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STRESZCZENIE

Oznaczono aktywno$¢ wybranych enzyméw antyoksydacyjnych: dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), katalazy (CAT) i peroksydazy glutationowej (GPx)
w erytrocytach oraz stezenie substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym (TBARS) w osoczu i w erytrocytach oséb poddanych dziataniu hiperbarii
tlenowej (HBO) z powodu wystapienia nagtego niedostuchu nerwowo-czuciowego (SSNHL). Krew zyIng do badan pobrano bezposrednio przez zabiegiem
HBO oraz ok. 5 min po wyj$ciu z komory hiperbarycznej. W grupie badanej wyodrebniono 2 podgrupy réznigce sige wiekiem: grupe | stanowity osoby
ponizej 35 roku zycia, grupe Il powyzej 50 lat.

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej z wykorzystaniem testu T-Studenta. Za istotne statystycznie uznano réznice przy poziomie istotnosci
p<0,05. Wykazano 5 min po wyjsciu z komory hiperbarycznej istotne statystycznie obnizenie sie aktywnosci CAT u wszystkich oséb analizowanych facznie
(p<0,01) oraz w | grupie (p<0,05). Zaobserwowano ponadto znamienne statystycznie zmniejszenie si¢ stezenia TBARS w erytrocytach w Il grupie chorych
(p<0,05).

Wykazano, ze jednorazowa ekspozycja hiperbaryczna wptywa na rownowage oksydacyjno-antyoksydacyjng o czym $wiadczy m.in. istotne statystycznie
obnizenie sie aktywnosci katalazy w erytrocytach. Mozliwe, ze odpowiedz antyoksydacyjna na dziatanie HBO zalezy do wieku oséb badanych.

Stowa kluczowe: Nagly niedostuch czuciowo-nerwowy (SSNHL), hiperbaria tlenowa (HBO), dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza (CAT),
peroksydaza glutationowa (GPx), dialdehyd malonowy (MDA), substancje reagujace z kwasem tiobarbiturowym (TBARS).
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WSTEP

Nagly niedostuch czuciowy-nerwowo (ang. sudden sensorineural hearing loss SSNHL) jest rozwijajaca sie
gwaltownie i czesto wystepujaca jednostka chorobowa. Wigze sie ona z utrata sprawnosci jednego z najwazniejszych
zmystéw cztowieka. Niedostuch wystepuje, gdy ubytek stuchu obejmuje trzy, badz wiecej czestotliwosci o natezeniu powyzej
30 dB. Gluchota nastepuje w czasie do trzech dni [1,4]. Czesto$¢ wystepowania tego schorzenia w Polsce wynosi ok. 5-20
przypadkéw zachorowan na 100 tys. oséb w ciagu roku. Do wystgpienia tego schorzenia dochodzi najczesciej miedzy 30 a 60
rokiem zycia, niedostuch dotyczy na ogét jednego ucha, rzadziej obu [2,5,6]. Jako przyczyne nagtej gtuchoty najcze$ciej podaje
sie podtoze naczyniowe (50-70%), wirusowe (28-40%) lub autoimmunologiczne (ok. 15%) [2,3].

Nagtej gtuchocie towarzysza zwykle szumy uszne oraz nieprzyjemne uczucie zatkniecia ucha, co chorzy opisuja, jako
wrazenie waty w uchu. Wystepuja dodatkowo czeste zawroty gtowy i zaburzenia réwnowagi [3]. SSNHL leczy sie najczesciej
farmakologicznie podajgc glikokortykosteroidy. Leki te podczas hospitalizacji szpitalnej podawane s3a dozylnie lub
dobebenkowo, natomiast podczas leczenia ambulatoryjnego gtéwnie doustnie. Glikokortykosteroidy podawane sa doustnie,
w dawce stopniowo malejacej, az do catkowitego odstawienia. W terapii SSNHL stosowane s3g réwniez leki przeciwwirusowe,
poprawiajgce mikrokrazenie, a takze leki moczopedne, witaminy oraz suplementy diety [9,12,13]. W przypadku
wystepowania zawrotéw gtowy (30-40% chorych) lub szuméw usznych wymagane sa dodatkowe dziatania terapeutyczne.
Coraz wiekszym zainteresowaniem cieszy sie hiperbaria tlenowa (HBO) stosowana lacznie z farmakoterapig. HBO jako
jedyna znana metoda umozliwia wzrost stezenia parcjalnego tlenu w ptynach ucha wewnetrznego.

