syntetdzou se uplatiiuje pfi pfenosu nervovych
vzruchl. NOS Il (nebo eNOS, endotelialni NOS) se
vyskytuje v endotelialnich bunkach plicnich a pridus-
kovych cév, NO produkovany touto syntetazou piso-
bi vazodilataci na cévnim endotelu. NOS 1l je induko-
vatelna forma (iNOS), jejiz aktivitu zvySuji prozanétli-
vé cytokiny, interferon y a bakterialni lipopolysacha-
rid. Na rozdil od konstitutivnich forem tvofi indukova-
telnd forma NO syntetazy velké mnozstvi NO a uplat-
fuje se pfi imunitni reakci. Hlavnim metabolitem NO
v pfitomnosti superoxidového radikalu je peroxodusi-
tan a jeho kyselina. Maji jak oxidacni, tak nitracni
vlastnosti; vysoké koncentrace téchto latek poSkozu-
ji epitel dychacich cest, narusuji funkci rasinek, zvy-
Suji produkci hlenu, zvySuji praduskovou reaktivitu
a pusobi chemotakticky na eozinofily. Timto zpUso-
bem dochazi k vyvoji celé fady onemocnéni dycha-
cich cest, napt. astmatu, chronické obstrukéni choro-
by, sarkoiddzy, cystické fibrézy [6]. Taktéz je znamo,
ze inhalaéni podani NO muze vyvolat patologicky
proces a poskozeni plicnich funkci [7].

V posledni dobé vSak velké mnozstvi studii ukazu-
je na skute¢nost, Ze RNOS maji vyznamnou fyziolo-
gickou funkci. V ,mirnych koncentracich* hraji pro-
spésnou Ulohu signalniho prenasece a kontrolora
¢etnych nitrobunéénych procest véetné exprese
enzymu a transkripce genu. Kyslik a jeho reaktivni
formy chrani bunky proti oxidaénimu stresu, upravuji
redoxni stav, spolu s oxidem dusnatym se podileji na
fizeni bunééného rastu a zrani, udrZzovani cévniho
tonu, ventilace, imunitnich funkci, stresové odpovédi,
adhezivnich vlastnostech bunék a produkci erytropoe-
tinu [8]. Velmi vyznamna je jejich uloha v mechanis-
mu apoptézy [9]. Existuji Cetné experimentalni prace
na zvifecich modelech prokazujici pfiznivy efekt
hyperoxie navozené normobarickou [10, 11] a hyper-
barickou oxygenoterapii na pribéh ischemicko-reper-
fuzniho poranéni, systémové zanétlivé odpovédi,
multiorgadnové dysfunkce, plicniho postizeni typu ALI,
septického Soku a tézké akutni pankreatitidy [12, 13,
14, 15, 16, 17].

Role NO a jednotlivych forem NOS v patofyziologii
toxicity kysliku je velmi kontroverzni a dosud ne zce-
la jednoznacné objasnéna. Bylo prokazano, ze hype-
roxie zvySuje tvorbu NO ve tkanich [18]. Tvorba NO
se podili na patogenezi kyslikové toxicity CNS [19].
Inhibice konstitutivni NOS vede k vyznamné ochrané
pred hyperoxickymi kfeCemi [20]. Inhala¢né podany
NO vede k paradoxnimu omezeni plicni toxicity [21].
Na pokusech s geneticky upravenymi zvifaty bylo
zZjisténo, ze tvorba NO zprostfedkovana eNOS chrani
pred tvorbou plicniho edému. Na druhé strané, tvor-
ba NO zprostfedkovana nNOS se podili na neuro-
genni komponenté plicni toxicity [22]. Jedna ze sou-
Casnych studii pfedpoklada, ze na vyvoji toxicity CNS
se podili stimulace nNOS. Tvorba NO zpusobuje
nerovnovahu mezi mediatory prenosu nervovych
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vzruchll inhibici enzymu glutamatdekarboxylazy
(GAD-65) a soucasny pokles tvorby kyseliny gama-
aminomaselné tak vede ke zvySeni kfeCové aktivity
[23].

Kyslik mlze byt toxicky vaci véem burikam, tkanim
a organudm v zavislosti na davce a citlivosti dané tka-
né. Nicméné tradi¢né jsou popisovany 2 druhy toxici-
ty: CNS toxicita a plicni toxicita. Mohou v8ak byt
postizeny i ostatni organy, zejména oko (zuzeni zor-
ného pole, pfechodna myopie), dale srdce, ledviny,
jatra a dalsi. V posledni dobg je také kladen dlraz na
vyzkum toxického vlivu kysliku na poSkozeni DNA
(aberace, zlomy), repara¢ni schopnosti organismu
a moznosti prevence [24].

