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THE OXIDANT-ANTIOXIDANT EQUILIBRIUM IN THE BLOOD OF PEOPLE WITH SUDDEN
SENSORINEURAL HEARING LOSS AFTER THE FIRST HYPERBARIC OXYGEN THERAPY SESSION—
A PRELIMINARY STUDY

ROWNOWAGA OKSYDACYJNO-ANTYOKSYDACYJNA WE KRWI OSOB Z NAGLYM NIEDOSLUCHEM
CZUCIOWO-NERWOWYM PO PRZEPROWADZONYM PIERWSZYM ZABIEGU HIPERBARII TLENOWE)
- BADANIE WSTEPNE
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OXIDATIONS-ANTIOXIDATIONS-BALANCE IM BLUT VON PERSONEN MIT PLOTZLICHEM
SENSORINEURALEN HORVERLUST (SSNHL) NACH DER DURCHGEFUHRTEN ERSTEN
BEHANDLUNG MIT SAUERSTOFFHYPERBARIE - VORLAUFIGE UNTERSUCHUNG

EQUILIBRIO OXIDO-ANTIOXIDANTE EN SANGRE EN PERSONAS CON PERDIDA AUDITIVA
NEUROSENSORIAL SUBITA TRAS DEL PRIMER TRATAMIENTO CON OXiGENO HIPERBARICO -
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STRESZCZENIA [ ABSTRACTS

The activity of selected antioxidant enzymes: superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), glutathione peroxidase (GPx) in erythrocytes, and the
concentration of thiobarbituric acid reactive substances (TBARS) in blood plasma and erythrocytes, were determined in people subjected to hyperbaric
oxygen (HBO) therapy due to sudden sensorineural hearing loss (SSNHL). Venous blood samples were taken immediately before entering the hyperbaric
chamber and 5 min after leaving it. In the study group, two age subgroups were distinguished: group | consisting of subjects under 35 and group Il
consisting of subjects over 50.

The obtained values were analysed statistically using Student’s t-test. Differences were considered as statistically significant at p <0.05. A statistically
significant decrease in the CAT activity was shown 5 min after leaving the hyperbaric chamber in pooled subjects (p < 0.01) and group | (p < 0.05).
Furthermore, a statistically significant decrease in the erythrocyte TBARS concentration was observed in group Il (p < 0.05).

It was demonstrated that a single exposure to hyperbaric oxygen affects the oxidant—antioxidant equilibrium as evidenced by, e.g., a statistically significant
decrease in the activity of catalase in erythrocytes. It is possible that the antioxidant response to HBO depends on the age of subjects.

Keywords: sudden sensorineural hearing loss (SSNHL), hyperbaric oxygen (HBO), superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), glutathione peroxidase
(GPx), malondialdehyde (MDA), thiobarbituric acid reactive substances (TBARS).
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Oznaczono aktywno$¢ wybranych enzymoéw 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 zylng do badarn pobrano bezposrednio przez zabiegiem
HBO oraz ok. 5 min po wyjéciu z komory hiperbarycznej. W grupie badanej wyodrebniono 2 podgrupy réznigce sie 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 tacznie
(p<0,01) oraz w | grupie (p<0,05). Zaobserwowano ponadto znamienne statystycznie zmniejszenie sie stezenia TBARS w erytrocytach w Il grupie chorych
(p<0,05).

Wykazano, ze jednorazowa ekspozycja hiperbaryczna wptywa na réownowage 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 reagujgce z kwasem tiobarbiturowym (TBARS).

OTMeYeHa aKTMBHOCTb M3BpaHHbIX aHTMOKCMAHATHBIX PEPMEHTOB: cynepokcuaancmytasbl (SOD), katanasel (CAT) u rnytatnoH nepokcupasa (GPx)
B 3puUTpOLMTaX, @ TaKkkKe KOHLEHTpaLWsi peakTUBHbIX BeLecTB Tobapbutyposoii kucnotel (TBARS) B nnasme u B apuTpoumTax nojgen, NoaBeprLunxcs
BO3AENCTBMIO rmnepbapuyeckon okcureHaumm (HBO) no nosopy NOsSIBNEHWS BHe3anHOW nepuenTtuBHOM Tyroyxoctn (SSNHL). BeHosHas kpoBb Ans
aHanu3a 6bina 3abpaHa HenocpencTBeHHO nepep npoueaypont HBO, a Takke yepe3 5 MuH. nocne Bbixoga n3 6apokamepbl. B rpynne ucnbityembix 6bino
BbIA,€MNEHO 2 NOArPYNbl, KOTOPblE OTANYANMUCL NO Bo3pacTy: rpynna | - monoxe 35 net, rpynna Il - ctapwe 50 net.

Mony4yeHHble pesynbTaThl NPOLLNM CTAaTUYECKWA aHanu3 ¢ ucrnonb3oBaHnem Tecta T-CtbtogeHTa. Ctatnyecku 3Haunmon Gbina npu3HaHa pasHuua npu
ypoBHe 3HaunmocTu p<0,05. Yepes 5 MuH nocne BbixoAa ux Gapokamepbl GbIno BbISBIEHO CTaTUCTUYECKN 3HAYMMOE CHIDKeHne akTuBHocT CAT y Bcex
nenbiTyembix BMecTe (p<0,01), a Takke B | rpynne (p<0,05). OTMeYeHbI CTaTUYECKN 3HAYNMOE CHUXEHNE KoHUeHTpauunm TBARS B aputpoumTax Il rpynnb
60onbHbIX (p<0,05).