Tlen dociera do narzadu spiralnego w dwojaki sposéb: drogg dyfuzji z prazka naczyniowego przez endolimfe
przewodu $limakowego oraz droga dyfuzji z przestrzeni ucha srodkowego przez btone okienka okragtego [11]. Dziatanie na
organizm cztowieka czystym tlenem w mieszance oddechowej, wraz z towarzyszacym jego wysokim ci$nieniem panujacym
wewnatrz komory (0,25 MPa) powoduje zwiekszenie preznosci tlenu w catym organizmie oraz wewnatrz ucha srodkowego.
Wzrostowi temu towarzyszy powrdt czynnosci elektrofizjologicznej $limaka [12,13].

Leczenie tlenem hiperbarycznym polega na oddychaniu 100-procentowym tlenem w specjalnie przystosowanej do
tego celu komorze, w ktoérej ci$nienie jest wyzsze niz ci$nienie lokalnie wystepujace. Do celéw leczniczych wykorzystuje sie
ci$nienie rzedu 0,25 MPa [7]. Ci$nienie o tej warto$ci oraz oddychanie 100% tlenem przez specjalng maske umozliwia
natlenienie wszystkich narzadéw i tkanek organizmu, w tym ucha $rodkowego, co ma na celu spowodowanie ustgpienia
objawdéw gtuchoty. W trakcie leczenia SSNHL tlenem hiperbarycznym wg standardéw stosowanych w Mazowieckim Centrum
Terapii Hiperbarycznej i Leczenia Ran w Warszawie wykorzystuje sie serie pietnastu codziennych sprezen w komorze
hiperbaryczne;j.

Wozrost stezenia tlenu w mieszance oddechowej moze prowadzi¢ w komédrkach organizmu do nasilonej generacji
reaktywnych form tlenu (RFT). W momencie zaburzenia réwnowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej w ustroju cztowieka
generowane w nadmiarze RFT powoduja uszkodzenia DNA, biatek oraz struktur lipidowych bton komérkowych [14,15]. Do
RFT zaliczamy m.in.: anionorodnik ponadtlenkowy (02), nadtlenek wodoru (Hz202), oraz rodnik hydroksylowy (OH) [16].

Aby zapobiec uszkodzeniom struktur komérkowych, organizm czlowieka wyksztalcit mechanizmy zdolne do
usuwania tych aktywnych postaci tlenu. Do zwigzkéw o dziataniu antyoksydacyjnym naleza nieenzymatyczne zmiatacze RFT
np. witaminy A, B, C i E oraz enzymy antyoksydacyjne takie, jak: dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza (CAT)
i peroksydaza glutationowa (GPx) [17]. Markerem stresu oksydacyjnego jest m.in. intensywno$¢ procesu peroksydacji
lipidéw, ktéry polega na powtarzajacych sie taiicuchowych reakcjach wolnorodnikowych, prowadzacych do rozpadu kwaséw
ttuszczowych budujacych btony komdrkowe. Toksycznym dla komérek produktem peroksydacji lipidéw sa np. substancje
reagujace z kwasem tiobarbiturowym (TBARS) [18].

MATERIAL | METODY

Badania zostaty przeprowadzone w grupie 32 oséb (Srednia wieku=45+16 lat, hemoglobina-HGB=15,0+1,5 g/dl;
hematokryt-HCT=44,3+10,4%), pacjentéw Mazowieckie-go Centrum Terapii Hiperbarycznej i Leczenia Ran w Warszawie.
Wsréd oséb badanych dodatkowo wyodrebniono dwie podgrupy: I grupe tworzyly osoby ponizej 35 roku zycia
(n=11, $rednia wieku=28,2+5,8 lat, HGB=14,3+2,1 g/dl; HCT=40,9+5,8%), grupe II tworzyly osoby, powyzej 50 lat
(n=12, srednia wieku=63,3+8,6 lat; HGB=15,4 g/dl+1,10; HCT=43,9+2,6%).

