Arh. hig. rada 15 (1964) 291

FIZIOLOGIJA KRVOTOKA DONJIH
EKSTREMITETA SOSVRTOM NA PROBLEM
STAJANJA PRI RADU

V. ManD1¢
Ortopedska klinika Medicinskog fakulteta Sveulilifta u Zagrebu
(Primljeno 17. VI 1964)

Detaljno je obradeno pitanje venoznog povrata iz donjih ekstremiteta
u raznim oblicima stojeéeg stava i u kretanju. Zvanje kod kojeg se stoji
djeluje zbog smanjene aktivnosti mi¥i¢a donjih ekstremiteta negativno na
venozni povrat, dovodi do funkcionalne hipoksije midi¢a i time igra va-
#nu ulogu u patogenezi ravnih stopala.

Napredak medicine uopée, a njenih kirurkih grana napose, u posljed-
njih nekoliko decenija, znatno je promijenio profil rada pojedinih ope-
rativnih struka, pa tako i ortopedije. UsavrSena dijagnostika omoguéila
je sve raniju dijagnozu, a time i intervenciju u ranijem stadiju bolesti.
Sve usavrienijom tehnikom, uz pomoé novih medikamenata, nasa pomoé
bolesniku postala je sve efektnija, a operativni zahvati sve manje opse-
#ni, 1 sve viSe rekonstruktivni, rehabilitacioni.

U toku ovakvog historijskog razvoja medicine dosli smo do momenta,
kada se u svakoj njenoj grani pojavila nuznost preventivnog djelovanja
i na taj nadin su se otvorila velika i nova polja rada.

Medicina rada, a mnarodito higijena rada, koja je obuhvatila u svom
okviru profesionalne bolesti i traumu, nastoji da stvaranjem boljih i si-
gurnijih uvjeta rada, uvodenjem individualnih i kolektivnih zastitnih hi-
gijensko-tehni¢kih mjera neutralizira $tetne profesionalne faktore u po-
jedinim granama privrede i industrije, poveéavajuéi time produktivnost -
rada i radni elan, i na tom su podruju sigurno ulinjeni znalajni
koraci. -

No napredak nauke traZi usku suradnju i ekipno rjelavanje raznih
problema, pa je tako potrebno koordinirati lije¢nika medicine rada s or-
topedima, okulistima, otorinolaringolozima itd., jer ¢e se na taj natin
problemi najbolje uoditi i poku$ati kompleksnije rijesiti. Nasa suradnja
s industrijskim zdravstvenim stanicama traje ve¢ godinama.
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Nagla industrijalizacija nase zemlje, koja je provedena u periodu od
jednog decenija, imala je u stvari jednake posljedice kakve su bile u
drugim zemljama na prelazu iz manufakturne u industrijsku proizvodnju
kroz nekoliko decenija, i te bismo mogli sumirati ovako:

a - priliv velikog broja radnika u industriju, koji do tada nikad nisu
radili onaj oblik manuelnog rada kakav se tra%i u industriji, a dosli
su iz slobodnog natina Zivota na selu u zatvoreni nadin ¥ivota u
industrijskom postrojenju i jednoli¢ni na&in ¥ivota u gradu;

b — veliki priliv Zenske radne snage u industriju, koja pored naprijed
navedene promjene natina Zivota i rada ima svoje specifi¢nosti.

No i pored toga 3to je period privikavanja na nove uslove ¥ivota i
rada djelomi¢no proSao, a djelomino je jo§ u toku, jer radna snaga i
dalje pristie u industriju, pokazala se potreba da obratimo painju ne -
samo na profesionalne bolesti u uZem i klasi¢nom smislu, tj. na one bo-
lesti koje u pojedinim granama industrije imaju &isto profesionalni ka-
rakter, veé i na to da se studiraju radni uvjeti na $irem planu i da se
istraZuju profesionalna oiteéenja u $irem smislu. Ovakva profesionalna
oSte¢enja su zajednitka mnogim industrijskim granama i mnogim zva-
njima, a njihov je intenzitet takav, da ih mo¥emo staviti pod pojam
dnevne mikrotraume. One mogu kumulacijom dovesti do znacajnog sma-
njenja radne sposobnosti. Jedan od takvih problema u ortopediji je 1 pi-
tanje fiziologije i patofiziologije zvanja kod kojih se rad vréi stojedi.

Zatuduje ¢injenica da se opéenito u medicini rada. koja je i kod nas
1 u inostranstvu postigla vidne uspjehe i visoki nau¢ni nivo u profesional-
nim bolestima u uzem smislu, profesionalnim oSteéenjima — iako su ma-
sovna — pridaje manja paZnja. Dosta je'da uzmemo na¥ ud#benik »Medi-
cina rada« 1958. godine, (1) koji ima 1100 stranica teksta, u kojem su
iznesena najveca dostignuéa u profesionalnim bolestima u ufem smislu,
pa da vidimo kako je mala paZnja posveéena lokomotornom aparatu
uople i njegovim profesionalnim ofteéenjima: lokomotornom aparatu
posveteno je 7!/2 stranica, ravnim stopalima 13 redaka (i to krivol).
a varicama 6 redaka. A u krajnjoj liniji, lokomotorni aparat je izvr$ni
aparat rada! NiSta nije bolja situacija ni u stranim (engleskim i njemad-
kim) standardnim ud?benicima i priru¢nicima medicine rada.

Dakako da u ispitivanju profesionalnih ostecenja, kao i inale u naué-
nom ispitivanju, moramo teziti za egzaktnim struénim, statistickim poda-
cima, da bismo nakon nau¢ne obrade mogli ukazati na faktore koji uzro-
kuju ovakva profesionalna ofteéenja u Sirem smislu, 1 u kolikoj mjeri. To
¢e nam biti i putokaz za davanje preventivnih direktiva.

Studirajuéi godinama uslove rada na pojedinim radnim mijestima u
raznim industrijama i privredi (osobito u grafitkoj industriji), mislimo da
bismo kompleks statitkih problema stojetih zvanja u industriji mogli
svesti na 3 glavna pitanja:
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1. Venozni povrat krvi iz donjih ekstremiteta, njegova fiziologija na-
rocito kod stajanja; postoje li kod stojeéih zvanja osteenja cirkula-
cije u toku rada, te mogu li se takva ostecenja objektivno dokazati.

. Popustanje stopala i stvaranje ravnih stopala kod stoje¢ih zvanja.
Pored konstantnog premora istih misi¢nih grupa kod stajanja, ovo
je pitanje u neposrednoj vezi s prvim pitanjem, jer midi¢ u hipok-
sicnom terenu prije popusta.

