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OCENA WPLYWU HIPERBARII NA WYBRANE PARAMETRY
FIBRYNOLIZY U NURKOW

Pomimo postepu jaki dokonat sie w profilaktyce, rozpoznaniu oraz leczeniu
choroby dekompresyjnej i jatowej martwicy kosci, ich patomechanizm nie zostat
jeszcze w petni poznany i stanowig one nadal istotny problem kliniczny. Badania
dotyczgce oddziatywania hyperbarii na organizm cztowieka zwracajg uwage na wptyw
tych procesow na uktad hemostazy. JednoczeSnie niewiele prac poswiecono
zZmianom parametrow fibrynolizy w przebiegu nurkowan.

Stowa kluczowe: choroba dekompresyjna, nurkowanie, fibrynoliza

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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WSTEP

Celem przeprowadzonych badan byta ocena wplywu hiperbarycznych
ekspozycji na wybrane sktadniki uktadu fibrynolizy

MATERIAL | METODY

Badaniem objeto 50 zdrowych mezczyzna w wieku 18-40 lat (Srednio 29 lat).
Nurkéw podzielono losowo na dwie grupy po 25 oséb. Pierwszg grupe osob poddano
ekspozycjom odpowiadajacym nurkowaniu na 30 m, drugg na 60 m. W kazdej
z ekspozycji uczestniczyto jednorazowo 5 nurkéw. Osoby biorgce udziat w badaniu
nie przyjmowaty lekbw mogacych mie¢ wptyw na uktad hemostazy przez co najmniej
2 tygodnie przed planowang ekspozycjg. Badania przeprowadzono za zgodg komis;ji
bioetycznej w habitacie DGKN - 120 Zakfadu Sprzetu Nurkowego i Technologii Prac
Podwodnych Akademii Marynarki Wojennej w Gdyni.

Wykonano:

e piecC krétkotrwatych symulowanych ekspozycji powietrznych odpowiadajgcych
nurkowaniu na gtebokos¢ 30 m , w ktérych uczestniczyto 25 nurkéw z
pierwszej grupy.

e piec krétkotrwatych symulowanych ekspozycji powietrznych odpowiadajacych
nurkowaniu na gteboko$¢ 60 m, w ktorych uczestniczyto 25 nurkow z drugiej
grupy

Ekspozycje przeprowadzono poprzez sprezenie osob badanych w komorze

hyperbarycznej do cisnienia 400 kPa odpowiednio dla gtebokosci 30 metréw oraz
700 kPa dla gtebokosci 60 metréw z pobytem pod tym cisnieniem (plateau) przez 30
min.
Wsrdéd badanych parametréw fibynolizy krwi znalazly sie: stezenie kompleksu PAP,
0,-AP, stezenie i aktywnos¢ t-PA i PAI-1 oraz aktywnos¢ cz. Xll. Przebieg
dekompresji byt takze monitorowany badaniem Dopplera w kierunku obecnosci
mikropecherzykow gazu w krgzeniu.

WYNIKI
W efekcie przeprowadzonych ekspozycji hiperbarycznych stwierdzono wzrost

aktywnosci fibrynolitycznej krwi wyrazony istotnym statystycznie wzrostem stezenia
kompleksu PAP.
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Rys. 1. Stezenie kompleksu PAP (ng/ml)

Powstawanie kompleksu PAP zachodzi poprzez wigzanie plazminy z krgzaca
W 0SOCzu Op-antylpazming produkowang gtéwnie w watrobie a takze uwalniang
z aktywowanych ptytek krwi. Wzrost stezenia w osoczu kompleksow PAP jest wiec
reakcjg na wzrost w niej stezenia plazminy niezaleznie od mechanizmu, ktory
prowadzi do jej powstawania i uchodzi za czuty marker aktywacji fibrynolizy krwi.
Stwierdzony wiekszy wzrost stezenia kompleksow PAP po ekspozycjach
odpowiadajgcych nurkowaniu na 60 m niz na 30 m mégtby wskazywac¢ na zwigzek
miedzy gtebokoscig nurkowania a nasileniem aktywacji fibrynolizy krwi oraz
Swiadczy¢ ze pomimo konsekwentnego przestrzegania profilow dekompresji wraz
z gtebokoscig potencjalizujg sie czynniki stymulujgce ten uktad, jednak wzrost ten nie
byt istotny statystycznie.

Wzrostowi stezenia kompleksu PAP towarzyszyt istotny statystycznie spadek
aktywnosci alfa-antylazminy po ekspozycjach na 30 m i 60 m, ktéry rowniez
posrednio wskazuje na aktywacje fibrynolizy i jest prawdopodobnie zwigzane ze
zuzyciem a,-antyplazminy w trakcie tworzenia kompleksow PAP.
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Aktywnosc alfa,-AP (U/ml)

1,4

*p<0,05

7 | Eprzed
Ll po T

1,2

0,8

0,6

04 -

0,2 -

30m 60m

Rys. 2. Aktywnos¢ alfa2- AP (U/ml)

