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 (in English) 
 
Clinical observations and experimental research results 
prove the toxic effect of oxygen on the respiratory tract 
both in normo- and hyperbaria. The majority of available 
studies concern changes in the lung parenchyma, only 
some of them refer to the impact of hyperbaric oxygen on 
the respiratory tract. The objective of the study based on 
an animal model was to provide an evaluation of the effect 
of overpressure of exhaled oxygen (oxygen hyperbaria) 
and the time of its duration on morphological changes in 
the mucous and submucous membranes of the trachea. 
Oxygen hyperbaria corresponding to the depth of 5 – 7 
metres induces temporary motor agitation and increased 
aggression in rats lasting from 3 to 20 minutes. Further 
rises of oxygen pressure cause a reduction of the agitation, 
whereas at the depth of 40 m it results in extreme 
weakening of the breathing activity and leads to the 
animals’ death.Growing oxygen hyperbaria causes 
thickening of both the mucous and submucous membranes 
of the rats’ trachea accompanied by narrowing of its lumen. 
The changes are intensified with prolonged duration of 
hyperbaric oxygen therapy. 
The most serious morphological changes were observed in 
the submucous membrane of the trachea. The dominant 
lesion consisted of an interstitial oedema with the widening 
of the vascular bed. Progressing hyperbaria caused 
thickening of the mucous and submucous membranes with 
a simultaneous reduction of the trachea lumen. Similar 
tendencies persisted with prolonged duration of hyperbaria. 

   

Keywords/Słowa kluczowe: 
 

(in English): Oxygen, hyperbaria, morphometrics, trachea 
 

(in Polish): tlen, hiperbaria, morfometria, tchawica 
 

P o l i s h - E n g l i s h  b i l i n g u a l  p u b l i c a t i o n  
 

Publisher 
Polish Hyperbaric Medicine and Technology Society 

 (in Polish) 
 

Obserwacje kliniczne oraz wyniki badań doświadczalnych 
dowodzą toksycznego działania tlenu na drogi oddechowe 
zarówno w normo - jak i hiperbarii. Większość 
dotychczasowych opracowań dotyczy zmian  
w miąższu płucnym, tylko pojedyncze odnoszą się do 
wpływu hiperbarii tlenowej na drogi oddechowe. Celem 
badań własnych na modelu zwierzęcym, była ocena 
wpływu nadciśnienia tlenu wdychanego (hiperbarii 
tlenowej) i czasu stosowania tego nadciśnienia na zmiany 
morfologiczne w błonie śluzowej i włóknistej tchawicy. 
Hiperbaria tlenowa odpowiadająca głębokości do 5 - 7 
metrów wywołuje u szczurów przejściowe, trwające od 3 do 
20 minut pobudzenie ruchowe i zwiększenie agresywności. 
Dalsze zwiększanie ciśnienia tlenu powoduje zmniejszenie 
ich ruchliwości, a na głębokości do 40 m doprowadza do 
ekstremalnego osłabienia oddychania i padania zwierząt. 
Narastanie hiperbarii tlenowej powoduje u szczurów 
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pogrubienie zarówno błony śluzowej jak i włóknistej 
tchawicy, przy równoczesnym zwężeniu jej światła. Zmiany 
te narastają wraz z wydłużaniem czasu działania hiperbarii 
tlenowej. Wśród tych zmian dominował obrzęk 
śródmiąższowy z poszerzeniem łożyska naczyniowego.  
W miarę narastania hiperbarii obserwowano pogrubienie 
błony śluzowej i włóknistej, przy równoczesnym 
zmniejszaniu się światła tchawicy. Podobne tendencje 
utrzymywały się wraz z narastaniem czasu działania 
hiperbarii. 
 
T h e  s u m m a r y  i n  R u s s i a n  o n  e n d  o f  t h e  p u b l i c a t i o n  

WSTĘP 
 

Jednym z paradoksów życia w warunkach atmosfery tlenowej jest fakt, że chociaż tlen 

jest niezbędny ludziom i zwierzętom do podtrzymania procesów życiowych, to równocześnie 

oddychanie przetlenioną atmosferą przez dłuższy okres czasu może być szkodliwe, a nawet 

zabójcze. Efekt ten, znany od ponad stu lat dzięki badaniom J.L. Smith’a [23] jest szczególnie 
zauważalny w przypadku ekspozycji organizmu na zwiększone ciśnienie otoczenia, co zgodnie  

z fizyką gazów skutkuje narażeniem na oddziaływanie podwyższonych wartości ciśnienia 

cząstkowego tlenu. 

Stopień narażenia na zatrucie O2 wzrasta proporcjonalnie do narastania jego ciśnienia 
cząstkowego we wdychanej mieszaninie gazowej i wydłużania czasu ekspozycji. Przy 

odpowiednio wysokim ciśnieniu i czasie trwania ekspozycji tlen może powodować narastające 

upośledzenie czynności, aż do poważnego chemicznego uszkodzenia, a nawet zniszczenia każdej 

żywej komórki.  
Chociaż konkretne reakcje nie są do końca poznane, obecnie przyjmuje się powszechnie, 

że efekty toksycznego działania tlenu powstają w mechanizmie generowania jego reaktywnych 

form i oddziaływań wzajemnych z sąsiadującymi strukturami komórkowymi, co prowadzi do 
określonych deficytów czynnościowych i morfologicznych [9,10,12], w czym według 

najnowszych badań współuczestniczy tlenek azotu (NO) i jego pochodne [1,8]. 

Kiedy zdrowe zwierzę lub człowiek jest eksponowane na tlen pod toksycznym 

ciśnieniem cząstkowym, kolejność występowania i ciężkość obserwowanych objawów 
w różnych narządach i tkankach zależna jest od ich relatywnej wrażliwości na tlen 

hiperbaryczny oraz dawki O2. Dawka tlenu dla konkretnej tkanki determinowana jest 

równowagą, jaka istnieje pomiędzy czynnikami takimi, jak tętnicze ciśnienie cząstkowe tlenu, 

wielkość przepływu krwi, aktywność metaboliczna tkanki oraz gęstość krążenia 
włośniczkowego.  

Ponieważ czynniki te nie są jednolite dla całego organizmu, konkretne narządy i tkanki 

poddawane są ekspozycji na O2 w bardzo szerokich zakresach stężeń podczas oddychania tym 

gazem przy danym ciśnieniu [17]. Tlen, oprócz lepiej znanego i bardziej spektakularnego 
oddziaływania toksycznego na ośrodkowy układ nerwowy, manifestującego się między innymi 

drgawkami tlenowymi, wykazuje także toksyczne działanie w stosunku do układu oddechowego 

– stąd klasycznie wyróżnia się dwa zespoły kliniczne zatrucia: postać mózgową i postać płucną, 
nazywaną również zatruciem tlenowym płuc. Tlen wykazuje właściwości toksyczne w stosunku 

do miąższu płuc, gdy ciśnienie cząstkowe tego gazu oddziałujące na organizm przekroczy 

wartość 50 kPa [3]. Do głównych objawów tej formy zatrucia należą: suchy kaszel, uczucie 

pieczenia w górnych drogach oddechowych i klatce piersiowej, dyskomfort oddechowy, kłopoty  
z wykonaniem pełnego wdechu, zwiększenie oporów oddechowych, itp. 

O ile z dostępnych prac dużo jest wiadomo o mechanizmach i następstwach zatrucia 

tlenowego na poziomie składowych miąższu płucnego, to jest pęcherzyków płucnych, 

przewodów pęcherzykowych oraz drobnych oskrzeli [2,3,5,11), o tyle problematyczne jest 
znalezienie prac (a szczególnie współczesnych) traktujących o patologii w zakresie pośredniego 

piętra dróg oddechowych, to jest dużych oskrzeli i tchawicy. 
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INTRODUCTION 
 

One of the paradoxes of life in the conditions of an oxygen atmosphere is the fact that, 

despite oxygen being indispensable in sustaining vital processes in both humans and animals, 
breathing an overoxygenized atmosphere for an extended period of time may prove to be 

harmful or even fatal. This effect, known for over a hundred years thanks to the research 

conducted by J.L. Smith [23], is especially noticeable in the case of an organism’s exposure to 
increased pressure, which in accordance with the physics of gases results in the risk of exposure 

to increased oxygen partial pressure. 

The level of exposure to O2 toxicity increases proportionately to the increase of its partial 

pressure in the inhaled gas mixture and the prolongation of the exposure time. Given a high 
enough pressure, accompanied by adequate exposure time, a growing impairment of the vital 

processes leading to serious chemical damage or even destruction of every living cell may occur. 

Although specific reactions are not known, currently it is commonly believed that the effects of 

oxygen toxicity result from the activation of the mechanism of generating reactive forms of 
oxygen and mutual interactions with neighbouring cellular structures, which cause particular 

functional and morphological deficits [9,10,12] with the participation of nitric oxide (NO) and its 

derivatives, as has been found by the most recent studies [1,8]. 

When a healthy animal or human is exposed to oxygen under toxic partial pressure, the 
sequence of occurrence and severity of symptoms observed in various organs and tissues will 

depend on their relative sensitivity to hyperbaric oxygen as well as O2 dose. Oxygen dose for  

a particular tissue is determined with the balance between such factors as arterial oxygen partial 
pressure, blood flow, metabolic activity of the tissue and capillary circulation density. As these 

conditions are not the same for the entire organism, particular organs and tissues are subjected 

to oxygen exposure in very broad concentration ranges in which this gas is being inhaled in  

a given pressure [17]. 
Oxygen, besides having a more familiar and more spectacular toxic effect on the central 

nervous system, manifested, among other things, by seizures, also reveals a toxic activity in 

relation to the respiratory system: a cerebral and a pulmonary form, also known as pulmonary 

oxygen toxicity. Oxygen shows toxic properties in relation to lung parenchyma when the partial 
pressure of this gas exceeds the value of 50 kPa [3]. The main symptoms of this form of 

poisoning include: dry cough, burning sensation in the upper respiratory tract and the chest, 

respiratory discomfort, problems with taking a full breath, increase of respiratory obstruction, 

etc. 
Although there is a multitude of available works on the mechanisms and consequences of 

oxygen toxicity on lung parenchyma, i.e. on pulmonary alveoli, alveolar ducts and the small 

bronchi [2, 3, 5, 11), it is rather problematic to find studies (especially recent ones) on the 
pathology of the middle part of the respiratory tract, i.e. the large bronchi and the trachea. With 

regard to pulmonary toxicity, researchers tend to focus on the observations of measurable 

effects of the development of this type of toxicity to the lower part of the respiratory system: 

(intense) reduction of the working capacity of the lungs, reduction of lung flexibility, flow 
impairment in the small bronchi and bronchioles, and finally the measureable consequences of 

gas exchange impairment at the level of a pulmonary alveolus. 

In the available literature, the references concerned with the pathology of the large 

bronchi and the trachea – particularly from the morphometric point of view – usually take the 
form of a single-sentence statement rather than a longer discussion. It is commonly assumed 

that the flow dysfunction of the respiratory tract and the accompanying obstruction do not 

result from pathologies of the large bronchi and the trachea [8,17]. 

All of the above became our incentive to undertake experimental research on an animal 
model. 
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W aspekcie tlenowej toksyczności płucnej badacze skupiają swoją uwagę na 

obserwacjach, dotyczących mierzalnych następstw rozwijania się tego typu toksyczności  

w stosunku do dolnego piętra układu oddechowego: obniżenia (natężonej) pojemności życiowej 

płuc, zmniejszenia specyficznych własności elastycznych płuc, upośledzenia przepływu  
w drobnych oskrzelach i oskrzelikach, w końcu mierzalnym następstwom upośledzenia 

wymiany gazowej na poziomie pęcherzyka płucnego. 

W dostępnym piśmiennictwie wzmianki na temat patologii w zakresie dużych oskrzeli  

i tchawicy – szczególnie od strony morfometrycznej – funkcjonują raczej na zasadzie 
jednozdaniowych stwierdzeń, niż szerszej dyskusji. Generalnie przyjęte jest, że obserwowane 

wskutek narastającego zatrucia tlenowego zaburzenia przepływu w drogach oddechowych 

i towarzyszące temu zjawisku zwiększenie oporu dróg oddechowych nie zależą od patologii  
w zakresie oskrzeli większego kalibru i tchawicy [8,17].  

Skłoniło to nasz zespół do podjęcia badań doświadczalnych na modelu zwierzęcym. 

 
CEL PRACY 

 

Celem przeprowadzonych badań było określenie wpływu ciśnień parcjalnych tlenu 

wyższych niż 1 ATA w różnych czasach oddziaływania na obraz morfologiczny ściany tchawicy. 

 

MATERIAŁ I METODA 
 

Badania przeprowadzono w skonstruowanej specjalnie dla małych zwierząt, którymi 
były szczury rasy Black Hood, komorze wysokociśnieniowej. Przed właściwą ekspozycją 

hiperbaryczną zwierzęta oswajano ze środowiskiem komory poprzez umieszczanie ich w jej 

wnętrzu przez 5 dni z rzędu na okres od 30 do 120 minut.  

W tym czasie były one przyzwyczajane również do hałasu, jaki powstaje podczas 
wtłaczania mieszaniny gazowej do komory. 

Miało to na celu minimalizację ewentualnych artefaktualnych zmian morfologicznych 

związanych ze stresem.  

W pierwszej fazie badań makroskopowych i mikroskopowych każda grupa 
doświadczalna była podzielona na dwie podgrupy, w zależności od płci zwierzęcia. Jednak już 

wstępna analiza wyników pozwoliła na stwierdzenie, że uzyskiwane wartości nie są zależne od 

płci, co pozwoliło traktować zwierzęta obu płci jako jedną grupę badaną. 

Materiał na którym przeprowadzono badania stanowiło 48 szczurów. Zwierzęta 
podzielono na grupy, w zależności od czasy ekspozycji (1, 2 i 4 godz.) i stosowanego 

nadciśnienia (0.5, 1 lub 2 AT). Zwierzęta umieszczano w komorze po 3 sztuki, łącznie w każdej 

grupie badanej było 6 zwierząt. Po zamknięciu włazu wykonywano płukanie komory tlenem 
celem usunięcia powietrza. 

Następnie podnoszono ciśnienie w komorze z prędkością 1 AT na minutę aż do 

osiągnięcia ciśnienia zaplanowanego dla danego profilu ekspozycji. W chwili osiągnięcia 

maksymalnego ciśnienia profilu rozpoczynano odliczanie czasu ekspozycji. Podczas wszystkich 
ekspozycji wykonywano płukania komory czynnikiem oddechowych wedle wyliczonej 

procedury zapewniającej stały poziom tlenu i dwutlenku węgla w komorze. Dekompresję ciągłą 

wykonywano z prędkością 0,5 AT na minutę aż do osiągnięcia ciśnienia atmosferycznego. 

Następnie komorę otwierano i wyjmowano zwierzęta. 
W związku z padnięciem wszystkich zwierząt podczas ekspozycji przy nadciśnieniu 2 AT 

z czasem pobytu 2 godziny, nie przeprowadzono ekspozycji dla tego samego nadciśnienia i czasu 

4 godziny. 

Bezpośrednio po doświadczeniu szczury uśmiercano przez przerwanie ciągłości rdzenia 
kręgowego i poddawano badaniu patomorfologicznemu makroskopowemu. Po rozcięciu powłok 

szyi, wypreparowywano tchawicę, podwiązywano ją w dwóch miejscach celem niedopuszczenia 

do zapadnięcia się płuc po otwarciu klatki piersiowej, następnie wydobywano w całości pakiet 
narządów klatki piersiowej. 
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OBJECTIVE 
 
The objective of the conducted studies was to determine the impact of the values of 

oxygen partial pressure exceeding 1 ATA with various exposure times on the morphological 

image of the walls of the trachea. 

 

MATERIAL AND METHOD 
 

The research was carried out in a specially constructed hyperbaric chamber for small 

animals, in this case Black Hood rats. Before the exposure the animals were accustomed with the 
chamber by spending there from 30 to 120 minutes daily for five consecutive days. During that 

time they were also familiarized with the noise accompanying the process of filling the chamber 

with the gas mixture with the purpose of minimizing possible artefactual morphological changes 

due to stress. 
In the first stage of macroscopic and microscopic examinations each experimental group 

was divided into two subgroups, depending on animals’ sex. However, already the initial 

analysis of results allowed to conclude that the obtained values were not related to sex and so all 

the animals were treated as one experimental group. 
The experiment was carried out on 48 rats. The animals were divided into groups with 

regard to exposure duration times (1, 2 and 4 hours) and the applied overpressure (0.5, 1 or  

2 AT). The animals were placed in the chamber in groups of 3; cumulatively each group 

consisted of 6 animals. After closing the hatch the chamber was flushed with oxygen in order to 
purge the system of air. . Next, the pressure in the chamber was increased with the speed of 1 AT 

per minute until reaching the pressure planned for a given exposure profile. At the point when 

the maximum pressure was reached the measurement of exposure time was commenced.  
Throughout the experiment, the atmosphere within the chamber was controlled,   ensuring  

a breathing mix in accordance with a calculated procedure, giving constant oxygen and carbon 

dioxide levels. Continuous decompression was performer at the pace of 0.5 AT per minute until 

reaching atmospheric pressure. Next, the chamber was opened and the animals were removed. 
Since all animals exposed to an overpressure of 2 AT combined with a stay time of  

2 hours died in the chamber, the decision was made not to perform the exposure with the same 

overpressure and the stay time of 4 hours. 

Immediately after the experiment the rats were put to death by breaking the continuity 
of the spinal cord and subjected to patho-morphological macroscopic examination. After the 

dissection of the neck area, two ligatures were provided around the trachea in order to prevent 

lung collapse after opening the chest. 

Next, the entire set of organs was removed from the chest. The organs were immersed in 

200 ml of 10% neutralized formalin and fixed at a temperature of 4oC, the contents of the 
containers being clearly identified by a label. Microscopic specimens were prepared via the 

paraffin method. Sections of the trachea situated below the ligatures and directly over the 

branching to the main bronchi were obtained from each animal. Tissue scraps of 5 micrometres 

were prepared with the use of microtome and stained with haematoxylin-eosin in a typical 
manner. The specimens were subjected to qualitative and quantitative examination with the use 

of a 121-point Haug’s grid. Calculations were made with the use of 20x magnification. In these 

examinations the number of transection points with grid lines in the lumen of the trachea, 

mucous membrane and the remaining components of the wall of the trachea (submucous 
membrane with bronchial cartilage) was identified. 
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Pakiety narządów umieszczono w oznaczonych, 200 ml pojemnikach, zawierających 

roztwór 10% zobojętnionej formaliny i utrwalono w temperaturze 4%. Preparaty 

mikroskopowe wykonywano metodą parafinową. Od każdego zwierzęcia uzyskiwano przekroje 

tchawicy pobierane poniżej podwiązek i bezpośrednio nad rozwidleniem na oskrzela główne. 
Skrawki tkankowe grubości ok. 5 mikrometrów sporządzano przy użyciu mikrotomu i barwiono 

hematoksyliną-eozyną w sposób typowy. Przy pomocy tych preparatów wykonywano badania 

jakościowe i ilościowe z zastosowaniem 121-punktowej siatki Hauga. Zliczeń dokonywano przy 

powiększeniu 20x.  
W badaniach tchawicy zliczano liczbę trafień skrzyżowań linii siatki w światło tchawicy, 

błonę śluzową i pozostałe składniki ściany tchawicy (błona włóknista wraz z chrząstkami 

oskrzelowymi). W przypadku pomiarów tchawicy nie było możliwości takiego ustawienia 
metody, aby cała siatka Hauga pokrywała struktury anatomiczne, w związku z czym sumaryczna 

liczba trafień była różna w każdym pomiarze.  

Z uzyskanych wyników wyliczano współczynniki stosunku: 

• powierzchni światła tchawicy do powierzchni błony śluzowej, 

• powierzchni światła tchawicy do powierzchni błony włóknistej, 

• powierzchni całego przekroju ściany tchawicy do powierzchni jej światła. 
 

WYNIKI 
 

Uzyskane wyniki pozwalają na stwierdzenie, że oddychanie przez zwierzęta 
doświadczalne tlenem pod zwiększonym ciśnieniem istotnie wpływa na zmiany pól przekrojów 

zarówno całego światła tchawicy, jak i poszczególnych warstw jej ścian. Zmiany każdego ze 

współczynników zależą zarówno od czasu ekspozycji, jak i od wartości oddziałującego 
nadciśnienia tlenu. 

Stosunek pola przekroju światła tchawicy do pola przekroju błony śluzowej zmieniał się 

na niekorzyść światła tchawicy dla nadciśnień większych, niż równoważne 5 mH2O (0.5 AT). 

Natomiast w przypadku grupy badanej eksponowanej na nadciśnienie równoważne 5 mH2O 
obserwowano początkowy wzrost stosunku pola powierzchni przekroju na korzyść światła 

tchawicy, a dopiero od drugiej godziny ekspozycji spadek. Uzyskane wyniki przedstawia 

rysunek 1. 

Różnice wartości – z wyjątkiem grupy eksponowanej na nadciśnienie równoważne 
10 mH2O (1 AT) z czasem 2 i 4 godziny – były znamienne statystycznie. 
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Rys. 1.  Zmiany stosunku pola powierzchni światła tchawicy do pola powierzchni przekroju błony 
śluzowej. 
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In the case of measurements on the trachea it was not possible to ensure such a setting of 

the Haug’s grid so that all anatomical structures could be covered, as a result of which the 

summary number of hits was different in each measurement. 

The obtained results allowed to calculate relations between: 

• the area of the lumen of the trachea and the mucous membrane area, 

• the lumen of the trachea and the area of submucous membrane, 

• the area of the entire section of the wall of the trachea and the area of its lumen. 
 

RESULTS 
 

The obtained results allow to conclude that oxygen, breathed by animals’ under an 

increased pressure, significantly influences changes in both the section areas of the whole 

trachea lumen and the particular layers of its walls. Changes in each coefficient depend both on 
exposure time and oxygen overpressure value. 

The relations between the section area of the trachea lumen and the section area of the 

mucous membrane changed to the disadvantage for the trachea lumen in higher overpressures 

than the overpressure equivalent to 5 mH2O (0.5 AT). Whereas in the case of the group exposed 
to the overpressure equivalent to 5 mH2O, an initial growth in the relation between the section 

area to the advantage of the trachea lumen was observed, followed by a decrease in the second 

hour of the exposure. The results are presented in fig. 1. The differences in values – with the 

exception of the group exposed to the overpressure equivalent to 10mH2O for 2 and 4 hours – 
were statistically significant. 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
Fig. 1. Changes in the relation between the trachea lumen area and the section area of the mucous 
membrane. 

 

Changes in the relations between the areas of the trachea lumen area and the submucous 

membrane were analogous to the mucous membrane area. Differences in the achieved values 

also were statistically significant with the same exception as it was the case with the mucous 
membrane. The results are shown in fig. 2. 
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Zmiany stosunku pól powierzchni światła tchawicy i błony włóknistej zachowywały się 

analogicznie, jak błony śluzowej. Różnice uzyskanych wartości były również znamienne 

statystycznie, z tym samym wyjątkiem, co w przypadku błony śluzowej. Uzyskane wartości 

przedstawia rys. 2.  
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Rys. 2.  Zmiany stosunku pola powierzchni światła tchawicy do pola powierzchni przekroju błony 
włóknistej. 

 

Obserwowane dla poszczególnych warstw ściany tchawicy kierunki zmian potwierdziło 
„odwrotne” porównanie stosunku pola powierzchni światła do pola powierzchni przekroju całej 

ściany tchawicy. Tu również widoczne było zróżnicowanie reakcji w zależności od wartości 

nadciśnienia O2 i czasu ekspozycji. Uzyskane wartości przedstawia rys. 3. 
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Rys. 3. Zmiany stosunku pola powierzchni światła do pola powierzchni przekroju całej ściany 
tchawicy. 
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Fig. 2. Changes in the relation between the area of the trachea lumen and the section area of 
submucous membrane. 

 

The observed direction of changes for particular layers of the trachea wall was 
confirmed by ‘reversed’ juxtaposition of the relation between the trachea lumen area and the 

section area of the entire trachea wall. In this case it was also possible to observe a variety of 

reactions depending on the value of O2 overpressure and exposure time. The results are 

presented in fig.  3. 

 
Fig. 3. Changes in the relation between the lumen area and the section area of the entire trachea wall. 
 

DISCUSSION OF RESULTS 
 
In numerous research studies, particularly recent ones, the major focus is placed on the 

correlation of routinely controlled measurable lung capacity parameters, such as (F)VC, FEV1, 

PEF, FEF, DLCO or Raw and the previously enumerated clinical exponents of pulmonary oxygen 
toxicity – while at least some of them, such as dry cough or a burning sensation in the 

respiratory tract are not easily explained by pathology in the lower section of the respiratory 

system. From a very interesting study by B. Shykoff from the Navy Experimental Diving Unit, 
published within the last decade [18, 19, 20, 21, 22] it stems that clinical symptoms during and 

after long lasting exposures to an increased oxygen partial pressure (pIO2 = 1.4-1.6 ATA with the 

exposure time of 6-8 h) constitute a more sensitive indicator of growing pulmonary oxygen 

toxicity in divers than changes in the commonly controlled measurable parameters of lung 
activity [18, 20, 21]. 
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OMÓWIENIE WYNIKÓW 
 

W bardzo wielu pracach badawczych, szczególnie aktualnych, wielki nacisk kładzie się na 

korelację rutynowo badanych mierzalnych parametrów czynności płuc, najczęściej (F)VC, FEV1, 
PEF, FEF, DLCO czy Raw, z wymienionymi wcześniej klinicznymi wykładnikami postaci płucnej 

zatrucia tlenem – a przynajmniej niektóre z nich, jak suchy kaszel czy uczucie pieczenia  

w drogach oddechowych raczej trudno wytłumaczyć tylko patologią w zakresie dolnego odcinka 
układu oddechowego. 