3. Staticki edem, kao prolazni ili stalni pratilac stojeéih zvanja, kao

sporedni ili dominantni faktor u klinickoj slici.

N

U ovom radu obuhvatit ¢emo prvo pitanje, tj. venozni povrat krvi iz

" donjih ekstremiteta kod stajanja i utjecaj stoje¢ih zvanja na eventualna

ostetenja cirkulacije.

FIZIOLOGIJA CIRKULACIJE DONJIH EKSTREMITETA

Cirkulacija krvi je komplicirani sistem koji stoji u dinami¢noj ravno-
tezi. Osnova pokretanja krvne struje je kineticka energija, dobivena
radom srca. Jedan dio te energije trosi se u savladavanju otpora, a drugi
dio pretvara u put. Pokretaé strujanja je razlika u tlaku (gradijent tlaka).
Krvni tlak opada od srca prema periferiji, tako da srednji tlak iznosi u
aorti 100 mm Hg, u arteoriolama. gdje najjate opada, smanjuje se od
85 mm Hg na 35 mm Hg, u kapilarama opada od 35 na 15 mm Hg; ko-
naéno krv prelazi u venski sistem (s pofetnim tlakom od cca 12 mm Hg)
i dolazi do desnog atrija, u kojem je tlak 0.

No ako srce stane, krv i dalje tefe, dok se svi tlakovi u krvno-zilnom
sistemu ne izjednade (cca 10 sek.), i taj tlak koji u tom momentu izjed-
nacuje tlakove iznosi 6 mm Hg, a zovemo ga srednji staticki tlak (Guy-
tor (2) »mean circulatoring filling pressure«, Star (8) »static blood pres-
sure«). Srednji stati¢ki tlak je posljedica Cinjenice da se u normalnim
prilikama u krvnim Zilama nalazi neSto ve¢i volumen krvi nego sto je
kapacitet zila. :

U nadim razmatranjima o ispitivanju stoje¢ih zvanja ne treba da obra-
timo naroCitu paZnju arterijskim tlakovima u nogama i uslovima arte-
rijske cirkulacije. Arterijski tlak se obi¢no mjeri na a. brachialis tj. u
nivou srca. Mjerenje na bilo kojem drugom mjestu dovest ¢e do nizih
tlakova (ako je mjereno mjesto iznad srca) ili visih tlakova (ako je mje-
reno mjesto ispod srca). Npr. kod stojeteg stava, u a. femoralis visi je
za 50-60 mm Hg od tlaka u a. brachialis, tj. koliko iznosi hidrostatski
tlak stupca krvi. Kad &ovjek legne te razlike nema. Neovisno o hidro-
statskim uslovima, arterijski tlak se povisuje kod miSi¢nog rada, a stupanj
poviSenja ovisi o utroSku kisika i potrebi kisika u perifernoj krvi.

Kod stoje¢ih i sjedeéih zvanja narotitu paznju moramo obratiti ven-
skim tlakovima i venskom povratu.

Osnovni gradijent tlaka za veqski povrat je venski tlak na podetku
venskog sistema, kao ostatak kineticke energije srca. Ovaj je tlak prefao
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od kapilare kao vis a tergo. Venski tlak je na poletku venskog sistema
veéi od srednjeg statitkog tlaka, a u predjelu desnog atrija manji od
srednjeg statickog tlaka. Drugim rijeima, tlak u poletku venskog sistema
ovisi o volumenu krvi u ovom dijelu krvno-Zilnog sistema, ako je kapa-
citet konstantan. Kao mjerilo za veli¢inu volumena u takvom slucaju
moZemo uzeti srednji stati¢ki tlak, pa izraziti:

Venski povrat (priliv) VP = SST - TDA.

Iz ovog proizlazi da VP smanjuje porast tlaka u desnom atriju, a po-
- vetava porast STT, porast volumena ili smanjenje kapaciteta.

To sve vrijedi u uslovima kad se predio iz kojeg treba da se vrati krv
nalazi u nivou srca.

U donjim je ekstremitetima za povrat krvi u srce potrebno da se sa-
vlada sila gravitacije, odnosno suprotna hidrostatska sila.

Hidrostatski tlak je tlak mirnog stupca krvi od bilo kojeg mjesta do
srca (npr. od dorzuma stopala do desnog atrija), pa ako uzmemo speci-
fi¢nu tezinu krvi 1,0, a ne 1,06, kako je u stvari, onda duljina izrazena
u cm daje hidrostatski tlak izrazen u cm H,O

Prema tome, sila koja bi trebalo da pokrene kry iz stopala u srce treba
da nadvlada hidrostatski tlak stopalo—desni atrij 1 otpor te duZine.

Kad ne bi bilo djelovanja vis a tergo, tlak potreban da potjera krv iz
v. dorsalis pedis trebalo bi da bude toliko veéi od hidrostatskog tlaka,
koliko je potrebno da se svlada otpor te duZine.

Otpor vena je malen jer vene imaju veliki lumen.

Prema tome, ostaje nam kao glavno hidrostatski tlak, pa bi na v. dorsi
pedis teoretski tlak morao biti barem koliko iznosi hidrostatski. To je, u
stvari, tako, li samo kod kompletnih paraliza (Hooker) (4). Kod nor-
malnog Covjeka venski tlak iznosi na dorzumu pedis nesto manje od
olekivanog hidrostatskog tlaka, cca 90 mm Hg. Rutledge (5) je izratunao
da se kod prelaza iz leZzefeg u uspravni stav venski tlak dorzuma dize za
prosje¢no 91,2% hidrostatskog tlaka. Carrier i Rehberg (6) mjerili su kod
mirno viseéih nogu venski tlak dorzuma, koji je iznosio 90 mm Hg, ali je
taj tlak pao na 20 mm Hg ¢im je poceo miSicni rad na nogama. Prema
tome, misi¢ni rad je onaj faktor koji uvjetuje smanjenje venskog tlaka.
Prije nego prostudiramo nadin na koji mi$iéni rad utjece na venski tlak,
potrebno je da razmotrimo zaliske vena, koji s miSiénim radom dine
funkcionalnu cjelinu.

L ZALISCGIL VENA

Zalisci na venama imaju ulogu potpunih ventila koji omoguéuju tok
krvi u venama samo u jednom smjeru — kardiopetalno.