Toxicita CNS se projevuje pfi vySSich parcialnich
tlacich, obvykle nad 0,2 MPa. Z klinického hlediska
se tedy primarné jedna o problematiku tykajici se
pouze hyperbarické oxygenoterapie a dale problema-
tiky potapéni a potapécské mediciny. Existuji faktory,
které zvySuiji citlivost k toxicité CNS. Nejvyznamnéjsi
je hyperkapnie, ke které dochazi pfi hypoventilaci,
chronické obstrukéni plicni chorobég, astmatu, vlivem
analgetik, pfi problémech s dychacim systémem
v hyperbarické komofe béhem Ié€by HBO. Dale se na
ni maze podilet zvySena fyzickd namaha, zvySena
télesna teplota, vliv 1€kt a hormond (inzulin, kortikoi-
dy, thyroxin), vék a pohlavi [25]. K pfiznakim CNS
toxicity patfi: poceni, neobvyklé zrakové, sluchové
a Cichové vjemy, ospalost, palpitace, zmény v chova-
ni, zavraté, zaSkuby svalu obli¢eje, chvéni vicek, rtd,
parestezie, kfeCe s bezvédomim.

K patologickym zménam v respiranim traktu
dochazi pfi dychani smési s parcialnim tlakem kysli-
ku od 0,05-0,06 MPa a vySe (dychaci smés s FiO,
0,5-0,6). Pfi dychani ¢istého kysliku za normobaric-
kych podminek (FiO, 1,0) se u zdravych osob prvni
pfiznaky plicni toxicity mohou objevit za 4-22 hodin,
pfi parcialnim tlaku 0,3 MPa do 3 hodin [26, 27].
V Casné fazi jsou prvnimi pfiznaky bolest na hrudni-
ku pfi nadechu a kasel. Pozdéji dochazi k absorp¢-
nim atelektazam, plicnimu otoku, zanétlivé reakci,
kolapsu alveolll a malych dychacich cest, poklesu
dynamické i statické plicni poddajnosti, dechovych
objemu a funkéni rezidualni kapacity. Nasleduje sni-
Zeni plicni difuze, zvySeni plicniho zkratu, zména
ventilaéné-perfuznino poméru, pokles obsahu kysli-
ku v arteridlni krvi s hypoxémii a vyvoj respiratniho
selhani. Pokles vitalni kapacity béhem HBO je dobfe
znam a dokumentovan v mnoha studiich [28, 29].
Stejné tak existuji udaje, potvrzujici nepfiznivy vliv
hyperoxie na vydechové funkce. Ve studii s pacienty
bez plicniho postizeni byl b&€hem 21denni expozice
HBO zjistén vyrazny pokles v usilovném vydechu
FEV,, stfedni Casti maximalni vydechové rychlosti
i difuzni kapacité. Subjektivné byli pacienti bez vyraz-
néjSich obtizi, pouze u 4 pacientll byl pfitomen lehky
kaSel ke konci |éCebné série. Pokles ventilaCnich
parametrd pfetrvaval i 4 tydny po ukonéeni HBO, ale
s jednoznaénym trendem k Upravé [30].

—o—

Material a metodika

Na naSem pracovisti hyperbarické oxygenoterapie
jsme ve vicemistné hyperbarické komorfe od roku
1965 dosud Iécili vice nez 14 000 pacientd, s celko-
vym poctem pres 168 000 léCebnych expozic. Mame
zkuSenosti s lé€bou mnoha patologickych stav(
a okolnosti véetné kriticky nemocnych pacientl i déti
se zajisténim fizené ¢&i podplrné plicni ventilace.
Pouzity Ié€ebny tlak, délka expozice i celkovy pocet
expozic jsou individudlni a zaviseji na mnoha okol-
nostech — indikaci, celkovém i mistnim stavu, vyvoji
onemocnéni, toleranci Ié¢ebné metody, vyvoji kompli-
kaci a na mnoha dal$ich faktorech. V sou¢asné dobé
pouzivame nejCastéji IéCebny tlak 0,25 MPa, s aplika-
ci kysliku po dobu 80 minut, s pfestavkou 5 minut na
vzduchu. V indikovanych pfipadech Ize pouzit rezim
s vy$8im &i naopak nizSim lé¢ebnym tlakem a riznou
délkou expozice.