BbisBneHo, 4TO oAHOpa3oBas runepbapuyeckas 3KCMO3NLWS OKasblBaeT BMWSHUE Ha OKCUAAHTHO-aHTUOKCMAAHTHbI ©GanaHc, 4To MnoATBEepxXAaeT
CTaTUCTMYECKN 3HAYMMOE CHIDKEHWE aKTUMBHOCTW KaTanasbl B apuTpoumTax. Bo3MOXHO, YTO aHTUOKCMAAHTHbI OTBET Ha Bosjelicteme HBO 3aBucut ot
BO3pacTa UCMbITYEMbIX.

KnioueBble cnoBa: BHe3anHas nepuentusHas Tyroyxoctb (SSNHL), runepbapuyeckas okcureHaumsa (HBO), cynepokcuaamcmyTasa (SOD), katanasa
(CAT), rnytatunoH nepokcuaasa (GPx), manongnansaerns (MDA), peakTuBHble BellecTBa TMob6apoutyposoii kucnotbl (TBARS).

Es wurde die Aktivitat ausgewahlten antioxidierender Enzyme markiert: Superoxiddismutase (SOD), Katalase (CAT)und Glutathionperoxidase (GPXx) in den
Erytrozyten sowie die Konzentration von Substanzen, die mit Thiobarbitursdure (TBARS) reagieren, im Plasma und in den Erytrozyten von Personen, die
der Wirkung einer Sauerstoffhyperbarie (HBO) wegen eines plétzlichen sensorineuralen Hérverlusts (SSNHL) unterzogen wurden. Das arterielle Blut fur die
Untersuchungen wurden unmittelbar vor der HBO-Behandlung sowie ca. 5 Minuten nach dem Verlassen der Uberdruckkammer abgenommen. In der
untersuchten Gruppe wurden 2 Untergruppen ausgegliedert, im unterschiedlichen Alter: Gruppe | mit Personen unter 35 Jahren, Gruppe Il mit Personen
Uber 50 Jahren.

Die erzielten Ergebnisse wurden der statistischen Analyse mit dem Test T-Student unterzogen. Als statistisch wesentlich wurden Unterschiede auf einem
Niveau der Wesentlichkeit von p<0,05 angesehen. 5 Minuten nach dem Verlassen der Druckkammer wurde eine statistisch wesentliche Minderung der
CAT-Aktivitat bei allen Personen insgesamt (p<0,01) sowie in Gruppe | (p<0,05) nachgewiesen. Dariiber hinaus wurden eine statistisch wesentliche
Minderung der Konzentration von TBARS in den Erytrozyten in der Patientengruppe |l festgestellt (p<0,05).

Es wurde nachgewiesen, dass eine einmalige hyperbare Exposition die Oxidations-Antioxidations-Balance beeinflusst, wovon u.a. die statistisch
wesentliche Minderung der Aktivitat der Katalase in den Erytrozyten zeugt. Es ist mdglich, dass die antioxidative Antwort auf die Wirkung von HBO vom
Alter der untersuchten Personen abhéngt.

Schliisselwoérter: plotzlicher sensorineuraler Hoérverlust (SSNHL), hyperbare Oxygenierung (HBO), Superoxiddismutase (SOD), Katalase (CAT),
Glutathionperoxidase (GPx), Malondialdehyd (MDA), Substanzen, die mit Thiobarbitursédure (TBARS) reagieren.

Se determiné la actividad de algunas enzimas antioxidantes seleccionadas: superoxido dismutasa (SOD), catalasa (CAT) y glutatién peroxidasa (GPx) en
los eritrocitos, asi como la concentracién de sustancias reactivas al acido tiobarbitirico (TBARS) en plasma y eritrocitos sometidos a hiperbaria de oxigeno
(HBO) como consecuencia de la apariciéon de una pérdida auditiva neurosensorial subita (SSNHL). La sangre venosa se recogié directamente antes del
procedimiento de HBO y unos 5 minutos después de la salida de la camara hiperbarica. En el grupo de estudio se identificaron 2 subgrupos que difirieron
en la edad: el grupo | estaba formado por personas menores de 35 afios y el grupo Il, por personas mayores de 50 afios.

Los resultados obtenidos se sometieron a un analisis estadistico mediante la prueba T-Student. Por diferencias estadisticamente significativas se entendié
un nivel de significancia del p<0,05. Unos 5 minutos después de haber salido de la cdmara hiperbarica se observé una disminucion significativa de la
actividad de la CAT en todos los sujetos analizados en conjunto (p<0.01), asi como en el grupo | (p<0,05). Ademas, se observé una disminucion
estadisticamente significativa de las TBARS en los eritrocitos en el grupo Il de pacientes (p<0,05).

Se ha demostrado que una Unica exposiciéon hiperbarica influye sobre el equilibrio oxidativo-antioxidante, lo que se evidencia en una disminucién
estadisticamente significativa de la actividad de la catalasa presente en los eritrocitos. Es posible que la respuesta antioxidante a la HBO dependa de la
edad de los sujetos estudiados.

Palabras clave: pérdida auditiva neurosensorial subita (SSNHL), hiperbaria de oxigeno (HBO), superdxido dismutasa (SOD), catalasa (CAT), glutation
peroxidasa (GPx), malon- dialdehido (MDA), sustancias reactivas al acido tiobarbitdrico (TBARS).
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WSTEP

Nagly niedostuch czuciowy-nerwowo (ang.
sudden sensorineural hearing loss SSNHL) jest rozwijajaca
sie gwattownie 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]. Czestos¢
wystepowania tego schorzenia w Polsce wynosi ok. 5-20
przypadkéw zachorowan na 100 tys. oséb w ciggu roku.
Do wystgpienia tego schorzenia dochodzi najczesciej
miedzy 30 a 60 rokiem zycia, niedostuch dotyczy na ogé6t
jednego ucha, rzadziej obu [2,5,6]. Jako przyczyne nagtej
ghuchoty najczeSciej podaje sie podtoze naczyniowe
(50-70%), wirusowe (28-40%) lub autoimmunologiczne
(ok. 15%) [2,3].