Zalisci su dZepaste duplikature intime s njeZnim fibroznim skeletom u
kojemu ima neSto elastiénih vlakana (7). Po obliku najéesée su bikuspi-
dalni, rjede trikuspidalni, a najrjede sa 1 ili 4 zaliska (8, 9, 10).
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Raspored zalistaka je veoma varijabilan. Na donjim ekstremitetima
ima ih mnogo viSe nego na gornjim, a najle$ée su postavljeni u blizini
u$éa u drugu venu, s laganim prodirenjem vene neposredno distalno od
zalistaka. Nalaze se i na povrénim i na dubokim venama, a podnose tlak
od 8 atmosfere (10). ‘

U podrutju femoralne vene obi¢no su 3 valvule (broj varira od 0-6),
a u podrudju velike i male safene ima ih oko 12. Smjer struje moguc je
samo prema proksimalno (kardiopetalno), a iznad maleola kod vv. com-
municantes od povrinih prema dubokim venama.

Nemoguénost retrogradnog strujanja u venama dokazali su, medu
ostalima, i J. Mc Lahlin i A. D. Mc Lahlin (11) rentgenskom venogra-
fijom, kod ega kontrastno sredstvo nije kod kretanja ili promjene polo-
%aja tijela moglo teéi retrogradno zbog zatvaranja zalistaka.

Teoretski mo¥emo zamisliti sistem gumenih cijevi, koji nema zalistaka,
pa da pritisak izvana tjera tekuéinu unutar cijevi u smjeru najmanjeg
otpora. To se mislilo primijeniti i na tok krvi vene-srce (12, 13), tak je
konstruiran i odgovarajuéi model (14). No dalja razlaganja ée nam ipak
pokazati da je funkcija zalistaka od bitne vaZnosti.

Venski zalisci segmentiraju hidrostatski tlak, pa se jedan segment iz-
medu dva zaliska lako puni relativno malim tlakom punjenja. Izmjeni¢-
no otvaranje i zatvaranje zalistaka, uslovljeno pritiskom miSi¢a izvana
na vene, dovodi do diskontinuiranog kretanja krvi prema srcu. Brecher-
Field i Krogh (15) su upozorili da je raspored vena u stepenicama, s ob-
zirom na rad miSiéa. Velike vene potkoljenice nalaze se viSe dorzalno,
natkoljeni¢ne ventralno. Kako se odredene mifi¢ne grupe kontrahiraju
izmjenino kod hoda, to se krv prazni iz potkoljenice u natkoljenicu, pa
iz natkoljenice prema proksimalno.

2. KOMPRESIONO DJELOVANJE IZVANA NA VENE_
: 94 Rad mitike

9.1.1 Ritmitki hod. Ritmitka aktivnost misi¢a kontrahiranjem i ola-
bavljivanjem glavni je faktor koji uslovljuje vratanje venske krvi cen-
tripetalno i ujedno smanjuje venski tlak u periferiji. Ovo djelovanje pri-
kazano je shematski na slici 1 neSto modificirano prema Krug-Schlicheru
(16). Venski sistem prikazan je shematski u tri segmenta: A od kapilarne
mre¥e do venskog zaliska, B unutar mifi¢nog predjela izmedu dva zaliska
aib, te C iznad zaliska b do desnog atrija. Poletno stanje prije miSi¢ne
kontrakcije je ovo: U segmentu C tlak iznosi 60 ml krvi, i zalistak b je
zatvoren. Krv bi iz segmenta B mogla preéi u segment G, samo ako je tlak
u B veéi od tlaka u C, a to se ne deSava. -

Segment B puni se iz segmenta A djelovanjem vis a tergo. Zalistak a
je otvoren, tlak raste veoma postepeno zbog rasteZljivosti vene, no u
odredenom &asu dosti¢i ée 20 cm krvi. Zalistak b je zatvoren,
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_PRIJE " ZAVRIJEME 1IZA
KON TRAKCIJE

A

Je

811 Shema venskog povrata — modificirano prema Krug—Schlicheru
(opis u tekstu) -

Dode li do miSiéne kontrakcije oko segmenta B, naglo poraste pritisak
u tom segmentu. Ako taj pritisak postane vi$i od pritiska u segmentu C,
otvara se zalistak b i krv ide u segment C. Kad muskulatura olabavi
padne tlak u B, zatvori se zalistak b i ne dozvoljava krvi povratak u seg-
ment B. Segment B puni se ponovno iz segmenta A, &im je tlak u B ma-
nji od tlaka u A, i otvara se zalistak a. Kako je djelovanje mii¢nog pri-
tiska bilo veoma snaZno, to se zalistak a otvara ve¢ kod nieg tlaka nego
Sto je bio u segmentu A prije kontrakcije. Kako se ova igra ponavlja
kod svake kontrakcije, lako mo¥emo sebi predstaviti ovo ritmitko usisa-
vanje krvi i sniZenje venskog tlaka u periferiji.

‘Beecher- Field i Krogh (15) ispitivali su minimalne i maksimalne ven-
ske tlakove u predjelu maleola. Maksimalni tlak pojavljuje se kod kon-
trakcije miSi¢a, a minimalni kod popustanja mi$i¢a. Tako su autori nasli
maksimalni tlak 81 cm H,0 i minimalni 26 em H,0. Kod pojatanog mi-
Siénog rada te su vrijednosti iznosile maksimalno 56, minimalno 18! Vrlo
instruktivnu shemu dali su Pollack.i Wood (17) (sl. 2).

Migicni rad dovodi do pojatane opskrbe arterijskom krvlju, i to traje
dulje nego mifi¢éni rad (18, 19). Pojalanje venskog tlaka koje nastaje
kod rada ba8 traZi jali vis a tergo, a to donosi ovaj poviseni arterijski

tlak,

¢
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SL. 2. Venski tlakovi u predjelu maleola za vrijeme mitiénog rada kod hodanja.
KO = kontrola mirno stajanje. Maksimalni tlak - za vrijeme misiéne kontrakeije.
Minimalni tlak — prije i nakon kontrakcije. Shema po Pollacku i Woodu.

Kontrakcija miSi¢a poveéa intramuskularni tlak osobito u dubokim
slo;ewma misica, koji imaju cvrste fibrozne loZe, pa je djelovanje priti-
ska tih mifi¢a na vene mnogo jale.

Kad se intramuskularni tlak smanji, odnosno prestane djelovati, krv
iz povrinih vena ide u duboke (17, 20).