Z niezwykle interesujących badań B. Shykoff z Navy Experimental Diving Unit, 

opublikowanych na przestrzeni ostatnich dziesięciu lat [18,19,20,21,22] wynika, że objawy 

kliniczne podczas i po długotrwałych ekspozycjach na zwiększone ciśnienie cząstkowe tlenu 
(pIO2 = 1.4-1.6 ATA przy czasie ekspozycji 6-8 h), są czulszym wskaźnikiem narastającego 

zatrucia tlenowego płuc u nurków, niż zmiany w zakresie standardowo ocenianych mierzalnych 

parametrów czynności płuc [18,20,21]. 

Porównując wyniki badań własnych z danymi z piśmiennictwa można stwierdzić, że 
efekty narastającego zatrucia tlenowego, obserwowane przez innych badaczy głównie na 

poziomie oskrzelików i miąższu płuc, przy odpowiednio skrajnych warunkach narażenia na 

oddziaływanie tlenu hiperbarycznego – w naszym przypadku, odpowiednio, przy pIO2 = 2.0 lub 

3.0 ATA i przy czasie ekspozycji 2 lub 4 h – w zakresie dużych oskrzeli i tchawicy skutkują 
zmniejszeniem efektywnego światła dróg oddechowych i obrzękiem błony śluzowej,  

a w przypadku nadciśnienia równoważnego 20 mH2O również błony włóknistej. W aspekcie 

przytoczonych wcześniej wyników badań z udziałem ludzi, prowadzonych zazwyczaj przy 
mniejszym pIO2, a skutkujących konkretnymi objawami klinicznymi u większości badanych, 

trudno nie powziąć przekonania, iż obserwowane przez nasz zespół zmiany morfometryczne  

u zwierząt doświadczalnych są prostą pochodną narastającego zatrucia tlenowego. Istotne 

znaczenie wydają się tu mieć opisane kilka lat temu przez Demchenko i wsp. [8] zależności 
wynikające z oddziaływań metabolicznych tlenku azotu (NO): wysokie wartości pO2 

przyspieszają produkcję NO przez endotelialną syntazę NO (eNOS) w śródbłonku naczyniowym  

i przez neuronalną syntazę NO (nNOS) w zakończeniach nerwowych, skutkując „przełączeniem” 

indukowanej tlenową ekspozycją hiperbaryczną wazokonstrykcji w kierunku poszerzenia 
światła naczyń krwionośnych i następczego przekrwienia błony śluzowej dróg oddechowych. 

Mechanizmy te jako naprawcze po respiratoroterapii tlenowej opisywał także Curley i wsp. [7] 

Warto w tym miejscu dodać, że będący w ostatnich latach w centrum zainteresowania 

różnych zespołów badawczych NO-zależny mechanizm toksyczności tlenowej w hiperbarii, 
świetnie wyjaśnia zjawisko padnięcia wszystkich zwierząt doświadczalnych przy pIO2 = 3.0 ATA 

i czasie ekspozycji 2 h [1,8]. 

Niekorzystne następstwa oddziaływania tlenu normobarycznego i hiperbarycznego na 
płuca i mózg są w świetle najnowszych koncepcji integralnymi składowymi patofizjologicznego 

kontinuum, którego elementem wspólnym jest NO i jego interakcje z innymi biochemicznie 

aktywnymi substancjami (jonami, wolnymi rodnikami, itp.) o udowodnionym znaczeniu  

w patogenezie toksyczności tlenowej. Stąd nie budzi zdziwienia znalezienie w drogach 
oddechowych szczurów padłych podczas ekspozycji wykładników morfologicznych ostrego 

zatrucia tlenowego pomimo, iż wyjściową przyczyną ich śmierci była niewątpliwie tlenowa 

toksyczność mózgowa. 

Według naszej opinii, potwierdzają to również wyniki uzyskane przy pIO2 = 1.5 ATA – to 
jest ciśnieniu cząstkowym oddziaływującego tlenu na poziomie zbliżonym do stosowanych  

w większości z cytowanych prac badawczych z udziałem ludzi. W przypadku tego rzędu 

wielkości pIO2 najistotniejszym czynnikiem decydującym o rozwinięciu się objawów zatrucia 

tlenowego jest czas ekspozycji – i taka właśnie zależność jest łatwa do zaobserwowania  
w prezentowanych wynikach badań własnych, w przypadku wydłużenia czasu ekspozycji 

hiperbarycznej do 4 h. 
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The juxtaposition of the results obtained in the course of own studies, and the data 

available in literature, allows to conclude that the effects of a growing oxygen toxicity observed 

by other researchers, mainly at the level of bronchioles and lung parenchyma in adequately 

extreme conditions of exposure to hyperbaric oxygen – in our case in pIO2 = 2.0 or 3.0 ATA and 
exposure times of 2 or 4 hours respectively – in the area of the large bronchi and the trachea, 

resulted in a reduction of the effective lumen of the respiratory tract and a swelling of the 

mucous membrane, and in the case of overpressure equivalent to 20 mH2O also of the 

submucous membrane. In the context of earlier quoted studies with humans, usually carried out 
with lower pIO2, and resulting in concrete clinical symptoms in the majority of patients, it is 

rather clear that the morphometric changes in experimental animals observed by our team 

constitute a simple derivative of an increasing oxygen toxicity. What seems to be significant here 
are the relationships resulting from metabolic interactions with nitric oxide (NO) described 

several years ago by Demchenko and others [8]: high pO2 values accelerate NO production by 

endothelial NO synthase (eNOS) in vascular endothelium and by neuronal NO synthase (nNOS) 

in nerve endings causing a ‘switch’ of the vasoconstriction induced by an exposure to hyperbaric 
oxygen towards widening of the lumen of blood vessels and plethora of the mucous membrane 

of the respiratory tract. These mechanisms were described as repair mechanisms following 

respiratory therapy by Curley and others [7]. 

At this point, it is worth mentioning that the recent interest of various research teams in 
the NO-dependent mechanism of oxygen toxicity in hyperbaria brought about an explanation for 

the death of all experimental animals at pIO2 = 3.0 ATA and the exposure time of 2 h [1.8]. 

Unfavourable effects of normobaric and hyperbaric oxygen on the lungs and brain in the light of 

the most recent concepts constitute integral parts of a patho-physiological continuum with NO 
as a common element with its interactions with other biochemically active substances (ions, free 

radicals, etc.) of proven significance in oxygen toxicity pathogenesis. 

Thus, finding morphological exponents of acute oxygen poisoning in the respiratory 
tracts of rats that died during the exposure is far from surprising, even though the immediate 

cause of death was undoubtedly oxygen toxicity acting on the central nervous system. 

In our opinion, this is also confirmed by the results obtained for pIO2 = 1.5 ATA – i.e. an 

approximate oxygen partial pressure value to that used in the majority of the quoted studies on 
humans. In the case of such a pIO2 value the most important factor, crucial for the development 

of oxygen toxicity symptoms, is the exposure time – and this particular relationship is easily 

observable in the presented own studies in the case of extending hyperbaric exposure to  

4 hours. After an initial growth of the effective lumen of the respiratory tract with exposure time 
of 2 hours, most certainly caused by the activation of typical antioxidant defence mechanisms 

due to an increasing oxidative stress in the experimental animals, the lumen section of blood 

vessels shrinks (a commonly known phenomenon), in the face of ‘overcoming’ an organism’s 

defence mechanisms, including the widening of the lumen of blood vessels dependent of NO [8] 
resulting in a plethora and swelling, the effective lumen of this level of the respiratory tract 

becomes reduced. 

Although for the purpose of this publication no detailed analysis of qualitative 
histological changes observed in the trachea wall of examined rats was conducted with regard to 

duration time prolongation, the results of evaluation of microscopic images seem to correspond 

to the results published in recognized works on treating (micro)structural changes of the 

respiratory system in the course of pulmonary oxygen toxicity [13, 14, 15, 16]. 
A separate topic for consideration is the question of how the results obtained by other 

researcher carried out on humans may be related to observations carried out on an animal 

model, and vice versa. Some of the data available in the literature indicate that in the case of 

research connected with pulmonary oxygen toxicity, especially with long exposure times, using 
rats does not constitute an ideal research model, particularly in the aspect of 1:1 result 

transition onto the human population.  
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Po przemijającym wzroście efektywnego światła dróg oddechowych przy czasie 2 h, 

najpewniej spowodowanym uaktywnieniem się u zwierząt doświadczalnych typowych 

mechanizmów obrony antyoksydacyjnej w związku z narastającym w ich organizmach stresem 

oksydacyjnym, skutkujących ograniczeniem przekroju światła naczyń krwionośnych (co jest 
zjawiskiem powszechnie znanym), wobec „przełamania” mechanizmów obronnych organizmu, 

w tym zależnego od NO poszerzenia światła naczyń krwionośnych [8] skutkującego 

przekrwieniem i obrzękiem, dochodzi do następczego zmniejszenia efektywnego światła tego 

piętra dróg oddechowych. 
Choć nie analizowano szczegółowo na potrzeby niniejszej publikacji jakościowych zmian 

histologicznych obserwowanych w zakresie ściany tchawicy badanych szczurów w miarę 

wydłużania czasu ekspozycji, wyniki oceny obrazów mikroskopowych wydają się w pełni 
odpowiadać wynikom opublikowanym w uznanych pracach traktujących o zmianach 

(mikro)strukturalnych układu oddechowego w przebiegu tlenowej toksyczności płucnej 

[13,14,15,16]. 

Osobnym tematem do rozważań jest, na ile wyniki uzyskane przez innych badaczy  
u ludzi można odnosić do obserwacji na modelu zwierzęcym i odwrotnie. Niektóre dane  

z piśmiennictwa wskazują, iż akurat w przypadku badań związanych z tlenową toksycznością 

płucną, zwłaszcza przy długich czasach ekspozycji, wykorzystanie szczurów nie stanowi 

idealnego modelu badawczego, szczególnie w aspekcie przenoszenia 1:1 uzyskanych wyników 
badań na populację ludzką. Według Harabin i wsp. spodziewany czas przeżycia drobnych 

ssaków w atmosferze czystego tlenu pod ciśnieniem 1 ATA wynosi około 3 dni, podczas gdy 

naczelne i człowiek są w stanie przeżyć w takich warunkach przez 7 do 14 dni [11]. 

 
WNIOSKI 

 

• Obserwowane w zastosowanym modelu zwierzęcym zjawisko zmniejszenia 
efektywnego światła środkowego piętra dróg oddechowych pozostaje w bezpośrednim 

związku z narastającymi w funkcji czasu i oddziałującego ciśnienia cząstkowego tlenu 
morfologicznymi wykładnikami zatrucia tlenowego, dotyczącymi ściany tchawicy  

i dużych oskrzeli. 

• Podobne zjawisko może być przyczyną obserwowanych u ludzi podczas tlenowych 
ekspozycji hiperbarycznych objawów klinicznych, związanych z toksycznością tlenową 

w stosunku do układu oddechowego. 

• Wyniki prowadzonych na szczurach badań doświadczalnych toksyczności tlenowej dla 
środkowego piętra dróg oddechowych, podobnie jak tlenowej toksyczności płucnej, 
powinny być odnoszone do ludzi z dużą ostrożnością. 
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According to Harabin and others the expected survival time of small mammals in a pure 

oxygen atmosphere under the pressure of 1 ATA is approximately equal to 3 days, whereas 

primates and humans are capable of surviving in such conditions for 7 to 14 days [11]. 

 
CONCLUSIONS 
 

• The observed reduction of the effective lumen of the middle part of the respiratory tract 

in the applied animal model is directly related to the intensification of morphological 
exponents of oxygen toxicity in the trachea wall and large bronchi, in the conditions of  

a prolonged exposure time and increasing oxygen partial pressure. 

• A similar phenomenon may be the reason for the occurrence of clinical symptoms of 
oxygen toxicity related to the respiratory system observable in humans during 

hyperbaric oxygen exposures. 

• The results of the experiments on oxygen toxicity of the middle part of the respiratory 
tract conducted on rats, similarly as the results concerned with pulmonary oxygen 

toxicity, must be referred to humans with great caution. 
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ÒÒÒÒÐÀÕÅÈÐÀÕÅÈÐÀÕÅÈÐÀÕÅÈ    ÊÐÛÑÊÐÛÑÊÐÛÑÊÐÛÑ    ÏÐÈÏÐÈÏÐÈÏÐÈ    ÃÈÏÅÐÁÀÐÈ×ÅÑÊÎÉÃÈÏÅÐÁÀÐÈ×ÅÑÊÎÉÃÈÏÅÐÁÀÐÈ×ÅÑÊÎÉÃÈÏÅÐÁÀÐÈ×ÅÑÊÎÉ    ÎÊÑÈÃÅÍÀÖÈÈÎÊÑÈÃÅÍÀÖÈÈÎÊÑÈÃÅÍÀÖÈÈÎÊÑÈÃÅÍÀÖÈÈ    

 

Клинические наблюдения и экспериментальные результаты показали токсическое 
воздействие кислорода как в нормобарии так и в гипербарии. Большинство предыдущих 

исследований имело дело с изменениями в легочной ткани, только некоторые относятся  

к воздействию гипербарической оксигенации на дыхательную систему. Целью этих 

исследований на животных моделях являлась оценка эффективности давления 
вдыхаемого кислорода (гипербарической оксигенации) и продолжительность этого 

давление на морфологические изменения в слизистой и подслизистой оболочке трахеи. 

Гипербарическая оксигенация соответствующая глубине 5 - 7 метров вызывает у 

крыс переходную, продолжительностью от 3 до 20 минут,  физическую активность  
и повышение агрессивности. 

Дальнейшее увеличение давления кислорода приводит к снижению подвижности 

крыс и на глубине 40 м ведет к экстремальному ослаблению дыхания и 

падению животных. 
Повышение гипербарической оксигенации приводит у крыс к утолщению слизистой 

и подслизистой оболочки при одновременным сужению просвета трахеи. Эти изменения 

увеличиваются с продлением продолжительности действия гипербарической 
оксигенации. 

Наиболее выраженные морфологические изменения были обнаружены  

в подслизистой оболочке трахеи. Среди этих изменений был интерстициальный отек  

с расширением сосудистого русла. 
Во время увеличения гипербарической оксигенации наблюдалось утолщение 

слизистой и подслизистой оболочки, при одновременном снижении просвета трахеи.  

С увеличением времени действия гипербарической оксигенации аналогичные тенденции 

сохранились. 
 

Ключевые слова: кислород, гипербария, морфометрия, трахея 
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The effect of hyperbaric oxygenation (HBO) on the 
concentration of thiobarbituric acid reactive substances 
(TBARS) and the activity of selected antioxidant enzymes: 
superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) and 
glutathione peroxidase (GPx), in the peripheral blood of 19 
patients was studied. Venous blood was taken before 
entrance to hyperbaric chamber and about 5 minutes after 
exit from it. Obtained results were statistically analyzed 
using Student's t-test. The changes of the level p<0.05 
were accepted as statistically significant. Patients were 
additionally selected into two groups, each of five persons: 
patients who stayed into hyperbaric chamber no more than 
3 times - the group I and patients who was performed HBO 
many times (more than 23 treatments) - group II.  
No statistically significant changes in level of TBARS in 
erythrocytes and blood plasma in both groups were 
revealed. TBARS concentration in blood plasma of patients 
in group II was higher by 27% (p<0.05) than in group  
I before the procedure into hyperbaric chamber. HBO did 
not cause statistically significant changes in the activity of 
SOD and GPx in erythrocytes of subjects. The CAT activity 
in the erythrocytes of patients from group I decreased by 
approximately 19% (p<0.05) after exit from hyperbaric 
chamber. Before HBO more than two times higher GPx 
activity in erythrocytes of subjects from group I as 
compared to group II was found (p<0.01). 
The study have revealed that HBO affects generation of 
reactive oxygen species but does not act directly the 
intensity of lipid peroxidation process. Frequent stimulation 
with hyperbaric oxygen changes the antioxidant response 
of the organism. 

   

Keywords/Słowa kluczowe: 
 

(in English): hyperbaric oxygenation, oxidative stress, 
antioxidant enzymes, lipid peroxidation 
 

(in Polish): hiperbaria tlenowa, stres oksydacyjny, enzymy 
antyoksydacyjne, peroksydacja lipidów 
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Zbadano wpływ hiperbarii tlenowej (HBO) na stężenie 
substancji reagujących z kwasem tiobarbiturowym 
(TBARS) oraz aktywność wybranych enzymów 
antyoksydacyjnych: dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), 
katalazy (CAT) i peroksydazy glutationowej (GPx) we krwi 
obwodowej 19 chorych. Krew żylną do badań pobrano 
przed wejściem do komory hiperbarycznej oraz ok. 5 min 
po wyjściu z niej. Uzyskane wyniki poddano analizie 
statystycznej z wykorzystaniem testu T-Studenta. Za 
istotne statystycznie uznano różnice przy poziomie p<0,05. 
Wśród chorych wyodrębniono dodatkowo dwie 
pięcioosobowe grupy: osoby, które do momentu 
przeprowadzenia eksperymentu przebywały w komorze 
hiperbarycznej nie więcej niż 3 razy - grupa I oraz chorzy, 
którzy wiele razy (ponad 23 zabiegi) korzystali z HBO - 
grupa II. 
Nie wykazano po zabiegu HBO istotnych statystycznie 
zmian poziomu TBARS w erytrocytach i w osoczu krwi,  
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w żadnej z grup. Stężenie TBARS w osoczu krwi osób  
z grupy II było przed zabiegiem w komorze hiperbarycznej 
wyższe o 27% (p<0,05), niż w grupie I. HBO nie wywołała 
znamiennych statystycznie zmian aktywności SOD i GPx  
w erytrocytach osób badanych. Aktywność CAT  
w erytrocytach osób z grupy I natomiast obniżyła się o ok. 
19% (p<0,05) po wyjściu z komory hiperbarycznej. Przed 
HBO wykazano ponad dwa razy wyższą aktywność GPx  
w erytrocytach osób z grupy I w porównaniu z grupą  
II (p<0,01).  
Badania wykazały, że HBO wpływa na generację 
reaktywnych form tlenu, bezpośrednio jednak nie 
oddziałuje na intensywność procesu peroksydacji lipidów. 
Częsta stymulacja tlenem hiperbarycznym zmienia 
odpowiedź antyoksydacyjną organizmu. 
 
T h e  s u m m a r y  i n  R u s s i a n  o n  e n d  o f  t h e  p u b l i c a t i o n  

 
WSTĘP  

 
Hiperbaria tlenowa – HBO (ang. hyperbaric oxygenation) jest metodą leczenia tlenem 

hiperbarycznym (oddychanie stuprocentowym tlenem), w której ciśnienie otaczającej pacjenta 

mieszaniny gazów jest wyższe od 1 atmosfery. Ekspozycja hiperbaryczna prowadzi do wzrostu 
rozpuszczalności tlenu we krwi [14, 20]. Oddychanie tlenem w warunkach hiperbarii tlenowej 

wpływa na poprawę stanu zdrowia osób z chorobą dekompresyjną [3], zatorami gazowymi [7] 

oraz zatruciem tlenkiem węgla [1]. Lista wskazań do tego rodzaju zabiegów jest bardzo obszerna, 

nieustannie się rozszerza, jednak terapia hiperbaryczna jest w tych przypadkach tylko leczeniem 
wspomagającym, stosowanym wspólnie z innymi metodami terapeutycznymi. Leczenie tlenem 

hiperbarycznym zaleca się również w takich przypadkach, jak zgorzel gazowa, infekcje 

beztlenowe [16], czy też trudno gojące się rany [13]. Skuteczność stosowania HBO w wyżej 

wymienionych schorzeniach potwierdzono licznymi badaniami [28]. 
Zwiększone stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej może prowadzić do nasilonej 

generacji reaktywnych form tlenu (RFT). W momencie zaburzenia równowagi oksydacyjno - 

antyoksydacyjnej organizmu generowane w nadmiernej liczbie RFT powodują uszkodzenia DNA, 

białek oraz struktur lipidowych błon komórkowych [10, 24]. Stan, w którym zaburzona zostaje 
równowaga między wytwarzaniem RTF a mechanizmami odpowiedzialnymi za ich eliminację  

z organizmu, w kierunku nasilenia reakcji utleniania nazywamy stresem oksydacyjnym [4]. Do 

RFT zaliczamy m.in.: anionorodnik ponadtlenkowy (O2∙-), nadtlenek wodoru (H2O2), oraz rodnik 
hydroksylowy (∙OH) [4]. Aby zapobiec uszkodzeniom struktur komórkowych, do których może 

dojść pod wpływem działania RFT organizm człowieka wykształcił mechanizmy zdolne do 

usuwania tych aktywnych postaci tlenu. Do związków o działaniu antyoksydacyjnym należą 

nieenzymatyczne zmiatacze RFT (np. witamina A, E i C) oraz enzymy antyoksydacyjne takie, jak: 
dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), katalaza (CAT) i peroksydaza glutationowa (GPx) [12]. 

Markerem stresu oksydacyjnego jest proces peroksydacji lipidów, polegający na łańcuchowych 

reakcjach wolnorodnikowych, prowadzących do rozpadu wielonienasyconych kwasów 

tłuszczowych budujących m. in. błony komórkowe. Głównym toksycznym dla komórek 
produktem procesu peroksydacji lipidów jest dialdehyd malanowy (MDA) [23]. 

Celem pracy była ocena stężenia substancji reagujących z kwasem tiobarbiturowym 

(TBARS) w erytrocytach i osoczu krwi oraz aktywności wybranych enzymów antyoksydacyjnych 

– dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), katalazy (CAT) i peroksydazy glutationowej (GPx)  
w erytrocytach osób chorych poddanych HBO. Postanowiono również określić wpływ liczby 

zabiegów w komorze hiperbarycznej na aktywność oznaczanych enzymów antyoksydacyjnych  

i stężenie produktów procesu peroksydacji lipidów. 
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INTRODUCTION 
  

Hyperbaric Oxygenation – HBO – is a treatment method with the use of hyperbaric 

oxygen (the breathing of pure oxygen), while the pressure of the gas mixture surrounding the 
patient exceeds 1 atmosphere. Hyperbaric exposure leads to an increased solubility of oxygen in 

the blood [13, 18]. The breathing of oxygen in hyperbaric conditions contributes to health 

improvements in persons with decompression sickness [2], gas emboli [6] as well as carbon 
monooxide poisoning [1]. The recommendation list for this type of treatment is very long and is 

continuously being expanded; however, hyperbaric therapy only constitutes a supportive 

treatment applied in combination with other therapeutic methods. Hyperbaric oxygen therapy is 

also recommended in such cases as gas gangrene, anaerobic infections [15], or difficult to heal 
wounds or injuries [12]. HBO effectiveness in the above ailments has been confirmed with 

multiple studies [25]. An increased oxygen concentration in the breathing mix may lead to an 

intensified generation of reactive oxygen species (ROS). At times of a disturbed oxidant-

antioxidant balance in the organism, excessive ROS generation is known to cause damage to the 
DNA, proteins and lipid structures of cell membranes [9, 22]. The condition of an imbalance 

between ROS generation and mechanisms responsible for their elimination from the organism, 

towards an intensification of oxidization, is known as oxidative stress [3]. The ROS include: 

superoxide anion radical (O2•-), hydrogen peroxide (H2O2), and hydroxyl radical (•OH) [3]. In 
order to prevent damage in cell structures as a result of ROS activity, the human organism has 

developed mechanisms allowing the disposal of these active forms of oxygen. Anti-oxidative 

compounds include non-enzymatic ROS scavengers (e.g. vitamins A, E and C) and antioxidant 
enzymes, such as: superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) and glutathione peroxidase (GPx) 

[11]. A marker of oxidative stress is the process of lipid peroxidation consisting in free radical 

chain reactions leading to the disintegration of polyunsaturated fatty acids constituting, among 

others, the building material of cell membranes. The main toxic product of the lipid peroxidation 
process with regard to cells is malonyl dialdehyde (MDA) [21]. 

The objective of the study consisted in the evaluation of the concentration of substances 

reacting with thiobarbituric acid (TBARS) in the erythrocytes and blood plasma, as well as the 

activity of selected antioxidant enzymes – superoxide dismutase (SOD), catalase (CAT) and 
glutathione peroxidase (GPx) in the erythrocytes of sick people subjected to HBO. Additionally, it 

was decided to define the impact on the number of treatments in a hyperbaric chamber on the 

activity of the determined antioxidant enzymes and concentration of the by-products of the lipid 

peroxidation process. 
  