Nagtej gluchocie towarzysza zwykle szumy
uszne oraz nieprzyjemne uczucie zatkniecia ucha, co
chorzy opisuja, jako wrazenie waty w uchu. Wystepuja
dodatkowo czeste zawroty gltowy i zaburzenia réwnowagi
[3]- SSNHL leczy sie najczesciej farmakologicznie podajac
glikokortykosteroidy. Leki te podczas hospitalizacji
szpitalnej podawane s3 dozylnie lub dobebenkowo,
natomiast podczas leczenia ambulatoryjnego gtéwnie
doustnie. Glikokortykosteroidy podawane sg doustnie,
w dawce stopniowo malejgcej, az do catkowitego
odstawienia. W terapii SSNHL stosowane s3 réwniez leki
przeciwwirusowe, poprawiajace mikrokrazenie, a takze
leki moczopedne, witaminy oraz suplementy diety
[9,12,13]. W przypadku wystepowania zawrotéw glowy
(30-40% chorych) lub szuméw usznych wymagane sg
dodatkowe dziatania terapeutyczne. Coraz wiekszym
zainteresowaniem cieszy sie hiperbaria tlenowa (HBO)
stosowana tgcznie z farmakoterapiag. HBO jako jedyna
znana metoda umozliwia wzrost stezenia parcjalnego
tlenu w ptynach ucha wewnetrznego.

Tlen dociera do narzadu spiralnego w dwojaki
spos6b: droga dyfuzji z prazka naczyniowego przez
endolimfe przewodu Slimakowego oraz drogg dyfuzji
z przestrzeni ucha $rodkowego przez btone okienka
okragtego [11]. Dziatanie na organizm cztowieka czystym
tlenem w mieszance oddechowej, wraz z towarzyszacym
jego wysokim ci$nieniem panujgcym wewnatrz komory
(0,25 MPa) powoduje zwiekszenie preznosci tlenu
w calym organizmie oraz wewnatrz ucha Srodkowego.
Wzrostowi temu towarzyszy powr6t  czynno$ci
elektrofizjologicznej §limaka [12,13].

Leczenie tlenem hiperbarycznym polega na
oddychaniu 100-procentowym tlenem w specjalnie
przystosowanej do tego celu komorze, w ktérej ci$nienie
jest wyzsze niz ci$nienie lokalnie wystepujace. Do celéw
leczniczych wykorzystuje sie ci$nienie rzedu 0,25 MPa
[7]. Cisnienie o tej warto$ci oraz oddychanie 100%
tlenem przez specjalng maske umozliwia natlenienie
wszystkich narzadéw i tkanek organizmu, w tym ucha
srodkowego, co ma na celu spowodowanie ustapienia
objawéw gluchoty. 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.

Wzrost steZenia tlenu w mieszance oddechowej

INTRODUCTION

Sudden sensorineural hearing loss (SSNHL) is
arapid-onset and frequent pathology. It is associated with
a loss of function of one of the most important human
senses. Hearing loss occurs when hearing impairment is
greater than 30dB and involves three or more
frequencies. Deafness occurs in up to three days [1,4]. The
incidence of this disease in Poland is approximately 5-20
cases per 100,000 people per year. The disease occurs
most often between 30 and 60 years of age, with the
hearing loss usually affecting one ear, rarely two [2,5,6].
The causes of sudden hearing loss usually have a vascular
(50-70%), viral (28-40%) or autoimmune (approx. 15%)
background [2,3].

Deafness is usually accompanied by tinnitus and
an unpleasant feeling of ear blockage described by the
patients as clogged ear. Moreover, frequent vertigo and
balance disturbance occur [3]. SSNHL is usually treated
pharmacologically  with corticosteroids. During
hospitalisation, the drugs are administered intravenously
or intratympanically, while in an outpatient setting—
mainly orally. Glucocorticosteroids are administered
orally at a dose gradually tapered until discontinuation.
SSNHL therapy can also include antivirals, drugs
stimulating microcirculation, as well as diuretics, vitamins
and diet supplements [9,12,13]. In cases of vertigo
(30-40%) or tinnitus, further therapeutic procedures are
required. Hyperbaric oxygen (HBO) therapy is gaining
popularity in combination with pharmacotherapy. HBO
therapy is the only known method that allows increasing
oxygen partial concentration in the inner ear fluid.

Oxygen reaches the spiral organ in two ways: by
diffusion from the stria vascularis via the cochlear duct
endolymph, and by diffusion from the middle ear through
the round window [11]. The presence of pure oxygen in
the breathing mixture along with high pressure in the
chamber (0.25 MPa) increases the pressure of oxygen in
the entire body, including the middle ear. This increase is
accompanied by the return of the electrophysiological
function of the cochlea [12,13].

Hyperbaric oxygen therapy consists of breathing
100% oxygen in a specially adapted chamber in which the
pressure is higher than the local ambient pressure. For
the purposes of the therapy, a pressure of approximately
0.25 MPa is used [7]. Such pressure, along with breathing
100% oxygen through a special mask, allows oxygenation
of all organs and tissues of the body, including the middle
ear in order to resolve the symptoms of deafness. In the
course of SSNHL treatment using HBO, a series of 15
everyday sessions in the hyperbaric chamber is used,
according to the standards followed by the Mazovian
Centre for Hyperbaric Therapy and Wound Treatment in
Warsaw, Poland.