Terapia hiperbaryczna trwata 90 min. W trakcie zabiegu miaty miejsce dwa 10 min okresy kompresji oraz
dekompresji odpowiednio na poczatku oraz na koncu zabiegu, a takze trzy 20 min okresy oddychania 100 procentowym
tlenem. Okresy te oddzielono od siebie dwiema 5 min przerwami, podczas ktérych chorzy oddychali powietrzem
atmosferycznym. Laczny czas przebywania pod ciSnieniem 0.25 MPa wynosit 70 minut, a w trakcie tego okresu chorzy
oddychali tlenem hiperbarycznym iacznie przez jedna godzine [7].

Eksperyment naukowy uzyskat akceptacje Komisji Biomedycznej przy Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera
w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu.

Chorych poddano tlenoterapii hiperbarycznej w komorze firmy Haux, model Starmed 2200, ktéra stwarza osobom
bioragcym udziat w badaniu jednakowe warunki $rodowiskowe, zapewnia state ci$nienie, wilgotno$¢, temperature oraz
pozwala oddychac¢ stuprocentowym tlenem, przez taki sam okres czasu.

Materiatem do badan biochemicznych byta krew pobrana przez wykwalifikowany personel medyczny z zyty
odtokciowej. Krew do badan byta pobrana dwa razy: przed zabiegiem w komorze hiperbarycznej oraz ok. 5 min po zabiegu.

Aktywnos$¢ SOD, CAT i GPx oznaczono w erytrocytach, stezenie TBARS w erytrocytach i osoczu krwi. Badania
biochemiczne przeprowadzono w Katedrze Biologii Medycznej Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy,
Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu. Stezenie TBARS zmierzono metoda opisang przez Buege i Austa [32]
w modyfikacji Esterbauera i Cheesemana [33]. Produkty peroksydacji lipidéw identyfikowano przy uzyciu kwasu
tiobarbiturowego (TBA). Gtéwnym produktem peroksydacji lipidéw reagujagcym z kwasem tiobarbiturowym jest dialdehyd
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malonowy (MDA), dlatego dla uproszczenia poziom substancji reagujacych z kwasem tiobarbiturowym wyrazono jako
stezenie MDA. Stezenie MDA w erytrocytach przedstawiono jako nmol MDA/g Hb, a w osoczu jako nmol MDA/ml osocza.

Oznaczenie aktywno$ci SOD w erytrocytach opiera sie na hamowaniu przez enzym reakcji samoutlenienia
adrenaliny do adrenochromu w $srodowisku zasadowym. Do pomiaru aktywnos$ci SOD wykorzystano otrzymany wcze$niej
hemolizat po uprzednim usunieciu hemoglobiny mieszaning chloroformu i etanolu. Po odwirowaniu otrzymano dwie
warstwy: gérng zawierajaca enzym i dolng zawierajgca zdenaturowang hemoglobine oraz chloroform [32]. Aktywno$¢ SOD
oznaczono za pomocg ciggtego zapisu przebiegu reakcji z uzyciem programu kinetycznego na spektrofotometrze firmy
Varian i wyrazono w U/g Hb.

Oznaczenie aktywnos$ci CAT opierato sie na pomiarze spadku absorbancji roztworu nadtlenku wodoru (Hz202)
rozktadanego przez enzym. Obnizenie absorbancji jest wprost proporcjonalne do zmniejszenia sie stezenia H202 w roztworze
[34]. Aktywno$¢ CAT przedstawiono jako IU/g Hb.

Aktywnos$¢ GPx oznaczono w temp. 20°C metoda opartg na reakcji rozktadu nadtlenku wodoru przez ten enzym
z réwnoczesnym utlenieniem zredukowanego glutationu [22]. Wyniki przedstawiono jako U/g Hb.