Cilem observadni retrospektivni studie bylo zjistit
incidenci pfiznak( kyslikové toxicity véetné hyper-
oxickych kfeCi u pacientd, Ié¢enych v naSem centru
v obdobi od 1. 1. 1994 do 31. 12. 2005. Do studie byl
zafazeni vSichni pacienti, ktefi ve sledovaném obdo-
bi absolvovali Ié¢bu HBO v naSem zafizeni. Prostu-
dovanim rutinné zpracovavanych rocnich statistik
Ié¢by a kontrolou Iékafskych zaznami byl zjistén cel-
kovy pocet pacientl a Ié¢ebnych sezeni ve sledova-
ném obdobi. U pacientd, ktefi jevili pfiznaky toxicity
kysliku, byla hodnocena epidemiologicka data, indi-
kace k 1é¢bé, komplikujici onemocnéni, IéCebny tlak,
pocet sezeni a doba nastupu pfiznaku toxicity, jedno-
tlivé pfiznaky; u pacientd s kfe¢emi a bezvédomim to
byly: doba navratu védomi, komplikace a nasledny
dopad na dalsi 1écbu.

Dale byl srovnavan celkovy podet pacientl a expo-
zic a priznaky toxicity ve vztahu k |é¢ebnému tlaku
v obdobi let 1994-1997, 1998-2001 a 2002—-2005.

Vysledky

Ve sledovaném obdobi jsme I[€Cili celkové 4164
pacientll s celkovym poctem 48 992 |Ié¢ebnych expo-
zic. Bylo zaznamenano 13 pfiznak( CNS toxicity u 7
pacientl (4 zeny, 3 muzi), jejichZ pramérny vék byl 50
let (rozmezi 26-78 let). U Zadného pacienta nebyly
zaznamenany priznaky plicni toxicity.

V tabulce 1 je znazornén prehled pacientd, indika-
ce k HBO, komplikujici onemocnéni, zakladni udaje
o lécebném tlaku, ¢asové okolnosti vzniku pfiznakd
toxicity apod. K projeviim kyslikové toxicity doslo
v praméru u 7. expozice (rozmezi 4—11), v priméru
v 61. minuté lé¢by (rozmezi 30—75 minut). Hyperoxic-
ké kfeCe se objevily u 4 pacientu. U dvou pacientd
s kfeCemi $lo o prvni projev bez varovnych pfiznaka,
u zbylych dvou pacientll predchazely pfiznaky, po
kterych velmi rychle nasledovaly projevy kfecové
aktivity. Po odstranéni kyslikoveé masky pfiznaky
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Tabulka 1. Prehled pacienttd se symptomy CNS toxicity, indikace k HBO, lé¢ebnd procedura, okolnosti projevii CNS toxicity

Pacient/rok Pohlavi/vék Indikace Interni zatéz | Tlak | Pocet |[Néastup| KfeCe | Ostatni pfiznaky
(MPa) [ HBO | (min)
€. 1/1994 M/47 let diabeticky defekt - 0,3 11 70 ano | ne
€. 2/1994 M/57 let tinitus - 0,2 5 30 ne nauzea, zavrat
&. 3/1996 Z/40 let bércovy vied - 0,3 5 55 ano | ne
¢. 4/2002 Z/57 let nekrotizujici HTN, DM Il 0,25 10 75 ano | zmatenost,zaskuby vicek
infekce trupu
¢. 5/2003 Z/45 let tinitus 0,25 7 75 ne slabost, parestezie
¢. 6/2003 M/78 let ICHDK s defektem ICHS, 0,25 8 60 ano | dusnost, cyan6za
bronchitida
¢. 7/2005 7/26 let nahle vznikla hluchota | — 0,25 4 60 ne parestezie
Pramér 50 - - - 71 61 4 9krat
(rozmezi) (26-78) (4-11)|(30-75)
Tabulka 2. Pocet pacientll a projevil CNS toxicity véetné incidence kreci
Rok 1994-97 1998-2001 2002-2005 Soucet
Pocet pacientt 1020 1441 1703 4164
Pocet expozic 12 105 16 811 20 076 48 992
Lécebny tlak MPa 0,2-0, 3 0,2-0,3 0,25
Toxicita CNS (pocet pacientu) 3 0 4 7
Krece (pocet) 2 0 2 4
Incidence (promile) 0,17 0 0,10 0,08

rychle odeznély. Pacienti v bezvédomi postupné
nabyli védomi v priméru do 4 minut (rozmezi 3-5
minut); u zadného z pacientd nevedly kfece k trvalym
nasledkiim. U pacienta ¢. 6 byla v dalsim pribéhu
hospitalizace zjisténa malignita plic. U 5 osob byla
l[é¢ba HBO z nejriznéjSich dlvodl prerusena, dva
pacienti pokracovali v 1é€bé s niz§im lé¢ebnym tla-
kem. Celkova incidence CNS toxicity byla 0,14 promi-
le, incidence hyperoxickych kreci 0,08 promile a kon-
vulzni pomér (seizure rate) 1 : 12 248.