The increase in the concentration of oxygen in
the breathing mixture may lead to an enhanced
generation of reactive oxygen species (ROS) in body cells.
Once the oxidant-antioxidant equilibrium in human body
is disrupted, excess ROS cause damage to DNA, proteins
and lipid structures of cell membranes [14,15]. ROS
include, e.g., superoxide anion (0z-), hydrogen peroxide
(H202) and hydroxyl radical (OH)[16]. To prevent damage
to cellular structures, human body has developed
mechanisms capable of removing these reactive oxygen
species. Among compounds endowed with antioxidative
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moze prowadzi¢ w komérkach organizmu do nasilonej
generacji reaktywnych form tlenu (RFT). W momencie
zaburzenia réwnowagi oksydacyjno-antyoksydacyjnej
w ustroju czlowieka 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 (H202), oraz rodnik hydroksylowy (OH) [16].

Aby zapobiec uszkodzeniom struktur
komoérkowych,  organizm  czlowieka  wyksztatcit
mechanizmy zdolne do usuwania tych aktywnych postaci
tlenu. Do zwigzkéw o dziataniu antyoksydacyjnym naleza
nieenzymatyczne zmiatacze RFT np. witaminy A, B, Ci 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,
ktéory polega na powtarzajacych sie tancuchowych
reakcjach wolnorodnikowych, prowadzacych do rozpadu
kwaséw ttuszczowych budujgcych btony komérkowe.
Toksycznym dla komérek produktem peroksydacji
lipidéw sa np. substancje reagujace z kwasem
tiobarbiturowym (TBARS) [18].

MATERIAL I METODY

Badania zostaly przeprowadzone w grupie 32
os6b  (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. Wéréd 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 tworzyty 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 mialy miejsce dwa 10 min okresy kompresji oraz
dekompresji odpowiednio na poczatku oraz na Kkoncu
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. taczny czas
przebywania pod ci$nieniem 0.25 MPa wynosit 70 minut,
a w trakcie tego okresu chorzy oddychali tlenem
hiperbarycznym tacznie przez jedna godzine [7].

Eksperyment naukowy uzyskal 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 biorgcym udziat w badaniu jednakowe
warunki $rodowiskowe, zapewnia state ci$nienie,
wilgotno$é, temperature oraz pozwala oddychaé
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.

properties are non-enzymatic ROS scavengers, such as
vitamins A, B, C and E, and antioxidant enzymes, such as
superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) and
glutathione peroxidase (GPx) [17]. A marker of oxidative
stress is, e.g, the intensity of lipid peroxidation—
a process consisting of repeated free radical chain
reactions leading to the degradation of fatty acids forming
cell membranes. Products of lipid peroxidation that are
toxic to cells include thiobarbituric acid reactive
substances (TBARS) [18].

MATERIAL AND METHODS

The study was conducted in a group of 32 people
(mean age = 45 + 16 years, haemoglobin—
HGB =15.0 £+ 1.5 g/dL; haematocritHCT = 44.3 + 10.4%)
who were patients of the Mazovian Centre for Hyperbaric
Therapy and Wound Treatment in Warsaw, Poland. The
study group was divided into two subgroups: group I
comprised subjects aged under 35 years (n=11, mean
age = 28.2 £ 5.8 years,HGB = 14.3 *+ 2.1 g/dL;HCT =
40.9 + 5.8%), while group Il comprised subjects aged
over 50years (n=12, mean age=63.3*8.6years;
HGB =15.4 + 1.10 g/dL; HCT = 43.9 £ 2.6%).

A single hyperbaric therapy session lasted
90 min. The procedure consisted of two 10-minute
periods of compression and decompression at the
beginning and at the end of treatment, respectively, and
three 20-minute periods of breathing with 100% oxygen.
The latter periods were divided by two 5-minute breaks
periods during which the subjects breathed atmospheric
air. The total time spent under the pressure of 0.25 MPa
was 70 min, and during that time the subjects breathed
hyperbaric oxygen for a total of one hour [7].

The study was approved by the Bioethics
Committee of the Ludwik Rydygier Collegium Medicum in
Bydgoszcz, Nicolaus Copernicus University in Torun,
Poland.

The subjects were treated with hyperbaric
oxygen therapy in the Haux Starmed 2200 hyperbaric
chamber which created the same environmental
conditions for all study subjects, providing constant
pressure, humidity, temperature, and allowing them to
breathe pure oxygen for the same amount of time.

The material for biochemical tests was blood
taken by qualified medical personnel from the basilic
vein. Blood samples for the analysis were taken at two
time points: before treatment in the hyperbaric chamber
and approx. 5 min after treatment.

The activity of SOD, CAT and GPx was
determined in erythrocytes, while the concentration of
TBARS was determined in erythrocytes and blood plasma.
The biochemical analyses were conducted at the Institute
of Medical Biology of Ludwik Rydygier Collegium
Medicum in Bydgoszcz, Nicolaus Copernicus University in
Torun, Poland.

The TBARS concentration was measured using
the method by Buege and Aust [32] as modified by
Esterbauer and Cheeseman [33]. Lipid peroxidation
products were identified using thiobarbituric acid (TBA).
The main lipid peroxidation product that reacts with
thiobarbituric acid is malondialdehyde (MDA), therefore,
for the sake of simplicity, the levels of TBARS were
expressed as the concentration of MDA. The MDA
concentration in erythrocytes was expressed in
nmol MDA/g Hb, and that in blood plasma was expressed
in nmol MDA/mL of plasma.