Wyniki badan zostaty przedstawione w postaci wartosci $rednich wraz z odchyleniami standardowymi (SD).
Analize statystyczng przeprowadzono za pomocg testu T-Studenta, réznice przy poziomie istotnosci p<0,05 przyjeto jako
istotna statystycznie. Zweryfikowano hipoteze statystyczng o istotnosci tych wspétczynnikéw.

WYNIKI

Aktywnos$¢ SOD w erytrocytach wszystkich chorych analizowanych tgcznie po przeprowadzonej ekspozycji
hiperbarycznej obnizyta sie nieistotnie statystycznie o ok. 2% z 778,61+194,68 U/g Hb do 763,59+152,52 U/g Hb (tab. 1).
W erytrocytach chorych z grupy I aktywno$¢ SOD po HBO réwniez wykazata nieznamienng statystycznie tendencje do
obnizenia sie. W grupie I aktywno$¢ tego enzymu przed zabiegiem wynosita 836,32+169,33 U/g Hb a po przeprowadzonym
zabiegu zmniejszylta sie do 784,04+168,40 U/g Hb. W II grupie natomiast aktywno$¢ SOD po zabiegu HBO utrzymata sie na
tym samym poziomie, co przed ekspozycja na tlen hiperbaryczny z nieznaczna tendencja do wzrostu z 729,89+119,09 U/g Hb
do 735,30£125,38 U/g Hb (tab. 1).

Aktywnos$¢ CAT w erytrocytach wszystkich badanych tacznie po HBO obnizyta sie istotne statystycznie o 5,9%
(tab. 1, p<0,01). Stwierdzono réwniez istotne statystycznie (p<0,05) zmniejszenie aktywno$ci tego enzymu w grupie I o ok.
10,4%. W grupie Il natomiast obserwowano nieistotng statystycznie tendencje do obnizania sie aktywnosci CAT o ok. 1,9 %
(tab. 1).

Nie wykazano znamiennych statystycznie zmian aktywno$ci GPx po przeprowadzonym pierwszym zabiegu
hiperbarycznym. Aktywnos$¢ tego enzymu w erytrocytach wszystkich badanych analizowanych tgcznie wykazata tendencje
do wzrostu po zabiegu o ok. 18,4% z 8,8+5,8 do 10,42+5,24 U/g Hb. U 0séb z grupy I po przeprowadzonej ekspozycji
hiperbarycznej aktywno$¢ GPx zwiekszyta sie 0 13%, a w Il grupie o 18,5% (tab. 1).

Stezenie TBARS w erytrocytach wszystkich oséb badanych analizowanych tgcznie po przeprowadzonej ekspozycji
hiperbarycznej wykazato tendencje do obnizenia sie o ok. 7% z 26,31+8,65 nmol MDA/g Hb do 24,48+8,53 nmol MDA /g Hb
(tab. 1). W grupie I wykazano tendencje do zmniejszania sie poziomu TBARS w erytrocytach. W grupie Il natomiast stezenie
TBARS w erytrocytach obnizyto sie istotnie statystycznie po przeprowadzonej ekspozycji hiperbarycznej (p<0,05). Przed
ekspozycja poziom TBARS wynosit w tej grupie 28,95+6,62 nmol MDA/g Hb, a po przeprowadzonym zabiegu zmniejszyt sie
015,6% do 24,42+5,81 nmol MDA/g Hb (tab. 1).

Nie wykazano istotnych statystycznie zmian poziomu TBARS w osoczu krwi chorych po HBO. Obserwowano jednak
pewng tendencje do wzrostu poziomu TBARS w osoczu krwi wszystkich oséb badanych analizowanych tacznie. W grupie I
stezenie tych produktéw peroksydacji lipidéw po przeprowadzonym zabiegu HBO obnizyto sie o 2% (p>0,05), natomiast
w II grupie zwiekszyto sie 0 6,8 % (p>0,05; tab. 1).

Tab. 1

Aktywnos$¢ dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), katalazy (CAT) i peroksydazy glutationowej (GPx) w erytrocytach oraz stezenie substancji reagujacych
z kwasem tiobarbiturowym (TBARS) w erytrocytach i osoczu krwi chorych poddanych hiperbarii tlenowej (HBO).

