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STRESZCZENIE

Patofizjologia toksycznego oddzialywania tlenu rozumiana jest tutaj, jako dziedzina zajmujgca sie badaniem zmian i zaburzeh w pracy
komérek, narzaddw i uktadéw organizmu bedacych wynikiem tlenowych ekspozycji hiperbarycznych.

Stowa kluczowe: toksycznos¢ tlenowa, os$rodkowa toksyczno$é tlenowa, tlenowa toksycznos¢ pilucna, tlenowa toksycznosé
somatyczna, ogolno trujace dziatanie tlenu.
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TOKSYCZNOSC OSRODKOWA

Tlen jest konieczny do podtrzymania homeostazy! organizmu ludzkiego, lecz w warunkach hiperbarycznych
wykazuje: toksycznos¢ w stosunku do osrodkowego ukitadu nerwowego i tkanki ptucnej, dziatanie ogélno trujace
w stosunku do tkanek oraz inne, niepozadane efekty.

Tab. 1

Dozwolone ci$nienia czastkowe i czasy ekspozycji tlenowych wg przepiséw obowigzujacych w MW RP.
Maksymalne ci$nienie
czastkowe tlenu

Dopuszczalny czas ekspozycji

[MPa) [1mir]
0.130 240
0.145 150
0.160 110
0.175 75
0.190 45
0.205 25
0.220 10

W MW RP funkcjonowaty do niedawna przepisy? ustalajgce czasy pobytu i maksymalne ci$nienia czastkowe tlenu
podczas nurkowania [1,2]. Odpowiadaly one przepisom 'S N a1y obowiazujacym w latach szeéédziesiatych — tab. 1 [3].
Wydany w 1981 roku przez Ministerstwo Obrony Narodowej podrecznik rozgranicza juz ekspozycje na rutynowe
i wyjatkowe, gdzie granica pomiedzy nimi przebiega przy ci$nieniu 0.175MPa [4]. Obecnie przy nurkowaniach
z wykorzystaniem aparatéow nurkowych o zamknietym obiegu tlenu, jako czynnika oddechowego MW RP przyjmuje
zalecenia USNavy [5].

Wedtug niektdérych zrédel nie obserwuje sie w ostatnich latach istotnego postepu wiedzy w zakresie tlenowe;j
toksycznosci oérodkowej &IN5 V13 [6]. Nadal wielu badaczy odwotuje sie do klasycznych badan wykonanych podczas 11

Wojny Swiatowej przez Kenetha Donalda, ktére uzupetione o nowsze osiggniecia zostaly opublikowane zbiorczo
stosunkowo niedawno [7]. Najcze$ciej uzywane scenariusze bojowych ekspozycji tlenowych opracowano w latach
osiemdziesigtych dwudziestego wieku [8,9,10].

Zjawisko tlenowej toksycznoéci osrodkowej NSy jest trudne do badania ze wzgledu na skomplikowane

interakcje z wieloma czynnikami, do ktorych nalezy zaliczy¢ wiek, pte¢, indywidualne predyspozycje czy aktualny stan
psychofizyczny [7,11].

Toksycznos¢ ta jest zjawiskiem dotyczacym wielu organdw waznych do zachowania homeostazy. Do wyjasnienia
zjawisk toksycznos$ci tlenowej czesto wykorzystuje sie teorie biochemiczng przyjmujac niekorzystne oddzialywanie

powstajacych wolnych rodnikéw# i innych metabolitéw manifestujace sie wystapieniem objawéw CNS V1 [12,13].
Podczas ekspozycji tlenowych zaobserwowano we krwi ludzkiej nadtlenek wodoru H: U: i zbadano jego wplyw na
rézne rejony mozgu [6]. Postulowany jest wptyw ekspozycji tlenowych na réznego rodzaju neuroreceptorys, przyktadowo na
receptory GAE A6 Oraz wplyw powstajacych wyzej utlenionych form metabolicznych na wazne dla organizmu ludzkiego
enzymy?, przyktadowo acetylocholine8 [6].
Wséréd metod obnizania zagrozenia NSV wymienia sie wprowadzanie przerw powietrznych, ktére mozna
zastosowaé przy dekompresji tlenowej czy leczeniu hiperbarycznym HE OT9[14],

Zaobserwowano, ze podczas ekspozycji tlenowych poczatkowo nastepuje zwezenie moézgowych naczyn
krwiono$nych powodujace zmniejszenie przeptywu krwi przez kore mézgowa10 a nastepnie ich rozszerzenie.

Czas wystapienia tej realaksacji wydaje sie by¢ progiem N5 ¥, po przekroczeniu ktérego nastepuje rozwijanie
sie symptoméw TINS5 V1 az do ataku konwulsjill, Substancje zmniejszajace przeptyw krwi przez kore mézgowa moga

hamowaé rozwijanie sie objawéw UV 5 yniz [6].

MECHANIZM CNSYN

Zjawisko NS V1 zostanie tutaj pokrétce przedstawione na przykladzie ogélnej, biochemicznej teorii zatrucia

tlenowego.
Przemiany biochemiczne wykorzystujace tlen, sa zrédtem energii dla wyzszych form zycia na Ziemi. Energia
potrzebna do zycia otrzymywana jest w reakcjach utleniania zachodzacych w komoérkach. Energia wigzan, uwalniana podczas

reakcji utleniania weglowodanéw, biatek i thuszczéw jest magazynowana porcjami w wigzaniach fosforowych GT P i AT P 13
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[15]. Na rys. 1 przedstawiono uproszczony schemat otrzymywania w komérce GT P i AT P, Gtéwna cze$é¢ AT P otrzymuje

sie z cyklu tanicucha oddechowego14.
W tancuchu oddechowym przebiegaja reakcje spalania wodoru transportowanego przez takie enzymy, jak

dwunukleotyd nikotynoamino—adeninowy W.AD z cyklu Krebsa. Tlen, do taricucha oddechowego, dostarczany jest poprzez

przenoszace go cytochromy 15. Zawieraja one atom zelaza, zdolny do wigzania i oddawania tlenu. Zachodzi wéwczas zmiana
warto$ciowosci zelaza i cytochromy przechodza z formy utlenionej w forme zredukowang i na odwrét. W reakcji tlenu

zZ NHDHQ powstaje woda i uwalnia sie energia reakcji, ktéra jest magazynowana w wiazaniach fosforanowych AT P Jest to

podstawowa droga produkcji AT P zachodzaca w mitochondriach16 komérkowych [16].