Kod slabije mi¥iéne viezbe tlak u povr$nim venama opada vide nego u
dubok()] venskoj mreZi (60 cm H,0, 40 emH,0), a u v. poplitea ne opa-
da. Dokazano je radioloskim shkama da je uzrok strujanja iz povr$nih u
duboke vene manji tlak u dubokim venama (10, 21).

2.1.2 »S8lobodno stajanje«. Upornsna ploha tijela je malena te moramo
ravnotezu Covjeka u »slobodnome« stavu stajanja ocijeniti kao labilnu.
Ravnoteza se odrzava bilo refleksnim mijenjanjem tonusa popretno pru-
gaste muskulature (22) ili malim mi§iénim kretniama (kontrakcijama) oko
srednjeg poloZaja (postural sway, Lageschwankungen). Opseg ovog nii-

anja u uspravnom._ stavu individualno jako varira. Hellebrandt (23)
smatra da uopée ne postoji potpuno stacionaran stojei stav, pa uspravan
stav zove »movement upon a statlonary base«.

Promjene tonusa, odnosno lagane kontlakcue muskulature, dovode
ritmi¢kim istiskivanjem vena do smanjenja venskog tlaka, odnosno do
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smanjenja volumena krvi u nogama, dakako, u manjoj mjeri nego je to
kod ritmic¢kih kontrakcija muskulature u hodanju.

Pollack i Wood (17) smatraju da je dosta jedna kontrakcija miiéa,
da se neko podrudje vene isprazni, a Barron (24) je ustanovio da ove

»nevoljne« kretnje kod stojeéeg stava mogu smanjiti venski tlak za 50
ml H,O0. :

2.1.8 Ukoceno stajanje. Ukoten stav, forsirani stav kod rada ili stav
»mirno« u vojsci uslovljen je tetanitkom kontrakcijom muskulature. U
takvoj situaciji izostaje pumpno djelovanje miSi¢a u cijelosti!

De Takats (8) je dokazao da dugotrajno stajanje bez kretnja (ukoéeni
stav) izridito diZe tlak u venskom sistemu nogu, a to je i posve razumljivo.

Treba upozoriti jo§ na jednu ¢injenicu u ukotenom stavu. Optok krvi
u misic¢u ovisi o radu. U miru iznosi oko 5 ml/100 g tkiva, a u radu mak-
simalno 100 ml/100 g tkiva. No kod samog akta kontrakcije prolazi kroz
mi$i¢ malo krvi, dok se u istom ¢asu maksimalno isprazne vene uslijed
jakog pritiska od strane mi8iéa na zid vene. Ako koncentracija traje jako
dugo, pritisak e isprazniti i kapilare, nastat ée ishemija i javit ¢e se
ishemicki bol.

Fiziologki uslovi stoje¢ih radnih mjesta variraju izmedu »slobodnog« 1
ukodenog stajanja, i po tome moZemo olekivati razlitite stupnjeve ote-
¢enja cirkulacije (npr. izrazito ukodeni-stojeéi stav ima II asistent kod
resekcije Zeluca!).

2.2 Prenos pulsacije arterije

Mnoge vene, osobito vv. concommitantes lee u neposrednoj blizini
arterija, obino omotane istom vezivnom ovojnicom. Pulsacija arterije
trebalo bi ovdje narotito dobro da se prenosi na vene, 1, buduéi da po-
stoje zalisci, trebalo bi da se time pojatava venski povratni priliv (25, 26,
27). Postoje ¢ak i modeli i venografski nalazi, koji dokazuju prenos pul-
sacije.

Dakle, ne moZemo teoretski osporiti postojanje prenosa pulsacije arte-
rije na venu, ali je pitanje ima li to ono znadenje koje pridaju naprijed
citirani radovi na venski povrat. Protiv toga govore nalazi venskih tla-
kova u nogama nakon duljeg stajanja. Ba$ ovdje bi trebalo da se poka¥e
jace djelovanje prenosa pulsa, jer su vene pune i napete, djelovanja mi-
Si¢ne pumpe nema, a ipak tlak u venama raste koliko odgovara hidro-
statskom tlaku. Barem u tim uslovima — a to nas u ovoj temi i interesira —
prenos pulsacije arterije nema znatajnijeg utjecaja na venski povrat.

Neki autori, medu njima i J. Hess (28), daju ovom prijenosu pulsa
samo mali znadaj.
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2.3 Direktan mehaniéki pritisak podloge na taban

Vec¢ je Spalteholz 1893. god. oznatio na tabanu 4 venozna pleksusa
koji leze supkutano blizu koitanih dijelova, pa se kod stajanja isprainja-
vaju, a kod odizanja noge od podloge ponovno se napune.

Ovaj mehanizam svakako postoji 1 on je vaZan za forsiranje otjecanja
venozne krvi iz tabana prema proksimalno. No isto tako dugotrajno sta-
janje na nogama onemogutuje (ili barem znatno oteZava) normalnu op-
skrbu krvi kratkih mi§i¢a tabana, a mi znamo da su oni veoma vaZni za
odrZavanje svodova, a time i funkcije stopala. :

Na kraju, potrebno je da medu komprimirajuéim faktorima istaknemo
i to da miSiéi ekstremiteta i mi$iéi trbuSnog zida porastom intramuskular-
nog tlaka ne dozvoljavaju »popustanje« vena na pojafani venski tlak,
slitno djelovanju $to ga kod pocetnih ili uznapredovalih varikoznih pro-
S$irenja 1maju gumene Carape. U ovakvoj situaciji sistem vena-srce viSe
je slian sistemu rigidnih cijevi (29).

3. USISNI MEHANIZMI

U literaturi se navode i usisni mehanizmi koji nastaju djelovanjem
miSica i koji djeluju na venski povrat iz donjih ekstremiteta pa ih mo-
ramo spomenuti.

Braune (30) je ustvrdio da postoji »Saugapparat«, i to kad se fascija
natkoljenice napne preko fossa ovalis, ako je noga u vanijskoj rotaciji i
ckstenziji. Na ljedini je natao da usisni tlak iznosi 1 ml. Ranche (31) je
pokusao to provjeriti na svjeZe amputiranim nogama, ali nije uspio.

Prema Knaueru (32) postojalo b1 »usisno srce« u fossa poplitea, a na
usisavanje mogu djelovati promjene duljine na vanjskoj strani zglobova

kod fleksije.

