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OCENA WPŁYWU HIPERBARII NA WYBRANE PARAMETRY  
FIBRYNOLIZY U NURKÓW 

 
 

Pomimo postępu jaki dokonał się w profilaktyce, rozpoznaniu oraz leczeniu 
choroby dekompresyjnej i jałowej martwicy kości, ich patomechanizm nie został 
jeszcze w pełni poznany i stanowią one nadal istotny problem kliniczny.  Badania 
dotyczące oddziaływania hyperbarii na organizm człowieka zwracają uwagę na wpływ 
tych procesów na układ hemostazy. Jednocześnie niewiele prac poświęcono 
zmianom parametrów fibrynolizy w przebiegu nurkowań.  
 
Słowa kluczowe
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EVALUATION OF HYPERBARIC EFFECTS ON SOME PARAMETERS  

OF FIBRINOLYSIS IN DIVERS 
 

Despite the progress made in prevention, diagnosis and treatment of 
decompression sickness, and avascular necrosis (of bone), their pathogenesis has 
not yet been fully elucidated, and they still are a significant clinical problem. The study 
of the hyperbaric effects on the human body draws attention to the impact of those 
processes on hemostasis. At the same time, few works were devoted to the change 
of the parameters of fibrinolysis in the course of  diving. 
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WSTĘP 
 

Celem przeprowadzonych badań była ocena wpływu hiperbarycznych 
ekspozycji na wybrane składniki układu fibrynolizy  
 

MATERIAŁ I METODY 
 

Badaniem objęto 50 zdrowych mężczyzna w wieku 18-40 lat (średnio 29 lat).  
Nurków podzielono losowo na dwie grupy po 25 osób. Pierwszą grupę osób poddano 
ekspozycjom odpowiadającym nurkowaniu na 30 m, drugą na 60 m. W każdej  
z ekspozycji uczestniczyło jednorazowo 5 nurków.  Osoby  biorące udział w badaniu 
nie przyjmowały leków mogących mieć wpływ na układ hemostazy przez co najmniej 
2 tygodnie przed planowaną ekspozycją. Badania przeprowadzono za zgodą komisji 
bioetycznej w habitacie DGKN - 120 Zakładu Sprzętu Nurkowego i Technologii Prac 
Podwodnych Akademii Marynarki Wojennej w Gdyni. 

  
Wykonano: 

 
• pięć krótkotrwałych symulowanych ekspozycji powietrznych odpowiadających 

nurkowaniu na głębokość 30 m , w których uczestniczyło 25 nurków z 
pierwszej grupy.  

• pięć krótkotrwałych symulowanych ekspozycji powietrznych odpowiadających 
nurkowaniu na głębokość 60 m, w których uczestniczyło 25 nurków z drugiej 
grupy 

 
Ekspozycje przeprowadzono poprzez sprężenie osób badanych w komorze 

hyperbarycznej  do ciśnienia 400 kPa odpowiednio dla głębokości 30 metrów oraz 
700 kPa dla głębokości 60 metrów z pobytem pod tym ciśnieniem (plateau) przez 30 
min. 
Wśród  badanych parametrów  fibynolizy krwi znalazły się: stężenie kompleksu PAP, 
α2-AP, stężenie i aktywność t-PA i PAI-1 oraz  aktywność cz. XII. Przebieg 
dekompresji był także monitorowany badaniem Dopplera w kierunku obecności 
mikropęcherzyków gazu w krążeniu.     
 
 

WYNIKI 
 

W efekcie przeprowadzonych ekspozycji hiperbarycznych stwierdzono wzrost 
aktywności fibrynolitycznej krwi wyrażony istotnym statystycznie wzrostem stężenia 
kompleksu PAP. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Polish Hyperbaric Research 
 

Polskie Towarzystwo Medycyny i Techniki Hiperbarycznej 
65 

 
 
 

 
Rys. 1. Stężenie kompleksu PAP (ng/ml) 

 
 

 
 
 
Powstawanie kompleksu PAP zachodzi poprzez wiązanie plazminy z krążącą  

w osoczu α2-antylpazminą produkowaną głównie w wątrobie a także uwalnianą  
z aktywowanych płytek krwi.  Wzrost stężenia w osoczu  kompleksów PAP jest  więc 
reakcją na wzrost w niej stężenia plazminy niezależnie od mechanizmu, który 
prowadzi do jej powstawania i uchodzi za czuły marker aktywacji fibrynolizy krwi. 
Stwierdzony większy wzrost stężenia kompleksów PAP po ekspozycjach 
odpowiadających  nurkowaniu na 60 m niż na 30 m mógłby wskazywać na związek 
między głębokością nurkowania a nasileniem aktywacji fibrynolizy krwi oraz 
świadczyć że pomimo konsekwentnego przestrzegania profilów dekompresji wraz  
z głębokością potencjalizują się czynniki  stymulujące ten układ, jednak wzrost ten nie 
był istotny statystycznie.   