Weglowodany Biatka Ttuszcze

L

Zwigzki posrednie

L

Aetykokoenzym A

L

02
CYKL LANCUCH i e
KREBSA TLENOWY
H202
002 GTP  H)QO H20 ATP
Rys. 1. Ogdlny schemat produkcji ATPGTP.
Tab. 2
Symptomy i objawy zatrucia tlenowego [17].
Stopien Symptom Liczba
zagrozenia ymptomy przypadkow
nudnosci 75
pobudzenie, duszno$¢, bezsennos$¢, przygnebienie 12
bol gtowy 5
odretwienie, pieczenie 13
zawroty gtowy 63
skurcze 335
zaburzenia stuchu 7
zaburzenia wzroku 17
utrata przytomnosci, zaburzenia mowy 16
konwulsje 91
Sumarycznie 634

W przypadku, gdy prezno$c tlenu w tkankach jest duza moze on wchodzi¢ do tancucha oddechowego w duzych
ilosciach. Wtedy reakcje biochemiczne prowadza do powstawania takze wolnych rodnikéw, oraz nadtlenku wodoru — H: U: .
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Odpowiedzialne za to sa enzymy oksydoredukcyjne przyspieszajace reakcje redox1, Powstajace wolne rodniki

oraz H: U: sg potencjalnie toksyczne dla komdrkis, lecz w normalnych warunkach. i powinny by¢ one dezaktywowane19
[13,18].

Przy znacznym wzroScie preznosci tlenu, produkcja toksycznych zwigzkéw ulega zwiekszeniu i biochemiczny system
zabezpieczajacy nie jest w stanie ich wszystkich dezaktywowaé, co powoduje biochemiczne i fizjologiczne zmiany

w funkcjonowaniu organizmu. Ujawniaja sie one, jako symptomy CNSyrzo,
Nigdy nie obserwowano, aby objawy te wystepowaty natychmiast po wystawieniu organizmu na dziatanie tlenu21.
Podczas zatrucia obserwowano specyficzne symptomy £'N.S ¥11 poprzedzajace atak drgawek, takie jak: niepokéj, bladoéé

twarzy, drzenie warg i powiek, mdtosci, skurcze, oszotomienie, brak koordynacji, halucynacje wzrokowe i stuchowe,
zawezenie pola widzenia22 czy zaburzenia mowy — tab. 2. Symptomy te stosunkowo rzadko sa zauwazalne przed
wystapieniem drgawek?23 [19,20].

Poczatek uogdlnionych drgawek jest nagly. Atak zaczyna sie od fazy tonicznej trwajacej zazwyczaj
30 s, podczas ktorej nurek traci przytomno$¢ i ustaje czynnos$¢ oddechowa. Nastepnie wystepuje faza kloniczna
z nieskoordynowanymi ruchami catego ciata. Caty atak trwa najczesciej ok. 2 min. Po dluzszym oddychaniu tlenem
w komorze hiperbarycznej, gdzie jest mozliwe zastapienie tlenu powietrzem, mozna bez szkody dla zatrutego dopusci¢, aby
okres bezdechu trwat do ok. 5-8min 24 [14].

Wrazliwoéé na objawy CNSV7 podnosza czynniki zwiekszajace mézgowy przeptyw krwi, naleza do nich:
zanurzenie, wychtodzenie, obcigzenie praca, zwiekszenie koncentracji CU: itp. [21]. Ditlenek wegla CU: moze by¢ obecny

we wdychanym czynniku oddechowym lub pochodzi¢ z tzw. przestrzeni martwych2?5. Poprzez receptory stezenia CU:
organizm zwieksza intensywno$¢ wentylacji. Zwiekszenie intensywnos$ci wentylacji towarzyszy takze zwiekszeniu gestosSci
wdychanego czynnika oddechowego, zwiekszeniu oporéw oddechowych itp. W normobarii, powstajacy nadmiarowy CU:
mogtby by¢ efektywniej wydalany niz w warunkach hiperbarycznych.

Z reguty, pod zwiekszonym ci$nieniem dochodzi do kumulacji CU: w organizmie. Poczatkowa hiperwentylacja
prowadzi do hipokapni26 powodujgcej obserwowany podczas ekspozycji tlenowych spadek akcji oddechowej. Mechanizm
obronny powodujacy zwezenie naczyn krwiono$nych moézgu prowadzi do zwiekszania stezenia CU: w naczyniach

moézgowych w stosunku do naczyn obwodowych. Stad receptory CU: nie moga w poczatkowej fazie zwiekszy¢ wentylacji.

Ten mechanizm obronny ma jednak swe wady, gdyz zwiekszona koncentracja CU: w naczyniach mézgowych

zwieksza stezenie jondw hydroniowych Hg O+, przez co hemoglobina krwi traci szybciej tlen zwiekszajac jego preznos$¢
w osoczu?’, Dzieki temu tkanka mdzgowa wystawiona jest na wieksze preznosci tlenu '}Ioz. Wydaje sie jednak, ze organizm
stara sie skompensowac te efekty enzymami dezaktywujacymi powstajace wolne rodniki.

Podczas wykonywania pracy emisja CU: z tkanek do krwi obwodowej moze spowodowac: zwiekszenie wentylacji,
zwezanie naczyn krwiono$nych na obwodzie podnoszac ci$nienie krwi oraz rozszerzanie mézgowych naczyn krwionosnych.
Moze to podnie$¢ mozgowy przeptyw krwi powodujac potencjalnie zwiekszenie strumienia U: przeptywajacego przez mozg.

ANTYOKSYDANTY

Jak juz wspomniano przy podwyzZszeniu preznosci tlenu '}Ioz w tkankach moze on wchodzi¢ do tancucha

oddechowego w zwiekszonej ilo$ci powodujac powstawanie wolnych rodnikéw i ponadtlenkdéw. Przyjmuje sie, ze
w normalnych warunkach sg one dezaktywowane przez antyoksydanty.

Efektywnym przeciwutleniaczem jest melatonina28, ktérej dziatanie byto szeroko opisywane. Jednak aktywnos$¢
melatoniny jest roztozona w czasie i nie

HO
> H HO

e e HO OH

forma L forma D

Rys. 2. Izomery optyczne kwasu askorbinowego.
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powoduje przesuniecia granicy wystapienia objawéw NS yn [22]. Dodatkowe przyjmowanie melatoniny powoduje

senno$¢, stad jej stosowanie ogranicza sie jedynie do czasu przewidzianego na odpoczynek. Ocena skutecznoSci
antyoksydantow zalezy od zastosowanej metody badan. Przyktadowo, badania przeprowadzone na zdrowych mezczyznach
eksponowanych na tlen hiperbaryczny, ktérych diete wzbogacono w witamine C i E nie potwierdzity istotnych zdolnosci
antyoksydacyjnych tych witamin [23]. Wcze$niej badania prowadzone na myszach zakazonych malarig2? pokazaty istotng

aktywnoé¢ antyoksydacyjng kwasu izoaskorbinowego30 bedacego izomerem L. —kwasu askorbinowego3t [24] - rys.

2.Réznica pomiedzy skuteczno$cia izomeréw optycznych32 kwasu askorbinowego byta zbadana i okazata sie istotna, lecz nie
byta brana pod uwage w nowszych badaniach [23].

EKSPOZYCJE TLENOWE

Przyjmuje sie, ze U: nie wykazuje toksycznego dziatania na osrodkowy uktad nerwowy, gdy jego ci$nienie parcjalne

Po. jestréwne lub mniejsze od
Tab. 3

Dozwolone ci$nienia czastkowe i czasy ekspozycji tlenowych akceptowane przez s f'n.‘-l.'.'.L-‘_‘J-' we wczesnych latach dziewiec¢dziesiatych [25].