MATERIAL AND METHODS 
  

The study was conducted on 19 patients (having an average age of 52 ± 16 years) of the 

Warsaw Centre of Hyperbaric Therapy and Wound Treatment. The patients provided written 

consent regarding their participation in the scientific study. The experiment received the 

approval of the Bioethical Committee of Ludwik Rydygier Collegium Medicum in Bydgoszcz, the 
Univesity of Nicolaus Copernicus in Toruń (approval no. KB 525/2011). Additionally, two groups 

of 5 people were selected from the said 19 patients subjected to hyperbaric therapy: those who 

entered the hyperbaric chamber no more than 3 times before the experiment commencement – 
group I (having an average age of 32.2 ± 18.7 years), and those who were exposed to hyperbaric 

oxygen stimulation multiple times (more than 23 treatments) – group II (having an average age of 

53.6 ± 19.1 years).  

The hyperbaric oxygenation was performed in a Starmed 2200 chamber produced by 
Haux, a specialist manufacturer of life support equipment. The chamber ensured the same 

environmental conditions for all patients participating in the study, i.e. pressure, humidity, 

temperature and the ability to breathe pure oxygen for the same period of time. The pressure 

inside the hyperbaric chamber during the treatment was 0.25 MPa. During hyperbaric exposure 
the volunteers breathed with 100% oxygen through a mask.  
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MATERIAŁ I METODY 

  
W badaniu wzięło udział 19 pacjentów (śr. wieku 52 ± 16 lat) Mazowieckiego Centrum 

Terapii Hiperbarycznej i Leczenia Ran w Warszawie. Chorzy wyrazili pisemną zgodę na udział  

w badaniu naukowym. Eksperyment uzyskał akceptację Komisji Bioetycznej przy Collegium 

Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu 

(zgody nr KB 525/2011). Wśród 19 chorych poddanych terapii hiperbarycznej wyodrębniono 
dodatkowo dwie pięcioosobowe grupy: osoby, które do momentu przeprowadzenia eksperymentu 

przebywały w komorze hiperbarycznej nie więcej niż 3 razy - grupa I (śr. wieku 32,2 ± 18,7 lat) 

oraz chorzy, którzy wiele razy (ponad 23 zabiegi) korzystali ze stymulacji tlenem hiperbarycznym 

- grupa II (śr. wieku 53,6 ± 19,1 lat). 
Chorych poddano tlenoterapii hiperbarycznej w komorze firmy Haux, model Starmed 

2200, która stwarza pacjentom biorącym udział w badaniu jednakowe warunki środowiskowe,  

tj. ciśnienie, wilgotność, temperaturę oraz pozwala oddychać stuprocentowym tlenem, przez taki 
sam okres czasu. Ciśnienie panujące wewnątrz komory hiperbarycznej w trakcie trwania zabiegu 

wynosiło 0,25 MPa. Podczas ekspozycji hiperbarycznej ochotnicy oddychali 100% tlenem przez 

maskę. Tlenoterapia odbywała się w trzech dwudziestominutowych cyklach, oddzielonych od 

siebie pięciominutowymi przerwami, podczas których badani oddychali powietrzem (rys. 1). 
Łączny czas oddychania tlenem hiperbarycznym wyniósł 60 min na ekspozycję. Zabieg 

obejmował również dwa dziesięciominutowe okresy kompresji oraz dekompresji, podczas 

których chorzy oddychali powietrzem, okresy te znajdowały się odpowiednio na początku i na 

końcu zabiegu. 
 

 

      100% tlen                              powietrze 

Rys. 1. Schemat sprężenia leczniczego w wielomiejscowej komorze hiperbarycznej, stosowany  
w Mazowieckim Centrum Terapii Hiperbarycznej i Leczenia Ran w Warszawie. 
  

Krew do badań biochemicznych pobrano z żyły odłokciowej dwa razy: przed zabiegiem  

w komorze hiperbarycznej oraz ok. 5 min po zabiegu. Aktywność SOD, CAT i GPx oznaczono  

w erytrocytach, stężenie TBARS w erytrocytach i osoczu krwi. Badania biochemiczne 

przeprowadzono w Katedrze Biologii Medycznej Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera  
w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu. 

Stężenie TBARS zmierzono metodą opisaną przez Buege i Austa [8] w modyfikacji 

Esterbauera i Cheesemana [11]. Produkty peroksydacji lipidów identyfikowano przy użyciu kwasu 
tiobarbiturowego (TBA). Głównym produktem peroksydacji lipidów reagującym z kwasem 

tiobarbiturowym jest dialdehyd malonowy (MDA), dlatego dla uproszczenia poziom substancji 

reagujących z kwasem tiobarbiturowym wyrażono jako stężenie MDA. Stężenie MDA  

w erytrocytach przedstawiono jako nmol MDA/g Hb, a w osoczu jako nmol MDA/ml osocza. 
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The oxygen therapy was carried out in three 20-minute cycles relieved with 5-minute 

intervals during which those tested breathed air (fig. 1). The total time of breathing with 

hyperbaric oxygen was 60 min per exposure. The therapy also encompassed two 10-minute 

periods of compression and decompression, at the beginning and at the end of the treatment 
respectively, during which the patients breathed air. 
 

 
Fig. 1. Treatment compression scheme in the multiplace hyperbaric chamber used in the Warsaw 
Centre of Hyperbaric Therapy and Wound Treatment.  
  

TBARS concentration was measured with the method described by Buege and Aust [7]  
in Esterbauer and Cheeseman’s modification [10]. Lipid peroxidation products were identified 

with the use of thiobarbituric acid (TBA). The main product of lipid peroxidation reacting with 

thiobarbituric acid is malonyl dialdehyde (MDA), thus for the sake of simplification the level of 

substances reacting with thiobarbituric acid was expressed as MDA concentration. MDA 
concentration in the erythrocytes was presented as nmol MDA/g Hb, whereas in the blood plasma 

as nmol MDA/ml of the plasma. 

The determination of SOD activity in the erythrocytes was based on enzyme inhibition of 
the reaction of adrenaline autoxidation to adrenochrome in an alkaline environment. SOD activity 

measurement was conducted with the use of previously obtained hemolysate after the removal of 

haemoglobin via a mixture of chloroform and ethanol. After centrifugation two layers were 

obtained: the upper layer containing the enzyme and the lower containing denatured haemoglobin 
and chloroform [7]. 

SOD activity was determined by continuous reaction recording with the use of a kinetic 

programme of Varian spectrophotometer and expressed in U/g Hb. 

CAT activity determination was based on the measurement of the decrease in the 
absorption of hydrogen peroxide (H2O2) decomposed by the enzyme. Absorption reduction is 

directly proportional to the reduction of H2O2 concentration in the solution [4]. CAT activity was 

presented as IU/g Hb. GPx activity was determined at a temperature of 20˚C with a method based 

on the decomposition reaction of hydrogen peroxide by this enzyme, with simultaneous oxidation 
of reduced glutathione [20]. The results were expressed as U/g Hb. 

Test results were presented in the form of mean values together with standard deviations 

(SD). Statistical analysis was carried out with the use of the Student’s t-test, differences of p<0.05 
being assumed to be statistically significant. Correlation coefficients between the tested 

parameters were determined, and statistical hypothesis on their significance were verified. 
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Oznaczenie aktywności SOD w erytrocytach opiera się na hamowaniu przez enzym reakcji 

samoutlenienia adrenaliny do adrenochromu w środowisku zasadowym. Do pomiaru aktywności 

SOD wykorzystano otrzymany wcześniej hemolizat po uprzednim usunięciu hemoglobiny 

mieszaniną chloroformu i etanolu. Po odwirowaniu otrzymano dwie warstwy: górną zawierającą 
enzym i dolną zawierającą zdenaturowaną hemoglobinę oraz chloroform [8]. Aktywność SOD 

oznaczono za pomocą ciągłego zapisu przebiegu reakcji z użyciem programu kinetycznego na 

spektrofotometrze firmy Varian i wyrażono w U/g Hb. 

Oznaczenie aktywności CAT opierało się na pomiarze spadku absorbancji roztworu 
nadtlenku wodoru (H2O2) rozkładanego przez enzym. Obniżenie absorbancji jest wprost 

proporcjonalne do zmniejszenia się stężenia H2O2 w roztworze [5]. Aktywność CAT 

przedstawiono jako IU/g Hb.  
Aktywność GPx oznaczono w temp. 20oC metodą opartą na reakcji rozkładu nadtlenku 

wodoru przez ten enzym z równoczesnym utlenieniem zredukowanego glutationu [22]. Wyniki 

przedstawiono jako U/g Hb. 

 Wyniki badań zostały przedstawione w postaci wartości średnich wraz  
z odchyleniami standardowymi (SD). Analizę statystyczną przeprowadzono za pomocą „testu  

T – Studenta”, różnicę przy poziomie istotności p<0,05 przyjęto jako istotną statystycznie. 

Wyznaczono współczynniki korelacji między badanymi parametrami. Zweryfikowano hipotezę 

statystyczną o istotności tych współczynników.  
 

WYNIKI 

 
Nie wykazano istotnych statystycznie zmian stężenia TBARS w osoczu i w erytrocytach 

chorych poddanych tlenoterapii hiperbarycznej, wykazano jednak istnienie pewnych tendencji do 

zmian. 

Stężenie TBARS w erytrocytach wszystkich badanych analizowanych łącznie po 
przeprowadzonej ekspozycji hiperbarycznej wykazało tendencję do obniżenia się o ok. 4%  

z 30,79 ± 10,31 nmol MDA/g Hb do 29,48 ± 7,52 nmol MDA/g Hb (Tab. 1.). W grupie I stężenie 

TBARS w erytrocytach chorych nie zmieniło się pod wpływem HBO i było równe ok. 28,05 nmol 
MDA/g Hb. U osób, które wcześniej przebywały w komorze hiperbarycznej więcej niż 23 razy 

(grupa II) stężenie TBARS w erytrocytach po przeprowadzonej ekspozycji hiperbarycznej 

wykazało z kolei tendencję wzrostową o ok. 3%. Stężenie TBARS w osoczu wszystkich osób 

badanych analizowanych łącznie po HBO wykazało tendencję do zwiększenia się o ok. 4% z 0,49 
± 0,09 nmol MDA/ml do 0,51 ± 0,07 nmol MDA/ml. W osoczu krwi osób z grupy I stężenie TBARS 

po przeprowadzonej ekspozycji hiperbarycznej zwiększyło się o ok. 7% w grupie II natomiast nie 

zmieniło się. 

Stwierdzono przed zabiegiem hiperbarii tlenowej istotną statystycznie różnicę w stężeniu 
TBARS w osoczu krwi chorych z grupy I i II. Stężenie TBARS było przed zabiegiem w komorze 

hiperbarycznej wyższe o 27% (p<0,05) niż w osoczu krwi osób z grupy II.  

Aktywność SOD w erytrocytach wszystkich chorych łącznie po przeprowadzonej 

ekspozycji hiperbarycznej wykazała tendencję do wzrostu o ok. 5% z 758,07 ± 117,66 U/g Hb do 
795,63 ± 121,60 U/g Hb (Tab. 1). Obserwowana różnica nie była jednak istotna statystycznie.  

W erytrocytach chorych z grupy I i II aktywność SOD po HBO również wykazała tendencję do 

zwiększenia się. W grupie I był to wzrost o ok. 5%, a w II o ok. 10% (p>0,05). Aktywność CAT 
oznaczona w erytrocytach wszystkich badanych łącznie zmniejszyła się o 4% po HBO (Tab. 1, 

p>0,05). Wykazano istotne statystycznie (p<0,05) obniżenie się aktywności tego enzymu  

w grupie I o ok. 19%, z 59,01 ± 11,10 x 104 IU/g Hb przed ekspozycją do 47,54 ± 10,08 x 104 IU/g 

Hb po hiperbarii tlenowej, w grupie II natomiast obserwowano tendencję do zwiększania się 
aktywności CAT o ok. 1%. Nie wykazano istotnych statystycznie zmian aktywności GPx po HBO. 

Aktywność GPx w erytrocytach wszystkich badanych łącznie wykazała tendencję do wzrostu o ok. 

25%. U osób z grupy I po przeprowadzonej ekspozycji hiperbarycznej aktywność GPx obniżyła 

się o 33% (p>0,05), a w grupie drugiej nieznacznie wzrosła.  
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RESULTS 
 

No statistically significant changes in TBARS concentration in the blood plasma and 

erythrocytes of the patients subjected to hyperbaric oxygen therapy were indicated; however, 
certain tendencies to such changes were detected. 

TBARS concentration in the erythrocytes of all the subjects analysed cumulatively after 

the conducted hyperbaric exposure showed a tendency to reduce by ca. 4% from 30.79 ± 10.31 
nmol MDA/g Hb to 29.48 ± 7.52 nmol MDA/g Hb (Tab. 1). In group I, TBARS concentration in the 

erythrocytes did not change as a result of HBO and was equal to ca. 28.05 nmol MDA/g Hb. 

Whereas in people who were placed in the hyperbaric chamber more than 23 times (group II) 

TBARS concentration in the erythrocytes after the hyperbaric exposure (group II) showed an 
increase of approx. 3%. TBARS concentration in the blood plasma of all the patients, analysed 

cumulatively after HBO, demonstrated a growing tendency by ca. 4% from 0.49 ± 0.09 nmol 

MDA/ml to 0.51 ± 0.07 nmol MDA/ml. TBARS concentration in the blood plasma of the patients 

from group I following the hyperbaric exposure was increased by ca. 7%, whereas in group II it 
did not change. 

Before the hyperbaric treatment, a statistically significant difference in TBARS 

concentration was observed in the blood plasma of the patients from group I and II. Such 

concentration before the treatment in the hyperbaric chamber was 27% higher (p<0.5) in 
patients from group I than in the blood plasma of patients from group II. 

SOD activity in the erythrocytes of all the patients, measured cumulatively after the 

hyperbaric exposition, showed a growing tendency by approx. 5% from 758.07 ± 117.66 U/g Hb 
to 795.63 ± 121.60 U/g Hb (Tab. 1). However, the observed difference was not statistically 

significant. SOD activity in the erythrocytes of the patients from group I and II after HBO also 

indicated a growing tendency. In group I the increase amounted to ca. 5%, whereas in group II to 

ca. 10% (p>0.05). CAT activity determined cumulatively for the erythrocytes of all the patients 
decreased by 4% after HBO (Tab. 1, p>0.05). A statistically significant (p<0.05) decrease in the 

activity of this enzyme was revealed: in group I by ca. 19%, from 59.01 ± 11.10 x 104 IU/g Hb 

before the exposure to 47.54 ± 10.08 x 104 IU/g Hb after the hyperbaric oxygen therapy, 

whereas in group II a growing tendency towards CAT activity increase by ca. 1% was observed. No 
statistically significant changes in GPx activity after HBO were noted. GPx activity measured 

cumulatively in the erythrocytes of all the patients demonstrated a growing tendency by ca. 25%. 

In persons from group I after the hyperbaric exposure GPx activity decreased by 33% (p>0.05), 

whereas in group II the increase was insignificant.  
Before HBO, twice as high GPx activity was observed in the erythrocytes of patients from 

group I as compared with group II (p<0.01). However, such a difference was not observed in the 

tests carried out after the hyperbaric oxygen therapy. 
In group I, before the therapy in the hyperbaric chamber a statistically significant, 

negative correlation was noted between CAT and GPx activity in the erythrocytes (r = 0.958; p = 

0.01) (Fig. 2). 
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Przed HBO wykazano ponad dwa razy wyższą aktywność GPx w erytrocytach osób  

z grupy I w porównaniu z grupą II (p<0,01). Takiej różnicy natomiast nie obserwowano podczas 

badania przeprowadzonego po hiperbarii tlenowej. 

W grupie I przed zabiegiem w komorze hiperbarycznej wykazano znamienną 
statystycznie, ujemną korelację między aktywnością CAT i aktywnością GPx w erytrocytach  

(r = - 0,958; p = 0,01) (Rys. 2).  

 
Tabela 1. 

 
Stężenie substancji reagujących z kwasem tiobarbiturowym (TBARS) w erytrocytach i osoczu krwi 
oraz aktywność katalazy (CAT), dysmutazy ponadtlenkowej (SOD) i peroksydazy glutationowej (GPx) 
w erytrocytach chorych poddanych hiperbarii tlenowej (HBO). 

  Wszyscy badani łącznie Grupa I Grupa II 

Oznaczany 
parametr 

Przed 
zabiegiem 

Ok. 5 min 
po zabiegu 

HBO 

Przed 
zabiegiem 

Ok. 5 min 
po zabiegu 

HBO 

Przed 
zabiegiem 

Ok. 5 min 
po zabiegu 

HBO 

TBARS er. 

[nmol MDA/g 
Hb] 

30,79 ± 

10,31 

29,48 ± 

7,52 

28,06 ± 

2,38 

28,05 ± 

2,62 
26,59 ± 7,69 

27,52 ± 

8,22 

TBARS os. 

[nmol 

MDA/ml] 

0,49 ± 0,09 0,51 ± 0,07 0,45 ± 0,04 
0,48 ± 

0,03 
0,57 ± 0,04+ 0,56 ± 0,09 

SOD 
[U/g Hb] 

758,07 ± 
117,66 

795,63 ± 
121,60 

772,62 ± 
82,45 

808,17 ± 
76,52 

728,57 ± 
106,35 

801,30 ± 
81,26 

CAT 

[104IU/g Hb] 

57,36 ± 

9,35 

55,16 ± 

11,67 

59,01 ± 

11,10 

47,54 ± 

10,08* 
61,63 ± 11,18 

62,10 ± 

13,14 

GPx [U/g Hb] 5,60 ± 2,85 6,99 ± 5,29 9,30 ± 1,56 
6,21 ± 
4,57 

4,17 ± 1,03++ 5,79 ± 4,01 

 
Wyniki przedstawiono jako xśr ± SD 

* - różnica istotna statystycznie w porównaniu z aktywnością przed zabiegiem (p<0,05) 

+ - różnica istotna statystycznie w porównaniu z grupą I (+p<0,05; ++p<0,01) 

 

 
Rys. 2. Wykres zależności liniowej między aktywnością peroksydazy glutationowej (GPx) i katalazy 
(CAT) w erytrocytach chorych z grupy I przed zabiegiem w komorze hiperbarycznej. 
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Table 1. 
 

Concentration of substances reacting with thiobarbituric acid (TBARS) in the erythrocytes and blood 
plasma as well as the activity of catalase (CAT), superoxide dismutase (SOD) and glutathione 
peroxidase (GPx), in the erythrocytes of patients subjected to hyperbaric oxygenation (HBO). 
  All patients cumulatively Group I Group II 

Determined 

parameter 

Before 

treatment 

Approx. 5 

min after 
HBO 

Before 

treatment 

Approx. 5 

min after 
HBO 

Before 

treatment 

Approx. 5 

min after 
HBO 

TBARS er. 

[nmol 

MDA/g Hb] 

30.79 ± 

10.31 

29.48 ± 

7.52 

28.06 ± 

2.38 

28.05 ± 

2.62 

26.59 ± 

7.69 

27.52 ± 

8.22 

TBARS pl. 

[nmol 

MDA/ml] 

0.49 ± 0.09 0.51 ± 0.07 0.45 ± 0.04 0.48 ± 0.03 0.57 ± 

0.04+ 

0.56 ± 0.09 

SOD [U/g 
Hb] 

758.07 ± 
117.66 

795.63 ± 
121.60 

772.62 ± 
82.45 

808.17 ± 
76.52 

728.57 ± 
106.35 

801.30 ± 
81.26 

CAT 

[104IU/g 

Hb] 

57.36 ± 

9.35 

55.16 ± 

11.67 

59.01 ± 

11.10 

47.54 ± 

10.08* 

61.63 ± 

11.18 

62.10 ± 

13.14 

GPx [U/g 

Hb] 

5.60 ± 2.85 6.99 ± 5.29 9.30 ± 1.56 6.21 ± 4.57 4.17 ± 

1.03++ 

5.79 ± 4.01 

  
The results were presented as xmean ± SD 

* statistically significant difference in comparison with the activity before the therapy (p<0.05)  

+ statistically significant difference in comparison with group I (+p<0.05; ++p<0.01) 

  

 
Fig. 2. Linear dependency chart between the activity of glutathione peroxidase (GPx) and catalase 
(CAT) in the erythrocytes of patients from group I before the therapy in the hyperbaric chamber. 
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DYSKUSJA 

 
Oddychanie 100% tlenem oraz procesy metaboliczne mogą nasilać generację reaktywnych 

form tlenu w organizmie. Głównym źródłem tych toksycznych postaci tlenu w komórce jest 

łańcuch oddechowy. W procesie oddychania komórkowego część tlenu ulega w sposób naturalny 

reakcji niepełnej redukcji, co prowadzi do powstawania RFT [4, 14].  

Substancje reagujące z kwasem tiobarbiturowym są jednym z markerów stresu 
oksydacyjnego [4]. Tendencja do wzrostu stężenia TBARS wykazana w badaniu własnym po 

ekspozycji hiperbarycznej w osoczu krwi chorych może świadczyć o wzmożeniu procesu 

peroksydacji lipidów, a tym samym nasilonej generacji RFT. 

W badaniach własnych nie zaobserwowano znamiennych statystycznie zmian aktywności 
SOD. Odnotowano jednak tendencję do wzrostu aktywności tego enzymu, która dotyczyła 

wszystkich grup chorych. Wykazana zmiana może sugerować wzmożoną generację RFT,  

a głównie anionorodnika ponadtlenkowego (O2-∙), będącego substratem katalizowanej przez SOD 
reakcji dysmutacji [12]. 

W przeprowadzonym badaniu wystąpiło istotne statystycznie obniżenie się aktywności 

CAT w erytrocytach chorych z grupy I. W grupie II i w grupie wszystkich chorych analizowanych 

łącznie nie wykazano istotnych statystycznie zmian aktywności tego enzymu.  
W piśmiennictwie nie ma jednoznacznej odpowiedzi na pytanie: czy działanie tlenem 

hiperbarycznym zaburza równowagę oksydacyjno - antyoksydacyjną organizmu człowieka? 

Istnieją zupełnie sprzeczne doniesienia, np. badania przeprowadzone w hodowli płytek krwi 

ssaków dowodzą, że jednorazowa stymulacja hiperbaryczna trwająca 90 min przy ciśnieniu 2,2 
atm nie wywołuje zmian aktywności enzymów antyoksydacyjnych [25]. Inne eksperymenty 

również przeprowadzone w hodowli komórkowej (ludzkie fibroblasty płuc) wykazują, że 

ekspozycja hiperbaryczna powoduje zwiększenie generacji RFT [15]. Wyniki Kozakiewicza i wsp. 

[17] potwierdzają, że w warunkach hiperbarycznych następuje nasilenie procesów 
oksydacyjnych, które są źródłem wolnych rodników tlenowych, a w erytrocytach badanych osób 

stwierdza się istotne osłabienie enzymatycznej obrony antyoksydacyjnej, w porównaniu  

z wynikami uzyskanymi u osób przebywających stale w warunkach normobarii. 
Zastanawiający jest fakt obniżenia aktywności CAT wyłącznie w grupie I, podczas gdy  

w pozostałych grupach nie odnotowano istotnych statystycznie różnic. W grupie tej przed 

zabiegiem w komorze hiperbarycznej wykazano również ujemną, istotną statystycznie korelację 

między aktywnością CAT i GPx w erytrocytach (r=-0,958; p=0,01) co może świadczyć o tym, że 
istotną rolę w usuwaniu nadtlenku wodoru odgrywa nie CAT, lecz GPx, stąd obniżenie aktywności 

CAT.  

Benedetti i wsp. [6] ustalili, że aktywność CAT wzrasta tuż po ekspozycji hiperbarycznej. 

Uzyskana w badaniu własnym zmiana nie potwierdza tego faktu. Jedynie w grupie II wykazano 
tendencję do wzrostu aktywności tego enzymu. Wynik sugeruje, że u osób poddanych wiele razy 

działaniu hiperbarii tlenowej występują zmiany przystosowawcze w funkcjonowaniu bariery 

antyoksydacyjnej. Inni autorzy tłumaczą obniżenie aktywności katalazy jako rezultat reakcji 

metalu z kompleksem substrat – enzym, tj. kompleksowaniem substratu, bądź blokadą aktywności 
katalitycznej enzymu [18]. Badania przeprowadzone u czternastu zdrowych, niepalących 

ochotników (wiek 25-30 lat), którzy zostali poddani działaniu tlenu hiperbarycznego (3 x 20 min 

cykle tlenoterapii, z dwiema przerwami 5 min, podczas których oddychano powietrzem, ciśnienie 
panujące w komorze wynosiło 2,5 ATA) nie wykazały istotnych statystycznie zmian aktywności 

CAT oraz SOD [27]. Wyniki te nie pozostają w zgodzie z badaniami prezentowanymi w niniejszej 

pracy. Trudno jednak jednoznacznie wytłumaczyć obserwowane różnice. 