Determination of the SOD activity was based on
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Stezenie TBARS zmierzono metodg opisang przez
Buege i Austa [32] w modyfikacji Esterbauera
i Cheesemana [33]. Produkty peroksydacji lipidow
identyfikowano przy uzyciu kwasu tiobarbiturowego
(TBA). Gléwnym produktem peroksydacji lipidow
reagujacym z kwasem tiobarbiturowym jest dialdehyd
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 aktywnos$ci SOD w erytrocytach
opiera sie na hamowaniu przez enzym reakcji
samoutlenienia adrenaliny do adrenochromu
w $rodowisku zasadowym. Do pomiaru aktywnosci SOD
wykorzystano otrzymany wcze$niej hemolizat po
uprzednim usunieciu hemoglobiny mieszaning
chloroformu i etanolu. Po odwirowaniu otrzymano dwie
warstwy: gérng zawierajaca enzym i dolng zawierajaca
zdenaturowang hemoglobine oraz chloroform [32].
Aktywno$¢ SOD oznaczono za pomocag ciagltego zapisu
przebiegu reakcji z uzyciem programu kinetycznego na
spektrofotometrze firmy Varian i wyrazono w U/g Hb.

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

Aktywnos$¢ GPx oznaczono w temp. 20°C metoda
oparta 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
warto$ci $rednich wraz z odchyleniami standardowymi
(SD). Analize statystyczng przeprowadzono za pomocg
testu T-Studenta, réznice przy poziomie istotnosci p<0,05
przyjeto jako istotng statystycznie. Zweryfikowano
hipoteze statystyczng o istotnos$ci tych wspétczynnikéw.

WYNIKI

Aktywno$¢ SOD w erytrocytach wszystkich
chorych analizowanych 13acznie po przeprowadzonej
ekspozycji hiperbarycznej obnizyta sie nieistotnie
statystycznie o ok. 2% z 778,61+194,68 U/g Hb do
763,59+£152,52 U/g Hb (tab. 1). W erytrocytach chorych
z grupy I aktywno$¢ SOD po HBO réwniez wykazata
nieznamienng statystycznie tendencje do obniZenia sie.
W grupie 1 aktywno$¢ tego enzymu przed zabiegiem
wynosita 836,32+169,33 U/g Hb a po przeprowadzonym
zabiegu zmniejszyta sie do 784,04+168,40 U/g Hb.
W 1II grupie natomiast aktywnos$¢ SOD po zabiegu HBO
utrzymata sie na tym samym poziomie, co przed
ekspozycja na tlen hiperbaryczny z nieznaczng tendencja
do wzrostu z 729,89+119,09 U/g Hb do 735,30%125,38
U/g Hb (tab. 1).

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

Nie wykazano znamiennych statystycznie zmian

the inhibition of adrenaline autoxidation to
adrenochrome in alkaline conditions. To measure the SOD
activity, a previously obtained haemolysate after removal
of haemoglobin with a chloroform-ethanol mixture was
used. Centrifugation generated two layers: upper layer
containing the enzyme and lower layer containing
denatured haemoglobin and chloroform [32]. The SOD
activity was determined by continuous recording of the
reaction using a reaction kinetics programme on a Varian
spectrophotometer, and expressed in U/g Hb.

The CAT activity was determined by measuring
the decrease in the absorbance of a solution of hydrogen
peroxide (H202) decomposed by the enzyme. The
decrease in the absorbance value is directly proportional
to the reduction of the H202 concentration in the solution
[34]. The CAT activity was expressed in IU/g Hb.

The GPx activity was determined at 20°C using
a method based on decomposition of hydrogen peroxide
by the enzyme with the concurrent oxidation of reduced
glutathione [22]. The results were expressed in U/g Hb.

The study results were presented as means with
standard deviation (SD) values. Statistical analysis was
conducted using Student’s t-test, and differences were
considered as statistically significant at p <0.05. The
hypothesis of statistical significance of these coefficients
was tested.

RESULTS

The SOD activity in the erythrocytes of pooled
subjects after the hyperbaric exposure decreased in
a statistically insignificant manner by approx. 2% from
778.61 +194.68 to 763.59 + 152.52U/g Hb (Tab. 1). In
the erythrocytes of subjects from group I, the SOD activity
after HBO therapy also showed a statistically insignificant
tendency to decrease. In groupl, the activity of this
enzyme was 836.32+ 169.33 U/g Hb before treatment,
and decreased to 784.04 + 168.40 U/g Hb after treatment.
In group II, the SOD activity after HBO therapy remained
roughly at the same level, with only a slight increasing
tendency from 729.89 +119.09 to 735.30+125.38U/g
Hb (Tab. 1).

The CAT activity in the erythrocytes of pooled
subjects after HBO therapy decreased in a statistically
significant manner by approx. 5.9% (p <0.01; Tab. 1).
A statistically significant (p<0.05) decrease in the activity
of this enzyme (approx. 10.4%) was also observed in
group L. In group I, a statistically insignificant tendency of
the CAT activity to decrease by approx. 1.9% was seen
(Tab. 1).

No statistically significant changes in the activity
of GPx were noted after HBO therapy. The activity of this
enzyme in the erythrocytes of pooled subjects showed
a tendency to increase after treatment by approx. 18.4%
from 8.8+5.8 to 10.42 +5.24 U/g Hb. The GPx activity
after the hyperbaric exposure increased by 13% in
subjects from group! and by 18.5% in subjects from
group II (Tab. 1).

The TBARS concentration in the erythrocytes of
pooled subjects after the hyperbaric exposure had
a tendency to decrease by approx. 7% from 26.31 + 8.65
to 24.48+8.53 nmol MDA/g Hb (Tab. 1). In group]l,
a decreasing tendency in the levels of TBARS in
erythrocytes was observed. In groupll, the TBARS
concentration in erythrocytes decreased in a statistically
significant manner after the hyperbaric exposure
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aktywnos$ci GPx po przeprowadzonym pierwszym
zabiegu hiperbarycznym. Aktywno$¢ tego enzymu
w erytrocytach wszystkich badanych analizowanych
tacznie wykazata tendencje do wzrostu po zabiegu o ok.
18,4% z 8,8+5,8 do 10,42+5,24 U/g Hb. U oséb z grupy
I po przeprowadzonej ekspozycji hiperbarycznej
aktywnos$¢ GPx zwiekszyta sie o 13%, a w II grupie
018,5% (tab. 1).