Wszyscy badani tacznie Grupa I Grupa Il

n=32 n=11 n=12
Oznaczany Przed Ok. 5 min po Przed Oznaczany Przed zabiegiem  Ok. 5 min po
parametr zabiegiem zabiegu zabiegiem parametr zabiegu
SOD [U/g Hb] 778.61 +  763.59 +

194.68 152.52 836.32+169.33 784.04 + 168.40 729.89 +119.05 735.30 +125.38
CAT[10*1U/gHb]  69.27+9.45  65.60 + 9.15** 70.20 +10.42 62.93 + 9.64* 66.25 + 10.75 65.10 + 10.42
GPx [U/g Hb] 8.80 +5.18 10.42 + 5.24 9.08 +5.60 10.34 +5.99 8.95 +5.40 10.61+5.18
TBARS er. [nmol "
MDA /gHb] 2631+8.65 24.48+8.53 22.17 +5.93 21.90 + 6.93 28.95 + 6.62 24.42 +5.81
TBARS os. [mmol 47,009  0.48+0.09 0.510.12 0.50 +0.13 0.44 +0.08 0.47 +0.05
MDA/ml]

Wyniki przedstawiono jako Xsr + SD
* - roznica istotna statystycznie w poréwnaniu z aktywno$cia przed zabiegiem (p<0,05)
** - roznica istotna statystycznie w poréwnaniu z aktywnoscia przed zabiegiem (p<0,01)
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DYSKUSJA

Oddychanie 100% tlenem moze nasila¢ generacje reaktywnych form tlenu w organizmie i wptywa¢ na réwnowage
oksydacyjno-antyoksydacyjng. Gléwnym zrédiem tych toksycznych postaci tlenu w komérce jest taricuch oddechowy.
W procesie oddychania komérkowego cze$¢ tlenu ulega w sposéb naturalny reakcji niepetnej redukcji, co prowadzi do
powstawania RFT [16,19].

Istniejag dowody potwierdzajgce réwniez wptyw doustnej glikokortykosteroidoterapii na réwnowage oksydacyjno-
antyoksydacyjng cztowieka. Bednarek i wsp. [8] zaobserwowali obnizenie aktywnos$ci CAT i SOD u oséb cierpigcych na
chorobe Gravea-Basedowa przyjmujacych glikokortykosteroidy. Inne badanie wykazato zmniejszenie aktywnosci CAT, SOD
oraz stezenia TBARS w nerkach krélikéw po podaniu glikokortykosteroidéw w dawce 50 mg/kg masy ciata po
doswiadczalnym wywotaniu niedokrwienia tejze nerki, trwajacego trzy godziny [20].

W niniejszej pracy nie obserwowano znamiennych statystycznie zmian aktywnosSci SOD. Odnotowano jednak pewna
tendencje do obnizania sie jej u wszystkich badanych analizowanych tacznie oraz w grupie I, zastanawiajacy jest fakt
wykazania tendencji do wzrostu aktywnosci tego enzymu w II grupie. Paporcki i wsp. [21] we wczeSniejszych badaniach
rowniez wykazali tendencje do zwiekszenia sie aktywnosci tego enzymu we krwi ochotnikéw poddanych dziataniu HBO.
Freiberger i wsp. [22] udowodnili, ze zwiekszone ci$nienie parcjalne Oz wplywa na zmiane aktywnos$ci SOD. Wyniki uzyskane
przez tego uczonego sugeruja wzmozong generacje RFT, a gléwnie anionorodnika ponadtlenkowego (02+), bedacego
substratem katalizowanej przez SOD reakcji dysmutacji, w wyniku przebywania w warunkach hiperbarii tlenowej [24].
Harabin i wsp. [25] badali wptyw HBO na szczury oraz $winki morskie poddane ci$nieniu 2,8 ATA oraz tlenoterapii ciagtej
badZ przerywanej (10 min tlenoterapii oddzielonej 2,5 min przerwami podczas ktérych badane zwierzeta oddychaty
powietrzem pod ci$nieniem 2,8 ATA). Naukowcy wykazali zwiekszenie aktywnos$ci SOD w ptucach oraz obnizenie aktywno$ci
CAT i GPx w moézgach zaréwno $winek morskich jak i szczuréw, poddanych tlenoterapii ciagtej i przerywanej. Autorzy
udowodnili, ze w grupie zwierzat, u ktérych wystepowaly 2,5 min przerwy stres oksydacyjny byl mniej nasilony.
W badaniu wtasnym okres oddychania 100% tlenem rozdzielono 5 minutowymi przerwami, podczas ktérych chorzy
oddychali powietrzem atmosferycznym, co mogto o wptyna¢ na uzyskane wyniki.