Ci$nienie Ekspozycje Ekspozycje
czastkowe tlenu standardowe wyjatkowe
[MPa] [min] [min]
0.10 240 *
0.11 120 *
0.12 80 *
0.13 60 240
0.14 50 180
0.15 40 120
0.16 30 100
0.17 *x 80
0.18 *x 60
0.19 *x 40
0.20 *x 30

*— czasy ograniczone jedynie ze wzgledu na efekt L.Smitha
**—  ekspozycje zabronione podczas nurkowan standardowych

Pa. <0 1MPa= [26]. Podczas nurkowan bojowych, cisnienia czastkowe tlenu 'y czesto wykraczajg poza te granices+.
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Tab. 4

Dozwolone czasy ekspozycji i ci$nienia czastkowe tlenu w Nx akceptowane przez NOAA [27].

Ekspozycje standardowe

Ciénienie czastkowe Dozwolony czas ekspozycii Maksymalny czas ekspozycji przez
tlenu okres 24 Q'OEJTZ.
[MPa) [min] [hour] [min] [hour]
0.16 45 0.75 150 2.5
0.15 120 2.0 180 3.0
0.14 150 2.5 180 3.0
0.13 180 3.0 210 3.5
0.12 210 3.5 240 4.0
0.11 240 4.0 270 4.5
0.10 300 5.0 300 5.0
0.09 360 6.0 360 6.0
0.08 450 7.5 450 7.5
0.07 570 9.5 570 9.5
0.06 720 12.0 720 12.0
Ekspozycje wyjatkowe

0.20 30 0.50

0.19 45 0.75

0.18 60 1.00

0.17 75 1.25

0.16 120 2.0

0.15 150 2.5

0.14 180 3.0

0.13 240 4.0

UWAGA'!

—Jezeli jedno z nurkowan doprowadzito do wykorzystania lub przekroczenia dozwolonego czasu ekspozycji, to nurek przed
dalszymi ekspozycjami musi odpoczaé minimum 2 godzna powierzchni
—Jezeli jedno lub wiele nurkowan w ciggu 24 godz, doprowadzito do wykorzystania lub przekroczenia maksymalnego

czasu ekspozycji przez 24 godz, to nurek musi odpoczaé przed dalszymi ekspozycjami minimum 12 godz na
powierzchni [28]

W latach siedemdziesiatych U5 N @17y zmienita normy ekspozycji tlenowych ze wzgledu na mozliwoéé wystapienia
objawéw L NS V7. Zmiany dotyczyly zmniejszenia dopuszczalnych ciéniefi czastkowych do Pao. = 0.20M Pa, podziatu
na ekspozycje standardowe i wyjatkowe, oraz zmniejszenia dozwolonych czaséw pobytu dla poszczegdlnych ekspozycji.

W tab. 3 pokazano akceptowane, do wczesnych lat dziewieédziesiatych, ekspozycje tlenowe podczas nurkowan
z wykorzystaniem tlenu[25]. W latach 90 ubiegtego wieku U5 N @117y zmienita dopuszczalne czasy ekspozycji tlenowych dla

CCR — SCUBAS3s celem uelastycznienia operacji nurkowych [5]. W 1991 N AA 36 zmienita swe przepisy dotyczace
dozwolonych ciéniefi czastkowych tlenu podczas ekspozycji nitroksowych3” NX [27]. Nowelizacja polegata na

zaakceptowaniu diuzszych czaséw pobytu przy zachowanych dozwolonych ciénieniach czastkowych tlenu w N, oraz

ustaleniu maksymalnego czasu ekspozycji w ciaggu doby - tab. 4.
Przy nurkowaniach gtebokich zwiekszaja sie opory oddechowe na skutek wzrostu gestosci czynnika oddechowego.

Wraz z oporami oddechowymi moze wzrasta¢ kumulacja CD: w organizmie nurka z wczes$niej opisanych powodéw.

Z oddalaniem sie od swobodnego lustra wody, komplikuje sie mozliwos¢ udzielania pomocy lub samoratowania sie
nurkéw, z ktérych jeden lub kilku ulegtoby zatruciu tlenowemu. Dlatego maksymalne, dozwolone ci$nienie czastkowe tlenu
przy nurkowaniach gtebokich powinno by¢ obnizane38.

Podobnie podczas nurkowan w jaskiniach czy wrakach, z powodu ograniczonego dostepu do powierzchni, powinny
obowigzywa¢ zasady jak przy nurkowaniach gtebokich. Rozgraniczenie na tlenowe ekspozycje standardowe i wyjatkowe
wigze sie z warunkami nurkowania. Ekspozycje wyjatkowe mozna zastosowac jedynie w celu ratowania zycia ludzkiego lub
w innych waznych przypadkach losowych.
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TOKSYCZNOSC PLUCNA

Tlen wykazuje toksyczne dziatanie na uktad oddechowy. Efekt ten zaobserwowano po raz pierwszy podczas
dtugiego3? oddychania czystym tlenem przy ciSnieniu atmosferycznym — nazwano go efektem Lorraina Smitha od nazwiska
odkrywcy, lub tlenowa toksycznoscig ptucna [29]. Objawy toksycznosci ptucnej sa bardzo podobne do pneumonii4o. Podczas
nurkowan poza strefg saturacji efekt ten odgrywa mniejsza role w poréwnaniu z efektem Lorraina Smitha, lecz zaleca sie aby
byt on monitorowany podczas nurkowan tlenowych.

Jednostki toksycznosci ptucnej

W koncu lat sze$¢édziesiatych, ustalono dawke UPT D41 tlenowej toksycznoéci ptucnej @, jako réwnowazng
jednominutowej ekspozycji przy ci$nieniu czastkowym tlenu réwnym P = 0.1MPa (30).

Repex
Najczesciej wykorzystywanym systemem zabezpieczenia przed toksycznos$cig ptucng jest metoda walidowana

podczas programu Repex [31,32]. Jednak istnieje wiele innych modeli opisanych w piémiennictwie [33]. Intensywne

badania w tym zakresie wigza sie z rozwojem nurkowan technicznych oraz medycznym wykorzystaniem U:, lecz

prowadzone sa takze badania nad aplikacjami wojskowymi [34].
Tab.5

. =1 i - . .
Wartosci minutowej dawki UT P D » min™ " tlenowej toksycznosci plucnej 0, wfunki cisnienia czastkowego tlenu P [35].

o Minutowa o Minutowa
Ci$nienie . Ci$nienie .
dawka tlenowej dawka tlenowej
czastkowe tlenu . . czastkowe tlenu . .
toksycznosci ptucnej toksycznosci ptucnej
Po, . Po, .
z 2 z 2
[MPa) [UTPD - min™1 [MPa) [UTPD - min™1
0.05 0.000 0.16 1.92
0.06 0.265 0.17 2.01
0.07 0.490 0.18 2.20
0.08 0.656 0.19 2.34
0.09 0.831 0.20 2.48
1.00 1.00 0.21 2.61
0.11 1.16 0.22 2.74
0.12 1.32 0.23 2.88
0.13 1.47 0.24 3.00
0.14 1.62 0.25 3.14
0.15 1.77