B

Sl. 8. Nastanak usisnih mehanizama djelovanjem misiénih kontrakcija prema
Schadeu. Shematski presjek ekstremiteta sa 3 velika miSica (kao npr. natkolje-
nice). Vanjski krug je koia. A — mifiéi mlohavi, meduprostori mali, misici u
presjeku segmentirani. B — misiéi istovremeno kontrahirani na presjeku okrugli
> meduprostori Siroki — usisno djelovanje; koZa napeta,




Schade (33) je upozorio na usisni mehanizam koji se sastoji u ovom:
kontrahirani mi§i¢ ima tendenciju da zauzme vretenast oblik. Ako je vise
midi¢a jedan do drugog i ako se svi u isto vrijeme kontrahiraju, tada
medupolja postaju veca (sl. 3), i na vene unutar tih medupolja moze dje-
lovati usisni mchanizam. Principijelno je tako na natkoljenici s loama
ckstenzora, fleksora i adkutora. No maksimum meduprostora treba da
se postigne izometrickom kontrakcijom, dakle bez skraéenja. Kasnije, u
fazi skratenja mific¢a bit ¢e medupolja $ira a meduprostori kraéi.

4. PROMJENE U KRVNOM OPTOKU ZBOG VISOKIH
VENSKIH TLAKOVA

Visoki venski tlakovi u donjim ekstremitetima dovode do promjena u
lokalnoj i op¢oj cirkulaciji i do promjena u filtraciji i resorpciji.

4.1 Pojave u venama i opéoj cirkulaciji kao posljedica promjene presjeka vena

4.1.1 Smanjenje otpora u venama. Vene donjih ekstremiteta popustaju
na povecanje tlaka, one se ire, i otpor postaje maniji, i time treba manji
gradijent tlaka za venozni povrat iz donjih ekstremiteta, da pokrene
jednaki volumen krvi. Otpor ovisi u obrnutom razmjeru s povr$inom
presjeka,

[

el
N

b druge strane, opéi otpor u tijelu je u slijedeéo] korelaciji:

a7

Ako uzmemo Vmin sa 5 1/min, i time izostavimo nazivnik, onda nam
je za relativni otpor u periferiji R proporcionalan padu tlaka u odre-
denom dijelu krvno-Zzilnog sistema. Uzmemo 1i kao relativni otpor aorte
1, onda je za arteriole 25, kapilare 10, venule 3, vene 1,5 i za Suplju
venu 0,5. : : : ) :

Iskustvo je pokazalo da je moguée samo u vrlo ograni¢enom opsegu
izvoditi zakljutke o venskoj snazi struje na osnovu venskog tlaka. Ovaj
mehanizam ima u fiziologiji krvotoka manje znatenje. -

4.1.2 Pasivno povelanje kapaciteta vena zbog hidrostatskog tlaka. To
je vazno kod transmuralnih tlakova koji nastaju u venama kod dugotraj-
nog stajanja. Zbog rastezljivosti vena — vidi krivulju volumena vene kod
raznih tlakova (sl. 4) — dolazi do jakog nakupljanja krvi u nogama. Vene -
se najprije same zaokruzZe ili zauzmu oblik prema okolnom tkivu, a dalje
se Sire zbog istezanja zida vene,
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Sl. 4. Distenzibilnost vena. Volumcn vene kod raznih tlakova.

Povecéanje kapaciteta krvi u nogama ima ove posljedice:

1. Povecanje ~volumena noge kod prelaza 1z lei’ec’eg w uspravni
stav. Direktno mjerenje plom}ene volumena noge viSeno je pletizmo-
grafskim ispitivanjima. Atzler i Herbst (34) mjerili su promjene volu-
mena potkoljemce dircktnim uronjavanjem u vodu. Grljeska ovog po-
stupka je u tome §to 1 voda izvana svojim pmtlskom smanjuje hidrostat-
ski tlak, i to tim viSe, $to je noga dublje uronjena. Prema tome, dobi-
vene vrgednostx zaostaju za pravima, ali nam ipak daju orijentaciju

Kod stajanja poveéava se volumen krvi u stopalu i potkoljenici za 1
sat za 3,2% do 4,3%, racuna;um od poletnog volumena, da bi nakon
hoda znatno opao. Do smanjenja volumena mnakon hoda dolazi i kad
poletni volumena nije bio povecan' To nam u1edn0 dokaz da je povrat
venske krvi djelovanjem mifi¢ne pumpe veéi nego arterijska dilatacija
uslovljena radom. Kod pacijenata koji su dugo lezali pa sjednu 45 mi-
nuta, pmaste volumen za 3,9%, a kod normalnih ljudi za 1 sat za 1,1%.
Rao najmanju koli¢inu krvi, koja se kod stajanja deponira u nogama,
Atzler i Herbst (34) navode 0,5 1 krvi.

Pletlzmografska a narocito pletumok1mografska ispitivanja nisu se
pokazala u klini¢koj praksi od vece vaznosti, ali ih mnogo autora sma-
tra kao jednu od veoma va¥nih metoda pri istraZivanju cirkulacije (35).
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Obratno, smatra se da nakon prijelaza iz stojeteg u leZe¢i stav oko
600 ml krvi napusta donje ekstremitete, i to se uzima kao fizioloSki
(36).

Da donji ekstremiteti predstavljaju depo krvi, pokazuje i autotrans-
fuzija krvi iz donjih ekstremiteta u slu¢aju hitnosti.

2. Pomicanja ukupnog volumena krvi. Kod prijelaza iz leZeteg u
-uspravni stav dolazi, po (Dollheimu (37), do nakupljanja krvi u no-
gama, osobito u subpapilarnoj mreZi, i to 850-1800 ml.

Thompson, Thompson i Dailey (38) i Waterfield (39) nasli su da
kod dugotrajnog uspravnog stava dolazi do smanjenja volumena krvi
koja cirkulira za 11-15%. Iz istog razloga opada u tijelu i venski tlak.

Asmussen (40) je utvrdio da se u donjim ekstremitetima kod slobod-
nog stajanja nalazi 12% ukupnog volumena krvi koja cirkulira, a kod
pasivnog nagiba za 60° ve¢ 20,5%, §to ukazuje na pomanjkanje djelo-
vanja miSiéne pumpe.

Ako neposredno nakon teSkog rada od 820-1230 kmg/min, Covijek
prede u stajanje, nakupi se u nogama jo§ veéi volumen krvi ¢ak do
25°0 ukupnog volumena krvi koja cirkulira. Ovdje su arterije zbog mi-
S$i¢nog rada otvorene, i vene su jo§ Siroko otvorene — ali nema efekta
mifi¢ne pumpe. Do sli¢nih zakljutaka dofao je i Sjéstrand (41): u no-
gama se od ukupnog volumena krvi nalazi, ako ¢ovjek lezi horizontalno
13,5%0, ako stoji slobodno 16%, a ako stoji /2 minute nakon hodanja
do 25,5%b.