Katalaza to kolejny enzym obrony antyoksydacyjnej cztowieka, ktéry zapobiega powstawaniu nadtlenku wodoru
(H202), katalizujac reakcje jego dysproporcjonowania do wody i tlenu czasteczkowego [34]. H202 ze wzgledu na dziatanie
utleniajgce jest zwigzkiem silnie toksycznym dla komdrki. W niniejszej pracy wykazano istotne statystyczne obnizenie
aktywnosci katalazy u wszystkich badanych analizowanych lacznie (p<0,01) oraz w I grupie (p<0,05). Nie wykazano
znamiennych statystycznych zmian aktywnosci tego enzymu w II grupie, zaobserwowano jedynie tendencje do obnizenia sie
jego aktywnos$ci. Wyniki uzyskane w tej pracy potwierdzaja wczes$niejsze doswiadczenia Paprockiego i wsp. [21], ktorzy
réwniez zaobserwowali istotne statystycznie obnizenie aktywnos$ci CAT u os6b poddanych HBO pierwszy raz. Benedetti
i wsp. [26] z kolei wykazali, ze aktywno$¢ tego enzymu wzrasta bezposrenio po HBO. Zmiany prezentowane w badaniu
wlasnym niniejszej pracy nie potwierdzajg tego faktu, jedynie w grupie II wykazano nieistotng statystycznie tendencje do
wzrostu aktywno$ci CAT. Mozliwe, Ze moze to mie¢ zwigzek z wiekiem oséb badanych.

Liu i wsp. [27] sugeruja, Ze obnizenie aktywnoSci katalazy jest wynikiem reakcji metalu z kompleksem substrat-
enzym, badz blokada aktywnosci katalitycznej tego enzymu. Inne badania réwnowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej u oséb
poddanych dziataniu HBO zostaty przeprowadzone u 14 zdrowych, niepalacych oséb w wieku 25-30 lat i nie wykazaty
znamiennych statystycznie zmian aktywnosci CAT i SOD [28]. Wyniki tego do$wiadczenia nie potwierdzaja uzyskanych
w badaniu wlasnym wynikéw. Wyja$nieniem moze by¢ farmakoterapia glikokortykosteroidowa, ktéra byta przyjmowana
przez chorych przed oraz w trakcie trwania badan.

Peroksydaza glutationowa katalizuje reakcje H202 z glutationem i zapobiega tym samym reakcji Fentona [16].
Reakcja katalizowana przez GPx chroni zatem organizm przed szkodliwym dziataniem RFT. Nalezy ponadto pamieta¢, ze GPx
chroni przed procesem peroksydacji lipidéw [16]. Peroksydaza glutationowa redukuje nadtlenki lipidéw do alkoholu [16,17].
W badaniu wlasnym nie obserwowano istotnych statystycznie zmian aktywno$¢ GPx u wszystkich badanych analizowanych
tacznie oraz w wyszczegélnionych grupach. Wczesniejsze badania Paprockiego i wsp. [21] réowniez nie wykazaty istotnych
statystycznie zmian aktywnoS$ci tego enzymu u wszystkich oséb badanych !acznie, natomiast wykazaty istotny wzrost
aktywnosci tego enzymu u oséb poddanych wielokrotnie hiperbarii tlenowej. W innym doswiadczeniu oceniano wptyw HBO
na przebieg eksperymentalnie wywotanego ostrego zapalenia trzustki u szczuréw labolatoryjnych.