Ocene szlaku wewnatrzpochodnego stymulacji fibrynolizy, dokonano badajac
zmiany aktywnosci cz. Xlla, natomiast zewnatrzpochodnego analizujgc zmiany
stezenia i aktywnosci t-PA oraz jego gtdbwnego inhibitora PAI-1. W efekcie
przeprowadzonych ekspozycji odnotowano istotny statystycznie wzrost aktywnosci
cz. Xll zaréwno po ekspozycjach odpowiadajacych nurkowaniu na gtebokosci 30 m
jak i 60 m.
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Rys. 3. Aktywnos¢ cz. Xl (%)

Aktywny cz. Xl tworzac kompleks z cz. Xl, wielkoczgsteczkowym
kininogenem oraz prekalikreing prowadzi do stymulacji fibrynolizy krwi tzw. torem
wewnatrzpochodnym nazywany réwniez szlakiem zaleznym od czynnika kontaktu.
Interesujacy w kontekscie dotychczasowych wynikéw wydaje sie odnotowany istotny
statystycznie spadek stezenia i aktywnosci inhibitora tkankowego aktywatora
plazminogenu-1, zaréwno po ekspozycjach na 30 m jak i 60 m. Wyboru tego
parametru dokonano, poniewaz jego wytwarzanie i uwalnianie do krazenia odgrywa
znaczacy role w hemostazie a jego zwiekszone stezenie w osoczu uwazane jest za
czynnik podwyzszonego ryzyka zakrzepicy.

Aktywnos¢ PAI-1 (U/ml)
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Rys. 4. Aktywnos¢ PAI — 1 (U/ml)
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Rys. 5. Stezenie PAI-1 (ng/ml)
DYSKUSJA

Prowadzone dotychczas badania dotyczace wptywu hyperbarii na organizm
cztowieka wsrod zmian licznych parametrow zyciowych m.in. ukfadu krazenia,
oddechowego czy narzaddéw zmystébw wskazywaly takze na zmiany parametréw
biochemicznych krwi w tym aktywacje krzepniecia krwi. Analiza wypadkéw nurkowych
i poszukiwanie patomechanizmow choroby dekompresyjnej wskazywaty, ze mozliwy
jest w nich udziat uktadu hemostazy. Kitano i wsp. a takze Kawashima i wsp. w latach
siedemdziesigtych XX wieku dokonujac autopsji nurkow zmartych na DSC opisywali
u nich zakrzepy i agregaty ptytek krwi w naczyniach tetniczych rdzenia kregowego
izatok zylnych kosci udowych (11). Spostrzezenia wskazujace, ze uktad hemostazy
moze by¢ zaangazowany w patomechanizm choroby dekompresyjnej i powstawanie
jatowej martwicy kosci zaowocowaty badaniami na modelach zwierzecych.
W badaniach prowadzonych m.in na $winiach i owcach zaobserwowano nie tylko
tworzenie sie zakrzepow i bogatoptytkowych agregatéw w naczyniach krwiono$nych
zwierzat, u ktérych wywotano DSC ale takze liczne zmiany krwotoczne lokalizujace
sie gtéwnie w mozdzku, rdzeniu przedtuzonym i rdzeniu kregowym (5).Opisywane
wczesniej powiktania krwotoczne w OUN obserwowane u zwierzat, wydajg sie
potwierdza¢ doniesienia dotyczace nurkéw, u ktérych stwierdzano krwawienia z drog
oddechowych, w obrebie ucha wewnetrznego i sSrodkowego, a takze wyrostka.

Przeprowadzone ekspozycje nie wywotaty istotnych statystycznie zmian
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w aktywnosci tkankowego aktywatora plazminogenu, natomiast stezenie t-PA
wykazato niewielki i nieistotny statystycznie spadek. Tkankowy aktywator
plazminogenu wraz 2z urokinazowym aktywatorem plazminogenu tworzg
zewnetrzpochodny tor aktywacji fibrynolizy. Powyzsze wyniki badan pozwolity
wnioskowaé o wptywie hiperbarii i dekompresji na aktywacje fibrynolizy krwi
wewnetrzpochodnym szlakiem aktywaciji, czyli zaleznym od czynnika kontaktu. Nadal
nie jest ostatecznie pewne co petni w tym przypadku role czynnika kontaktu. Mozna
jednak z duzym prawdopodobienstwem podejrzewac, ze jest nim powierzchnia
pecherzykdéw gazu pojawiajgcych sie we krwi w trakcie dekompresji. Istotna role
w aktywacji fibrynolizy krwi u nurkéw odgrywa takze obnizania sie stezenia
i aktywnosci inhibitora tkankowego aktywatora plazminogenu stwierdzane w trakcie
ekspozycji hyperbarycznych. Jednoczesnie przeprowadzone badania nie pozwolity na
ustalenie korelacji pomiedzy obserwowang aktywacjg parametrow fibrynolizy
a wysokoscig hyperbarii i wymaga to dalszych badan.

WNIOSKI

1. Ekspozycje hyperbaryczne odpowiadajgce nurkowaniem na gtebokosé 30 i 60
m wraz z nastepujacg po nich dekompresjg przeprowadzane zgodnie
z obowigzujacymi standardami bezpieczenstwa powodujg aktywacje uktadu
fibrynolizy u zdrowych osob.

2. Uktad fibrynolizy jest aktywowany u nurkéw najprawdopodobniej poprzez
aktywacje czynnikéw kontaktu.
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