Nakon teskog rada moZe — u odredenim uslovima — koli¢ina krvi
koja se deponira u noge biti tako velika da dode do kolapsa cirkulacije.
Mateev i Petrov (42) su opazali da kod trkaca, ako nakon napornog tréa-
nja stanu mirno, ubrzo dode do kolapsa (miSiéne Zile su jo¥ otvorene, a
nema djelovanja miiéne pumpe).

Vet¢ je Raynard 1868. god. upoznao premjeitanje unutar volumena
krvi pod djelovanjem gravitacije. Ako kuniéa drfimo glavom gore,
srce konaéno poéne raditi na prazno, i on ugine. Uzrok je premjeitanje
krvi pod utjecajem hidrostatskog tlaka.

Kod ¢ovjeka imamo sliénu pojavu koju zovemo ortostatski kolaps,
gravitacioni $ok ili posturalna hipotenzija. :

Ortostatske smetnje lakSe nastaju kod pasivnog uspravljanja (hori-
zontalni stol = kosi poloZaj) nego kod aktivnog ustajanja. Simptomatski
je za ortostatske smetnje da se one kod rada mifiéa popravljaju ili do
njih ne dolazi! Prema nekima je dovoljna jedna jedina tetanitka
kontrakcija da istisne krv iz donjih ekstremiteta (43).

To su potvrdila i ispitivanja Greefielda (10) na veéem broju mladih
ljudi. Ako nakon vjeZbe pasivno leZe na kosoj podlozi nagnutoj 70° gla-
vom gore, kod 50% pojavljuje se arterijska hipotonija, a kod 25% ko- ~
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laps. Ako u isto vrijeme kontrahiraju ritmi¢ki muskulaturu noge, ne
dolazi do hipotonije ni do kolapsa.

Kod oboljenja centralnog nervnog sistema sa smetnjama u motornoj
inervaciji mi$i¢a dolazi osobito lako do ortostatskog kolapsa.

To djelovanje mote biti mnogo jate u nefiziolotkim uslovima npr.
kad avijati¢ari lete okomito gore velikom brzinom. Tada mofe hidro-
statski tlak iznositi i 5 G (1 normalna i 4 od brzine leta), pa venski tlak
zbog naglog deponiranja krvi u noge naraste od 90 na 250 mm Hg,
nastaje sljepoéa i kolaps zbog prelaska krvi u donje partije tijela.

O kompenzatornim mehanizmima u fiziolo¥kim uslovima govoriti
¢emo kasnije.

Tlak u okolnom tkivu (okolni tlak, tkivni tlak) je va¥an mehani¢ki
faktor koji djeluje protiv prepunjavanja vena hidrostatskim tlakom,
pomocu smanjenja transmuralnog tlaka.

Ljudi sa smanjenim tkivnim tlakom, mlohavom muskulaturom, sla-
bim vezivom, narolito naginju ortostatskim tegobama (44, 45),

Fizikalnim putem moZemo izbjeéi ili barem ublaiti djelovanje, ako
nogu ¢vrsto bandaziramo. Time dajemo izvana poveéanje tkivnog tlaka,
noga ima Cvrsti drZaj i ne dolazi do kolapsa.

Po Steadu (46), kolabira svaki ¢ovjek ako dosta dugo stoji, a Brehm
1(47)1 kaZe da nema ortostatsko stabilnih ljudi nego samo vie ili manje
abilnih.

8. Ceiéi razvoj varikoznog sindroma. Ne ulazeéi ovdje u kom-
pleksnu problematiku etiologije varikoznog sindroma, mofemo kazati
da je jedan od faktora i povetanje venskog tlaka. To se kompenzira
hipertrofijom zida vene, no s poputanjem nastaje atrofija elemenata
zida (48). U jednakim ostalim uvjetima, ¢e$ée se razvijaju kod stojeéih
lz‘vaJ;lg‘a. Svakako da je jedno od klju¢nih pitanja i insuficijencija za-
istaka.

4.2 Promjene u filtraciji i resorpciji

Postavlja se pitanje kako djeluje povi¥eni venski tlak, potreban za
povrat venske krvi iz donjih ekstremiteta, na odnos filtracija: resorp-
cija u kapilarama. :

Prema klasitnom Starlingovom pravilu (49) filtracija ovisi o odnosu
kapilarnog tlaka i koloidno-osmotskog tlaka plazme. Starling je 1895.
god. koloidno-osmotski tlak izratunao sa 30—40 mm H,O, a sada ratu-
namo na 22-30 mm H,O.

Danas je u centru painje za nastanak edema (pojatane filtracije) po-
remetaj mijene minerala, osobito natrija i djelovanja hormona.

Osnovno je za pravilnu filtraciju i resorpciju, da je u arterijskom
dijelu kapilare tlak vi§i od koloidno-osmotskog tlaka, a u venoznom
dijelu obrnuto, uz uslov da se sve odvija u nivou srca. U donjim eks-
tremitetima to pravilo ne vrijedi, jer zbog poveéanog venoznog tlaka
uvijek postoji opasnost filtracionog edema.
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Kod dugog stajanja treba da se volumen donjeg ckstremiteta povisi
. za 10%, pa.tek onda, ako se volumen i dalje povecéava, dolazi do fil-
tracionog edema (50). .

No ipak ne susretemo toliko edema, koliko bismo po onom $to smo
spomenuli mogli olekivati. Postoje neki faktori koji ogranitavaju edem.
To su:

1. Promjene kapilarnog prokruvljenja. Ukoptavanjem arterioveno-
znih anastomoza, ako je- minutni volumen mnogo vedi od nutritivnih
zahtjeva periferije. Time se moze smanjiti filtracija (ali ne resorpcija),
dok se u kapilari i veni ne postigne tlak ispod koloidno-osmotskog.