Analyzou incidence pfiznakl kyslikové toxicity
vCetné kreci v jednotlivych ¢Etyfletych obdobich jsme
zjistili pomérné velké rozdily (tab. 2). V obdobi
1994-97 Cinila incidence hyperoxickych kieci s bez-
védomim 0,17 promile. V tomto obdobi se nejCastéji
uzival lé¢ebny tlak 0,3 MPa. V obdobi 1998-2001 se
projevy kyslikové toxicity i hyperoxickych kieci nevy-
skytly. V tomto obdobi byl nejCastéji aplikovan IéCeb-
ny tlak 0,2 MPa. Kone¢né v obdobi 2002—-2005 jsme
zaznamenali incidence kre¢i 0,1 promile. Od roku
2002 pouzivame ve standardnich indikacich lé¢ebny
tlak 0,25 MPa.

Diskuse

V jedné z pfedchazejicich studii z naSeho centra
z roku 1985 [31] byly studovany projevy kyslikové
toxicity v obdobi od roku 1965 do roku 1984 u 5 670
pacientl s celkovym mnozstvim 60 000 expozic. Bylo
zaznamenano 17 pacientd s pfiznaky toxicity, z toho
14 pripadd kfeci s incidenci 0,23 promile a konvulz-
nim pomérem 1 : 4 285.V tomto obdobi se prakticky
uzivalo vyhradné tlaku 0,3 MPa. Graf 1 znazorhuje
vyvoj incidence hyperoxickych kfe¢i na naSem praco-
visti v poslednich 40 letech. Z grafu je patrny postup-

ny pokles incidence kfe¢i do roku 2001. Od roku
2002 se incidence opét zvySuje, nicméné aktualni
hodnota 0,1 promile (1 : 10 000) je udaj nejcastéji
citovany v literatufe [32]. Rozptyl hodnot incidence
kife¢i je v rlznych publikovanych studiich vyrazny
(tab. 3). Je to zpusobeno rozdilnou charakteristikou
souborll pacientl, uzivanych IéCebnych protokoll
a technickych podminek (indikace k HBO, celkovy
stav, farmakologicka 1é¢ba, typ komory, zplsob apli-
kace kysliku, velikost Ié¢ebného tlaku, doba trvani
Ié¢by, celkovy pocet expozic, zafazeni prestavek na
vzduchu apod.).
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Graf 1. Vyvoj incidence hyperoxickych kfec¢i v nasem lé¢ebném
centru v letech 19652005
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Tabulka 3. Incidence hyperoxickych kieci
Rok Autor Tlak (MPa) Pocet expozic Pocet kieci
(konvulzni pomér)

1996 [33] 0,24-0,3 107 264 16
(1:6704)

2003 [34] 0,24 20 328 6
(1:3388)

2004 [35] 0,23 36 500 3
(1:12166)

NejvySSi riziko toxicity kysliku hrozi pfi tlaku 0,3
MPa (graf 2). Hyperoxické kfe¢e maji charakter tonic-
ko-klonickych zaskubu prakticky v§ech svall po dobu
asi jedné minuty. Po odstranéni masky a poklesu par-
cidlniho tlaku kysliku se védomi navraci obvykle do
nékolika minut, piny navrat mentalnich funkci Ize oce-
kavat do 30 minut. Nejvétsi riziko hyperoxickych kre-
Ci spociva v nebezpedi fyzikalniho poranéni a utonu-
ti, pokud k nim dojde béhem potapéni. Na rozdil od
epileptickych kfe¢i nedochazi k hypoxii mozkové tka-
né. Hyperoxické kieCe s bezvédomim by nemély vést
k poSkozeni ani trvalym nasledkim [36]. KieCe zpra-
vidla nastavaji ke konci HBO terapie. V zadném pfi-
padé neni mozné provadét béhem zaskubl dekom-
presi hyperbarické komory. Pacient je totiz b&hem
apnoické pauzy ohrozen vznikem plicniho barotrau-
matu na podkladé Boylova-Marriottova zakona.
Pokud je dekomprese provadéna, je nutno ji okamzi-
té prerusit. Kfe¢e nejsou divodem k ukoncéeni série
HBO, doporucuje se vSak pouzit nizsi 1éCebny tlak
a zkratit trvani procedury. Aplikace tlaku 0,25 MPa se
zda byt racionalnim kompromisem mezi lé¢ebnou
»davkou“ kysliku a potencialni toxicitou kysliku. Vyjim-
kou jsou stavy s patologickymi procesy CNS, u kte-
rych by léCebny tlak nemél pfesahovat 0,2 MPa.
Monitorovanim krevniho pratoku mozkem a mozko-
vého metabolického obratu glukézy bylo zjisténo, ze
nejoptimalnéjsi energeticky metabolismus u kranio-
cerebralniho poranéni je zajistén pfi tlaku 0,15 MPa
[2, 37].