Czes$¢ szczuréw poddano dziataniu HBO, a pozostatg nie leczono w taki sposéb - grupa kontrolna. Po zakonczeniu
do$wiadczenia u wszystkich zwierzat w lizacie krwinek oznaczono aktywno$¢ SOD, GPx i stezenie MDA. U zwierzat
poddanych dziataniu HBO stwierdzono znamienne statystycznie obniZenie sie stezenia MDA oraz wzrost aktywnos$ci GPx
oraz SOD [29]. Kolejne badania u zwierzat mierzace z kolei aktywno$¢ GPx oraz poziom substancji reagujacych z kwasem
tiobarbiturowym (TBARS) wykonano u szczuréw po przeprowadzonym przeszczepie skory. 40 szczuréw rasy Sprague-
Dawley po przeszczepie skéry podzielono na dwie grupy.

Pierwsza grupe (28 szczuréw) poddawano przez 28 dni codziennej, dwukrotnej hiperbarii tlenowej przy ci$nieniu
2 ATA. Druga grupe (21 szczuréw) tworzyly szczury niepoddawane tego typu zabiegom. Po przeprowadzonym
do$wiadczeniu stwierdzono znamienny statystycznie wzrost aktywno$ci markeréw stresu oksydacyjnego w obu grupach,
jednak w grupie poddanej terapii HBO wzrost ten byt zdecydowanie wiekszy w poréwnaniu z grupa kontrolng bez HBO.
Zaobserwowany fakt nasilenia procesu peroksydacji lipidéw w przeszczepionej skérze moze budzi¢ zdaniem autoréw
watpliwos¢, co do bezpieczenistwa stosowania HBO u oséb poddanych przeszczepowi tkanek [30]. Inny eksperyment wykazat
generacje RFT oraz nasilenie procesu peroksydacji lipidéw w tkance nerwowej zwierzat doswiadczalnych poddanych HBO.

Badanie przeprowadzono u szczuréw Sprague-Dawley poddanych 100% tlenoterapii przez 2 godziny przy ci$nieniu
rzedu: 1, 1,5, 2, 2,5 oraz 3 ATA. Po zakonczonym doswiadczeniu stwierdzono, Ze wraz ze wzrostem ci$nienia proporcjonalnie
wzrasta stezenie TBARS oraz aktywno$¢ SOD w tkance nerwowej [23]. W kolejnym badaniu oceniano stezenie MDA
u samcéw krélikow rasy New Zealand poddanych doswiadczalnie catkowitemu niedokrwieniu mézgu. Czes¢ zwierzat po
wywolaniu niedokrwienia zostata poddana dziataniu HBO przez 75 min przy ci$nieniu 2,8 ATA, pozostate kroliki stanowity
grupe kontrolng. W mézgu zwierzat po HBO wykazano wyzsze warto$ci MDA oraz GPx w poréwnaniu do grupy nie poddanej
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dziataniu tlenu hiperbarycznego. Korowe potencjaly somatosensoryczne z kolei w grupie poddanych HBO byly o 50%
wyzsze w poréwnaniu z grupa kontrolng [31]. Badanie to potwierdza korzystny wptyw HBO na funkcjonowanie mézgu po
wystapieniu niedokrwienia mézgu.

Uzyskane wyniki wlasne oraz analiza piSmiennictwa wskazuja, ze dzialanie HBO na procesy aksydacyjno-

redukcyjne nie jest jednoznacznie wyjasnione i moze zaleze¢ od wielu czynnikéw.

2.

WNIOSKI

Jednorazowa ekspozycja na dziatanie tlenu hiperbarycznego wplywa na réwnowage oksydacyjno-antyoksydacyjna,
o czym $wiadczy istotne statystycznie obnizenie sie aktywnosci katalazy w erytrocytach.
Odpowiedz antyoksydacyjna na dziatanie HBO moze zaleze¢ do wieku os6b badanych.

Autorzy dziekujq Mazowieckiemu Centrum Terapii Hiperbarycznej i Leczenia Ran w Warszawie za stworzenie zyczliwej
atmosfery oraz idealnych warunkéw do przeprowadzenia eksperymentu.
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