Za situaciju kod zastoja vaXan je Landisov pokus: kod visokih tlako-
va — unutar odredenih granica — filtraciona brzina raste mnogo pola-
ganije od tlaka. Kod duZeg zastoja (51) porast venskog tlaka za 15-30
mm H,O ne pojacava filtraciju. v _

Dok pojedini autori tumace na spomenuti nalin, drugi (52, 53) sma-
traju da smanjenje filtracije nastaje zbog. toga $to_je uslijed suZenja
kapilara filtraciona povriina manja, a put filtracije kroz odebljani zid
produljen. — = '

9. Pojatano otjecanje linfnim putovima. Limfni sistem, koji igra
va¥nu ulogu u izmjeni tekuine u intersticiju, moze uskoéiti u pomod
kod poremecaja ravnoteZe filtracija : resorpcija. : 2

Kod pojatane filtracije moZe kod normalnog limfnog sistema vise
tekuéine otjecati tim putem, pa tako, iako okolnim putem, ipak doti u
vene. Na limfne putove djeluje miti¢je kao i na vene, a postoje sli¢ni
zalisci kao u venama. Dakle, midi¢éni rad ne snizuje samo venski tlak
nego omoguéuje 1 otjecanje tekucine ekstravazalno — limfnim putovima.

U slu¢aju potrebe, prema Kroghu (51), moze kapilarizacija miSi¢a po-
rasti od 1000 do 5000% od potetne vrijednosti. Kod jakog porasta
otjecanja limfe za vrijeme mifi¢nog rada dolazi do poviSenja. perme-
abilnosti kapilara metabolitima i otvaranjem rezervnih kapilara.

3. Lokalno povifenje koloidno-osmotskog tlaka. Okolina kapilare
ima svoj koloidno-osmotski tlak. Efektivni koloidno-osmotski tlak je
razlika koloidno-osmotskog tlaka izmedu krvi i limfe.

Pappenheimer (54) je ukazao na vaznu Cinjenicu: na molekularnoj
refetki (membrani) kapilarnog zida zadrZaju se to vete molekule, S§to
je veéa brzina filtracije. Kod pojatane filtracije, koju u donjim ekstre-
mitetima moramo olekivati s obzirom na povifeni venski tlak, povisuje
se sadr¥aj bjelanevina a time i koloidno-osmotski tlak unutar kapilare
od arterijske strane do venske. Na taj natin opada razlika izmedu kapi-
larnog i koloidno-osmotskog tlaka brze, (po Starlingu odlutujucal) nego
$to odgovara padanju kapilarnog tlaka. Po Kroghu, Landisu-Turneru
(51) dolazi na taj natin do autoregulacije, odnosno do samo-ogranite-
nja filtracije. Isti autori nasli su nakon duZeg stajanja porast koloidno-
osmotskog tlaka u donjim ekstremitetima, a to su kasnije potvrdili i
drugi: Youmans, Akeroyd i Frank (55) su opazili da u nogama kod mi-
{itne aktivnosti u stajanju koloidno-osmotski tlak u venama raste ma-
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nje nego kod kretanja. Ako se podsjetimo na naprijed navedeno djelo-
vanje misi¢ne pumpe za povrat krvi i limfe, stvar je razumljiva.

4.2.4 PoviSenje thivnog tlaka zbog izlaska tebuéine u thivo. Dok neki
autori prihvaaju ograni¢avanje ckstravazalnog nakupljanja tekuéine
zbog poviSenja tlaka u okolnom tkivu, drugi smatraju da je to.od ma-
njeg znalaja. VaZna je ¢injenica koju su ustanovili Wells, Youmans i
Miller (56), da u nogama dolazi kod stajanja do jakog poviSenja intra-
muskularnog tlaka u mi$iéima sa évrstim vezivnim ovojnicama, a to po-
viSenje tlaka ogranitava filtraciju. U mi¥iéima s rahlijim ovojnicama
porast tlaka je manji, ali je zato filtracija jaca.

=

5 KOMPENZACIONI MEHANIZMI PROTIV VENSKOG
TLAKA

U labilnoj ravnotei, koje smo dinamiku naprijed opisali, postoji niz
kompenzacionih mehanizama koji uskatu kod poremecaja ravnoteZe,
odnosno kod porasta venskog tlaka.

5.1 Mijenjaju se mehaniki odnosi zahvaéenog podrudja

3.1.1 Neurohumoralno povienje venskog tonusa. Tonus je stepen
kontrakture muskulature krvne #ile, odnosno lateralni pritisak na sti-
jenku, : - 7

Venski tonus upravlja se neurohumoralno, sli¢no kao i arterijski. Pro-
mjene tonusa moguée su:

generalnim faktorima: reflektorno, osobito preko arterijskih preso-
ceptora, centralno od vazomotornog centra, humoralno preko adrener-
gi¢nih supstancija; ;

lokalnim faktorima: venivazomotorni refleksi, metaboliti, mehani&ki,
termicki. -

Vrlo je vaZan venivazomotorni refleks. Porast venskog tlaka dovodi
do konstrikcije pripadajuéih arteriola (57). :

Gaskell i Burton (58) te Yamada i Burton (59) opazili su, da se vene
Sire, kad se noga spusti da visi, ali se otpor strujanju ne smanjuje, kako
bi se olekivalo po hidrodinamskim zakonima, nego se povisuje. Oni to
svode na konstrikeiju arteriola zbog venivazomotornog refleksa.

Praktitno znalenje ovog refleksa je golemo. Kod promjene poloaja
(i kod bilo kojeg ortostatskog djelovanja!), ovim lokalnim protivdjelo-
vanjem vene na arteriju, arterija konstrikcijom djeluje protiv punjenja
vena i ortostatskog djelovanja.

Neki negiraju ovo tumalenje. Astrém i Yamada (60) tumate povise-
nje otpora u straZnjem ekstremitetu matke kod poviSenja venskog tlaka
venivazomotornim refleksom nego pojafanom filtracijom u tkivo i time
poveéanim okolnim tlakom tkiva.
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Pitanje venivazomotora nije opéenito priznato. Greenfield i Paterson
(61) i Rordie (62) nisu u eksperimentu mogli dokazati venivazomotore
na gornjim ckstremitetima. To, doduSe, ne isklju¢uje njihovo posto-
janje na donjim ekstremitetima, gdje je dinamika cirkulacije sasvim
drugadija.

5.1.2 Promjene u venskom tlaku kao posljedica djelovanja skeletne
muskulature, u zahvaéenim podrudjima, o ¢emu smo detaljno govorili
naprijed.

5.9 Mobilizacija krvi iz depoa i promjena rada srca

Kako bi se postiglo mijenjanje mehani¢kih odnosa u zahvacenim po-
dru¢jima promjene venskog tlaka, mora do¢i do mobilizacije krvi iz
depoa i promjene u uc¢inku srca.