Tab. 6

Dozwolone dawki I'EETTGWE_}' fﬂkE}’CZTlﬂéﬂl phLCﬂ.E‘j 2 podczas wielodniowej ekspozyciji tlenowej.
Dozwolona dzienna dawka  Dozwolona sumaryczna

Czas ekspozycji tlenowej toksycznosci dawka tlenowej
ptucnej & toksycznosci ptucnej &
[days] [UPTD) [UPTD]
1 850 850
2 700 1400
3 620 1860
4 525 2100
5 460 2300
6 420 2520
7 380 2660
8 350 2800
9 330 2970
10 310 3100
11 300 3300
12-30 300
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Tab.7

Zmniejszenie zyciowej pojemnosci ptuc po ekspozycji tlenowej oraz wymagany czas odpoczynku niwelujacy ten efekt.

Maksymalna Minimalny
pochtonieta dawka Zmniejszenie wymagany czas
tlenowej zyciowej pomiedzy
toksycznosci ptucnej pojemnosci ptuc ekspozycjami
o tlenowymi
[UPTD) [ [hour]
615 2 2
825 4 4
1035 6 6
1230 8 8
1425 10 10-12
1815 15 13
2190 20 20

W systemie Repex przyjmuje sie, ze U: zaczyna by¢ toksyczny dla tkanki ptucnej, jezeli jego cisnienie czastkowe
przekroczy Pg_ = 0.05MPFa. Do obliczen tlenowej toksycznosci ptucnej @ mozna wykorzystaé tab. 5, w ktérej

podano warto$ci minutowej dawki Q w funkcji ci$nienia czastkowego tlenu poz' Przyktadowo, oddychanie czystym U:

przez t = 30min pod ciénieniem Po. = 0.05M Fa powoduje wystawienie nurka na dawke toksycznosci ptucnej & ok.
g=¢ t=177UTPD - min~1 - 30min & S53UPTD, gdzie: Q —minutowa dawka tlenowej toksycznosci

phucnej z tab. 5, T —czas ekspozycji. W tym samym celu mozna sie postuzy¢ zalezno$cia funkcyjng [33,35]:

E
o—t- (M)Q ()

Poomax
gdzie:
e- dawke toksycznosci ptucnej,
Po, ™ cignienie czastkowe tlenu [MPaj,
E= czas [min]
Pg: MEX_cignienie, ponizej ktérego nie sg obserwowane objawy toksycznosci ptucnej
[MPalpy. max = 0.05MPa,

g— wykltadnik potegowy dla najlepszego modelu przyblizajacego dane eksperymentalne.

Maksymalne, bezpieczne dawki tlenowej toksycznosci ptucnej @ zaleza od czasu ekspozycji — tab. 6. W tab. 7
podano $rednie wartos$ci zmniejszenia zyciowej pojemnosci ptuc powstatej na skutek ekspozycji tlenowej oraz sredni
wymagany czas odpoczynku niwelujgcy ten efekt.

TOKSYCZNOSC SOMATYCZNA I INNE ZAGROZENIA

Tlen wykorzystywany jest w szerokich granicach swych cisnien czastkowych - tab. 8. Problemy zwigzane z hipoksja
s3 domeng medycyny lotniczej i kosmicznej. Wazne s3 takze podczas przetrwania w wysokich gérach. Dla nurkéw zjawisko
to jest istotne przy nurkowaniach w wysokogorskich akwenach. Aklimatyzacja przed nurkowaniem i problemy
dekompresyjne sa w tych warunkach spowodowane nie tylko przez nizsze ci$nienie otoczenia, lecz takze zmniejszong

zawartos$cia tlenu CG.. . Czasami zawarto$¢ tlenu CG.. jest celowo obnizana jak w przypadku gaszenia pozaréw mieszaninami

typu INERGEN42 - tab. 8.
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Tab. 8

Wazniejsze wykorzystywane zakresy cisnien czastkowych tlenu.

Cisnienie
czastkowe tlenu Wyszczegdlnienie

[MPa]
gazy gaénicze typu INERGEN 43 — mozna bezpiecznie oddycha¢ w ograniczonym czasie mieszaning

0,010 azotu, argonu, £'05 i tlenu, w ktérej ci$nienie czastkowe tlenu spadnie do granicy 0,008 MFPa pod
warunkiem, ze ci$nienie czastkowe L'l wyniesie 0,005 MFa[36]

0,012 dolna granica bezpieczenstwa ze wzgledu na hipoksje

0,016 pierwsze objawy hipoksji

0,021 normalne ci$nienie czgstkowe tlenu w powietrzu atmosferycznym

0,035-0,040 typowe ekspozycje saturowane

maksymalne ci$nienie czastkowe tlenu podczas nurkowan saturowanych oraz poczatek toksycznosci

0,050 ptucnej tlenu44

0,10 oddychanie czystym tlenem na powierzchni

016 najczesciej przyjmowana gorna granica bezpieczenstwa dla nurkowan nitroksowych poza strefa saturacji
’ [27,35]

0,20 tabela lecznicza X —3 045 opracowana przez COMEX w 1986r. [37]

0,24 propozycja uzycia nitroksu Wx 0,4 przy cisnieniu 0,6 M Fa w leczeniu choréb nurkowych [28]

0,25 gorna granica dozwolonych nurkowan bojowych przy uzyciu tlenu46 [10]

0,28 20 min test tolerancji tlenowej [27] oraz tlenowe tabele lecznicze4?

0,30 propozycja uzycia nitroksu Nx 0,5 przy cisnieniu 0,6 M Pa przy leczeniu choréb nurkowych4s [28]

Kancerogenne dziatanie U: towarzyszy nie tylko dziatalno$ci nurkowej, lecz samej naturze oddzialywania U: na

organizm ludzki [13]. Postulowana jest teoria mdéwigca o tym, Ze to zawarty w powietrzu U: i jego dtugotrwate

kancerogenne oddzialywanie odpowiada w duzej mierze za efekty starzenia#49.
Niewatpliwie z hiperoksja i hipoksja zwigzane jest bezposrednie zagrozenie utraty zdrowia i zycia.

Chroniczna toksycznos¢ tlenowa

Ogolno trujacym dziataniem U: zwanym takze toksycznosciag somatyczng5? nazywane sa chroniczne5! nastepstwa

oddychania czynnikiem o zwiekszonym ci$nieniu czastkowym tlenu 5 _. Jednym z opisywanych efektéw jest obserwowane

odwracalne zmniejszenie zawartosci hemoglobiny i liczby czerwonych ciatek krwi u nurkdw saturowanych, podobnie do
wystepowania zwiekszenia sie ich liczby po dtugotrwatej aklimatyzacji do hipoksji. Efekty te u zdrowych osdb sg odwracalne,
lecz nalezy je uwzglednia¢ planujac nurkowania lub wypoczynek po nich.