Szczególnie ważne wydają się więc badania nad skutkami długotrwałego oddziaływania 
tlenu hiperbarycznego na organizm. Ma i wsp. [19] badali wpływ HBO u 36 chorych na cukrzycę 

ze stopą cukrzycową. Połowę pacjentów przydzielono do grupy kontrolnej, w której mieli oni 

zapewnioną tylko standardową opiekę medyczną, natomiast druga połowa oprócz standardowej 

opieki medycznej, poddana została dodatkowo zabiegom HBO (dwa razy dziennie przez 90 min 
pod ciśnieniem 2,5 atm przez 2 tygodnie – łącznie 10 zabiegów). 
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DISCUSSION 
 

Breathing of 100% oxygen and the metabolic processes may increase the generation of 

oxygen reactive forms in an organism. The main source of these toxic forms of oxygen in a cell is 
the respiratory chain. In cellular respiration a part of oxygen is naturally subjected to an 

incomplete reduction reaction, which leads to the emergence of ROS [3, 13]. Substances reacting 

with thiobarbituric acid are one of the markers of oxidative stress [3]. The tendency to an 
increase in TBARS concentration in the blood plasma of the patients, shown in our own study 

after a hyperbaric exposure, may be an indicator of an intensification of the lipid peroxidation 

process, and consequently an intensified generation of ROS. The conducted research did not 

show statistically significant changes in the activity of SOD. However, what was noted was the 
tendency of growth in the activity of this enzyme, visible in all patient groups. The indicated 

change may suggest an increased generation of ROS, and mainly of superoxide anion radical  

(O2-•), which is a substrate of dismutase reaction catalysed by SOD [12]. The conducted study 

indicated a statistically significant reduction in CAT activity in the erythrocytes of the patients 
from group I. In group II, as well as in the group of all patients analysed collectively, no 

statistically significant changes in the activity of this enzyme were noted. Literature does not 

provide an explicit answer to the question whether hyperbaric oxygen therapy upsets the oxidant 

– antioxidant balance in the human organism. The available reports are rather contradictory, e.g. 
tests carried out in a culture of mammal blood platelets prove that a single 90-minute hyperbaric 

stimulation at a pressure of 2.2 atm does not evoke changes in the activity of antioxidant enzymes 

[23]. Other experiments also carried out in a cell culture (human lung fibroblasts) indicated that 
hyperbaric exposure caused an increased ROS generation [14]. The results obtained by 

Kozakiewicz and others [16] confirm an intensification of oxidative processes (the source of free 

oxygen radicals) in hyperbaric conditions, as well as a significant reduction of enzymatic 

antioxidant defence in the erythrocytes of the researched patients, as compared with the results 
obtained for people remaining in normobaric conditions. 

What is puzzling is the fact of reduction in CAT activity observable only in group I, 

whereas no statistically significant differences were noted in any of the remaining group. This 

group also indicated a negative, statistically significant correlation between CAT and GPx activity 
in the erythrocytes (r=-0.958; p=0.01) before therapy commencement in the hyperbaric 

chamber, which may indicate that a significant role in the disposal of hydrogen peroxide is played 

not by CAT but GPx, hence the CAT activity reduction. Benedetti and others [5] determined that 

CAT activity grows immediately after hyperbaric exposure. However, the change observed in the 
conducted study does not confirm this fact. A tendency of an increased activity of this enzyme was 

noted only in group II. This result suggests the occurrence of adaptive changes in the functioning 

of an antioxidant barrier in people subjected to hyperbaric oxygen in multiple series. Other 
authors explain the reduction in catalyse activity as a result of metal reaction with the complex 

substrate – enzyme, i.e. substrate complexing or enzyme catalytic activity blockade [17]. 

Tests conducted on 14 healthy, non-smoking volunteers (aged 25-30) subjected to 

hyperbaric oxygen (3 X 20 min oxygen therapy cycles with two 5-minute breaks breathing 
normal air, pressure in the chamber equal to 2.5 ATA) did not indicate any statistically significant 

changes in CAT and SOD activity [27]. These results are not consistent with the study presented in 

this work; however, it is difficult to provide a clear explanation of the observed differences. Thus, 

what seems particularly important is a study on the long-lasting effects that hyperbaric oxygen 
has on an organism. Ma and others [19] examined HBO’s impact on 36 diabetics with diabetic 

foot syndrome. Half of the patients were assigned to a control group with standard medical care, 

whereas the other half underwent HBO treatment in addition to the standard care (twice a day for 

90 min under the pressure of 2.5 atm over the period of 2 weeks – altogether 10 procedures). 
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Materiał badany stanowiła tkanka wrzodu pobrana przed rozpoczęciem badania oraz  

7 i 14 dnia trwania eksperymentu. W pracy wykazano istotny statystycznie (p<0,05) wzrost 

stężenia MDA oraz wzrost aktywności CAT i GPx w grupie pacjentów z HBO 14. dnia 

eksperymentu w porównaniu do grupy kontrolnej. Równocześnie zaobserwowano znaczącą 
poprawę w gojeniu się stopy cukrzycowej w leczeniu wspomaganym HBO. Niebezpodstawne 

wydają się jednak obawy autorów pracy, że przy dłuższym stosowaniu zabiegów HBO z uwagi na 

stres oksydacyjny jaki HBO per se wywołuje, można zatracić efekt poprawy gojenia się ran [19]. 

Niemniej jednak najnowsze badania na zwierzętach potwierdzają pozytywne działanie 
długotrwałej terapii tlenem hiperbarycznym. Zastosowanie tlenu hiperbarycznego (100% O2) 

pod ciśnieniem 2,5 atm wciągu 1h przez 5 kolejnych dni zmniejszyło stres oksydacyjny i wykazało 

właściwości neuroprotekcyjne w mózgach szczurów podczas udaru niedokrwiennego 
wywołanego ostrą hiperglikemią [26]. Wyniki Ayvaz i wsp. [2] również wskazują na 

antyoksydacyjne działanie długotrwałych terapii HBO (100% O2, 2,5 atm, 1,5h przez 14 dni).  

U szczurów, którym podwiązano przewody żółciowe i poddano działaniu HBO wykazano mniej 

oksydacyjnych uszkodzeń i zwłóknień w wątrobie niż u szczurów, które nie potraktowano 
długotrwałym działaniem czystego tlenu pod zwiększonym ciśnieniem [2].  

Biorąc pod uwagę rezultaty badań własnych, a także im podobnych, w których 

udowodniono niekorzystne działanie hiperbarii tlenowej na organizm można przypuszczać, że 

czynnik ten działając jednorazowo lub w małej liczbie zabiegów zwiększa stężenie wolnych 
rodników tlenowych i prowadzi do trwałego uszkodzenia struktury i funkcji komórek. 

Wielokrotne zabiegi HBO mogą natomiast indukować pewne zmiany przystosowawcze. 

  
WNIOSKI 

 

• Ekspozycja na działanie tlenu hiperbarycznego wpływa na generację reaktywnych form 
tlenu, o czym świadczy istotne statystycznie obniżenie się aktywności katalazy  

w erytrocytach.  

• Stymulacja tlenem hiperbarycznym nie ma istotnego wpływu na przebieg procesu 

peroksydacji lipidów.  

• Częsta stymulacja tlenem hiperbarycznym zmienia odpowiedź antyoksydacyjną 

organizmu. 
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The examined material was an ulcer tissue sampled before experiment commencement as 

well as on the 7th and 14th day of the experiment. The study indicated a statistically significant 

(p<0.05) increase in MDA concentration and a growth in CAT and GPx activity in the group of 

patients with HBO on the 14th day of the experiment as compared with the control group. At the 
same time a significant improvement in the healing process of the diabetic foot was observed in 

the treatment enhanced with HBO. However, the author’s concerns related to a prolonged 

application of HBO procedures do not seem unjustified, as due to oxidative stress evoked by HBO 

it is presumed that the above effect may be lost [19]. 
Nonetheless, the most recent studies on animals confirm the positive impact of a long-

term therapy with hyperbaric oxygen. The application of hyperbaric oxygen (100% 02) under the 

pressure of 2.5 atm for 1 hour over 5 consecutive days allowed to reduce oxidative stress and 
displayed neuroprotective properties in the brains of rats during ischemic stroke caused by 

severe hyperglycemia [26]. The results obtained by Ayvaz and others [2] also point to an 

antioxidant effect of long-term HBO therapies (100% 02, 2.5 atm, 1.5 h over 14 days). Rats with 

ligated bile ducts and subjected to HBO showed less oxidation damage and fibrosis in the liver as 
compared with rats that were not subjected to a long-term effect of pure oxygen under increased 

pressure [2].  

Considering the results of our studies, as well as similar studies that prove an unfavourable 

impact of hyperbaric therapy on an organism, it may be stipulated that this sort of treatment 
applied for a single time or only several times increases the concentration of free oxygen radicals 

thus leading to permanent damage in the cellular structure and function. Multiple HBO treatment 

may, on the other hand, induce certain adaptive changes. 
 
CONCLUSIONS 

 
• Exposure to hyperbaric oxygen influences the generation of reactive forms of oxygen, 

which is confirmed by a statistically significant reduction of catalyse activity in the 

erythrocytes. 

• Hyperbaric oxygen stimulation does not have a significant impact on the lipid 

peroxidation process. 

• Frequent stimulation with hyperbaric oxygen alters an organism’s antioxidant response.  
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ÏÏÏÏÎÊÀÇÀÒÅËÈ  ÎÊÈÑËÈÒÅËÎÊÀÇÀÒÅËÈ  ÎÊÈÑËÈÒÅËÎÊÀÇÀÒÅËÈ  ÎÊÈÑËÈÒÅËÎÊÀÇÀÒÅËÈ  ÎÊÈÑËÈÒÅËÜÍÎ ÜÍÎ ÜÍÎ ÜÍÎ ----ÀÍÒÈÎÊÑÈÄÀÍÒÍÀÍÒÈÎÊÑÈÄÀÍÒÍÀÍÒÈÎÊÑÈÄÀÍÒÍÀÍÒÈÎÊÑÈÄÀÍÒÍÎÃÎ ÁÀËÀÍÑÀ ÎÃÎ ÁÀËÀÍÑÀ ÎÃÎ ÁÀËÀÍÑÀ ÎÃÎ ÁÀËÀÍÑÀ  

Ó ÏÀÖÈÅÍÒÎÂÓ ÏÀÖÈÅÍÒÎÂÓ ÏÀÖÈÅÍÒÎÂÓ ÏÀÖÈÅÍÒÎÂ, , , , ÏÎËÓ×ÀÂØÈÕ ÃÈÏÅÐÁÀÐÈÏÎËÓ×ÀÂØÈÕ ÃÈÏÅÐÁÀÐÈÏÎËÓ×ÀÂØÈÕ ÃÈÏÅÐÁÀÐÈÏÎËÓ×ÀÂØÈÕ ÃÈÏÅÐÁÀÐÈ×ÅÑÊÓÞ ÎÊÑÈÃÅÍÀÖÈÞ×ÅÑÊÓÞ ÎÊÑÈÃÅÍÀÖÈÞ×ÅÑÊÓÞ ÎÊÑÈÃÅÍÀÖÈÞ×ÅÑÊÓÞ ÎÊÑÈÃÅÍÀÖÈÞ    

 

Исследовано влияние гипербарической оксигенации (ГБО) на концентрацию 
веществ, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК) и активность выбранных 
антиоксидантных ферментов: супероксиддисмутазы (СОД), каталаза (CAT)  
и глутатионпероксидазы (GPx) в периферической крови у 19 пациентов. Образцы венозной 
крови до тестирования были взяты до поступления в барокамеру и через 5 минут после 
выхода из нее. Полученные результаты были проанализированы статистически  
с использованием  t-теста Стьюдента. Различия считались статистически значимыми 
при р <0,05. Среди пациентов выделено дополнительно две группы по пять человек: люди, 
которые до эксперимента были размещены в гипербарической камере не более чем три 
раза - группа ..и группа пациентов, которые многократно (более 23 процедур) 
пользовались ГБО - группа II. 

После процедуры ГБО не обнаружено никаких существенных изменений в уровне 
ТБКРС в эритроцитах и в плазме в каждой группе. Концентрация ТБКРС  в плазме крови у 
группы II перед обработкой в барокамере была более высокой на 27% (р <0,05), чем в группе 
I. ГБО не вызывала статистически значимые изменение активности СОД и GPx  
в эритроцитах обследуемых.САТ-активность в эритроцитах пациентов в группе I однако 
сократилась примерно на 19% (р <0,05) после выхода из барокамеры. Перед ГБО было 
показано более чем в два раза выше активность GPx в эритроцитах В группе I по 
сравнению с группой II (р <0,01). 

Исследования показали, что ГБО влияет на генерацию активных форм кислорода, 
однако не действует непосредственно на интенсивность процесса перекисного окисления 
липидов. Повторная стимуляции гипербарической оксигенации меняет антиоксидантную 
реакцию организма. 

 
Ключевые слова: гипербарическая оксигенация, окислительный стресс, 
антиоксидантные ферменты, перекисное окисление липидов. 
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WSTĘP 
 
W grudniu 2006 roku, podczas ćwiczeń ratowniczych uległ awarii zdalnie sterowany 

pojazd do ratowania załóg okrętów podwodnych . Pojazd uwięził na 12 godz. dwójkę 
marynarzy na głębokości 140 m. Ludzie zostali uratowani, lecz pojazd podniesiono dopiero  
w 2007 r. Po naprawie nie uzyskał on jednak świadectwa klasyfikacyjnego i został wycofany ze 
służby. Między innymi z tego powodu obserwuje się obecnie tendencję powrotu do technologii 
nurkowań saturowanych, której wycofanie z wojska i próba zastąpienia jej skafandrami 
pancernymi i telesterowanymi pojazdami bezzałogowymi było przedwczesne w obecnym 
stadium rozwoju technologii bezzałogowych, zwłaszcza przy zapewnieniu bezpieczeństwa 
okrętom podwodnym. 

Technologie saturowane wracają w postaci tradycyjnych technologii nurkowych  
w  (Thomas S.W., 2010). Norwesko-Brytyjsko-Francuskie konsorcjum uruchomiło 
prace dedykowane poznaniu możliwości przetrwania załogi okrętu podwodnego, na którym 
doszło do podniesienia ciśnienia i saturacji nitroksowej, stanowiąc dodatkowe prace naukowe 
związane z opracowaniem systemu ratowniczego dla Sojuszu ‒  1.  ma zastąpić 
dotychczasowe wsparcie dla krajów  realizowane przez  w postaci wycofanych ze 
służby pojazdów ratowniczych  i  2. 

Zaletą nurkowań saturowanych jest fakt, że dla każdej wybranej głębokości plateau 
saturacji czas dekompresji jest wartością stałą i nie zależy od czasu przebywania na niej 
nurków3. Zatem technologia nurkowań saturowanych jest najefektywniejszym sposobem 
prowadzenia prac podwodnych z punktu widzenia dekompresji. Dla opisanej w artykule 
technologii nurkowania maksymalny czas saturacji wynosi 4 tygodnie4. Podczas wykonywania 
prac bezpośrednio w środowisku wodnym nurek może zmieniać głębokość w pewnym zakresie 
w stosunku do plateau saturacji. Zakres zmian głębokości podany jest w opisie procedury 
nurkowań z plateau saturacji5. Procedura ta zakłada wykonywanie nurkowań bez konieczności 
dodatkowej dekompresji ‒ nurkowania z dekompresją zerową6. 

Przeprowadzenie nurkowania saturowanego wymaga, przede wszystkim, zastosowania: 
specjalnych procedur postępowania, kompleksu nurkowego, systemów zachowania życia, 
dokładnego systemu pomiarowego ze szczególnym uwzględnieniem pomiarów głębokości, 
ciśnienia7 cząstkowego tlenu, ditlenku węgla, pomiarów temperatury i wilgotności. Odchylenia 
od zalecanych zakresów wartości utrzymywanych parametrów mogą być groźne dla nurków. 
Utrzymywanie ich na wymaganym poziomie jest szczególnie istotne z punktu widzenia 
prowadzonej później dekompresji, gdyż jest ona policzona z uwzględnieniem faktu, że 
parametry te podczas całego pobytu nurków pod ciśnieniem nie zostały przekroczone. 

W Polsce nurkowania saturowane realizowane były początkowo przez entuzjastów tych 
technologii w zastosowaniach geologicznych. Wspomnieć tu należy śp. Antoniego Dębskiego, 
który swymi wyczynami zadziwił świat. W latach 70. ubiegłego wieku  z jego 
nurkowaniami do 50 m był czwartą, co do głębokości, saturacją na świecie (Miller J. W., Koblick 
I.G., 1984). W Marynarce Wojennej RP realizowano programy naukowe mające na celu 
wdrożenie własnej technologii saturowanych nurkowań trimiksowych. Realizowane były one 
przez Akademię Marynarki Wojennej, lecz kierownikiem wdrożenia był śp. kmdr prof. dr hab. 
Tadeusz Doboszyński z Wojskowej Akademii Medycznej.  

 
 

                                                             

1NATO Submarine Rescue System, 
2 Deep Submargence Rescue Vechicle, 
3pozwala to na pozostawanie na głębokości plateau saturacji przez długi czas bez wpływu na czas 

zastosowanej potem dekompresji, 
4bez uwzględnienia czasu dekompresji, 
5wycieczek, 
6ograniczeniu podlega jedynie szybkość powrotu na plateau saturacji, 
7zawartości, 
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INTRODUCTION 
 
In December 2006, in the course of rescue trainings a remotely operated vehicle for 

rescuing submarine crews, REMORA, broke down. The vehicle trapped two seamen at the depth 
of 140 m for 12 hours. The people were rescued; however, the vehicle was recovered only as late 
as in 2007. Though extensive repairs were carried out, the vehicle was qualified as inoperative 
and withdrawn from service. For this and other reasons we can observe a growing tendency to 
return to saturation diving, whose withdrawal and attempted replacement with armoured 
diving suits and teleoperated unmanned vehicles proved to be premature in the light of present 
advancement of unmanned technologies, particularly with regard to ensuring safety to 
submarines. 

Saturation technologies have made their return in the form of traditional diving 
technologies in the US Navy (Thomas S.W., 2010). Whilst a Norwegian-British-French 
consortium commenced works dedicated to the recognition of survival possibilities of  
a submarine crew in a situation of an increased pressure and nitrox saturation, which 
constitutes an additional scientific project connected with the preparation of a rescue system for 
the Alliance’s  1. The  is to replace the former support for  states realized by the 

 in the form of withdrawn rescue vehicles  and  2. 
An advantage of saturation diving lies in the fact that for each selected saturation plateau 

depth the decompression time constitutes a fixed value, independent of divers’ stay time at such 
a depth3. Thus, saturation diving technology is the most effective way of conducting underwater 
works from the point of view of decompression. With regard to the diving technology described 
herein the maximum saturation time was 4 weeks4. While carrying out works directly in the 
aquatic environment a diver may change depths within a certain scope in relation to the 
saturation plateau. The range of depth changes is provided in the description of the diving 
procedure with a saturation plateau5. This procedure assumes conducting dives without the 
need of additional decompression – diving with a zero decompression6. 

Carrying out saturation diving requires, most of all, the use of: special procedures,  
a diving complex, life support systems, an accurate measuring system with a particular 
consideration of the measurements of depth, oxygen partial pressure7, carbon dioxide, 
temperature and humidity. Any deviations from the recommended scopes of the above 
parameters may be dangerous for divers. Their maintenance at the required level is particularly 
important from the point of view of decompression carried out afterwards, as it is calculated 
based on the assumption that during the diver’s entire stay time under pressure the parameter 
values have not been exceeded. 

In Poland saturation diving was initially realized by enthusiasts of such technologies in 
geological applications.  At this point we should mention the late Antoni Dębski whose 
achievements astounded the world. In the 1970s, Geonur and his dives to the depth of 50 m 
were ranked the fourth deepest in saturation dives in the world (Miller J. W., Koblick I.G., 1984). 
The Polish Navy initiated its own research programmes aimed at the implementation of own 
technologies of trimix saturation dives. They were conducted by the Naval Academy; however, 
the person responsible for their implementation was the late Cmdr. Prof. Tadeusz Doboszyński, 
Ph.D., from the Medical Military Academy. 

 
 

                                                             

1 NATO Submarine Rescue System, 
2 Deep Submergence Rescue Vehicle, 
3 this allows to stay at the saturation plateau depth for a long time with no impact on the decompression 
time, 
4 without the decompression time, 
5 excursions, 
6 the only limitation concerns the time of return to saturation plateau, 
7 content, 
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Niezmiennie pod kierownictwem kmdr. dr.inż. Stanisława Skrzyńskiego Akademia 
Marynarki Wojennej uczestniczy od lat 90. ubiegłego wieku w zabezpieczeniu serwisu 
nurkowego, w tym nurkowań saturowanych dla LOTOS Petrobaltic SA. Obecnie Marynarka 
Wojenna RP widzi konieczność wdrożenia technologii nurkowań saturowanych na planowany 
do zakupu nowy okręt ratowniczy.  

Artykuł stanowi kontynuację opisu technologii nurkowań saturowanych (R., Kłos, 2007). 
W poprzednim artykule opisano technologię, której stosowanie obecnie zaniechano. 

 
METODA 
 
Opisana technologia saturowanych nurkowań  charakteryzuje się kilkoma 

ogólnymi zaleceniami: 
• Czas pracy nurka pod wodą przy nurkowaniach saturowanych może być  

o wiele dłuższy niż podczas nurkowań poza strefą saturacji dzięki temu nurek nie musi 
wykonywać zadań podwodnych pospiesznie. 

• Czas przebywania nurków pod ciśnieniem nie ma wpływu na czas dekompresji i jest 
zawsze ten sam. Dopuszczalny czas przebywania pod ciśnieniem wynosi ok. . 
Dalsze przedłużenie czasu pobytu wymaga za każdym razem rozpatrzenia takiej 
możliwości przez Kierownika Nurkowania i Lekarza Zabezpieczającego. 

• Zakres głębokości wycieczek uzależniony jest od głębokości plateau saturacji.  
• Wydawana długość wiązki nurka nie powinna przekraczać krótszej odległości  

z dozwolonych dla niego wycieczek w górę lub dół. 
• Przebywanie nurków pod ciśnieniem na plateau saturacji wymaga stałego utrzymywania 

parametrów atmosfery kompleksu nurkowego na odpowiednim poziomie z wymaganą 
dokładnością. Parametry te nie mogą być przekroczone podczas całego czasu 
przebywania nurków pod ciśnieniem. Jeżeli nastąpiłoby jakiekolwiek odstępstwo należy 
powiadomić o tym Kierownika Nurkowania i Lekarza Zabezpieczającego oraz umieścić 
wyczerpujący opis sytuacji w Dzienniku Zdarzeń. 

• Opisane procedury oraz zasady przekazane podczas szkolenia powinny być przez 
obsługę i nurków bezwzględnie przestrzegane. Przed podjęciem jakiejkolwiek czynności 
należy zastanowić się, jaki będzie jej skutek. Żadna z czynności na obiekcie 
hiperbarycznym nie może być podjęta bez zgody i wiedzy Kierownika Zmiany. 

• Do najważniejszych czynności obsługi należy dbałość o stan szczelności obiektu. Służą 
temu, między innymi, następujące zasady: 

a) śluzy powinny być utrzymywana w pozycji zamkniętej, 
b) uszczelki śluz, dzwonu i włazów powinny być sprawdzane i utrzymywane w dobrym stanie  
a włazy utrzymywane w gotowości do zamknięcia lub otwarcia, 
c) należy kontrolować pozycje zaworów ich zamknięcie lub otwarcie powinno być sprawdzane, 
d) czas przechodzenia nurków do dzwonu, innej komory kompleksu lub komory transportowej  
i z powrotem do kompleksu powinien być jak najkrótszy, gdyż śluzowanie ludzi jest 
najniebezpieczniejszym etapem podczas prowadzenia nurkowań. 

• Przed każdym opuszczeniem dzwonu czy śluzowaniem ludzi należy dokładnie sprawdzić 
czy nurkowie zabrali wymagane podstawowe i dodatkowe wyposażenie. 

• Nurek powinien przed wyjściem do pracy sprawdzić swój sprzęt,  
a w szczególności systemy oddechowe zasadnicze i awaryjne oraz mocowanie sprzętu8. 

• Przed podłączeniem czynnika oddechowego do systemu należy bezwzględnie upewnić 
się, z jakim jego rodzajem mamy do czynienia. Należy w tym celu wykonać pomiar 
zawartości tlenu oraz sprawdzić wynik z opisem na butlach oraz atestem. Jeżeli wartości 
te będą niezgodne nie należy podłączać takiej mieszaniny a o zaistniałym fakcie 
powiadomić Kierownika Zmiany oraz Kierownika Nurkowania.  
 

                                                             
8aby jego zgubienie nie spowodowało wyrzucenia nurka, 
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Invariably since the 1990s the Naval Academy under the direction of Cmdr. Eng. 
Stanisław Skrzyński, Ph.D., has been a participant in providing the diving services, including 
saturation dives for LOTOS Petrobaltic SA. Currently, the Polish Navy sees the necessity of 
implementing saturation diving technology connected with the planned purchase of a new 
rescue ship. 

This article is a continuation of an earlier article on the description of saturation diving 
technology (R., Kłos, 2007). The technology described in the previous article has however since 
been abandoned. 

 
METHOD 
 
The described  saturation diving technology is characterised by several general 

guidelines: 
• In saturation diving the time of a diver’s work under water may be significantly longer as 

compared with diving outside the saturation zone, which results in the fact that the diver 
does not need to hurry while carrying out the assigned underwater tasks. 