Dok je zadata arterija samo da vode krv, vene imaju zadaéu i da
provode krv i da sluZe za depo. Na osnovu toga, dijeli se krvotok na
arterijski i ekstraarterijski sistem. Ekstraarterijski sistem zove se 1
»niskotlaéni«, jer tamo vladaju niski tlakovi (63, 36). Nisko tla¢ni sistem
dobiva vife krvi nego $to treba za ishranu, regulaciju topline itd. odre-
denog podrudja, pa se krv magazinira. Sjorstrand smatra da je bolji
naziv od depoa »hemodinamicka rezerva krvi«.

Razmotrimo li rezervoare krvi u donjim ekstremitetima, onda su to
subpapilarni pleksus koze 1 vene.

U subpapilarnom pleksusu koZe nogu, onih 800-1800 ml krvi, $to po
Wollheimu (37) ulaze u donje ekstremitete kod prelaska iz leZeceg u
uspravni stav, u stvari ne miruju nego teku, ali 5-20 puta polaganije
nego glavna struja.

Vene, osobito srednje i velike, takoder su rezervoari krvi. One se mogu
pasivno prodiriti, ali mogu, u prvom redu, promijeniti kapacitet djelo-
vanjem glatke muskulature zida (37, 64, 65). To je ujedno znak da
nije krv samo djelovanjem vanjske sile natjerana u vene, nego da se
mo¥e odmah po potrebi i mobilizirati. Po Folkovu (66), kotrakcija zida
za 1-2%/o daje krvi za dva udarna volumena srca.

U fiziolotkim uslovima, deponiranje i pra‘njenje krvi iz vena doga-
da se u okviru opée homeostaze, pod utjecajem neurohumoralnih me-
hanizama, pa tako i udjelom vena s presorefleksima. s

Skeletni mi¥iéi nisu depoi krvi. Njima treba krv od poletka rada, a
ba¥ tada ispraznjavaju svojim radom vene (67).

I kod dilatacije krvnih %ila kod hipoksije,-volumen krvi u periferiji
se povisuje i ortostatska regulacija krvi dolazi u opasnost.

Vene igraju, svakako, odredenu logu kod regulacije topline. Asmus-
sen (40) je priliv krvi u noge kod uspravnog stava pojaao obasjava-
njem nogu umjetnim suncem pa je mogao postiéi kolaps cirkulacije
(slitno je stanje u stoje¢im zvanjima industrije s toplinom!).

No ako se vene prosire radi pobolj$anja uslova za odavanje topline
— kako se to dogada kod povienja temperature u okolini ili povetane

produkcije topline zbog rada, probave, groznice — dolazi zbog povecanja
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volumena do poveéanja kapaciteta i time do pogorSanja uslova za ven-
ski povrat. Otvaranjem depoa i prilagodavanjem srca, povisuje se mi-
nutni volumen. o

Prema istrazivanjima Reina i Résslera (68), stoji' regulacija topline
na prvom mjestu, kao opasnija po Zivot, tako da u eksperimentu sma-
njenjem volumena dolazi u toploj okolini prije do kolapsa nego u hlad-
noj. Sli¢no je i kod Asmussenova eksperimenta, koji je naprijed spo-
menut, kod kojeg je termi¢ko djelovanje na krvne Zile prekinulo orto-
statske regulacije. Henry i Gauer (69) su takoder nalli da arterijska
dilatacija, uzrokovana toplinom, povisuje venski tlak na stopalima nor-
malnog Covjeka.

ZAKLJUCAK

Radna mjesta sa stalnim stajanjem predstavljaju opasnost za pore-
mecaj dinamske ravnotefe u kompliciranom mehanizmu vraéanja krvi
1z donjih ekstremiteta prema srcu.

Gradijent tlaka u krvno-Zilnom sistemu, kao pokreta& krvi, mora
svladati silu gravitacije, odnosno hidrostatski tlak i otpor struje na li-
niji stopalo-desni atrij.

MiSi¢ni rad nogu je osnovni faktor pokretanja krvi, a pravac kreta-
nja krvi odreden je venskim zaliscima.

Kompresiono djelovanje izvana na vene vrdi rad mifiéa, razlidito u
-uslovima »kretanja«, »slobodnog stajanja« i »ukolenog stajanja«. Pri-
Jenos pulsacije arterije na venu pratilicu nije od uo&ljivog funkcional-
nog znataja, a direktni mehanicki pritisak podloge na taban je od
odredenog znaaja samo za kratku muskulaturu tabana. Spomenuti su
i usisni mehanizmi. :

Zbog visokih venskih tlakova u krvnom optoku, dolazi do niza pro-
mjena u opéoj i lokalnoj cirkulaciji.

Posljedica promjene presjeka vena je smanjenje otpora u venama,
pasivno povelanje kapaciteta vena zbog hidrostatskog tlaka, pomica-
nje u volumenu krvi, promjene u filtraciji i resorpciji.

U ovoj labilnoj ravnoteZi uskatu kompenzacioni mehanizmi u slutaju
poremecaja ravnoteZe ili porasta venskog tlaka. Mijenjaju se mehanicki
odnosi zahvaéenog podruéja, dolazi do mobilizacije krvi iz depoa i do
promjene rada srca.

Stojete zvanje djeluje izrazito nepovoljno na cirkulaciju donjih eks-
tremiteta, odnosno na venski povrat. Takvo smanjenje prokrvljenja
uzrokuje hipoksiju muskulature nogu, time funkcionalnu insuficijenciju
muskulature, tako da ona viSe nije kadra odrZati ravnote?u izmedu
funkcije 1 opteretenja stopala, pa time igra znalajnu ulogu u patogenezi
ravnih stopala. ;
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Summary

PHYSIOLOGY OF LOWER EXTREMITIES CIRCULATION

WITH REGARD TO THE PROBLEM OF STANDING
POSTURES IN INDUSTRY

In the static problems of standing postures at work the following main questions
should be taken into consideration:

1. Venous return of the blood from the lower extremities,

2. Feet weakness or flat feet development, and

8. Static oedema. = 2 : :

In the present paper, the author deals in detail with the first question, i, e. the
venous return. = : : -

The physiology of the venous return from the lower extremities especially in motion
and various kinds of standing postures have been explained. Special attention has
been paid to the compressive effect of the muscle contraction. =

Standing postures at work, owing to the reduced activity of the lower extremities
muscles, have a negative effect on the venous return. Decreased blood circulation causes
functional hypoxia of muscles and thus plays an important role in the pathogenesis
of flat feet.
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