Wzrostowi stężenia kompleksu PAP towarzyszył istotny statystycznie spadek 
aktywności alfa2-antylazminy po ekspozycjach na 30 m i 60 m, który również 
pośrednio wskazuje na aktywację fibrynolizy i jest prawdopodobnie związane ze 
zużyciem α2-antyplazminy w trakcie tworzenia kompleksów PAP.  
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Rys. 2. Aktywność alfa2- AP (U/ml) 

 
 

Ocenę szlaku wewnątrzpochodnego stymulacji fibrynolizy, dokonano badając 
zmiany aktywności cz. XIIa,  natomiast zewnątrzpochodnego analizując zmiany 
stężenia i aktywności t-PA oraz jego głównego inhibitora PAI-1. W efekcie 
przeprowadzonych ekspozycji odnotowano istotny statystycznie wzrost aktywności 
cz. XII zarówno po ekspozycjach  odpowiadających nurkowaniu na głębokości  30 m 
jak  i 60 m.  
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Rys. 3. Aktywność cz. XII (%) 

 
Aktywny cz. XII tworząc kompleks z cz. XI, wielkocząsteczkowym 

kininogenem oraz prekalikreiną prowadzi do stymulacji fibrynolizy krwi tzw. torem  
wewnątrzpochodnym nazywany również szlakiem zależnym od czynnika kontaktu. 
Interesujący w kontekście dotychczasowych wyników wydaje się odnotowany istotny 
statystycznie spadek stężenia i aktywności inhibitora tkankowego aktywatora 
plazminogenu–1, zarówno po ekspozycjach  na 30 m jak i 60 m. Wyboru tego 
parametru dokonano, ponieważ jego wytwarzanie i uwalnianie do krążenia odgrywa 
znaczącą  rolę w hemostazie a jego zwiększone stężenie w osoczu uważane jest za 
czynnik podwyższonego ryzyka zakrzepicy. 

 
Rys. 4. Aktywność PAI – 1 (U/ml) 
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Rys. 5. Stężenie PAI-1 (ng/ml) 

 
 
 
 
 

DYSKUSJA 
 

Prowadzone dotychczas badania dotyczące wpływu hyperbarii na organizm 
człowieka wśród zmian licznych parametrów życiowych m.in. układu krążenia, 
oddechowego czy narządów zmysłów wskazywały także na zmiany parametrów 
biochemicznych krwi w tym aktywację krzepnięcia krwi. Analiza wypadków nurkowych 
i poszukiwanie patomechanizmów choroby dekompresyjnej wskazywały, że możliwy 
jest w nich udział układu hemostazy. Kitano i wsp. a także Kawashima i wsp. w latach 
siedemdziesiątych XX wieku dokonując autopsji nurków zmarłych na DSC opisywali  
u nich zakrzepy i agregaty płytek krwi w naczyniach tętniczych rdzenia kręgowego  
izatok żylnych kości udowych (11). Spostrzeżenia wskazujące, że układ hemostazy 
może być zaangażowany w patomechanizm choroby dekompresyjnej i  powstawanie 
jałowej martwicy kości zaowocowały badaniami na modelach zwierzęcych.  
W badaniach prowadzonych m.in na świniach i owcach zaobserwowano nie tylko 
tworzenie się zakrzepów i bogatopłytkowych agregatów w naczyniach krwionośnych 
zwierząt, u których wywołano DSC ale także liczne zmiany krwotoczne lokalizujące 
się głównie w móżdżku, rdzeniu przedłużonym i rdzeniu kręgowym (5).Opisywane 
wcześniej powikłania krwotoczne w OUN obserwowane u zwierząt, wydają się 
potwierdzać doniesienia dotyczące nurków, u których stwierdzano krwawienia z dróg 
oddechowych, w obrębie ucha wewnętrznego i środkowego, a także wyrostka.  

Przeprowadzone ekspozycje nie wywołały istotnych statystycznie zmian  
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w aktywności tkankowego aktywatora plazminogenu,  natomiast stężenie t-PA 
wykazało niewielki i nieistotny statystycznie spadek. Tkankowy aktywator 
plazminogenu wraz z urokinazowym aktywatorem plazminogenu tworzą 
zewnetrzpochodny tor aktywacji fibrynolizy. Powyższe wyniki badań pozwoliły 
wnioskować  o wpływie hiperbarii i dekompresji na aktywację fibrynolizy krwi 
wewnętrzpochodnym szlakiem aktywacji, czyli zależnym od czynnika kontaktu. Nadal 
nie jest ostatecznie  pewne co pełni w tym przypadku rolę czynnika kontaktu. Można 
jednak z dużym prawdopodobieństwem podejrzewać, że jest nim powierzchnia 
pęcherzyków gazu pojawiających się we krwi w trakcie dekompresji. Istotna rolę  
w aktywacji fibrynolizy krwi u nurków odgrywa także obniżania się stężenia  
i aktywności inhibitora tkankowego aktywatora plazminogenu stwierdzane w trakcie 
ekspozycji hyperbarycznych. Jednocześnie przeprowadzone badania nie pozwoliły na 
ustalenie korelacji pomiędzy obserwowaną aktywacją parametrów fibrynolizy  
a wysokością hyperbarii i wymaga to dalszych badań.  
 

WNIOSKI 
 

1. Ekspozycje hyperbaryczne odpowiadające nurkowaniem na głębokość 30 i 60 
m wraz z następującą po nich dekompresją przeprowadzane zgodnie  
z obowiązującymi standardami bezpieczeństwa powodują aktywację układu 
fibrynolizy u zdrowych osób. 

2. Układ fibrynolizy jest aktywowany u nurków najprawdopodobniej poprzez 
aktywację czynników kontaktu. 
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