Innym, grozniejszym efektem jest parestezja52 i jalowa martwica kosci, cho¢ ich bezposredni zwigzek
z nurkowaniem moze by¢ trudny do jednoznacznego wykazania [35].

Zespotl chemisorpcji tlenu w uchu srodkowym

Nieprzyjemnym efektem obserwowanym po nurkowaniach tlenowych moze by¢ zapadanie sie btony bebenkowe;j
bedace skutkiem chemisorpcji U: z jamy ucha srodkowego.

Podczas zmiany gtebokosci nurkowania nurek zmuszony jest do wyréwnywania ci$nienia w jamie ucha srodkowego
przez trabke Eustachiusza. Przy wielokrotnej

zmianie gtebokos$ci podczas nurkowan tlenowych moze dojs$¢ do znacznego zwiekszania stezenia U: w przestrzeni

gazowej ucha srodkowego. Juz przy drobnych objawach przeziebienia kanat trabki stuchowej zmniejsza swa drozno$¢
i nawet wytrenowani nurkowie53 s3 zmuszeni wtedy do wykonywania forsownych préb Valsalvy54 Zamkniety

w przewodzie stuchowym U: ulega dyfuzji poprzez btone okienka owalnego do ucha wewnetrznego gdzie jest absorbowany

i konsumowany55 powodujac zmniejszenie ci$nienia w uchu srodkowym oraz ucisk na btone bebenkowa z zewnatrz. Jesli
dopusci sie do tego zjawiska podczas snu, to nurek obudzi sie z bdlem glowy wynikajacym z nadwyrezenia blony
bebenkowej. Zazwyczaj wystepuje przekrwienie btony bebenkowej, wysieki zaré6wno do ucha zewnetrznego, jaki
i srodkowego oraz wzmozone uwalnianie woskowiny w uchu zewnetrznym. Towarzyszy temu irytujace ostabienie
wrazliwosci stuchowe;j.

Nie dochodzi zazwyczaj do perforacji btony bebenkowej chyba, ze na skutek wczesniejszych jej urazéw
powodujacych zmniejszenie jej elastycznosci czy powstanie zbliznowacen.

Groznym moze by¢ efekt nadmiernego nagromadzenia rozpuszczonego tlenu w perylimfie56, ktéremu moze
towarzyszy¢ jej przemieszczanie powodujac objawy podobne do zaburzen neurologicznych wystepujacych przy chorobie
cisSnieniowej [38].
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Znane s3 przypadki podraznienia btednika powodujace jego wzmozong aktywno$¢, podczas dekompres;ji tlenowe;j
lub leczeniu hiperbarycznym tlenem. Efekt ten powigzany jest z przemieszaniem sie limfy ze wzgledu na réznice preznosci
rozpuszczonych w niej gazéw. Przypadki takie rzadko spotykane byty podczas operacji nurkowych w kraju jednak istnieja
takze wiarygodne opisy takich probleméw w piS§miennictwie zagranicznym [39].

Oslepienie tlenowe

Zwezanie mozgowych naczyn krwionosnych, jako fizjologiczny efekt obronny zwigzany z wystawieniem tkanki
moézgowej na wysokie ci$nienia parcjalne tlenu moze by¢ szczegélnie niebezpieczny dla narzadu wzroku.

Podczas procedur leczniczej hiperbarii tlenowejs” HE OT zaobserwowano przypadki zwezenia tetnicy zasilajacej

siatkéwke oka L"RA L} 58 postepujace nawet do jej catkowitego zaslepienias? a w efekcie do oélepienia. Szybkie przywrécenie

krazenia powodowato przywrdécenie widzenia [40].
Obserwowano takze niepokojacy odsetek noworodkoéw tracacych nieodwracalnie wzrok po utrzymywaniu ich przez

dtugi okres czasu we wzbogaconej w U: atmosferze inkubatoréw [13]. Z tego powodu obecnie do zasilania inkubatoréw

uzywa sie czystego powietrza.

Zaburzenia wzrokowe zwigzane z ekspozycjami na wysokie ci$nienia parcjalne tlenu byly badane od samego
poczatku naukowego podejs$cia do nurkowan z jego wykorzystaniem [41]. Stwierdzono wielokrotnie ewidentny niekorzystny
wplyw tlenu pod wysokim ci$nieniem na narzad wzroku [14].

Zamroczenie tlenowe

Istnieje szerokie pi$miennictwo dotyczace zjawiska zamroczenia tlenowego powigzanego z niedotlenieniem podczas
nurkowan z zatrzymanym oddechem. Zagadnienie powstawania zjawiska niedotlenienia podczas powrotu na powierzchnie
przy tego rodzaju nurkowaniach nie bedzie tutaj opisywane.

Pod pojeciem zamroczenia tlenowego w odniesieniu do tlenowych nurkowan bojowych rozumie sie najczesciej
utrate przytomnos$ci przez nurka bojowego po przelaczeniu sie z oddychania tlenem na powietrze atmosferyczne po
zakonczeniu misji bojowej. Jednym z powodéw moze by¢ wspominana juz obronna reakcja fizjologiczna polegajaca na
obkurczaniu naczyn mézgowych powodujaca zmniejszenie mézgowego przeptywu krwi. Towarzyszy temu zazwyczaj
rozszerzenie naczyn obwodowych, ktéore moze prowadzi¢ do hipotermii powodowanej chtodzeniem przez srodowisko
wodne.

W warunkach hiperbarycznych we krwi obwodowej preznos$¢ tlenu wystepuje na wyzszym poziomie, stad
receptory tlenowe w ktebuszkach szyjnych powoduja obnizenie akcji oddechowej i zmniejszenie przeptywu krwi. Raptowne

przetaczenie sie na oddychanie powietrzem zawierajacym mniej U: potaczone zazwyczaj z koniecznos$ciag wykonania pracy60
przed relaksacja naczyn mézgowych i zwiekszenia mdzgowego przeptywu krwi, moze spowodowac zjawisko niedotlenienia.
Dodatkowo zmniejszeniu ciSnienia zwigzanego z wynurzeniem towarzyszy zmniejszenie ci$nienia parcjalnego CU:

zmniejszajac stymulacje oddechowg podobnie jak po wykonaniu hiperwentylacji. Jesli efekt ten wystapi w wodzie istnieje
mozliwos¢ zachty$niecia sie woda czy utoniecia nurka, lecz w wiekszosci wypadkéw prowadzi jedynie do chwilowe;j
dezorientacji i utraty koncentracji [42].