• The divers’ stay time under pressure does not influence the decompression time and is 
always the same. The allowable stay time under pressure reaches ca. 4 weeks. Any 
further prolongation of the stay time requires careful examination of such a possibility 
by the Diving Director and the Securing Physician. 

• The range of excursion depths depends on the saturation plateau depth.  
• The diver’s umbilical’s length should not exceed the shorter distance of allowable 

excursions up or down. 
• Divers’ staying under pressure at the saturation plateau requires constant maintenance 

of the parameters of the diving habitat’s in which they are living at a proper level and 
with required accuracy. The specified parameters must not be exceeded during the 
entire stay time under pressure. In the case of any deviations it is required to notify the 
Diving Director and the Securing Physician as well as provide an exhaustive situation 
description in the Incident Log. 

• The described procedures and rules presented in the course of training must be 
unconditionally observed by service staff and the divers. Before undertaking any action, 
its consequences must be considered. It is prohibited to undertake any actions in  
a hyperbaric vessel without the consultation with the Shift Director. 

• The most important service activities consist in ensuring the facility is tighly sealed shut. 
This is regulated by the following principles: 

a) locks should be maintained in the locked position, 
b) lock, bell and manhole seals should be checked and maintained in a proper condition, 
whereas manholes should be prepared for opening or closing, 
c) valve positions should be controlled and their closing or opening should be checked, 
d) the time taken for divers to transition between the bell or another complex chamber or 
transport chamber and back to the complex should be as short as possible since locking of 
people is the most dangerous phase in the course of the diving activity. 

• Prior to each departure from the bell or locking of people it is necessary to carefully 
check if the divers took with them the required primary and additional equipment. 

• Before leaving to work the diver should check his equipment, and in particular the basic 
and emergency respiratory systems, both to ensure its functions and that the equipment 
is firmly secured to his person8. 

• Before connecting the breathing mix to the system it is necessary to ascertain what type 
of the breathing mix is being used.  

 

                                                             
8 so that its loss does not effect the divers’ bouancy, and potentially, result in an uncontrolled ascent, 
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• Po osiągnięciu głębokości plateau należy odłączyć zasilanie kompleksu powietrzem, jako 
czynnikiem oddechowym9, a zasilanie tlenem powinno być realizowane poprzez 
reduktor na którego wyjściu ciśnienie nie powinno być większe niż . 
 
1. GŁĘBOKOŚĆ PLATEAU SATURACJI 
 
Przy planowaniu prac nurkowych należy dobrać najdogodniejszą głębokość plateau 

saturacji. Analizy takiej dokonuje się w oparciu o przewidywane zakresy głębokości, na których 
będą wykonywane prace nurkowe i dystanse, na które nurkowie będą odchodzili od dzwonu.  

 
1.1. KOMPRESJA 
 
Zadaniem kompresji jest bezpieczne osiągnięcie głębokości plateau oraz stabilizacja 

parametrów atmosfery oddechowej tak, aby była ona bezpieczna dla nurków. Podstawowe 
zagrożenia podczas procesu kompresji to indukowanie się bólów w tkance łącznej oraz  10 
objawiający się porażeniem centralnego układu nerwowego  11. Oba efekty powstają 
wskutek oddziaływania wysokiego ciśnienia przy szybkim sprężaniu, dlatego szybkość 
dochodzenia do plateau saturacji jest ograniczona ‒ tab. 1. 
 

Tabela 1. 
 

Maksymalne dozwolone szybkości sprężania do głębokości plateau w funkcji głębokości. 

Zakres głębokości 
Zakres dozwolonych szybkości 

sprężania 
[ ] [ ] [ ] [ ] 

0‒18,2 0‒60 0,15‒9,0 0,5‒30 
18,2‒75,8 60‒250 0,15‒3,0 0,5‒10 

75,8‒227,3 250‒750 0,15‒0,9 0,5‒3 
227,3‒303,0 750‒1000 0,15‒0,6 0,5‒2 

 
Tabela 2. 

 
Dozwolone wartości podstawowych wielkości mierzonych podczas saturacji w kompleksie 
hiperbarycznym i dzwonie nurkowym. 

Wielkość mierzona Zakres dozwolonych wartości wielkości mierzonych 
Ciśnienie cząstkowe  w granicach   
Ciśnienie cząstkowe  poniżej  
Zawartość   pozostałość 
Temperatura ok.  zależnie od odczuć własnych nurków 
Zawartość wilgoci wilgotność względna w zakresie  zależnie od odczuć 

nurków 
Zamiast pomiarów ciśnienia cząstkowego można wykonywać pomiary zawartości pod 
warunkiem, że przeliczenie zawartości na ciśnienie cząstkowe będzie możliwe do wykonania  
z wymaganą dokładnością. 

 
 
 

 

                                                             
9podłączenie powietrza serwisowego pozostaje nadal podłączone, 
10  ‒ High‒Pressure Nervous Syndrome, 
11  ‒ Central Nervous System, 
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For this purpose it is necessary to carry out oxygen content measurement and compare the 
result with the description provided on the container and the certificate. In the case when 
the values do not comply with the provided parameters such a mix must not be connected 
and the Shift of Diving Director must be notified. 

• After reaching the plateau depth the feeding system with the air as the breathing mix 
must be disconnected9, and the oxygen feed should be realized through the reducer with 
the input pressure not exceeding 4.0 MPa.  

 
1. SATURATION PLATEAU DEPTH 
 
When planning diving works it is required to select the most adequate saturation plateau 

depth. Such an analysis is carried out on the basis of anticipated depth scopes at which the 
works will take place and the divers’ distances from the bell. 

 
1.1. COMPRESSION 
 
The compression objective is to ensure a safe achievement of the plateau depth and 

stabilization of the breathing atmosphere parameters in such a way as to guarantee divers’ 
safety. The primary hazards connected to the compression process include induction of pain in 
the connective tissue and the  10 manifested by  11 paralysis. Both these effects are  
a consequence of a high pressure accompanying quick compression, thus the speed of reaching 
the saturation plateau is limited ‒ tab. 1. 
 

Table 1. 
 

Maximum allowable compression speeds to plateau depth in the function of depth. 

Depth range 
The scope of allowable 

compression speeds 
[ ] [ ] [ ] [ ] 

0‒18.2 0‒60 0.15‒9.0 0.5‒30 
18.2‒75.8 60‒250 0.15‒3.0 0.5‒10 

75.8‒227.3 250‒750 0.15‒0.9 0.5‒3 
227.3‒303.0 750‒1000 0.15‒0.6 0.5‒2 

 
Table 2. 

 
Allowable values of basic quantities measured during saturation in the hyperbaric complex and the 
diving bell. 

Measured quantity Scope of allowable values of measured quantities 
partial pressure within    

partial pressure below  
  content residue 

Temperature ca.  depending on divers’ impressions 
Humidity relative humidity within  depending on divers’ 

impressions 
It is possible to conduct the measurements of content instead of partial pressure; however, on 
condition that the conversion to partial pressure with the required accuracy is achievable. 

                                                             
9 the service air connection stays connected, 
10  High-Pressure Nervous Syndrome 
11 Central Nervous System, 
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Powolna kompresja ma dodatkowo tę zaletę, że jeżeli po jej zakończeniu nurkowie czują 
się dobrze, to mogą przystąpić natychmiast do pracy. Jednak zalecana jest ich  
aklimatyzacja na głębokości plateau saturacji. Decyzję o szybszym przystąpieniu do pracy może 
podjąć jedynie Lekarz Zabezpieczający na wniosek Kierownika Nurkowania. 

Podczas kompresji należy dążyć także do precyzyjnego otrzymania i utrzymania 
parametrów plateau saturacji12 ‒ tab. 2. Z tego względu może być ona prowadzona dwufazowo 
przy pomocy powietrza i helu, przy pomocy mieszaniny helowo‒tlenowej i czystego helu, bądź 
przy pomocy specjalnej mieszaniny helowej13. 

Po zamknięciu włazów i podniesieniu ciśnienia przy pomocy powietrza lub helioksu do 
uzyskania szczelności14 należy sprawdzić szczelność i działanie wszystkich systemów 
wchodzących w skład kompleksu nurkowego. Następnie można przystąpić do fazy sprężania 
wstępnego do otrzymania wymaganego ciśnienia cząstkowego tlenu przy pomocy powietrza lub 
helioksu. Po ustaleniu ciśnienia cząstkowego tlenu na wymaganym poziomie należy sprawdzić 
powtórnie systemy i można kontynuować sprężanie przy wykorzystaniu czystego helu do 
wybranej głębokości plateau saturacji. 

 
Tabela 3. 

 
Bilans molowy przy sprężaniu kompleksu powietrzem i helem. 

 Faza 
Liczba moli � � � 

całkowita     
tlenu     

 
 
gdzie: ciśnienie normalne, ciśnienie w fazie � sprężania kompleksu powietrzem, 

objętość kompleksu zawartość tlenu w powietrzu, ciśnienie cząstkowe tlenu na 
plateau saturacji. 

 
Przykładowo, można korzystając z równania Clapeyrona można zapisać bilans całkowitej 

liczby moli i liczby moli tlenu – tab. 3. Na jego podstawie można obliczyć, do jakiego ciśnienia  
należy napełnić kompleks nurkowy powietrzem tak, aby podnosząc je dalej do wartości plateau 
saturacji przy wykorzystaniu helu, ciśnienie cząstkowe tlenu  na plateau saturacji wynosiło 

. 

 
 
 

                                                             

12należy uważać aby nie powstała atmosfera hipoksyczna  podczas całego procesu 

kompresji, 
13ta metoda nie jest zalecana przy nurkowaniach według system , lecz zgodnie z zaleceniami 
IMCA nie powinno się używać do prac na kompleksie gazów czystych, gdyż może to prowadzić do 
szybszych zaburzeń w skaldzie atmosfery oddechowej, 
14np. , 
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Slow compression has an additional advantage that immediately after its completion the 
divers feel well and are able to commence work. Nonetheless, an acclimation period of 12 – 24 
hours at the saturation plateau depth is recommended. The decision on starting work sooner 
may be made only by the Securing Physician at the request of the Diving Director. 

Moreover, during the compression it is required to aim at obtaining and keeping the 
saturation plateau parameters12 ‒ tab. 2. For this reason the compression may be carried out in 
two phases with the use of air and helium, with the use of a helium-oxygen mix and pure helium, 
or with a special helium mix13. 

After closing the manholes and increasing the pressure with the use of air or heliox until 
tightness is reached14 it is required to double check the integrity and operation of all the systems 
of the diving complex. Next, it is possible to engage in the initial compression phase until 
achieving the required oxygen partial pressure value with the use of air or heliox. On 
determining the value of oxygen partial pressure it is required to double check the systems, after 
which the compression may be continued with the use of pure helium, until reaching the 
intended saturation plateau depth.  

Table 3. 
 

Molar balance at a complex compression with air and helium 
 Phase 
Number of moles � � � 

total     
oxygen     

 
 

where: regular pressure, pressure in phase � of complex compression with air, 
complex volume oxygen content in the air, oxygen partial pressure at the 

saturation plateau. 
 

For example, using Clapeyron’s equation it is possible to write down the balance 
between the total number of moles and the number of oxygen moles – tab. 3. On its basis it is 
possible to calculate to what pressure  the diving complex needs to be filled with air so that by 
increasing it further to the saturation plateau with the use of helium the oxygen partial pressure 

on the saturation plateau would reach . The number of oxygen moles in phase 

� will be equal to the number of oxygen moles in phase �, since the compression from phase � 
to phase � with helium does not cause an increase in the number of its moles, hence: 

. By inserting task data we will obtain the following result: 

. 

                                                             

12 it is necessary to be careful not to induce hypoxic atmosphere  in the entire compression 

process 
13 This method is not recommended for diving according to the US Navy system; however, following IMCA 
guidelines works in the complex should not be carried out with pure gases as it may lead to a more rapid 
imbalance in the composition of the breathing atmosphere 
14 eg.  
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Liczba moli tlenu w fazie � będzie równa liczbie moli tlenu w fazie �, gdyż sprężanie od 
fazy � do fazy � helem nie powoduje wzrostu jego liczby moli, stąd: 

. Wstawiając dane zadania, można obliczyć: 

. 

Podobnie można przeprowadzić obliczenia dla procedury sprężania dowolnym 
helioksem15. Przykładowo, ciśnienie  do jakiego należy napełnić kompleks nurkowy 
powietrzem tak, aby podnosząc je dalej do wartości plateau saturacji  przy 
wykorzystaniu helioksu , ciśnienie cząstkowe tlenu  na plateau saturacji wynosiło 

. 

Liczba moli tlenu w fazie � będzie równa sumie liczby moli tlenu w fazie�  
i doprowadzonej liczba moli podczas sprężania od ciśnienia  do ciśnienia plateau  helioksem 

 o zawartości tlenu  w fazie �, stąd ciśnienie cząstkowe tlenu  

na plateau saturacji w fazie �, wyniesie:  . 

Wstawiając dane, można obliczyć:  

Wygodnie jest także sprężać kompleks specjalnie skomponowanym helioksem. 
Przykładowo, można obliczyć jaka powinna być zawartość tlenu  w , którym napełniany 
będzie kompleks saturacyjny do ciśnienia , aby ciśnienie cząstkowe tlenu na plateau 
saturacji  wyniosło . Korzystając z równania Clapeyrona można zapisać bilans 

całkowitej liczby moli i liczby moli tlenu, dla stałej temperatury ‒ tab. 4. 
Liczba moli tlenu w fazie � będzie równa sumie liczby moli tlenu w fazie�  

i doprowadzonej liczba moli podczas sprężania od ciśnienia  do ciśnienia plateau  helioksem 
 o zawartości tlenu  w fazie �, stąd ciśnienie cząstkowe tlenu  na plateau saturacji  

w fazie �, wyniesie: . Zawartość tlenu w , 

którym można napełniać kompleks od ciśnienia normalnego  do ciśnienia plateau 
 tak, aby ciśnienie cząstkowe tlenu na plateau saturacji wyniosło , 

powinna wynieść: . 
Tabela 4. 

 
Bilans molowy przy sprężaniu kompleksu helioksem. 

 Faza 
Liczba moli � �-� 
całkowita    
tlenu    

 
 

 
gdzie: ciśnienie normalne, ciśnienie w fazie � sprężania kompleksu powietrzem, 

ciśnienie plateau, zawartość tlenu w powietrzu, ciśnienie cząstkowe tlenu na 
plateau saturacji 
                                                             

15 helioksem o dowolnym składzie ‒ zaleca się stosowanie helioksu o zawartości tlenu poniżej 
, 
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It is possible to carry out similar calculations for compression procedure with any heliox 
type15. By way of example, the pressure  to which the diving complex needs to be filled with 
air so that by its further increase to the saturation plateau value  with the use of 
heliox  the oxygen partial pressure  at the saturation plateau was equal to 

. 

The number of oxygen moles in phase � will be equal to the sum of oxygen moles in 
phase � and the obtained number of moles during the compression from the pressure  to 
plateau pressure  with heliox  with oxygen content  in phase �, 
hence oxygen partial pressure  at the saturation plateau in phase � will amount to: 

 .  By inserting data it is possible to calculate the 

following: . 

It is also convenient to carry out complex compression with a special heliox composition. 
For instance, we may calculate proper oxygen content  in  that will be used for filling the 
saturation complex to the pressure  so that the oxygen partial pressure at the 
saturation plateau  would reach . Using Clapeyron’s equation it is possible to 

write down the balance between the total number of moles and the number of oxygen moles for 
the same temperature ‒ tab. 4. 

The number of oxygen moles in phase � will be equal to the sum of oxygen moles in 
phase � and the obtained number of moles during the compression from the pressure  to 
plateau pressure  with heliox  of oxygen content  in phase �, hence the oxygen partial 
pressure at the saturation plateau in phase � will reach: 

. The oxygen content in  with which it is 

possible to fill the complex from regular pressure  to plateau pressure 
, so that the oxygen partial pressure at the saturation plateau would reach 
, should be as follows: . 

Table 4. 
Molar balance at a complex compression with heliox. 

 Phase 
Number of 
moles 

� �-� 

total    
oxygen    

 
 

 
where: regular pressure,  pressure in phase � of complex compression with air,  
plateau pressure,  oxygen content in the air,  oxygen partial pressure at the saturation 
plateau 
 
                                                             

15 heliox of any composition ‒ it is recommended to use heliox with oxygen content below 
, 
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W trakcie jednego nurkowania saturowanego można zmieniać, w zależności od potrzeb, 
głębokość plateau saturacji. Należy jednak pamiętać, że zwiększania głębokości plateau saturacji 
można dokonać zawsze przy zachowaniu dozwolonej szybkości kompresji – tab.1. Natomiast 
zmniejszenie głębokości plateau saturacji można wykonać jedynie stosując standardową 
procedurę dekompresyjną16. W sytuacjach awaryjnych możliwa jest również dekompresja 
przyspieszona. 

 
1.2. SKŁAD ATMOSFERY ODDECHOWEJ  
 
Podczas nurkowania saturowanego należy w sposób ciągły kontrolować: ciśnienie 

całkowite17, ciśnienie cząstkowe tlenu18, temperaturę oraz wilgotność, ciśnienie cząstkowe 
ditlenku węgla18. Dopuszczalne wartości wymienionych wielkości dla kompleksu i dla dzwonu 
zebrano w tab. 2. Można kontrolować także zawartość helu oraz azotu co 12 godz. przez 
pierwsze 5 dni, następnie pomiary te można wykonywać co 24 godz. Dozwolone zakresy ciśnień 
cząstkowych tlenu podczas różnych faz nurkowania saturowanego podano w tab. 5. 

Zabezpieczenie atmosfery kompleksu przed zanieczyszczeniami gazowymi  
i toksycznymi parami jest bardzo ważne dla zdrowia nurków. Zanieczyszczenia te mogą 
pochodzić z następujących źródeł: 

• zanieczyszczenia pochodzące z gazów stosowanych do sporządzania czynnika 
oddechowego, 

Tabela 5. 
 

Dozwolone zakresy ciśnień cząstkowych tlenu podczas różnych faz nurkowania saturowanego. 

Dozwolone ekspozycje Faza nurkowania 
Ciśnienie cząstkowe Czas ekspozycji 

pobyt na plateau saturacji w granicach   

wycieczka z plateau saturacji w granicach   
procedury awaryjne †  

†jeśli ciśnienie cząstkowe tlenu przekroczy wartość  należy przełączyć się na 
mieszaninę awaryjną podawaną z układów ; ciśnienie cząstkowe tlenu o wartości  
jest wykorzystywane podczas jednego ze sposobów zainicjowania dekompresji. 

 
• zanieczyszczenia pochodzące ze środków technicznych stykających się  

z czynnikiem oddechowym np. lotne składniki farb używanych do malowania habitatów, 
lotne składniki środków do konserwacji, smarów, klei itp., 

• zanieczyszczenia, których źródłem jest sam organizm ludzki. 
Emisja zanieczyszczeń wchodzących w skład grupy pierwszej i drugiej musi być 

minimalizowana. Minimalizowanie zawartości zanieczyszczeń pochodzących z gazów 
stosowanych do sporządzania czynnika oddechowego dokonuje się przez użytkowanie gazów 
tylko od certyfikowanych dostawców, którzy dostarczają je wraz ze stosownym świadectwem. 
Wszelkie materiały używane do napraw i wyposażenia kompleksu nurkowego oraz gazowe 
komponenty czynnika oddechowego powinny posiadać atesty. Przed ich zastosowaniem należy 
dokładnie sprawdzić czy odpowiadają one normom toksykologicznym.  

 
 

                                                             

16do głębokości dozwolonej wycieczki plateau można zmienić dowolnie, lecz wykonanie wycieczki  
z nowego plateau saturacji wymaga czasu na stabilizację będzie o tym mowa przy omawianiu wycieczek  
z plateau saturacji, 
17głębokość nurkowania, 
18bądź zamiast pomiarów ciśnienia cząstkowego można wykonywać pomiary zawartości pod warunkiem, 
że przeliczenie zawartości na ciśnienie cząstkowe będzie możliwe do wykonania z wymaganą 
dokładnością , 
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1.2. BREATHING ATMOSPHERE COMPOSITION  
 

The parameters that need to be continuously controlled during saturation diving include: 
total pressure17, oxygen partial pressure18, temperature and humidity, and carbon dioxide 
partial pressure. Allowable values of the specified parameters for the diving complex and the 
bell are presented in tab. 2. It is also advisable to monitor helium and nitrogen content every 12 
hours over the first 5 days, and after this period every 24 hours. Allowable scopes of oxygen 
partial pressure values in various phases of saturation diving are specified in tab. 5. 

From the point of view of divers’ health it is extremely important to secure the complex’s 
atmosphere from gas contamination or toxic vapours. Such hazards may have the following 
sources: 

• contamination originating from gases used in the preparation of the breathing mix 
 

Table 5. 
 

Allowable scopes of oxygen partial pressure values in various phases of saturation diving. 
Allowable exposures Diving phase 

Partial pressure Exposure time 
stay at saturation plateau within   
excursion from saturation 

plateau 
within   

emergency procedures †  
†should the oxygen partial pressure value exceed  it is required to switch to emergency 

mix fed from  systems; oxygen partial pressure of the value of  is used in one of the 
ways of decompression initiation. 

 
The emission of contamination from the first and the second group must be minimized. 

The minimization of the contamination content originating from gases used in the preparation of 
the breathing mix is achieved by using only gases from certified suppliers, marked with a proper 
label. Any materials used in the repairs and furnishing of the diving complex as well as the 
gaseous components of the breathing mix should be accompanied with the correct certification. 
Before their use it is required to check that they do not violate any toxicological standards. 

It is advisable to check the supplied breathing atmospheres as well as the complex 
condition. For this purpose it is possible to carry out toxicology tests. Also, during saturation this 
method may be used for taking periodic measurements of pollution emission levels. 

Most contamination types originating from the human organism must be handled by 
specially designed habitat atmosphere regeneration systems. 

Toxicology norms - Toxicology tests are conducted when the possibility of habitat 
atmosphere contamination cannot be ruled out beyond all doubt19. Such tests have been 
described in the first part of this article. 
 
 
 
 
 

                                                             

17 diving depth, 
18 it is possible to conduct the measurements of content instead of partial pressure; however, on condition 
that the conversion to partial pressure with required accuracy is achievable, 
19 eg. after renovation works such as painting of the interior with a new kind of paint; when during the 
diving process certain contamination of the aquatic environment is brought into the bell; diver’s suit 
contamination with grease, etc., 
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Zarówno dostarczone czynniki oddechowe jak i stan kompleksu mogą być sprawdzane. 
W tym celu można wykonać test toksykologiczny. Podczas saturacji można także sprawdzać 
periodycznie poziom emisji zanieczyszczeń w ten właśnie sposób. 

Z większością zanieczyszczeń, których źródłem jest sam organizm ludzki muszą sobie 
poradzić specjalnie projektowane układy regeneracji atmosfery habitatu.  

Normy toksykologiczne - testy toksykologiczne wykonuje się, gdy nie może być 
wykluczona ponad wszelką wątpliwość możliwość skażenie atmosfery habitatu19. Zostały one 
opisane w pierwszej części artykułu. 

 
1.3. MODYFIKACJA SKŁADU ATMOSFERY 
 
Podczas otrzymywania i utrzymywania składu atmosfery na plateau saturacji może 

zaistnieć konieczność jej modyfikacji. Najczęściej potrzebna jest korekcja ciśnienia cząstkowego 
tlenu, gdy nie udało się otrzymać żądanej wartości podczas procesu sprężania. Często też 
modyfikowana jest zawartość tlenu przed procesem dekompresji20. System hiperbaryczny 
reaguje z kilkuminutowym opóźnieniem na wykonywane korekty.  

Ubytki tlenu związane z jego konsumpcją przez nurków realizowane mogą być przez 
systemy utrzymania ciśnienia cząstkowego tlenu, lub przez stałą drobną korekcję składu 
atmosfery. 

Podniesienie ciśnienia cząstkowego tlenu dogodnie jest wykonywać metodą ciśnieniową. 
Polega ona na chwilowym, szybkim obniżeniu o niewielką głębokość plateau saturacji  
i wyrównanie tej różnicy tlenem. Jeśli korekta jest znaczna można proces ten podzielić na części. 

Przykładowo, można obliczyć o jaką wartość  należy opuścić ciśnienie  
z plateau saturacji , aby przy powtórnym, szybkim podniesieniu ciśnienia tlenem do 
wartości plateau saturacji podnieść jednocześnie ciśnienie cząstkowe tlenu z poziomu 

 o wartość . 