Stezenie TBARS w erytrocytach wszystkich os6b
badanych analizowanych 1acznie 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 II 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 o 15,6% 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).

(p < 0.05). Before the exposure, the TBARS concentration
in this group was 2895+ 6.62 nmol MDA/g Hb, and
decreased by 15.6% after treatment to 24.42 * 5.81 nmol
MDA/g Hb (Tab. 1).

No statistically significant changes were noted in
the TBARS concentration in the blood plasma of subjects
after HBO therapy. However, a tendency of TBARS to
increase in the blood plasma of pooled subjects was seen.
The concentration of these lipid peroxidation products
after HBO therapy decreased by 2% (p > 0.05) in subjects
from group!l and increased by 6.8% in subjects from
group II (p > 0.05; Tab. 1).

Tab. 1

The activity of superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT), glutathione peroxidase (GPx) in the erythrocytes, and the concentration of thiobarbituric acid
reactive substances (TBARS) in the blood plasma and erythrocytes of patients subjected to hyperbaric oxygen (HBO) therapy.

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).

Pooled subject n=32 Group I n=11 Group I n=12
Parameter Before Approx. 5min Before Approx. 5min Before treatment Approx. 5min
determined treatment post-treatment  treatment post-treatment post-treatment
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 [1041U/g Hb] 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] 26.31+8.65 24.48 +8.53 22.17 £5.93 2190 +6.93 28.95 + 6.62 24.42 +5.81
TBARS os. [mmol 471009 048009 0.51 £0.12 0.50 +0.13 0.44 £0.08 0.47 £0.05
MDA/ml]
The results are expressed as mean + SD.
*—statistically significant difference compared to the pre-treatment activity, p < 0.05
**__statistically significant difference compared to the pre-treatment activity, p < 0.01

DYSKUSJA DIScuUsSION

Oddychanie 100% tlenem moze nasila¢
generacje reaktywnych form tlenu w organizmie
i wptywac¢ na réwnowage oksydacyjno-antyoksydacyjna.
Gléwnym Zrédiem tych toksycznych postaci tlenu
w komoérce jest tancuch oddechowy. W procesie
oddychania komérkowego czes¢ tlenu ulega w sposéb
naturalny reakcji niepetnej redukcji, co prowadzi do
powstawania RFT [16,19].

Istnieja dowody potwierdzajace réwniez wptyw
doustnej glikokortykosteroidoterapii na réwnowage
oksydacyjno-antyoksydacyjng cztowieka. Bednarek i wsp.
[8] zaobserwowali obnizenie aktywno$ci CAT i SOD u
os6b  cierpiacych na chorobe Gravesa-Basedowa
przyjmujacych glikokortykosteroidy. Inne badanie

Breathing 100% oxygen may increase
generation of reactive oxygen species in the body and
affect the oxidant-antioxidant equilibrium. Respiratory
chain is the main source of these toxic forms of oxygen in
the cell. In the process of cellular respiration, part of
oxygen naturally undergoes incomplete reduction, which
leads to the formation of ROS [16,19].

Moreover, there is evidence of an effect of oral
glucocorticosteroid therapy on the oxidant-antioxidant
equilibrium in humans. Bednarek et al. [8] observed
a decrease in the activity of CAT and SOD in people with
Graves’ disease taking glucocorticosteroids. Another
study demonstrated a decrease in the activity of CAT and
SOD, as well as the concentration of TBARS, in the kidneys
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wykazato zmniejszenie aktywnoSci CAT, SOD oraz
stezenia TBARS w nerkach krélikéw po podaniu
glikokortykosteroidow w dawce 50 mg/kg masy ciata po
do$wiadczalnym wywotaniu niedokrwienia tejze nerki,
trwajgcego trzy godziny [20].

W niniejszej pracy nie obserwowano
znamiennych statystycznie zmian aktywno$ci SOD.
Odnotowano jednak pewng tendencje do obnizania sie jej
u wszystkich badanych analizowanych tacznie oraz
w grupie I, zastanawiajgcy jest fakt wykazania tendencji
do wzrostu aktywnoSci tego enzymu w II grupie. Paprocki
i wsp. [21] we wcze$niejszych badaniach réwniez
wykazali tendencje do zwiekszenia sie aktywnosci tego
enzymu we krwi ochotnikéw poddanych dziataniu HBO.
Freiberger i wsp. [22] udowodnili, Ze zwiekszone
ci$nienie parcjalne Oz wptywa na zmiane aktywno$ci
SOD. Wyniki uzyskane przez tego uczonego sugerujg
wzmozong generacje RFT, a gltéwnie anionorodnika
ponadtlenkowego (027), 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
Swinki 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
aktywnosci SOD w plucach oraz obnizenie aktywno$ci
CAT i GPx w mdzgach zaréwno $winek morskich jak i
szczuréw, poddanych tlenoterapii ciaglej i przerywane;j.
Autorzy udowodnili, ze w grupie zwierzat, u ktérych
wystepowaty 2,5 min przerwy stres oksydacyjny byt
mniej nasilony. W badaniu wtasnym okres oddychania
100% tlenem rozdzielono 5 minutowymi przerwami,
podczas  ktérych  chorzy oddychali powietrzem
atmosferycznym, co mogto wplyna¢ na uzyskane wyniki.