Postulowane sa hipotezy dopatrujace sie toksycznego wpltywu obserwowanej zwiekszonej preznosci U:
w naczyniach mézgowych, lecz w $wietle badan in ¥i¥@ wydaje sie, ze wplyw hipercapnii na zjawisko zamroczenia
tlenowego jest ograniczony, gdyz obserwowane zwiekszenie preznosci CU: jest w normalnych warunkach tolerowane bez-
objawowo [43]. Chociaz zwiekszenie preznosci CU: w naczyniach mézgowych wptywa znaczaco na tracenie U: przez

hemoglobine, to takze i ten efekt nie ma istotnego znaczenia na wystepowanie zamroczenia tlenowego, lecz raczej na opisane
wczesniej toksyczne oddziatywanie U: na tkanke mézgowa. Wydaje sie, ze mechanizm zamroczenia tlenowego podczas misji

tlenowej moze wigzac sie raczej ze zmniejszeniem preznosci CU: w naczyniach obwodowych powodujacy brak dostatecznej

stymulacji osSrodka oddechowego61.

Bends

Badania na zwierzetach pokazaly, ze mozliwe jest wystapienie objawéw choroby dekompresyjnej DL 56z
powodowanej kompresjg przy wykorzystaniu czystego tlenu i nastepnie szybka dekompresja [44,45]. Jednak przebieg tak
wywotanego bends byt tagodniejszy [7]. Tak wywotane D {5 najczesciej nie wymaga leczenia hiperbarycznego ulegajac
samoistnej kompensacji w czasie [46].

Aczkolwiek zjawisko tlenowego bends jest mozliwe, to nie stwarza ono znacznego zagrozenia podczas typowych

operacji nurkowych z wykorzystaniem U: ,jako czynnika oddechowego. Moze mie¢ ono niekorzystny wptyw na przenoszenie

nurkéw po ekspozycji tlenowej droga powietrzng, przyktadowo podczas odzyskiwania grupy/sekcji specjalne;.
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PODSUMOWANIE

Tlen wykazuje toksyczno$¢ w stosunku do organizmu ludzkiego, lecz podczas nurkowan tlenowych

i wiekszoéci nurkowan bojowych najwazniejsza role odgrywa jego o$rodkowa forma - CNS¥n. W artykule opisano

biochemiczny poglad na £'N.5 ¥ zwigzany z powstawaniem wolnych rodnikéw i form na wyzszym stopniu utlenienia, ktére

moga by¢ potencjalnie toksyczne dla organizmu ludzkiego. Wspomniano takze o biochemicznych mechanizmach ochrony
przed tymi szkodliwymi produktami, ktére jednak zabezpieczajg jedynie w niewielkim zakresie organizm nurka przed

CNSyn

Do preselekcji 0s6b wrazliwych na N5 ¥ w polskich sitach zbrojnych wprowadzono procedure testu tolerancji

tlenowej [47]. Procedura ta zostata opracowana w ramach projektu celowego Nr 148-101/C-T00/96 Technologia bojowych
nurkowan tlenowych, zrealizowanego w latach 1996-1998 w Akademii Marynarki Wojenne;j.

Artykut jest drugim z serii zawierajacych wyniki badan przeprowadzonych w Akademii Marynarki Wojennej w

Gdyni a finansowanych ze srodkéw na nauke w latach 2009 — 2011 w ramach projektu rozwojowego Nr O R00 0001 08 p.t.:
Projektowanie dekompresji w misjach bojowych.

© N oUW

10.
11.

12.

13.
14.

15.
16.
17.

18.
19.
20.

21.
22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

BIBLIOGRAFIA

Ktos R. Aparaty Nurkowe z regeneracja czynnika oddechowego. Poznan : COOPgraf, 2000. ISBN 83-909187-2-2

Przepisy nurkowania. Praca zbiorowa. Gdynia : Dowédztwo Marynarki Wojennej, 1984. Mar. Woj. 913/84

Kenny J.E. Business of diving. Houston : Gulf Publishing Co., 1973. ISBN 0-87201-183-6

Przylipiak M., Torbus J. Sprzet i prace nurkowe-poradnik. Warszawa : Wydawnictwo Ministerstwa Obrony Narodowej, 1981. ISBN 83-11-06590-X
US Navy diving manual. Praca zbiorowa (revision 6). The Direction of Commander : Naval Sea Systems Command, 2008. 0910-LP-106-0957
Bitterman N. CNS oxygen toxicity. Undersea and Hyperbaric Medicine Journal. 2004, Tom 31, 1, strony 63-72

Donald K. Oxygen and the diver. Harley Swan : The SPA Ltd., 1992. ISBN 1-85421-176-5

Butler F.K,, Thalmann E.D. CNS oxygen toxicity in closed-circuit SCUBA diving. [aut. ksigzki] Matzen M.M. (ed.) Bachrach A.J. Proc.Eight Symp.
Underwater Physiol. Bethesda : Undersea Madical Society, 1984, strony 15-30

—. Central Nervous System oxygen toxicity in closed-circuit SCUBA divers II. Undersea Biomedical Research. 1986a, Tom 13, No 2 June, strony 193-
223

—. CNS oxygen toxicity in closed-circuit SCUBA divers III. Panama City : USN Experimental Diving Unit, 1986b. Report No 5-86

STANAG 1301. Minimum conditions for survival in a distressed submarine prior to escape or rescue. Brussels : NATO Standardization Agency, 2010.
STANAG 1301

Torbati D., Church D.F., Keller ].M.,Pryor W.A. Free radical generation in the brain precedes hyperbaric oxygen induced convulsions. Free Radical
Biology and Medicine. 1992, Tom 13, strony 101-106

Bartosz G. Druga twarz tlenu - wolne rodniki w przyrodzie. Warszawa : Wydawnictwo Naukowe PWN, 2008. ISBN 978-83-01-13847-9

Clark J.M., Thom S.R. Oxygen under pressure. [aut. ksigzki] Neuman T.S. Brubakk A.O. Bennett and Elliott's physiology and medicine of diving.
Edinburgh : Saunders, 2003

Berg].M,, Tymoczko J.L.,, Stryer L. Biochemia. Warszawa : Wydawnictwo Naukowe PWN, 2007. ISBN 978-83-01-14379-4

Stryer L. Biochemia. Warszawa : Wydawnictwo Naukowe PWN, 1997. ISBN 83-01-12044-4

Harabin A.L,, Survanshi S.S., Homer L.D. A model for predicting central nervous system toxicity from hyperbaric oxygen exposure in man: efects of
immersion, exercise, and old and new data. Bethesda : Naval Medical Research Institute, 1994. NMRI 94-0003; AD-A278 348

Nowotny F., Samotus B. Biochemia ogdlna. Warszawa : PWRIL, 1971

Brubakk A.O., Neuman T.S. Bennett and Elliott’s physiology and medicine of diving. brak miejsca : Saunders, 2003. ISBN 0-7020-2571-2

Harabin A.L, Survanshi S.S. A statistical analysis of recent NEDU single-depth human exposures to 100% oxygen at pressure. Bethesda : Naval
Medical Research Institute, 1993. NMRI 93-59; AD-A237 488

Vann R.D. Oxygen exposure management. AquaCorps. 1993, 7, strony 54-59

Swiergosz M.J., Keyser D.O., Koller W.A. Melatonin Does Not Provide Protection Against Hyperbaric Oxygen (HBO) Induced Seizures. Silver Spring :
Naval Medical Research Institute, 2004. NMRC 2004-001