Liczba moli tlenu  dla plateau saturacji po wykonaniu korekcji ciśnienia cząstkowego 
tlenu � będzie sumą liczby moli tlenu po obniżeniu ciśnienia plateau saturacji �: 

 oraz liczby dodanych moli tlenu po powtórnym sprężeniu do plateau 

saturacji �:  . Zatem sumę tę można zapisać, jako:  ‒ tab. 6. Zaś 

całkowita liczba moli dla plateau saturacji po korekcji � będąca równoważną i dla stanu �, 
będzie wynosić:  . Stąd zawartość tlenu  po wykonaniu korekty � zgodnie z definicją 

ułamka molowego  wyniesie:  . Ciśnienie 

cząstkowe tlenu na plateau saturacji po wykonaniu korekty � jest sumą ciśnienia początkowego 
tlenu  i różnicy, o którą należy podnieść ciśnienie cząstkowe tlenu na plateau saturacji   

z jednej strony, oraz iloczynem ciśnienia plateau saturacji  i zawartości tlenu  na plateau 
saturacji po wykonaniu korekty � z drugiej strony: . 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

                                                             

19np. po wykonaniu remontu z wykonaniem malowania wnętrza nowym rodzajem farby, gdy podczas 
nurkowania zanieczyszczenia ze środowiska wodnego wtargnęły do dzwonu, zabrudzenia skafandra 
nurka smarami itp., 
20w opisywanym systemie nurkowań helioksowych można podnieść ciśnienie cząstkowe tlenu przed 
dekompresją z wykonaniem wycieczki poniżej plateau saturacji, 
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1.3. ATMOSPHERE COMPOSITION MODIFICATION 
 
When obtaining and preserving the atmosphere composition at the saturation plateau 

there might be a need for its modification. The most common adjustment is concerned with 
oxygen partial pressure correction if its desired value was not achieved in the compression 
process. Also, quite frequently oxygen content is modified before the decompression process20. 
The hyperbaric system reacts with a delay of several minutes to the performed corrections. 
Losses of oxygen, resulting from its consumption during the diving process may be controlled by 
systems managing oxygen partial pressure or by a continuous minor adjustment of 
atmosphere’s composition. 

A convenient method for increasing oxygen partial pressure is the pressure method. It 
consists in a quick momentary descent by a small saturation plateau depth and levelling the 
difference with oxygen. If the correction is significant the process may be divided into several 
parts. 

By way of example, it is possible to calculate what  value is necessary to reduce the 
pressure from the saturation plateau , so that at the second rapid pressure increase 
with oxygen to the saturation plateau it will be also possible to increase the oxygen partial 
pressure from the level  by the value . The number of oxygen moles 

 for the saturation plateau after a correction of oxygen partial pressure � will be a sum of the 
number oxygen moles after pressure reduction of the saturation plateau �: 

 and the number of the added oxygen moles after the second 

compression to the saturation plateau �:  . Thus, the sum may be expressed as: 

 ‒ tab. 6. Whereas the total number of moles for the saturation plateau 

after the correction � equivalent to state � will reach:   .  
Table 6. 

Molar balance in complex compression with air and helium. 

 Phase 
Number of moles � � � 

total     

oxygen   

  

 
 

 
where:  regular pressure,  pressure in phase � of complex compression with air,  
complex volume  oxygen content in the air,  oxygen partial pressure at the saturation 

plateau. 

                                                             

20 in the described heliox diving system the oxygen partial pressure may be increased prior to 
decompression by performing an excursion below the saturation plateau, 
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Tabela 6. 
 

Bilans molowy przy sprężaniu kompleksu powietrzem i helem. 

 Faza 
Liczba moli � � � 

całkowita     

tlenu   

  

 
 

 
gdzie: ciśnienie normalne, ciśnienie w fazie � sprężania kompleksu powietrzem,  
V- objętość kompleksu zawartość tlenu w powietrzu, ciśnienie cząstkowe tlenu na 
plateau saturacji. 
 

Zatem korzystając z wyprowadzonej zależności  można zapisać: 

. Zgodnie z definicją i warunkami zadania, wyjściowe 

ciśnienie cząstkowe tlenu  dla plateau saturacji przed wykonaniem korekcji � można 

zapisać, jako: . Stąd równanie  przybierze postać: 

, a po skróceniu można je przepisać, jako: 

. Przekształcając dalej można obliczyć ciśnienie, o jakie należy 

początkowo obniżyć plateau saturacji , aby podnosząc je do pierwotnej wartości tlenem  

podnieść ciśnienie cząstkowe tlenu na plateau  o :  . 

Korzystając z definicji ciśnienia cząstkowego , można ostatnią zależność przekształcić do 

postaci:  . Stąd wartość, o jaką należy obniżyć ciśnienie  z plateau saturacji 

 od stanu � do stanu �, wyniesie: . 
 
1.4. PLAN POBYTU NA PLATEAU SATURACJI 
 
Zapotrzebowanie na hel i helioks 
Ustalenie głębokości plateau saturacji jest podstawą do rozpoczęcia planowania 

zapotrzebowania na gazy do saturacji. Stosowne obliczenia można wykonać zakładając 
niezmienność temperatury dla znanej objętości kompleksu hiperbarycznego korzystając  
z prawa Boyle’a‒Mariottea. Stanowić on będzie zapas operacyjny. 

Dobrą praktyką jest posiadanie przynajmniej dwukrotnego napełnienia kompleksu 
nurkowego stąd obliczone zapotrzebowanie należy podwoić. Zapas ten będzie stanowił 
nienaruszalny zapas awaryjny.  
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Consequently, the oxygen content  after the correction � according to mole fraction 
definition  will be equal to:  . Oxygen partial 

pressure at the saturation plateau after the correction � is a sum of oxygen partial pressure  

and the remainder by which the oxygen partial pressure, must be increased at the saturation 
plateau on the one hand, and the product between the saturation plateau pressure  and 

oxygen content  at the saturation plateau after the correction � on the other hand: 
. Thus, using the derived relationship  we may write what 

follows: .. According to task definition and conditions, the 

initial oxygen partial pressure  for the saturation plateau before the correction � may be 

expressed as: . Consequently, the equation  will 

take the following form: , and after the reduction: 

. Further transformation will enable calculation of the pressure by 

which it is necessary to initially reduce the saturation plateau , so that by increasing it to the 
original value with oxygen  it will result in oxygen partial pressure increase at the plateau 

 by :  . Using the partial pressure definition  it is 

possible to transform the latter relationship to the following form:  . Thus, the value 

by which the pressure  must be reduced from the saturation plateau  from � to 
� will reach: . 
 

1.4. STAY PLAN AT THE SATURATION PLATEAU 
 

Helium and heliox demand 
The starting point for planning the demand for gases needed during saturation rests in 

the determination of the saturation plateau depth.  
Proper calculations may be performed by assuming temperature stability for a given 

hyperbaric complex volume with the use of Boyle-Mariotte’s law. This will constitute an 
operational reserve. 

It is good practice to have a large enough volume of gas to hand to allow the diving 
complex to be filled at least twice, therefore the obtained demand needs to be doubled. The 
reserve will constitute an unalterable emergency stock.  

Consequently, in order to carry out a saturation dive it is necessary to accumulate triple 
quantity of the calculated reserve of gases. The unalterable reserve, if not lessened in the course 
of diving, may be treated as a security for consecutive saturation dives. 

In planning saturation dives it is also required to consider a useful form of reserve 
storage. For example, it should be taken into account whether it is possible to feed a complex 
possessing a volume of  with helium supplied only from transport cylinders with the 
geometric volume equal to  and the working pressure during the compression 
process to the saturation plateau of . A practical question concerns the time  of 
pressure decrease in transport cylinders during the compression, and the determination of 
whether the crew would manage to exchange them during the compression process. 

Assuming that all operations on gases in the compression process to the saturation 
plateau will be carried out in the same temperature , the equation concerned with the 

state of perfect gases will take the form of Boyle-Mariotte’s equation: . Thus the 
speed of pressure decrease in the transport cylinder  will amount to:  , where: -  

pressure decrease speed in the transport cylinder, cylinder volume,  complex volume, 
pressure increase speed to the saturation plateau. The feed time  from one cylinder may be 

expressed as follows:   , where: pressure in cylinders. By combining the two equations 

we will obtain the following expression:  . 
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Stąd do przeprowadzenia nurkowania saturowanego należy zgromadzić potrojoną ilość 
obliczonego zapasu. Zapas nienaruszalny, jeśli nie będzie uszczuplony podczas nurkowania 
może stanowić zabezpieczenie dla dalszych nurkowań saturowanych. 

Przy planowaniu nurkowań saturowanych należy także zastanowić się nad użyteczną 
formą ich przechowywania. Przykładowo należy zastanowić się czy możliwym jest zasilanie 
helem kompleksu o pojemności  jedynie z butli transportowych o pojemności 
geometrycznej  i ciśnieniu roboczym  podczas procesu sprężania do 
plateau saturacji. Praktycznie pytanie dotyczy czasu  spadku ciśnienia w butlach 
transportowych podczas sprężania i stąd oszacowania czy obsługa nadążyłaby je zmieniać 
podczas procesu sprężania. 

Przyjmując, że podczas wszelkich operacji z gazami przy kompresji do plateau saturacji 
temperatura będzie taka sama , to równanie stanu dla gazów doskonałych przybierze 
formę równania Boyle’a‒Mariottea: . Stąd szybkość spadku ciśnienia w butli 
transportowej  wyniesie:  , gdzie: szybkość spadku ciśnienia w butli transportowej, 

objętość butli, objętość kompleksu, szybkość podnoszenia ciśnienia do plateau 
saturacji. Czas zasilania  z jednej butli można zapisać jako:  , gdzie: ciśnienie w 

zbiornikach. Łącząc te równania, można zapisać:  . 

Najwolniejsza prędkość podnoszenia ciśnienia podczas kompresji do plateau saturacji 
wynosi , stąd czas zasilania  przez jedną butlę 
o pojemności  i ciśnieniu roboczym , wyniesie: 

. 
Możliwe jest zasilanie kompleksu  z butli transportowych ; 

 podczas sprężania z minimalną szybkością . 
Zwiększenie prędkość podnoszenia ciśnienia podczas kompresji do plateau saturacji do 

 spowoduje, że czas zasilania  przez jedną butlę  
o pojemności  i ciśnieniu roboczym , wyniesie: 

. Podczas sprężania z szybkością  do plateau 
saturacji nie jest możliwe zasilanie kompleksu z butli transportowych, gdyż obsługa nie nadąży 
wymieniać butli na rampie zasilającej. 
 

Zapotrzebowanie na tlen 
Podczas pobytu na plateau saturacji atmosfera podlega regeneracji polegającej na 

usuwaniu powstającego  pary wodnej i innych zanieczyszczeń, podgrzewaniu lub 
schładzaniu i uzupełnianiu tlenu. Należy zatem oszacować jaka ilość tlenu potrzebna jest do 
uzupełniania na plateau saturacji. 

Przykładowo można policzyć, jakie jest zapotrzebowanie na tlen do uzupełniania składu 
atmosfery kompleksu nurkowego na jednego nurka podczas pobytu na plateau saturacji 
trwającego . Praktycznie pytanie to dotyczy objętości tlenu  odniesionej do 

warunków normalnych. Zakładając, że konsumpcja tlenu  nie zależy od głębokości można 
zapisać, że zapotrzebowanie na tlen  odniesione do warunków normalnych wyniesie: 

 , gdzie: założona konsumpcja tlenu, czas nurkowania, 

zapotrzebowanie na czynnik oddechowy odniesione do warunków normalnych. 

Przyjmując, że przy pobycie na plateau saturacji nurek będzie wykonywał wysiłek lekki można 
przyjąć, że maksymalna konsumpcja tlenu  kształtowała się na poziomie 

. Stąd zapotrzebowanie na tlen wyniesie: 
. Dobrą praktyką je to, że podczas planowania takiego jak tutaj 

nurkowania zabezpiecza się 100% nadmiaru tlenu. Stąd należy zabezpieczyć  tlenu 
na jednego nurka. 

 
 

 



Polish Hyperbaric Research  
 

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

 

57 

The slowest speed of increase in the pressure during the compression to the saturation 
plateau reaches , hence the feed time  

 from one cylinder with the volume of  and the working pressure of 
 will amount to: . 

Thus we may conclude that it is possible to feed the complex  from transport 
cylinders ;  during the compression with the minimum speed of 

. 
An acceleration of the pressure increase during the compression to the saturation 

plateau to  will cause the feed time  from one 
cylinder with the volume of  and the working pressure  to 
reach: . Hence, during the compression with the speed of 

 to the saturation plateau it is not possible to feed the complex from 
transport cylinders, as the crew would not be able to exchange cylinders quickly enough on the 
feeding ramp. 

 
Oxygen demand 
During a stay at the saturation plateau the atmosphere undergoes a regeneration process 

consisting in the disposal of the produced , water vapour and other kinds of pollution, 
heating or cooling and a supplementation of oxygen. For this reason it is necessary to evaluate 
what quantity of oxygen reserve is required at the saturation plateau. For example, we may 
calculate the demand for oxygen used in the supplementation of the atmosphere of the diving 
complex per a single diver during his stay at the saturation plateau lasting - 4 days. In practice, 
the question concerns the volume of oxygen as compared with regular conditions. 

Assuming that oxygen consumption  is not dependent on depth we may write that the 
demand for oxygen  in relation to regular conditions will be equal to:  , where: 

 assumed oxygen consumption, diving time,  demand for the breathing mix 

juxtaposed with regular conditions. Assuming the diver’s light effort during the stay at the 
saturation plateau we may conclude that the maximum oxygen consumption  will reach 

. Thus, the oxygen demand will be as follows: 
. Good practice ensures a 100% oxygen surplus in the planning of the 

dives of this kind. And so, according to this principle it is required to provide  of 
oxygen per one diver. 

 
Soda lime demand 
During a stay at the saturation plateau the atmosphere undergoes a regeneration 

process, among other things, consisting in the disposal of the produced  through 
chemisorption based on soda lime. Thus, it is important to estimate the necessary quantity of 
soda lime used in saturation diving. 

By way of example, we may calculate the demand for soda lime used in the removal of 
 from the habitat’s atmosphere during the entire saturation process of  6 days 

Carbon dioxide  is a product of metabolism. Its emission depends on oxygen 
consumption . The most common presumption is that the production of carbon dioxide  

constitutes 80% of oxygen consumption : ; however, in calculations it is 

assumed that these values are equivalent. Consequently, the level of production may be 
calculated in the following way:  , where: assumed  production equivalent 

to oxygen consumption level, diving time,  production in relation to regular conditions. 
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Zapotrzebowanie na wapno sodowane 
Podczas pobytu na plateau saturacji atmosfera podlega regeneracji polegającej między 

innymi na usuwaniu powstającego  realizowanemu przez chemisorpcję na wapnie 
sodowanym. Oczywiście istotnym jest zaplanowanie ilości wapna sodowanego do 
przeprowadzenia nurkowania saturowanego. 

Przykładowo można obliczyć zapotrzebowanie na wapno sodowane do usuwania 
powstającego  z atmosfery habitatu podczas całego procesu saturacji trwającego . 

Ditlenek węgla  powstaje w procesie wymiany gazowej. Jego emisja zależy od 
konsumpcji tlenu . Najczęściej przyjmuje się, że produkcja ditlenku węgla  stanowi 80% 

konsumpcji tlenu : , lecz przy obliczeniach przyjmuje się, że te wielkości są 

sobie równoważne. Dlatego produkcję  można przyjąć na poziomie:  , gdzie: 

założona produkcja  równoważna konsumpcji tlenu, czas nurkowania, 
produkcja  odniesiona do warunków normalnych Zakładając, że średnio 

wydatkowany wysiłek umiarkowanie lekki można przyjąć produkcję  na poziomie 
. Przyjmuje się, że dynamicznie masa  wapna sodowanego potrafi 

usunąć do . Stąd szacunkowa masa wapna  

potrzebna na saturację wyniesie:  , stąd masa potrzebnego wapna sodowanego wyniesie 

. Efektywność chemisorpcji zależy od ciśnienia i temperatury. Uwzględnienie tego 
faktu wiąże się z przyjmowaniem odpowiedniego nadmiaru zapasu wapna sodowanego na 
saturację.  W rozpatrywanym przypadku należy przyjąć, że potrzebny jest trzykrotny nadmiar 

 wapna sodowanego pochodzący z przynajmniej dwóch  różnych 
partii tego materiału. Oczywiście niewykorzystane wapno może stanowić zabezpieczenie dla 
następnych nurkowań saturowanych. 

 
1.5. NURKOWANIA Z PLATEAU SATURACJI 

 

W czasie nurkowania saturowanego nurek może zmieniać głębokość zarówno w dół jak  
i w górę, przy czym należy unikać prac na głębokościach mniejszych niż plateau saturacji ‒ tab. 7 
i tab. 8. Obie tabele wykorzystywane są do planowania wycieczek z plateau saturacji przy 
pracach podwodnych. Limitują one jedynie zasięg i głębokość ‒ wycieczki nie wymagają 
podejmowania dekompresji podczas powrotu na plateau saturacji. 
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By way of example, we may calculate the demand for soda lime used in the removal of 
 from the habitat’s atmosphere during the entire saturation process of  6 days 

Carbon dioxide  is a product of metabolism. Its emission depends on oxygen 
consumption . The most common presumption is that the production of carbon dioxide  

constitutes 80% of oxygen consumption : ; however, in calculations it is 

assumed that these values are equivalent. Consequently, the level of production may be 
calculated in the following way:  , where: assumed  production equivalent 

to oxygen consumption level, diving time,  production in relation to regular conditions. 

Assuming the diver is only exerting a relatively light effort we may conclude that the  
production will reach . It is assumed that the mass  of soda lime is 
capable of removing up to: soda lime. Thus, the estimated lime mass m 

required in the saturation will reach:  , whereas the mass of soda lime will amount to 

. Chemisorption efficiency is dependent on pressure and temperature. This last fact 
being consideration is connected with the assumption made in order to ensure  
a proper surplus in the soda lime reserve per saturation. In the examined case we need to 
assume that it is required to provide triple surplus  of soda lime coming 
from at least two different 150kg lots of this material. Of course it is possible to use the 
remaining lime as a security in consecutive saturation dives. 

 
1.5. DIVING FROM SATURATION PLATEAU 
 
During a saturation dive a diver may alter the depth in both directions, up and down, 

however he needs to avoid working at the depths shallower than the saturation plateau ‒ tab. 7 
and tab. 8. Both the tables are applied in planning excursions from the saturation plateau when 
carrying out underwater works. They limit only the scope and depth ‒ excursions do not require 
undergoing decompression in the return to the saturation plateau. 
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Tabela 7. 
 

Dozwolone nurkowania na głębokości większe od głębokości plateau saturacji. 
Głębokość  

plateau  
saturacji 

Dozwolona 
głębokość  

Dozwolona 
zmiana  

głębokości 

Głębokość  
plateau  

saturacji 

Dozwolona 
głębokość  

Dozwolona 
zmiana  

głębokości 
[ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] 

30 9 70 21 40 12  
40 12 83 25 43 13 410 124 516 156 106 32 
50 15 96 29 46 14 420 127 527 160 107 33 
60 18 108 33 48 15 430 130 538 163 108 33 
70 21 121 37 51 16 440 133 549 166 109 33 
80 24 133 40 53 16 450 136 561 170 111 34 
90 27 146 44 56 17 460 139 572 173 112 34 

100 30 158 48 58 18 470 142 583 177 113 35 
110 33 170 52 60 19 480 145 594 180 114 35 
120 36 182 55 62 19 490 148 605 183 115 35 
130 39 194 59 64 20 500 152 616 187 116 35 
140 42 206 62 66 20 510 155 627 190 117 35 
150 45 218 66 68 21 520 158 638 193 118 35 
160 48 230 70 70 22 530 161 649 197 119 36 
170 52 242 73 72 21 540 164 660 200 120 36 
180 55 253 77 73 22 550 167 672 204 122 37 
190 58 265 80 75 22 560 170 683 207 123 37 
200 61 277 84 77 23 570 173 694 210 124 37 
210 64 288 87 78 23 580 176 705 214 125 38 
220 67 300 91 80 24 590 179 716 217 126 38 
230 70 312 95 82 25 600 182 727 220 127 38 
240 73 323 98 83 25 610 185 738 224 128 39 
250 76 335 102 85 26 620 188 749 227 129 39 
260 79 346 105 86 26 630 191 760 230 130 39 
270 82 358 108 88 26 640 194 771 234 131 40 
280 85 368 112 88 27 650 197 782 237 132 40 
290 88 380 115 90 27 660 200 793 240 133 40 
300 91 392 119 92 28 670 203 803 243 133 40 
310 94 403 122 93 28 680 206 814 247 134 41 
320 97 415 126 95 29 690 209 825 250 135 41 
330 100 426 129 96 29 700 212 836 253 136 41 
340 103 437 132 97 29 710 215 847 257 137 42 
350 106 448 136 98 30 720 218 858 260 138 42 
360 109 460 139 100 30 730 221 869 263 139 42 
370 112 471 143 101 31 740 224 880 267 140 43 
380 115 482 146 102 31 750 227 891 270 141 43 
390 118 493 149 103 31 760 230 902 273 142 43 
400 121 505 153 105 32 770 233 913 277 143 44 
380 115 482 146 102 31 780 236 924 280 144 44 
390 118 493 149 103 31 790 239 934 283 144 44 
400 121 505 153 105 32 800 242 946 287 146 45 

810 245 956 290 146 45 
820 248 967 293 147 45 
830 252 978 296 148 44 
840 255 989 300 149 45 

 

850 258 1000 303 150 45 
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Table 7. 
 

Allowable dives to the depths greater than the saturation plateau depth. 

Saturation 
plateau depth 

Allowable 
depth  

Allowable 
depth 

alteration 

Saturation 
plateau depth 

Allowable 
depth  

Allowable 
depth 

alteration 
[ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] 

30 9 70 21 40 12  
40 12 83 25 43 13 410 124 516 156 106 32 
50 15 96 29 46 14 420 127 527 160 107 33 
60 18 108 33 48 15 430 130 538 163 108 33 
70 21 121 37 51 16 440 133 549 166 109 33 
80 24 133 40 53 16 450 136 561 170 111 34 
90 27 146 44 56 17 460 139 572 173 112 34 

100 30 158 48 58 18 470 142 583 177 113 35 
110 33 170 52 60 19 480 145 594 180 114 35 
120 36 182 55 62 19 490 148 605 183 115 35 
130 39 194 59 64 20 500 152 616 187 116 35 
140 42 206 62 66 20 510 155 627 190 117 35 
150 45 218 66 68 21 520 158 638 193 118 35 
160 48 230 70 70 22 530 161 649 197 119 36 
170 52 242 73 72 21 540 164 660 200 120 36 
180 55 253 77 73 22 550 167 672 204 122 37 
190 58 265 80 75 22 560 170 683 207 123 37 
200 61 277 84 77 23 570 173 694 210 124 37 
210 64 288 87 78 23 580 176 705 214 125 38 
220 67 300 91 80 24 590 179 716 217 126 38 
230 70 312 95 82 25 600 182 727 220 127 38 
240 73 323 98 83 25 610 185 738 224 128 39 
250 76 335 102 85 26 620 188 749 227 129 39 
260 79 346 105 86 26 630 191 760 230 130 39 
270 82 358 108 88 26 640 194 771 234 131 40 
280 85 368 112 88 27 650 197 782 237 132 40 
290 88 380 115 90 27 660 200 793 240 133 40 
300 91 392 119 92 28 670 203 803 243 133 40 
310 94 403 122 93 28 680 206 814 247 134 41 
320 97 415 126 95 29 690 209 825 250 135 41 
330 100 426 129 96 29 700 212 836 253 136 41 
340 103 437 132 97 29 710 215 847 257 137 42 
350 106 448 136 98 30 720 218 858 260 138 42 
360 109 460 139 100 30 730 221 869 263 139 42 
370 112 471 143 101 31 740 224 880 267 140 43 
380 115 482 146 102 31 750 227 891 270 141 43 
390 118 493 149 103 31 760 230 902 273 142 43 
400 121 505 153 105 32 770 233 913 277 143 44 
380 115 482 146 102 31 780 236 924 280 144 44 
390 118 493 149 103 31 790 239 934 283 144 44 
400 121 505 153 105 32 800 242 946 287 146 45 

810 245 956 290 146 45 
820 248 967 293 147 45 
830 252 978 296 148 44 
840 255 989 300 149 45 

 

850 258 1000 303 150 45 
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Tabela 8. 
 

Dozwolone nurkowania na głębokości mniejsze od głębokości plateau saturacji. 