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

Liu i wsp. [27] sugerujg, Ze obnizenie aktywno$ci
katalazy jest wynikiem reakcji metalu z kompleksem
substrat-enzym, badz blokada aktywno$ci katalitycznej
tego enzymu. Inne badania réwnowagi oksydacyjno-
antyoksydacyjnej u oséb poddanych dziataniu HBO
zostaly przeprowadzone u 14 zdrowych, niepalacych
os6b w wieku 25-30 lat i nie wykazaly znamiennych
statystycznie zmian aktywnosci CAT i SOD [28]. Wyniki

of rabbits after administration of glucocorticosteroids at
a dose of 50 mg/kg b.w. following an experimentally
induced ischaemia of the kidney lasting three hours [20].

In the presented study, no statistically
significant changes in the SOD activity were observed.
There was, however, a decreasing tendency in the activity
of this enzyme seen in pooled subjects and in group I, and
surprisingly an increasing tendency in the activity of the
enzyme found in group II. Paprocki et al. [21] in an earlier
study also showed an increasing tendency in the activity
of this enzyme in the blood of volunteers treated with
HBO. Freiberger et al. [22] demonstrated that an
increased partial pressure of Oz causes changes in the
SOD activity. Their results suggest an increased
generation of ROS, mainly superoxide anion (027)—
a substrate in the dismutation reaction catalysed by SOD,
in response to exposure to hyperbaric oxygen [24].
Harabin et al. [25] studied the effect of HBO on rats and
guinea pigs subjected to a pressure of 2.8 ATA, as well as
continuous and intermittent oxygen therapy (the latter
consisting of 10-minute oxygen therapy sessions
separated by 2.5-minute breaks during which the tested
animals breathed air at a pressure of 2.8 ATA). The group
demonstrated increased SOD activity in the lungs, and
reduced CAT and GPx activity in the brains of both guinea
pigs and rats subjected to continuous and intermittent
oxygen therapy. They also showed that oxidative stress
was less intense in animals in which the 2.5-minute
breaks were introduced. In our own study, the periods of
breathing 100% oxygen were separated by 5-minute
breaks during which the subjects breathed atmospheric
air, which could affect the obtained results.

Catalase is another enzyme of antioxidant
defence in the human body, preventing the generation of
hydrogen peroxide (H202) by catalysing the reaction of
disproportionation into water and oxygen [34]. H202, due
to its oxidizing action, is highly toxic to cells. In this study,
a statistically significant decrease in the catalase activity
was demonstrated in pooled subjects (p<0.01) and
group I (p <0.05). No statistically significant changes in
the activity of this enzyme were found in group II, apart
from only a tendency for reduced activity. The currently
presented results confirm those from a previous study by
Paprocki et al. [21] in which a statistically significant
decrease in the activity of CAT in subjects treated with
HBO for the first time was observed. In turn, Benedetti et
al. [26] showed that the activity of this enzyme increases
immediately after HBO. Changes presented in this paper
do not confirm that observation, with only a statistically
insignificant increasing tendency in the CAT activity
demonstrated in group II. It may be associated with the
age of the subjects.

Liu et al. [27] suggested that the decreased
catalase activity is a result of reaction between a metal
and the substrate-enzyme complex, or blocked catalytic
activity of catalase. Another study of the oxidant-
antioxidant equilibrium in people exposed to HBO was
conducted in 14 healthy non-smokers aged 25-30 years,
and did not show any statistically significant changes in
the CAT and SOD activity [28]. The results of that study do
not confirm the results obtained in the authors’ own
study. It can be explained by the glucocorticosteroid
pharmacotherapy that was administered to the subjects
before and during the experiments.

Glutathione peroxidase catalyses the reaction
between H202 and glutathione, and thereby prevents the
Fenton reaction [16]. Thus, the reaction catalysed by GPx
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tego doswiadczenia nie potwierdzaja uzyskanych
w badaniu wlasnym wynikéw. Wyjasnieniem moze by¢
farmakoterapia glikokortykosteroidowa, ktéra byta
przyjmowana przez chorych przed oraz w trakcie trwania
badan.

Peroksydaza glutationowa katalizuje reakcje
H20: 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$¢ GPx u wszystkich
badanych analizowanych tacznie oraz
w  wyszczegblnionych grupach. Wczesniejsze badania
Paprockiego i wsp. [21] réwniez nie wykazaly istotnych
statystycznie  zmian  aktywno$ci tego  enzymu
u wszystkich oséb badanych tacznie, natomiast wykazaty
istotny wzrost aktywno$ci tego enzymu u o0séb
poddanych wielokrotnie hiperbarii tlenowej. W innym
do$wiadczeniu oceniano wptyw HBO na przebieg
eksperymentalnie wywotanego ostrego zapalenia trzustki
u szczuréw labolatoryjnych.

Cze$¢ szczuréw poddano dzialaniu HBO,
a pozostala nie leczono w taki sposéb - grupa kontrolna.
Po zakonczeniu do$wiadczenia u wszystkich zwierzat
w lizacie krwinek oznaczono aktywnos¢ 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 skory podzielono na
dwie grupy.

Pierwsza grupe (28 szczuréw) poddawano przez
28 dni codziennej, dwukrotnej hiperbarii tlenowej przy
ci$nieniu 2 ATA. Drugg grupe (21 szczuréw) tworzyty
szczury niepoddawane tego typu zabiegom. Po
przeprowadzonym doswiadczeniu stwierdzono
znamienny statystycznie wzrost aktywno$ci markeréw
stresu oksydacyjnego w obu grupach, jednak w grupie
poddanej terapii HBO wzrost ten byl zdecydowanie
wiekszy w poréwnaniu z grupa kontrolng bez HBO.
Zaobserwowany fakt nasilenia procesu peroksydacji
lipidéw w przeszczepionej skorze moze budzi¢ zdaniem
autoréw watpliwo$é, co do bezpieczenstwa stosowania
HBO u os6b poddanych przeszczepowi tkanek [30]. Inny
eksperyment wykazal generacje RFT oraz nasilenie
procesu peroksydacji lipidow w tkance nerwowej
zwierzat doswiadczalnych poddanych HBO.