Bader N., Bosy-Westphal A., Koch A., Rimbach G., Weimann A., Poulsen H.E. and Miiller M.]. Effect of hyperbaric oxygen and vitamin C and E
supplementation on biomarkers of oxidative stress in healthy men. British Journal of Nutrition. 2007, Tom 98, strony 826-833

Rencricca N.J.,, Coleman R.M. Modulation of Oxygen Toxicity by Select Anti-Melanogenic Compounds. Lowell : University of Lowell, 1979. Office of
Naval Research ADA078239

US Navy Diving Manual. Praca zbiorowa. Carson California : Best Publishing Co., 1980. NAVSEA 0994-LP-001-9010

Betts E.A. The application of enriched air mixtures . brak miejsca : American Nitrox Divers Inc., 1992

NOAA. NOAA diving manual - diving for science and technology. IV. Flagstaff : Best Publishing Co., 2001. ISBN 0-941332-70-5

Rutkowski D. Nitrox manual. Key Largo : Hyperbarics International, Inc., 1990

Shilling C.W. A history of the development of decompression tables. Bethesda : Undersea Medical Society, Inc., 1981

Harabin A.L., Homer L.D., Weathersby P.K,, Flynn E.T. An analysis of decrements in vital capacity as an index of pulmonary oxygen toxicity. ] Appl
Physiol. 1987, Tom 63, strony 1130-1135

Hamilton R.W., Kenyon D.]., Peterson R.E. REPEX Habitat diving procedures: Repetitive vertical excursions, oxygen limits, and surfacing
techniques. brak miejsca : National Oceanic and Atmospheric Administration, 1988. Technical Report 88-1B

Hamilton R.W., Kenyon D.]., Peyerson R.E., Butler G.J., Beers D.M. REPEX: Development of repetitive excursions, surfacing techniques, and oxygen
procedures for habitat diving. brak miejsca : National Oceanic and Atmospheric Administration, 1988. Technical Report 88-1A

Shykoff B. Performance of various models in predicting vital capacity changes caused by breathing high oxygen partial pressures. Panama City : Navy
Experimental Diving Unit, 2007. NEDU Report TR 07-13

PolHypRes magazine index-related in bases:
BazTech, Index Copernicus, ARIANA, GBL



2014 Vol. 47 Issue 2

34.

35.
36.

37.
38.
39.
40.

41.
42.
43.

44.
45.
46.

47.
48.

49.

Arieli R, Yalov A, Goldenshluger A. Modeling pulmonary and CNS 02 toxicity and estimation of parameters for humans. ] Appl Physiol. 2002, Tom

92, strony 248-256

Hamilton R.W. Tolerating exposure to high oxygen levels: Repex and other methods. Mar.Tech.Soc.J. 1989, Tom 23, strony 19-25

Fire research, Test, Development and Education Centre. Test report: Safety at 8% oxygen - 15 minutes. Copenhagen : Fire research, Test,

Development and Education Centre, 1993

Comex Marseille. Medical Book. Marseille : Comex, 1986

Farmer J.C., Thomas W.G. Ear and sinus problems in diving. [aut. ksigzki] Strauss R.H. Diving medicine. New York : Grune & Stratton, Inc., 1976

Strauss R.H. Diving medicine. New York : Grune & Stratton Inc., 1976. ISBN 0-8089-0699-2

Anderson B,, Saltzman H.A., Barbee ].Y. Retinal Vascular and Functional Response to Hyperbaric Oxygenation. [aut. ksigzki] Cox B.G. Brown L.W.

Proceedings of the Third International Conference on Hyperbaric Medicine. Durham : Duke University, 1965, strony 276-280

Donald K.W. Oxygen poisoning in man part [. British Medical Journal. May 17, 1947, strony 667-672

STANAG 1432. Multinational guide to diving medical disorders:. Brussels : NATO Standardization Agency, 2000. ADivP-2(A)/MDivP-2(A)
Lamberdsen C.J., Kough R.H., Cooper D.Y., Emmel G.L., Loeschcke, Schmidt C.F. Oxygen toxicity. Effects in man of oxygen inhalation at 1 and 3,5

atmospheres upon blood gas transport, cerebral circulation and cerebral metabolism. Journal of Applied Physiology. 1953, Tom 9, 9, strony 471-486

Donald K.W. Oxygen Bends. ] Appl Physiol. 1955, Tom 7, strony 639-644

Bennett P.B,, Elliott D.H. The physiology and medicine of diving. London : W.B. Saunders Company Ltd., 1993. ISBN 0-7020-0538-X

Vann R.D. The physiology of NITROX diving. [aut. ksigzki] Crosson D.J., Hulbert A.W. Hamilton R.W. Workshop on enriched air NITROX diving.
brak miejsca : National Oceanic and Atmospheric Administration, 1989

Ktos R. Test tolerancji tlenowej. Polish Hyperbaric Research. 2013, Tom 45, 4, strony 69-78

Grodger M., Oter S., Simkova V., Bolten M., Koch A., Warninghoff V., Georgieff M., Muth C.M.,, Speit G., Radermacher P. DNA damage after long-
term repetitive hyperbaric oxygen exposure. ] Appl Physiol. 2009, Tom 106, strony 311-315

Szefostwo Ratownictwa Morskiego. Tymczasowa instrukcja: Standardowy test ci$nieniowy i tolerancji tlenowej. Gdynia : Dow6dztwo Marynarki
Wojennej, 2007. Zatacznik 2 do rozkazu Dowddcy Marynarki Wojennej nr 30/SRM z dn. 02.04.2007

Journal of Polish Hyperbaric Medicine and Technology Society



Polish Hyperbaric Research

1zdolnos$¢ zywego organizmu do zachowywania wzglednie statego stanu réwnowagi np. sktadu krwi, temperatury, przez odpowiednig
koordynacje i regulacje proceséw zyciowych,

2Przepisy nurkowania zostaly wycofane ze wzgledu na wade prawna zwigzang z ich wprowadzeniem [2],

3toksyczne dzialanie tlenu na o$rodkowy uktad nerwowy nazywane jest efektem Paula Eerta lub stosowany jest akronim CNS -
Central Nervous Syndrome; na potrzeby tej pracy, bedzie uzywany akronim CN5¥1 celem odréznienia od stosowanego akronimu
CNS da systemu nerwowego (Eé?ﬂh" al Nervous S}’St?ﬂl )

‘grupa atoméw, na  ogdét niezdolna do trwatego samodzielnego istnienia, majaca niesparowane elektrony -
wolne warto$ciowosci,

Sreceptor nerwowy,

6dwa rodzaje receptoréw GAEA wiazacych kwas y-aminomastowy:

-receptor GAEBA, reguluje naptyw jonéw chlorkowych do wnetrza komoérki utrudniajgc powstawanie potencjatéw czynnos$ciowych
odpowiadajacych za przekazywanie informacji w uktadzie nerwowym

—receptor GAE Az reguluje naptyw jonéw potasowych oraz wapniowych neutralizujac wptyw jonéw chlorkowych i regulujac uwalnianie
neuroprzekaznikow,