Głębokość 
Dozwolona 
głębokość  

Dozwolona 
zmiana  

głębokości 
Głębokość 

Dozwolona 
głębokość  

Dozwolona 
zmiana  

głębokości 
[ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] 

            510 155 405 123 105 32 
29 9 0 0 29 9 520 158 414 125 106 33 
30 9 1 0 29 9 530 161 423 128 107 33 
40 12 8 2 32 10 540 164 432 131 108 33 
50 15 15 5 35 10 550 167 440 133 110 34 
60 18 23 7 37 11 560 170 449 136 111 34 
70 21 30 9 40 12 570 173 458 139 112 34 
80 24 38 12 42 12 580 176 467 142 113 34 
90 27 46 14 44 13 590 179 476 144 114 35 

100 30 53 16 47 14 600 182 485 147 115 35 
110 33 61 18 49 15 610 185 494 150 116 35 
120 36 69 21 51 15 620 188 503 152 117 36 
130 39 77 23 53 16 630 191 512 155 118 36 
140 42 85 26 55 16 640 194 521 158 119 36 
150 45 94 28 56 17 650 197 531 161 119 36 
160 48 102 31 58 17 660 200 540 164 120 36 
170 52 110 33 60 19 670 203 549 166 121 37 
180 55 118 36 62 19 680 206 558 169 122 37 
190 58 127 38 63 20 690 209 567 172 123 37 
200 61 135 41 65 20 700 212 576 175 124 37 
210 64 143 43 67 21 710 215 585 177 125 38 
220 67 152 46 68 21 720 218 594 180 126 38 
230 70 160 48 70 22 730 221 603 183 127 38 
240 73 169 51 71 22 740 224 612 185 128 39 
250 76 177 54 73 22 750 227 621 188 129 39 
260 79 186 56 74 23 760 230 630 191 130 39 
270 82 194 59 76 23 770 233 639 194 131 39 
280 85 203 62 77 23 780 236 649 197 131 39 
290 88 211 64 79 24 790 239 658 199 132 40 
300 91 220 67 80 24 800 242 667 202 133 40 
310 94 229 69 81 25 810 245 676 205 134 40 
320 97 237 72 83 25 820 248 685 208 135 40 
330 100 246 75 84 25 830 252 694 210 136 42 
340 103 255 77 85 26 840 255 703 213 137 42 
350 106 263 80 87 26 850 258 713 216 137 42 
360 109 272 82 88 27 860 261 722 219 138 42 
370 112 281 85 89 27 870 264 731 222 139 42 
380 115 290 88 90 27 880 267 740 224 140 43 
390 118 298 90 92 28 890 270 749 227 141 43 
400 121 307 93 93 28 900 273 758 230 142 43 
410 124 316 96 94 28 910 276 768 233 142 43 
420 127 325 98 95 29 920 279 777 235 143 44 
430 130 334 101 96 29 930 282 786 238 144 44 
440 133 343 104 97 29 940 285 795 241 145 44 
450 136 351 106 99 30 950 288 804 244 146 44 
460 139 360 109 100 30 960 291 814 247 146 44 
470 142 369 112 101 30 970 294 823 249 147 45 
480 145 378 115 102 30 980 297 832 252 148 45 
490 148 387 117 103 31 990 300 841 255 149 45 
500 152 396 120 104 32 1000 303 850 258 150 45 
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Table 8. 
 

Allowable dives at the depths shallower than the saturation plateau depth. 

Depth 
Allowable 

depth 

Allowable 
depth 

alteration 
Depth 

Allowable 
depth 

Allowable 
depth 

alteration 
[ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] [ ] 

            510 155 405 123 105 32 
29 9 0 0 29 9 520 158 414 125 106 33 
30 9 1 0 29 9 530 161 423 128 107 33 
40 12 8 2 32 10 540 164 432 131 108 33 
50 15 15 5 35 10 550 167 440 133 110 34 
60 18 23 7 37 11 560 170 449 136 111 34 
70 21 30 9 40 12 570 173 458 139 112 34 
80 24 38 12 42 12 580 176 467 142 113 34 
90 27 46 14 44 13 590 179 476 144 114 35 

100 30 53 16 47 14 600 182 485 147 115 35 
110 33 61 18 49 15 610 185 494 150 116 35 
120 36 69 21 51 15 620 188 503 152 117 36 
130 39 77 23 53 16 630 191 512 155 118 36 
140 42 85 26 55 16 640 194 521 158 119 36 
150 45 94 28 56 17 650 197 531 161 119 36 
160 48 102 31 58 17 660 200 540 164 120 36 
170 52 110 33 60 19 670 203 549 166 121 37 
180 55 118 36 62 19 680 206 558 169 122 37 
190 58 127 38 63 20 690 209 567 172 123 37 
200 61 135 41 65 20 700 212 576 175 124 37 
210 64 143 43 67 21 710 215 585 177 125 38 
220 67 152 46 68 21 720 218 594 180 126 38 
230 70 160 48 70 22 730 221 603 183 127 38 
240 73 169 51 71 22 740 224 612 185 128 39 
250 76 177 54 73 22 750 227 621 188 129 39 
260 79 186 56 74 23 760 230 630 191 130 39 
270 82 194 59 76 23 770 233 639 194 131 39 
280 85 203 62 77 23 780 236 649 197 131 39 
290 88 211 64 79 24 790 239 658 199 132 40 
300 91 220 67 80 24 800 242 667 202 133 40 
310 94 229 69 81 25 810 245 676 205 134 40 
320 97 237 72 83 25 820 248 685 208 135 40 
330 100 246 75 84 25 830 252 694 210 136 42 
340 103 255 77 85 26 840 255 703 213 137 42 
350 106 263 80 87 26 850 258 713 216 137 42 
360 109 272 82 88 27 860 261 722 219 138 42 
370 112 281 85 89 27 870 264 731 222 139 42 
380 115 290 88 90 27 880 267 740 224 140 43 
390 118 298 90 92 28 890 270 749 227 141 43 
400 121 307 93 93 28 900 273 758 230 142 43 
410 124 316 96 94 28 910 276 768 233 142 43 
420 127 325 98 95 29 920 279 777 235 143 44 
430 130 334 101 96 29 930 282 786 238 144 44 
440 133 343 104 97 29 940 285 795 241 145 44 
450 136 351 106 99 30 950 288 804 244 146 44 
460 139 360 109 100 30 960 291 814 247 146 44 
470 142 369 112 101 30 970 294 823 249 147 45 
480 145 378 115 102 30 980 297 832 252 148 45 
490 148 387 117 103 31 990 300 841 255 149 45 
500 152 396 120 104 32 1000 303 850 258 150 45 
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Tab. 7 służy do planowania nurkowań poniżej plateau saturacji a tab. 8 na głębokości 
mniejsze od plateau saturacji. Różnicę pomiędzy tab. 7 i tab. 8 stanowi to, że dla tab. 7 wartością 
wyjściową do planowania wycieczki jest głębokość plateau saturacji zaś dla tab. 8 może to być 
też głębokość ostatniej wycieczki z plateau saturacji. Jeśli w ciągu ostatnich  nurek  
wykonywał wycieczki na głębokości większe niż plateau saturacji, to największa osiągnięta  
w tym czasie głębokość jest prawidłową wartością do planowania wycieczki na głębokości 
mniejsze od plateau saturacji. 

Przykładowo można sprawdzić możliwość wykonania wycieczki na głębokość 
 z plateau saturacji , gdy nurek wykonał z tej głębokości dwie 

wycieczki na głębokości:  i , pierwszą  a drugą  
przed planowaną następną wycieczką na głębokość . Wycieczki � i � były 
prowadzone na głębokości większe od głębokości plateau saturacji . Głębokość 
wycieczki � jest na głębokość mniejszą od plateau saturacji . Ponieważ czas, jaki upłynął 
od nurkowania � i � jest krótszy niż , to należy wybrać głębokość większą  
z nich:  i przyjąć tę głębokość, jako właściwą daną do zaplanowania wycieczki na 
głębokość niższą od plateau. Dla głębokości  dozwolona jest wycieczka na 
głębokość  21. Ponieważ  dlatego planowana operacja jest możliwa.  

Podczas zmian plateau saturacji wycieczki na głębokości większe od nowego plateau 
saturacji mogą być podejmowane natychmiast po zmianie. Jednak wycieczki na głębokości 
mniejsze od głębokości nowego plateau staturacji wolno podejmować dopiero po upływie 

 22. Przykładowo można rozważyć, jakie są możliwe wycieczki z nowego plateau 
saturacji  po dekompresji z głębokości  i pobycie powyżej  
na nowym plateau saturacji. Zgodnie z tab. 7 maksymalna głębokość wycieczki poniżej plateau 
saturacji wynosi  co odpowiada maksymalnemu wzrostowi głębokości  
o , oraz zgodnie z tab. 8 , po  na nowym plateau saturacji, 
maksymalna głębokość wycieczki powyżej plateau saturacji wynosi  co 
odpowiada maksymalnemu wzrostowi głębokości o . 

Jeśli czas spędzony na nowej głębokości plateau saturacji jest krótszy niż , to 
maksymalne dozwolone wycieczki można ustalić analizując nurkowania odbyte podczas 
ostatnich . Przykładowo, można rozważyć, jakie są możliwe wycieczki z nowego plateau 
saturacji  po dekompresji z głębokości plateau  jeżeli czas 
przebywania na nowym plateau wynosi  a najgłębsze nurkowanie w ciągu ostatnich 

 odbyło się na głębokość . Zgodnie z tab. 7 maksymalna głębokość 
wycieczki poniżej plateau saturacji wynosi  co odpowiada maksymalnemu 
wzrostowi głębokości o . Ponieważ nie upłynęło , to zgodnie  
z procedurą ostatnie najgłębsze nurkowanie stanowi bazę do planowaniu nurkowań płytszych 
niż nowe plateau saturacji ‒ . Ponieważ głębokość ta nie występuje w tab. 6, to 
należy przyjąć następną większą wartość: . Zgodnie z tab. 8 maksymalna głębokość 
wycieczki dla tej wartości wynosi  co odpowiada maksymalnemu wzrostowi 
głębokości o  23. 

Maksymalna szybkość wynurzania po wycieczce wynosi  

 i jeśli nurek wynurza się szybciej należy go natychmiast zatrzymać  
i nakazać odstanie powstałego przyspieszenia miejscu zatrzymania przed podjęciem dalszego 
wynurzania do plateau saturacji. 
 

                                                             

21a nie jak to by wynikało dla głębokości plateau saturacji  wycieczka na głębokość  
 ‒ przyjęto metodą najgorszych okoliczności głębokość następną większą głębokość 
, gdyż głębokość  nie występuje w tab.8 a w kierunku większych głębokości 

następuje zmniejszenie głębokości wycieczki  , 
22dotyczy to także czasu jaki musi upłynąć od osiągnięcia plateau saturacji do podjęcia pierwszej 
wycieczki na głębokość mniejszą od głębokości plateau , 
23należy zauważyć, że wartość ta jest mniejsza niż w tab.6 gdzie , 
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Tab. 7 is applied in planning dives to depths greater than the saturation plateau, whereas 
tab. 8 for dives to shallower depths in relation to the saturation plateau. The difference between 
tab. 7 and tab. 8 is that the starting value for tab. 7 when planning a diving excursion is the 
saturation plateau depth, whereas in the case of tab. 8 it may also be the depth of the last 
excursion from the saturation plateau. If within the last 48 hours a diver performed excursions 
to depths greater than the specified saturation plateau, then the greatest depth reached during 
that period will constitute the reference value in planning excursions to shallower depths than 
the saturation plateau. 

For instance, let us examine the possibility of performing an excursion to the depth 
 from the saturation plateau ,, with the diver’s previous excursions 

from this depth to:  and , the former 40 hours and the latter 18 
hours before the next planned excursion to the depth . Excursions � and � were 
conducted at greater depths than the saturation plateau . The depth of 
excursion � is, on the other hand, shallower than the saturation plateau . As the time 
since the dives � and � were executed has not exceeded 24 hours, it is required to take the 
greater depth of the two, i.e.:  and use it as a reference when planning an 
excursion to a depth shallower than the saturation plateau. Thus, an allowable excursion for the 
depth  is an excursion to   14. Therefore, as  the 
realization of the planned operation is possible. 

When changing the saturation plateau depth, excursions to greater depths than the new 
saturation plateau may be undertaken immediately after such a modification is introduced. 
However, excursions to shallower depths than the new saturation plateau may be realized no 
sooner than after the lapse of 24 hours22. By way of example, let us consider possible excursions 
from a new saturation plateau of  after decompression from the plateau depth 

 and a stay of over 48 hours at the new saturation plateau. In accordance with tab. 
7 the maximum excursion depth below the saturation plateau is , which 
corresponds to the maximum depth increase by , and according to tab. 8, after 
> 48 hours at the new saturation plateau, the maximum excursion depth above the saturation 
plateau reaches  which corresponds to the maximum depth increase by 

. 
If the time spent at a new saturation plateau depth is shorter than 48 hours, it will be 

possible to determine the maximum allowable excursion depths by carrying out an analysis of 
dives realized within the previous 48 hours. For example, let us see the possible excursions from 
a new saturation plateau  after the decompression from plateau depth 

 assuming that the stay time at the new saturation plateau was 24 hours and the 
deepest dive within the last 48 hours was made to the depth . In accordance with 
tab. 7 the maximum excursion depth below the saturation plateau reaches , 
which corresponds to the maximum depth increase by . 

 Because the time lapse did not exceed 48 hours according to the procedure it is required 
to use the last deepest dive as a reference point in planning shallower dives than the new 
saturation plateau ‒ . As this depth does not figure in tab. 6, it is necessary to adopt 
the next higher value: . In accordance with tab. 8 the maximum excursion depth for 
this value reaches , which corresponds to the maximum depth increase by 

 3. 
The maximum ascending speed after a complete excursion amounts to  

; therefore, if a diver proceeds faster he must be immediately 
stopped and ordered to wait out the required time before moving on to the saturation plateau. 

 
 
 

                                                             
22this also concerns the time that must pass between the moment of reaching the saturation plateau and 
undertaking the first excursion to a shallower depth than the saturation plateau, 
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Maksymalny czas pracy w wodzie wynosi do . Najmniejszą pracującą formacją jest 
dwójka. Stąd należy planować tak prace aby dzień pracy zawierał się w  nurkowania  
i  pełnienia funkcji nurka zabezpieczającego w dzwonie. 

 
1.6. WYCIECZKI Z PLATEAU SATURACJI 
 
Zapotrzebowanie na helioks 
Procedury nurkowań z plateau saturacji są bezpieczne, jeżeli używa się do oddychania 

helioksu o takiej zawartości tlenu, że ciśnienie cząstkowe podczas procesu nurkowania zawiera 
się w przedziale . Dlatego zawsze należy zastanowić się jakie helioksy będą 

potrzebne do prowadzenia nurkowań z plateau saturacji. Przykładowo, Jakie helioksy24 mogą 
być wykorzystane do nurkowań z głębokości plateau saturacji  na maksymalną 
głębokość . Zawartość tlenu w helioksie można zapisać wzorem :  , 

gdzie: ciśnienie cząstkowe tlenu, ciśnienie całkowite, ułamek molowy tlenu  

w mieszaninie. Helioks użyty do oddychania podczas wycieczki z plateau saturacji powinien 
zawierać taką ilość tlenu, aby ciśnienie cząstkowe podczas procesu nurkowania na głębokości 

 zawierało się w przedziale . Minimalną 

wartość ciśnienia cząstkowego tlenu  otrzyma się dla minimalnej zawartości tlenu   

i minimalnego ciśnienia na głębokości nurkowania . Podobnie maksymalną wartość 
ciśnienia cząstkowego tlenu  otrzyma się dla maksymalnej zawartości tlenu   

i maksymalnego ciśnienia na głębokości nurkowania :  . Stąd 

zakres dozwolonych stężeń tlenu wynosi . 

Przy planowaniu prac nurkowych istotnym jest także zapotrzebowanie na helioks. 
Przykładowo, jakie jest zapotrzebowanie helioksu na 2 trwające  nurkowania  
z plateau saturacji  na maksymalną głębokość . Praktycznie 
pytanie dotyczy objętości helioksu  odniesionej do warunków normalnych. Przyjmując, że 
podczas wszelkich operacji z gazami podczas nurkowania z plateau saturacji temperatura będzie 
taka sama , to równanie stanu dla gazów doskonałych przybierze formę równania 
Boyle’a‒Mariottea: . Stąd dla oczekiwanej wentylacji płuc  oraz przy założeniu, że 
nie ulega ona zmianie podczas zmiany głębokości  można zapisać: 

 , gdzie: ciśnienie na maksymalnej głębokości 

nurkowania, założona wentylacja płuc, czas nurkowania, ciśnienie normalne, 
zapotrzebowanie na czynnik oddechowy odniesione do warunków normalnych.  

Przyjmując, że przy nurkowaniach z plateau saturacji nurek będzie wykonywał wysiłek 
umiarkowany można przyjąć, że maksymalna wentylacja płuc będzie kształtowała się na 
poziomie , stąd zapotrzebowanie na helioks wyniesie: 

. Dobrą praktyką je to, że podczas planowania takiego jak tutaj nurkowania 
zabezpiecza się 100% nadmiar czynnika oddechowego. Stąd należy zabezpieczyć  
helioksu. 
 
Ciąg dalszy artykułu ukaże się w kolejnym numerze Polish Hyperbaric Research. 

 
 
 
 
 
 

 

                                                             

24o jakim zakresie zawartości tlenu , 
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The maximum time of work in water amounts to 4 hours. The smallest working unit is  
a pair of divers. Following these principles works should be planned in such a way so that the 
diver is able to perform his dive within 4 hours and the securing diver in the bell also works no 
longer than 4 hours. 

 
1.6. EXCURSIONS FROM THE SATURATION PLATEAU 
 
Heliox demand 
Diving procedures from the saturation plateau are safe when using heliox with such an 

oxygen content that the partial pressure during the diving process is contained within the scope 
.. For this reason, it is always necessary to consider heliox types needed when 

diving from the saturation plateau. For instance, let us see which helioxes24 may be used in 
diving from the saturation plateau depth  to maximum depth . 
Oxygen content in heliox may be calculated with the following formula:  , where:  

oxygen partial pressure,  total pressure, mole fraction of oxygen in the mix. The heliox 

used for breathing in an excursion from the saturation plateau should contain such an oxygen 
content so that the partial pressure in the course of diving to depths 

 is contained in the scope . The minimum 

oxygen partial pressure value  is obtained for minimum oxygen content  and minimum 

pressure at the diving depth . Similarly, the maximum oxygen partial pressure value  is 

obtained for maximum oxygen content  and maximum pressure at the diving depth : 

 . Consequently, the scope of allowable oxygen concentration levels 

will be . 
In planning diving works, another important element is the demand for heliox. By way of 

example, we will calculate such a demand in 2 dives of 30 min. from the saturation plateau 
 to maximum depth . In practice, the question concerns heliox 

volume  in relation to regular conditions. Assuming the diver exerts onlythat all operations on 
gases during dives from the saturation plateau will be carried out in the same temperature 

, the equation concerned with the state of perfect gases will take the form of Boyle-
Mariotte’s equation: . Thus, for the expected lung ventilation  and assuming that it 
will not change during depth alteration  will be expressed as: 

 , where:  pressure at maximum diving depth, 

 assumed lung ventilation, diving time, regular pressure, demand for  
a breathing mix in relation to regular conditions. 

Assuming the diver exerts only moderate effort in diving from the saturation plateau we 
may conclude that the maximum lung ventilation reach , whereas the 
demand for heliox will be equal to: . Good practice ensures a 100% surplus in the 
volume of available breathing mix in the planning of dives of this kind. Therefore it is necessary 
to ensure  of heliox. 

 
Continuation of the article will be published in the next issue of Polish Hyperbaric 
Research. 
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×àñòü II 

 

Описанная техника ныряния была реализована  как подготовка специалистов 

Польского военно-морского флота и становила реализацию итогов Научно-

исследовательского проекта № R00−O0014/3 пт: «Методология погружений 

сатурационных», финансируемого с ресурсов на обучение, которые были реализованы  
в LOTOS Петробалтик SA. 
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1. WPROWADZENIE 
 

W Zakładzie Technologii Prac Podwodnych Akademii Marynarki Wojennej  

w Gdyni od kilku lat prowadzone są prace badawcze związane z inżynierskim wykorzystaniem 
fotogrametrii podwodnej. Generalnie działania te polegają na opracowaniu metody 

diagnozowania stanu technicznego powierzchni obiektów podwodnych za pomocą systemu 

wizyjnego montowanego na pokładzie bezzałogowego pojazdu głębinowego. Ze względu na cel 
podejmowanych działań prace te wchodzą w zakres diagnostyki technicznej, biorąc pod uwagę 

środki i metody dotarcia do badanych obiektów zazębiają się z technologią prac podwodnych  

a uwzględniając metody badań, działania te zazębiają się z fotogrametrią bliskiego zasięgu [5,6].  

Jednoznaczne określenie współrzędnych terenowych w oparciu o znane współrzędne 
tłowe usytuowane na zdjęciu pomiarowym wymaga wprowadzenia do równania dwóch 

wielkości: odległości obrazowej kamery (ogniskowej) i orientacji przestrzennej kamery 

pomiarowej [3,6]. Druga z wymienionych wielkości jest ściśle powiązana z warunkami realizacji 

zdjęcia, natomiast pierwsza ma związek przede wszystkim z konstrukcją podwodnej kamery 
fotogrametrycznej. Zazwyczaj konstruując i budując taką kamerę wielkość ogniskowej jest 

znana, dla układu optycznego powietrze – obiektyw. Jest to parametr, który podaje producent 

kamery. Podczas budowy kamery podwodnej wykorzystującej taki fabryczny element do 

akwizycji obrazu wprowadza się dodatkowy element w postaci iluminatora izolującego kamerę 
od przestrzeni wodnej, który zmienia fabryczną optykę urządzenia. Ponadto, podczas obserwacji 

technicznej obiektu podwodnego dochodzi jeszcze dodatkowy element w postaci wody 

znajdującej się pomiędzy obiektem a iluminatorem. W takim przypadku powstaje niejako nowy 
układ optyczny składający się z wody-iluminatora-powietrza. Wartość odległości obrazowej dla 

takiego układu jest nieznana i należy ją wyznaczyć w drodze eksperymentu. W publikacji autora 

pt.: Metoda określania odległości obrazowej kamery fotogrametrycznej, przedstawiono podstawy 

teoretyczne, które można wykorzystać w takim eksperymencie [4]. Generalnie równanie na 
określanie odległości obrazowej kamery ma następującą postać [4]:  
 

 
(1) 

 
gdzie: 

f - odległość obrazowa kamery,  
x1 - odległość pomiędzy wyznaczonym w terenie punktem 

a punktem węzłowym zmierzona na zdjęciu,  
x2 - odległość pomiędzy drugim wyznaczonym w terenie 

punktem a punktem węzłowym zmierzona na zdjęciu,  
α1,α2 - kąty zmierzone podczas wykonywania zdjęcia 

pomiędzy osią optyczną kamery i prostymi 
wychodzącymi z wyznaczonych w terenie punktów 

 
W niniejszym materiale zostanie przedstawiony przebieg i wyniki eksperymentu, 

którego celem było określenie odległości obrazowej podwodnej kamery fotogrametrycznej  

z wykorzystaniem powyższego równania. Badania zrealizowano w ramach projektu badawczego 

pn.: Pomiary wielkości uszkodzeń i gabarytów obiektów podwodnych metodą wzorca świetlnego, 
projekt Nr O N502 274039 finansowanego ze środków na naukę w latach 2010 – 2012. 

Eksperyment ten stanowił jedną z faz cyklu badań, których celem było opracowanie metody 

określania wymiarów uszkodzeń obiektów podwodnych za pomocą systemu wizyjnego  

i nakładanego na badany obiekt wzorca świetlnego [6]. Podczas badań wykorzystano specjalnie 
do tego celu skonstruowaną i zbudowaną kamerę podwodną CYKLOP.  
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1. INTRODUCTION 
 

Research connected with the application of underwater photogrammetry in marine 
engineering has been conducted by the Department of Underwater Works Technology of the 

Naval Academy in Gdynia for several years now. Generally speaking, the research is focused on 

the preparation of a method for allowing the evaluation of a technical state of surfaces [a1]of 

submerged objects, via the use of a visual system installed on an unmanned underwater vehicle. 
With consideration of the objective of the undertaken activities, the works are categorized as 

belonging to technical diagnostics, however with regard to the means and methods aimed at 

reaching the researched objects, these are more related to underwater works technology, 

though due to the research method they seem closely related to low-range photogrammetry  
[5, 6]. 

An unambiguous determination of field coordinates, based on given background 

coordinates situated on a survey photograph, requires an introduction of two quantities into the 
equation: image distance of the camera (focal) and spatial orientation of a measurement camera 

[3, 6]. The latter value is closely related to the conditions in which the photograph is obtained, 

whereas the first one is mainly connected with the construction of an underwater 

photogrammetry camera. Usually when constructing such a camera the focal length is known 
only for the air – lens optical system. This is a parameter specified by the camera’s 

manufacturer. However, when constructing an underwater camera an additional element in the 

form of an illuminator [a2]isolating the camera from the water space is introduced, which 

changes the optics provided by the manufacturer. Moreover, the technical observation of 
underwater objects involves the consideration of one additional element, namely the water 

present between the object and the illuminator. In such a case it is possible to state that to some 

extent a new optical system is established: water – illuminator – air. The image distance value 

for such a system is unknown and needs to be experimentally determined. Another publication 
by the author titled: The method for determining the focal length of a photogrammetry camera, 

presents the theoretical basis that may also be applied in the said experiment [4]. In general 

terms, the equation used in determining the focal length of the camera is as follows [4]: 
 

 
(1) 

 
where: 
f - focal length of the camera,  
x1 - distance between a designated point in field and  

a nodal point measured in the photograph,  
x2 - distance between the second designated point and  

a nodal point measured in the photograph,  
α1,α2 - angles measured while taking the photograph between 

the camera’s optical axis and the straight lines drawn 
from the designated points in field. 