Badanie przeprowadzono u szczuréw Sprague-
Dawley poddanych 100% tlenoterapii przez 2 godziny
przy ci$nieniu rzedu: 1, 1,5, 2, 2,5 oraz 3 ATA. Po
zakonczonym do$wiadczeniu stwierdzono, ze wraz ze
wzrostem ci$nienia proporcjonalnie wzrasta stezenie
TBARS oraz aktywnos¢ SOD w tkance nerwowej [23].
W kolejnym badaniu oceniano stezenie MDA u samcéw
krolikéw rasy New Zealand poddanych do$wiadczalnie
catkowitemu niedokrwieniu moézgu. Czes$¢ zwierzat po
wywotaniu niedokrwienia zostata poddana dziataniu HBO
przez 75 min przy ci$nieniu 2,8 ATA, pozostate kréliki
stanowity grupe kontrolng. W mézgu zwierzat po HBO
wykazano wyzsze warto$ci MDA oraz GPx w poréwnaniu
do grupy nie poddanej dziataniu tlenu hiperbarycznego.
Korowe potencjaty somatosensoryczne z kolei w grupie

protects the body from the harmful action of ROS.
Moreover, it should be remembered that GPx protects
against the process of lipid peroxidation [16].

Glutathione peroxidase reduces lipid peroxides
to alcohol [16,17]. In the authors’ own study, no
statistically significant changes in the activity of GPx in
pooled subjects and in each group were observed.
Similarly, an earlier study by Paprocki et al. [21] did not
show any statistically significant changes in the activity of
this enzyme in pooled subjects, but in turn it showed
a significant increase in the activity of the enzyme in
people repeatedly treated with HBO. In another study, the
effect of HBO on the course of experimentally induced
acute pancreatitis in laboratory rats was assessed.

Some of the rats were treated with HBO, while
the control group was not treated in such a way. At the
end of the experiment, the activities of SOD and GPx, and
the concentration of MDA were determined in blood cell
lysates. In animals treated with HBO, a statistically
significant decrease in the concentration of MDA, as well
as increased activities of GPx and SOD were seen [29].
Further studies in animals in which the activity of GPx
and the concentration of TBARS were measured were
conducted in rats after skin grafts. Forty Sprague Dawley
rats after skin grafts were divided into two groups.

Groupl (28 rats) was subjected to HBO at
a pressure of 2 ATA twice per day for 28 days. Group II
(21 rats) consisted of rats not subjected to such
a treatment. The conducted experiment allowed
observation of a statistically significant increase in the
activity of oxidative stress markers in both groups, but in
the group treated with HBO that increase was much
larger compared to the control group without HBO. The
observed phenomenon of intensification of lipid
peroxidation in the grafted skin may raise concerns about
the safety of HBO in people subjected to organ
transplantation [30]. Another experiment showed
generation of ROS and an increase in lipid peroxidation in
the nervous tissue of experimental animals treated with
HBO.

The examination was conducted in Sprague
Dawley rats treated with 100% oxygen therapy for
2 hours at a pressure of 1, 1.5, 2, 2.5 and 3 ATA. At the end
of the experiment, it was found that the pressure increase
was accompanied by a proportional increase in the
TBARS concentration and the SOD activity in the nervous
tissue [23]. In another study, the concentration of MDA
was assessed in male New Zealand rabbits experimentally
subjected to complete brain ischaemia. Some of the
animals after inducing ischaemia were exposed to HBO
for 75 min at a pressure of 2.8 ATA, while other rabbits
constituted the control group. In the brains of animals
after HBO, higher values for MDA and GPx were found in
comparison with the group not treated with HBO. In turn,
the cortical somatosensory potentials in the rabbits
treated with HBO were 50% higher than in the control
group [31]. This study confirms the beneficial effect of
HBO on the functioning of the brain after cerebral
ischaemia.

The obtained results of the authors’ own study
and literature analysis suggest that the effect of HBO on
oxidation-reduction processes has not been clearly
explained and may depend on many factors.
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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
pi$miennictwa wskazuja, ze dziatanie HBO na procesy
aksydacyjno-redukcyjne nie jest  jednoznacznie
wyjasnione i moze zaleze¢ od wielu czynnikéw.

CONCLUSIONS

1. A single exposure to hyperbaric oxygen affects
the oxidant-antioxidant equilibrium as
evidenced by, e.g, a statistically significant
decrease in the activity of catalase in
erythrocytes.

2. The antioxidant response to HBO may depend

on the age of the subjects.

The authors thank the Mazovian Centre for Hyperbaric
Therapy and Wound Treatment in Warsaw, Poland, for
creating perfect work conditions and friendly atmosphere
during the experiments.

WNIOSKI

1. Jednorazowa ekspozycja na dziatanie tlenu
hiperbarycznego wplywa na réwnowage
oksydacyjno-antyoksydacyjng, o czym Swiadczy
istotne statystycznie obnizenie sie aktywnosci
katalazy w erytrocytach.

2. Odpowiedz antyoksydacyjna na dziatanie HBO

Autorzy dziekujqg Mazowieckiemu

moze zaleze¢ do wieku oséb badanych.

Centrum  Terapii

Hiperbarycznej i Leczenia Ran w Warszawie za stworzenie

zyczliwej

atmosfery oraz idealnych warunkéw do

przeprowadzenia eksperymentu.
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