Hyperoxické kfeCe v zavislosti na |é¢ebném tlaku

Podet pacientt
™~

0,2 0,25 0,3
Lécebny tlak (MPa)

Graf 2. Vztah mezi vyskytem hyperoxickych kfe¢i a pouzitym
|é¢ebnym tlakem (MPa)

Pro prevenci i zvySeni tolerance organismu vici
kysliku Ize vyuzit 4 mechanismy:

1. Uprava mozkového krevniho priitoku léky posi-
lujicimi ochrannou vazokonstrikci — kofein, inhibitory
NOS, napf.L-NAME (nitro-I-arginin methylester) a7-NI
(7-nitroindazol) apod.

2. Uprava aktivity mozkovych buné&k — aplikace
antiepileptik (karbamazepin, vigabatrin).

3. Posileni antioxida¢niho stavu — vitaminy E, C,
superoxiddismutaza, kataldza, chelatory, pfirodni
beta-karoten.

Souhrnné lze konstatovat, Zze u téchto zplsobu
slibné vysledky experimentalnich studii na zvifatech
nebyly z nejriznéjSich divodl potvrzeny v klinickych
studiich.

4. NejperspektivnéjSim a nejuzivanéjSim zpulso-
bem je technika stfidani inhalace kysliku a vzduchu,
ktera spolehlivé snizuje projevy toxicity kysliku jak na
CNS, tak na plicni parenchym [36]. Slibnou metodou
je tzv. hyperbaricky preconditioning. Jedna se o krat-
kou expozici kysliku s niz8§im tlakem (napf. 20 minut
pfi tlaku 0,15 MPa), coz vedlo k ochrané pred posko-
zenim DNA nasledujicimi aplikacemi HBO [38, 39]
a také k oddaleni projevil CNS toxicity v pokusu na
krysach [40]. Pfedpokladanym mechanismem je
navozeni zmén v aktivité¢ antioxidaénich enzymi
a zvySena tvorba proteind tepelného Soku (HSP —
heat shock protein), které hraji roli v ochrané organis-
mu v0ci nékterym druhtm tkanového poranéni.

Zavér

Na zakladé literarnich udaji i naSich zkuSenosti
Ize konstatovat, Ze HBO aplikovana sou¢asnym zp(-
sobem je relativné bezpetna metoda ve vztahu
k toxickym vlastnostem kysliku. Expozice Ié¢ebnému
tlaku 0,2—0,25 MPa po dobu 60-90 minut je vSeobec-
né dobfe tolerovana. U pacientd s postizenim CNS by
|éCebny tlak nemél pfesahovat 0,2 MPa.

Bézna standardni 1é¢ba HBO na zakladé Klinic-
kych studii vede ke snizeni ventilacnich parametrd,
avSak bez vyraznych klinickych projevl. ZvySena
pozornost a opatrnost by vSak méla byt vénovana
pacientdim s anamnézou plicniho postizeni, zejména
pokud podstupuji opakovanou lé¢ebnou sérii HBO
béhem jednoho roku.

Projevy kyslikové toxicity CNS jsou raritni, ale ne-
Ize je zcela vyloucit. Dramaticky vyhlizejici kfeCe
s bezvédomim by nemély vést k trvalému poskozeni
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a nasledkim. Nas predkladany soubor je poétem
pacientll i 1éCebnych expozic jeden z nejrozsahlej-
Sich v dostupné literatufe. ZjiSténa incidence hyper-

oxickych kfeé¢i 0,08 promile patfi k nejniz§im
mezi soucasné publikovanymi studiemi.

K rozSifeni tolerance vucéi toxicité kysliku béhem

HBO Ize doporucit dychani kysliku se zafazenim jed-
né &i vice pfestavek na vzduchu.
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