’w wiekszosci biatkowe, wielkoczasteczkowe zwiazki chemiczne regulujace przebieg procesow zyciowych,

8neuroprzekaznik zamieniajacy sygnat elektryczny na sygnat chemiczny w synapsie odgrywajacy podstawowa role w szybkim przewodzeniu
sygnatow nerwowych,

9ang. Hyperbaric Oxygen Therapy; uzywany jest takze skrot HEO
10obserwowana reakcja obronna na zwiekszenie sie ci$nienia parcjalnego tlenu,
ldrgawek,

12w$rdd takich inhibitoréw mozna wymieni¢ przyktadowo kofeine,

B3np. adenozynotroéjfosforanu — ATP, guanozynotroéjfosforanu — GTP
Htransportu elektronéw,

15cytochromy sa to wystep ujace w mitochondriach komérkowych biatka wykazujace wtasciwosci biokatalizatoréow uczestniczgcych w
transporcie ektrondw,

16otoczona btong struktura wystepujaca w plazmie wigkszosci komdrek posiadajacych jadro komérkowe bedgca miejscem, w ktérym w
wyniku procesu oddychania komérkowego powstaje wiekszo$¢ AT P komérki,

17oksydacyjno—-redukcyjne,

18np. powoduja dezaktywacje wielu enzymoéw,

19np. przez: witamine E, katalazy, peroksydazy itd.,

20najczesciej wymienia sie posréd nich drgawki,

21posrednio jest to dowodem na wyzej opisany mechanizm,

22tzw. widzenie tunelowe ,

23zaleca sie jednak zapoznanie nurkéw z nimi, gdyz czasami wyszkoleni nurkowie szybciej zauwazali poczatki zatrucia nie dopuszczajac do
wystapienia ciezkich objawow f[_f'i]s_‘}-‘ﬂ

24ze wzgledu na dobre natlenienie organizmu,

25 np. przestrzeni aparatu nurkowego z ograniczong wymiang gazowa,

26hipokapnia, takze hipokarbia jest stanem obnizonego ci$nienia parcjalnego C0; we krwi ponizej normy,

27wraz ze zmniejszeniem sie wartoéci pH zmniejsza sie zdolno$¢ wiazania tlenu przez hemoglobine - ef ekt Eohra

28hormon regulujacy rytmy okotodobowe, m.in. snu i czuwania,

29zakazenie powoduje znaczng produkcje oksydantéw przez pierwotniaki malarii,

30dozwolony przeciwutleniacz stosowany w przemysle spozywczym w zapobieganiu niepozadanym procesom utleniania przedtuzajacy czas
trwatosci zywno$ci: E—315

31stanowigcego witamine £

32obserwowane czesto wystepowanie réznic w aktywnosci biochemicznej izomeréw optycznych,

33w tabelach [N AA przyjeto ten prég, jako 0,08 MPa

3¢dodatkowa komplikacja jest fakt, ze ci$nienie czastkowe tlenu w czasie nurkowania moze ulega¢ zmianom W do$¢ szerokim zakresie,

35niezalezne aparaty nurkowe o zamknietym obiegu tlenu, jako czynnika oddechowego: ang. Closed Circuit
Re-breather - Self Contained Breathing Apparatus

% National Oceanic and Atmospheric Administration
37zmiany te poprzedzone byty badaniami medycznymi, prowadzonymi miedzy innymi podczas ponad dziesiecioletnich nurkowan z
wykorzystaniem mieszanin nitroksowych, jako czynnika oddechowego oraz programu Rep&x [31,32,35],

38czesto zaniedbywany jest przy tego typu operacjach czynnik stresu, ktéry moze znacznie zwiekszy¢ mézgowy przeptyw krwi w nie
mniejszym stopniu niz inne wcze$niej wymienione czynniki,

powyzej 24 godz

40zapalenia ptuc — objawy to: suchy kaszel, zwiekszanie oporéw oddechowych, ktopoty z wykonywaniem petnych wdechdw itp.
#1ang. unit of pulmonary toxic dose - I/PT I} , cumulative pulmonary toxic dose -, PT IJ oxygen tolerance unit - (T L/
42na uwage zastuguje fakt czesciowego wzajemnego znoszenia sie hipoksji i hiperkapnii w atmosferze [N ERGEN u
43mieszanina argonu, ditlenku wegla i azotu z powietrzem [36],

uefekt Lorraing Smitha

15Uzycie helioksu H 0, 3przy cisnieniu 0L.4MFPa[37]

46krotkie ekspozycje,

47optymalne warunki do "ptukania” ustroju z azotu,

48efektywna redukcja rozmiaréw pecherzykéw gazowych przy chorobie ci$nieniowej,

49np. opisano kancerogenne dziatanie tlenu wystepujace podczas wielokrotnych dtugich ekspozycji tlenowych [49],

PolHypRes magazine index-related in bases:
BazTech, Index Copernicus, ARIANA, GBL
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S0somatyczny to dotyczacy ciata; cielesny, fizyczny,

Siprzewlekte,

52zaburzenia w odbieraniu wrazen dotykowych polegajace na btednej lokalizacji dziatajacych bod céw i spaczonym ich odczuwaniu, jako:
cierpniecie, dretwienie, mrowienie itp.,

53ktérzy nie majg probleméw z wyréwnywaniem ci$nienia poprzez przetykanie $liny czy ruchy dolng szczeka,

Stwdmuchiwanie czynnika oddechowego z ptuc do nosa przy zamknietych ustach i uci$nietych skrzydetkach nosa,

55absorpcja fizyczna potgczona z reakcja chemiczng okres$lana jest, jako chemisorpcja,

56inaczej przechlonka, to ptyn wypetniajacy btednik kostny w uchu wewnetrznym

57postepowanie lecznicze stosowane czesto do ogélnego i miejscowego natleniania tkanek przeciwko beztlenowcom, po zatruciach
oddechowych, do zabezpieczenia przeszczepdw, odmrozen, poparzen, uszkodzen poradiacyjnych, zapalenia kosci i szpiku, zabezpieczenia

trudno gojacych sie ran, nagtej gluchoty itp.,

58ang. Central Retinal Artery Occlusion — CRAO

59czesciej zaslepienie dotyczy jedynie odgatezienia gtéwnej tetnicy zasilajacej siatkdwke i moze by¢ obserwowane jak czesciowe kiopoty z
ostro$cig widzenia, podobne efekty daje wiele choréb uktadu krazenia a w tym systemowe nadcisnienie, stany zapalne tetnic czy takie choroby
jak syfilis,

60np. zwigzanej z koniecznoscig utrzymania sie na powierzchni wody, wyjscia na brzeg, odptyniecia z rejonu, przeciwdziatania falowaniu itp.,
61jakikolwiek brak stymulacji uktadu nerwowego powoduje perturbacje z przewodzeniem sygnatéw, ktdrym najczestszym efektem jest
wylaczenie kontroli prowadzacym do ustania akcji oddechowej,

62ang. decompression sickness.
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