 
The following material presents the course and results of an experiment aimed at 

determining the focal length of an underwater photogrammetry camera with the use of the 
above equation. The research was carried out within the framework of a scientific project 

entitled: Measurements of dimensions or damage of underwater objects by vision system optics, 

project No. O N502 274039 financed from educational funds in the years 2010 – 2012. The 
experiment constituted one of the phases of a research cycle aimed at the preparation of  

a method for determining the scope of damage to underwater objects via the use of a visual 

system and an optical model placed on a given object [6]. The experiment was conducted with 

the use of a specially constructed CYKLOP underwater camera. 
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2. DOŚWIADCZALNE WYZNACZENIE ODLEGŁOŚCI OBRAZOWEJ KAMERY CYKLOP  
 

Badania wykonano dzięki uprzejmości Ośrodka Szkolenia Nurków  

i Płetwonurków Wojska Polskiego (OSNiP WP Gdynia) w specjalnym basenie nurkowym  
o głębokości 10 metrów wyposażonym w ruchomy podest umożliwiający regulowanie 

głębokości na której realizowano pomiary i utrzymanie wzajemnego usytuowania statywu 

kamery oraz tablicy wzorcowej ustalonego przed zanurzeniem podestu. Przed rozpoczęciem 
badań na ruchomym podeście nad powierzchnią wody ustawiono na statywach kamerę CYKLOP 

oraz tablicę testową. Odległość pomiędzy płaszczyznami obiektywu a tablicą ustalono na 2000 

mm. Po sprawdzeniu i skorygowaniu poziomów cały podest wraz z tak przygotowanym 

stanowiskiem pomiarowym został zanurzony na głębokości 5 metrów (Rys. 1 i 2). Tablica 
testowa wykorzystana w pomiarach to specjalnie przygotowana tablica o wymiarach 1 x 1 m na 

której umieszczono różne symbole, znaki i figury geometryczne (Rys. 3).  
Wymagane do obliczenia równania (1) odległości i kąty na tablicy testowej są 

reprezentowane w następujący sposób:  

− odcinek k – to odcinek AO, (zmierzony na zdjęciu), 

− odcinek x1 – to odcinek A1, (zmierzony na zdjęciu), 

− odcinek x2 – to odcinek A5, (zmierzony na zdjęciu), 

− kąt α1 – to kąt pomiędzy punktem A i punktem 1 (zmierzony kamerą podczas 
pomiarów), 

− kąt α2 – to kąt pomiędzy punktem A i punktem 5 (zmierzony kamerą podczas 
pomiarów).  

 

 
 

Rys. 1. Stanowisko pomiarowe zorganizowane na basenie nurkowym OSNiP WP w Gdyni. 
2000 mm
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Rys. 2. Stanowisko pomiarowe na ruchomym podeście w basenie nurkowym OSNiP WP (rysunek 
poglądowy bez skali). 
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2. EXPERIMENTAL SPECIFICATION OF THE FOCAL LENGTH OF THE CYKLOP CAMERA  
 

The research was performed, courtesy of the Polish Army Training Centre for Divers and 

Scuba Divers in Gdynia, in a special swimming pool with a depth of 10 m and equipped with  
a moveable platform enabling regulation of depths at which the measurements were taken as 

well as maintenance of the mutual position of the camera tripod and model board specified 

before platform submergence. Before the experiment commencement the CYKLOP camera and 
the test board were mounted on the moveable platform over the water surface. The distance 

between the lens and the board was set at 2000 mm. After some minor corrections to its 

mechanism, the platform was verified as level and, the entire platform with the prepared 

measuring station was immersed to a depth of 5 metres (Fig. 1 & 2). The test board used in the 
measurements was a specially prepared board with the dimensions of 1 x 1 m on which various 

symbols, signs and geometric figures were placed (Fig. 3). 
The distances and angles required in the equation’s calculation (1) on the test board are 

presented as follows: 

− segment k – is the AO segment (measured on the photograph), 

− segment x1 – is the A1 segment (measured on the photograph), 

− segment x2 – is the A5 segment (measured on the photograph), 

− angle α1 – is the angle between point A and point 1 (measured with the camera during 
the measurements), 

− angle α2 – is the angle between point A and point 5 (measured with the camera during 
the measurements). 

 

 
 

Fig. 1. Measuring station set up at the diving pool of the Polish Army Training Centre in Gdynia. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 2. Measuring station on a moveable platform at the diving pool of the Polish Army Training centre 
(demonstrative figure without scaling). 
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Rys. 3. Wykorzystana w pomiarach tablica testowa. 
 

Podczas badań kamerę Cyklop obsługiwały dwie osoby. Nurek znajdujący się pod wodą, 
który obsługiwał podwodną część kamery oraz operator pulpitu na powierzchni (Rys. 4 i Rys. 5). 

Za pomocą bezprzewodowego systemu łączności podwodnej nurek był instruowany przez 

operatora jak ma sterować położeniem kamery. W pierwszej kolejności, nurek ustawiał kamerę 

w taki sposób aby jej oś optyczna pokrywała się z punktem O na tablicy testowej. Następnie 
przesuwał kamerę w płaszczyźnie poziomej w taki sposób, aby oś optyczna pokrywała się  

z punktem A. Dane otrzymywane za pomocą czujników pokładowych kamery były zapisywane 

na twardym dysku komputera będącego pulpitem operatorskim kamery. Po ustawieniu osi 

optycznej kamery na p. A, wykonywano tzw. kalibrację kamery, czyli zerowano wskazania jej 
czujników pomiarowych (za wyjątkiem pomiaru odległości). Następnie nurek przesuwał kamerę 

w prawo aż do chwili kiedy oś optyczna kamery pokryła się z punktem 1 na tablicy testowej.  

W ten sposób mierzono wartość kąta α1. Po zarchiwizowaniu pomiaru nurek przesuwał kamerę 
dalej w prawo, aż do momentu, w którym oś optyczna pokryła się z punktem 5. Był to pomiar 

wartości kąta α2. Następnie nurek przesuwał kamerę w lewo do położenia, w którym oś 
optyczna ponownie pokrywała się z punktem A. W tym momencie ponownie kalibrowano 

czujniki pomiarowe a po tej operacji czynności pomiarowe były powtarzane. Zgodnie  
z opracowaną metodyką określania odległości obrazowej kamery, wielkości kątów mierzono  

„w terenie” a odległości odcinków wymagane do rozwiązania równania (1) pomierzono na 

zdjęciu. Na kolejnych rysunkach przedstawiono przykłady dwóch pozyskanych podczas 

eksperymentu kadrów.  

 

 

 
A  B 

Rys. 4. Operator powierzchniowej części kamery (A) – podest z częścią podwodną jeszcze na 
powierzchni – i stanowisko pomiarowe w położeniu roboczym na głębokości 5 metrów przed 
rozpoczęciem pomiarów (B). 
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Fig. 3. The test board used in the measurements. 
 

In the course of the experiment the Cyklop camera was operated by two persons: a diver 

operating its submerged part and the control panel operator located on the surface (Fig. 4 & 5). 
The diver was instructed by the operator on camera position via a cordless communication 

system. First, the diver placed the camera in such a way as to make sure that its optical axis 

corresponded to point O on the test board. Next, he moved the camera along the horizontal 

plane to make the optical axis match point A. The data obtained with the use of camera sensors 
were recorded on the hard drive of the computer constituting the camera’s control panel. After 

positioning the camera’s optical axis on point A the so-called camera calibration was performed, 

i.e. its sensor indications were reset (with the exception of the focal length measurement). Next, 

the diver moved the camera to the right until its optical axis matched point 1 on the test board. 

This allowed the measurement of the value of angle α1. After the result was recorded the diver 

moved the camera further to the right until its optical axis matched point 5 where the 

measurement of the angle α2 was taken. Following this, the diver moved the camera to the left 

until its optical axis matched point A again. At this point the sensors were recalibrated and the 
measurements were repeated. 

According to the prepared methodology for determining the camera’s focal length, the 

angles were measured ‘in field’ whereas the distances of the segments required to solve the 

equation (1) were measured on the photograph. The figures below present exemplary frames 
obtained in the course of the experiment. 

 

 

 
A  B 

Fig. 4. Operator of the surface part of the camera (A) – platform with the underwater part still on the 
surface – and measuring station in the working position at the depth of 5 m before measurement 
commencement (B). 
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Rys. 5. Nurek obsługujący podwodną część kamery Cyklop podczas pomiarów. 
 

 
 

Rys. 6. Przykładowy kadr uzyskany podczas pomiarów.  
 

 
 

Rys. 7. Przykładowy kadr uzyskany podczas pomiarów. 
 

Wielkości kątów α1 i α2 wymagane do obliczenia równania (1) odczytano bezpośrednio 
podczas realizacji pomiarów, natomiast odległości odcinków k, x1 i x2 potrzebne do rozwiązania 

tego równania mierzono na zdjęciu (kadrze) uzyskanym w trakcie realizacji badań. Wyniki 
obliczeń przedstawiono w tabelach poniżej.  
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Fig. 5. Diver operating the underwater part of the Cyklop camera in the course of measurements. 
 

 
 

Fig. 6. An exemplary frame obtained in the course of measurements. 
 

 
 

Fig. 7. An exemplary frame obtained in the course of measurements. 
 

The values of α1 and α2 required for equation (1) calculation were recorded during 
measurement realization, whereas the length of k, x1 and x2 segments necessary for solving the 

equation were measured on the photograph (frame) obtained during research realization.  

The calculation results are presented in the tables below. 
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Tabela 1. 
Wyniki pomiarów odległości na analizowanych kadrach. 

ki k  x1i x1  x2i x2 Lp. 
Kadr  
Nr [m]  [m]  [m] 

1 8 0,075  0,104  0,154 
2 9 0,075  0,104  0,154 
3 10 0,075  0,103  0,153 
4 11 0,075  0,103  0,153 
5 13 0,076  0,104  0,153 
6 17 0,075  0,104  0,154 
7 23 0,076  0,104  0,154 
8 31 0,076  0,104  0,154 
9 34 0,075  0,103  0,153 
10 37 0,075  0,103  0,154 
11 40 0,076  0,103  0,154 
12 44 0,077  0,106  0,156 
13 51 0,072 

0,075±0,001 

 0,1 

0,103±0,001 

 0,149 

0,153±0,001 

 średnia 0,075  średnia 0,103  średnia 0,153  

 mediana 0,075  mediana 0,104  mediana 0,154  

  0,001   0,001   0,001  

 
Tabela 2. 

Wyniki pomiarów kąta α1. 
α1i α1 Lp. 

kadr  
Nr [deg] 

1 13 7,2 

2 20 6,8 

3 25 6,7 

4 31 7,4 

5 40 6,5 

6,92±0,37 

 średnia 6,92  

 mediana 6,86  

  0,37  

 
Tabela 3. 

Wyniki pomiarów kąta α2. 
α2i α2 Lp. 

kadr  
Nr [deg] 

1 15 10,6 

2 21 10,4 

3 22 10,4 

4 26 10,6 

5 27 10,2 

6 33 10,4 

7 42 10,3 

10,41±0,146 

 średnia 10,41  

 mediana 10,40  

  0,146  
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Table 1. 
Length measurement results for analysed frames. 

ki k  x1i x1  x2i x2 No. Frame 
[m]  [m]  [m] 

1 8 0.075  0.104  0.154 
2 9 0.075  0.104  0.154 
3 10 0.075  0.103  0.153 
4 11 0.075  0.103  0.153 
5 13 0.076  0.104  0.153 
6 17 0.075  0.104  0.154 
7 23 0.076  0.104  0.154 
8 31 0.076  0.104  0.154 
9 34 0.075  0.103  0.153 
10 37 0.075  0.103  0.154 
11 40 0.076  0.103  0.154 
12 44 0.077  0.106  0.156 
13 51 0.072 

0.075±0.001 

 0.1 

0.103±0.001 

 0.149 

0.153±0.001 

 Mean 0.075  mean 0.103  mean 0.153  

 Median 0.075  median 0.104  median 0.154  

  0.001   0.001   0.001  

 
Table 2. 

Measurement results for the angle α1. 
α1i α1 No. Frame 

[deg] 

1 13 7.2 

2 20 6.8 

3 25 6.7 

4 31 7.4 

5 40 6.5 

6.92±0.37 

 Mean 6.92  

 median 6.86  

  0.37  

Table 3. 
Measurement results for the angle α2. 

α2i α2 No. Frame 
[deg] 

1 15 10.6 

2 21 10.4 

3 22 10.4 

4 26 10.6 

5 27 10.2 

6 33 10.4 

7 42 10.3 

10.41±0.146 

 mean 10.41  

 median 10.40  

  0.146  
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Obliczenia odległości obrazowej wykonano zgodnie z wyprowadzoną formułą (1):  

 

 
 

(1) 

 
 
 

3. DYSKUSJA WYNIKÓW 
 

Badaniom podlegała kamera CYKLOP wyposażona w kamerę cyfrową  

o następujących parametrach: IQEYE 752 1200x1600 pxl, Przekątna przetwornika d = ½” (FO), 
Przetwornik CMOS 2 MPxl, Obiektyw NOVUS NVL-MP4012/IR / fr = 4 – 12 mm, d = ½” ; poziomy 

kąt widzenia od 92 do 31,3 st.[6]. Ponieważ pole widzenia aparatu cyfrowego jest równoważne 

polu widzenia obiektywu o dłuższej ogniskowej zastosowanego do aparatu małoobrazkowego 

(analog 35 mm) z tego powodu dla aparatu (kamery) cyfrowej ogniskową rzeczywistą podaną 
przez producenta (np. ) należy przeliczyć na ogniskową równoważną 

(ekwiwalentną), czyli taką jaką miałby obiektyw aparatu małoobrazkowego zapewniający takie 

samo odwzorowanie jakie daje obiektyw aparatu cyfrowego na swojej matrycy (przetworniku). 
Ogniskową ekwiwalentną aparatu cyfrowego oblicza się z zależności [1]: 

 

(2) 

 
gdzie: 

 - ogniskowa ekwiwalentna aparatu cyfrowego, 

 - ogniskowa rzeczywista aparatu cyfrowego, 

 - ogniskowa normalna matrycy 

 - ogniskowa normalna małoobrazkowego aparatu analogowego (43,3 mm). 
 

Ogniskowa normalna to ogniskowa równa wielkości przekątnej elementu rejestrującego 
(matrycy, błony fotograficznej). Dla aparatów (kamer) cyfrowych dane podawane przez 

producentów to wielkość matrycy określona w tzw. formacie optycznym oznaczanym symbolem 

np. d = ½”.  

Nie jest to wymiar równy połowie długości 1 cala jakby się mogło wydawać. Symbol 
formatu optycznego wywodzi się z lat 50-tych XX wieku i jest związany z eksperymentami  

z telewizją [1]. Elementy rejestrujące obraz umieszczane były na końcu rury o średnicy 

wyrażanej w ułamku cala. Z kolistego elementu o danej średnicy chciano uzyskać prostokąt  

o przekątnej równej średnicy koła i stosunku boków 3:4. W wyniku tych eksperymentów 
zauważono, że z kolistego elementu do uzyskania prostokąta o wymaganych proporcjach 

wykorzystuje się jedynie 2/3 jego pełnego wymiaru. Przekątna takiego elementu jest mniejsza, 

ale to właśnie tę większą średnicę wykorzystano jako symbol wielkości matrycy wyrażony  
w ułamkach cala. Z tych powodów, aby wyrazić przekątną matrycy w milimetrach należy 

zastosować następującą zależność:  
 

 
(3) 

gdzie: 

 - przekątna matrycy wyrażona w milimetrach, 

 - przekątna matrycy wyrażona w formacie optycznym. 
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Focal length calculations were performed in accordance with the derived formula (1):  
 

 
 

(1) 

 
 
 
3. DISCUSSION OF RESULTS 

 
The tests were carried out on the CYKLOP camera equipped with a digital camera of the 

following parameters: IQEYE 752 1200x1600 pxl, Converter diameter d = ½” (FO), Converter 
CMOS 2 MPxl, Lens NOVUS NVL-MP4012/IR / fr = 4 – 12 mm, d = ½”; horizontal vision angle 

from 92 to 31.3 degrees. [6]. As the field of vision of a digital camera is equal to the field of vision 

of a lens of longer focal length when compared with the used 35 mm camera, the real focal 

length for the camera specified by the manufacturer (e.g. ) needs to be 

calculated into an equivalent focal length, i.e. that of a 35 mm camera ensuring the same transfer 

as that obtained with the lens of a digital camera on its matrix (converter). Equivalent focal 
length of a digital camera is calculated from the following equation [1]: 

 

 

(2) 

 
where: 

 - equivalent focal length of a digital camera, 

 - real focal length of a digital camera, 

 - regular focal length of the matrix 

 - regular focal length of an analogue camera (43.3 mm). 
 

Regular focal length is the focal length equal to the diagonal of recording components 

(matrix, photographic film). From the data provided by producers [a3]of digital cameras, the 

focal length is the size of the matrix specified in the so-called optical format marked, for instance, 

with the symbol d = ½”. 
The provided dimension is not equal to half an inch, as it may seem. An optical format 

symbol was established in the 1950s and is related to television experiments [1]. Picture 

recording components were placed at the end of a pipe with the diameter expressed in a fraction 

of an inch. The aim was to obtain from a circular component with a given diameter a rectangle 
with the diagonal equal to the said diameter and the side ratio of 3:4. The experiments resulted 

in the conclusion that in order to obtain a rectangle of the required proportions it is necessary to 

use only 2/3 of its full dimensions. The diagonal of such a component is smaller but it was the 
larger diameter that was used as a matrix size symbol expressed in fractions of an inch. For this 

reason in order to express matrix diagonal in millimetres we need to apply the following 

interrelation:  

 

(3) 

where: 

 - matrix diagonal expressed in millimetres, 

 - matrix diagonal expressed in optical format. 
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Ostatecznie po podstawieniu równania (3) do (4) otrzymujemy zależność na ogniskową 

równoważną aparatu cyfrowego:  
 

 
(4) 

 
Dla kamery IQEYE 752 o ogniskowej najkrótsza ogniskowa 

równoważna będzie wynosić:  
 

 
(5) 

 
Natomiast najdłuższa ogniskowa równoważna dla kamery z tym przetwornikiem 

wyniesie: 
 

 
(6) 

 
Dla układu optycznego zastosowanego w kamerze CYKLOP należy jeszcze określić 

wpływy iluminatora płaskorównoległego na zmianę położenia ogniskowej w płaszczyźnie 

przedmiotowej i obrazowej. Dla obiektów fotografowanych z bliskiej odległości iluminator 

powoduje zmianę położenia ogniska o wielkość  w przestrzeni przedmiotowej, którą liczy się 

z zależności:  

 
(7) 

gdzie: 

 - współczynnik załamania światła w szkle, (przyjmuje się 1,5 dla szkła 
akrylowego 1,491 – ISO 489), 

 - grubość iluminatora (dla kamery CYKLOP 20 [mm].  
 
Dla kamery CYKLOP wartość ta wyniesie:  
 

 
(8) 

 
Dla  wyniesie zatem: 

 
 (9) 

 
Natomiast zmiana położenia ogniska w przestrzeni obrazowej określana jest następującym 
wzorem:  

 
(10) 

 
gdzie: 

 - ogniskowa w powietrzu, 

 - odległość fotografowania. 
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Finally, after substituting equation (3) with (4) we receive an interrelation for equivalent 

focal length of a digital camera: 
 

 
(4) 

For IQEYE 752 camera of the focal length equal to the shortest 

equivalent focal length will be as follows:  
 

 
(5) 

 
Whereas the longest focal length for a camera with this converter will amount to: 

 

 
(6) 

 
In the case of an optical system used in the CYKLOP camera it is also necessary to 

determine the impact of an optical-flat illuminator on the change of focus position in the object 

and image surfaces. For objects photographed from a close distance the illuminator will cause  

a change in focus position by  in the object surface, which is calculated based on the following 

formula:  

 
(7) 

where: 

 - coefficient of light refraction in glass (the adopted value is 1.5 for acrylic glass 
1.491 – ISO 489), 

 - illuminator thickness (for CYKLOP 20 camera [mm]). 
 
For the CYKLOP camera this value will be as follows:  
 

 
(8) 

 
Thus for  will reach: 

 

 (9) 
 

Focus position change in the image surface, on the other hand, is determined by the 

following formula:  

 
(10) 

 
where: 

 - focal length in the air, 

 - photography distance. 
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Dla najkrótszej ogniskowej kamery CYKLOP  i odległości fotografowania  

 wartość ta wyniesie: 

 

 
(11) 

 
Co stanowi 0,0038%u, grubości iluminatora (u = 2 cm). Są to zniekształcenia tak małe, że 

można ich nie uwzględniać. Natomiast dla najdłuższej ogniskowej kamery CYKLOP   

i tej samej odległości fotografowania, wartość ta wyniesie:  
 

 
(12) 

 
Co stanowi 0,035%u, grubości iluminatora (u = 2 cm). Też można tej wielkości nie 

uwzględniać. Iluminator płaskościenny wprowadza również dystorsję w przestrzeni 

przedmiotowej, którą określa się z równania:  

 
(13) 

 
gdzie: 

 - pionowy kąt padania światła na obiektyw. 
 

Producent kamery nie podał w precyzyjnych danych dotyczących pionowego  

i poziomego kąta padania światła na obiektyw, dane te należy więc obliczyć  

z zależności:  

 

(14) 

 

 

(15) 

 
Gdzie:  - poziomy kąt widzenia,  to pionowy kąt widzenia, a  i  to wymiary matrycy 

poziomy i pionowy. Ponieważ do obliczeń przyjmujemy wielkość ogniskowej równoważnej dla 

aparatu małoobrazkowego w standardzie 35 mm, wielkości te wyniosą odpowiednio: 

.  

Wartości kątów należy policzyć dla wyznaczonych minimalnych i maksymalnych 

wartości ogniskowych równoważnych , wtedy:  

 
Dla kąta poziomego:  

 

(16) 

 

 

(17) 
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For the shortest focal length of the CYKLOP camera  and photography distance 

 this value will amount to: 

 
(11) 

 

which is 0.0038%u of the illuminator’s thickness (u = 2 cm). Such insignificant distortions do not 

need to be taken into account. For the longest focal length of the CYKLOP camera  and the 

same photography distance, on the other hand, the value will reach:  
 

 
(12) 

 
which constitutes 0.035%u of the illuminator’s thickness (u = 2 cm). This value also may be 

omitted in calculations. A flat illuminator also introduces a distortion in the object surface, which 
is determined with the following equation:  
 

 
(13) 

 
where: 

 - vertical angle of incidence on the lens. 
 

The camera’s manufacturer does not provide accurate data concerning the vertical and 

horizontal angles of incidence of light on the lens. These are calculated on the base of the 

following equations:  
 

 

(14) 

 

 

(15) 

 
Where:  – horizontal angle of vision,  vertical angle of vision, and  and  are the 

horizontal and vertical dimensions of the matrix. As the adopted value for calculations is the 

value of equivalent focal length for a 35 mm camera, the obtained quantities will amount to 
 respectively.  

Angle values are to be calculated for the designated minimum and maximum values of 

equivalent focal length , and so:  

 
For the horizontal angle:  

 

(16) 

 

 

(17) 
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Dla kąta pionowego:  

 
 

(18) 

 

(19) 

 

Następnie podstawiając wyniki obliczeń z równań (19) i (17) do równania (13) 

otrzymamy minimalne i maksymalne wartości dystorsji w przestrzeni przedmiotowej : 

 
 

(20) 

 
 

(21) 

 
 

(22) 

 (23) 
 
Wówczas dla przestrzeni obrazowej zmiany położenia ogniska będą wynosić odpowiednio:  
 

 
(24) 

 
Co stanowi 0,035%u, grubości iluminatora (u = 2 cm), oraz  
 

 
(25) 

 
co stanowi 0,013%u, grubości iluminatora.  

 
Wyniki obliczeń równań (10), (11), (24) i (25) świadczą o tym, że moc optyczna 

iluminatora płaskorównoległego o grubości u = 20 mm jest praktycznie równa zeru dla 

obiektów fotografowanych z odległości lp = 2000 mm. Co jest dowodem na to, że zastosowany 

iluminator nie zmienia skali obrazu i kąta widzenia obiektywu i co potwierdza literatura 
przedmiotu [2].  

Dodatkową trudnością która występuje i ma znaczący wpływy na wynik 

przeprowadzonych pomiarów jest ich realizacja w środowisku podwodnym, ma to bezpośredni 

wpływy na zmianę położenia ogniskowej kamery. Ogniskową układu optycznego w wodzie 
oblicza się z równania [2]:  

 
(26) 

 
Wielkość kątową obiektu można obliczyć posługując się prawem załamania światła 

Sneliusa, z którego wiemy, że:  

 
  (27) 

Wtedy: 
 

 
(28) 
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For the vertical angle:  

 
 

(18) 

 

(19) 

 
Next, after providing the results from equations (19) and (17) to equation [a4](13) we 

will receive the minimum and maximum values of distortion in the object surface : 

 

 
 

(20) 

 
 

(21) 

 
 

(22) 

 (23) 
 
In such a case, focus position changes for the object surface will be equal to:  
 

 
(24) 

 

which constitutes 0.035%u of the illuminator’s thickness (u = 2 cm), and  
 

 
(25) 

 
which constitutes 0.013%u of the illuminator’s thickness. 

 

The results of equations (10), (11), (24) and (25) confirm that the optical strength of  

a flat illuminator of the thickness of u = 20 mm is practically equal to zero with regard to objects 

photographed from the distance of lp = 2000 mm. This proves that the applied illuminator does 
not change the image scale and the vision angle of the lens, which is also confirmed by the 

related literature [2]. 

An additional difficulty with a significant impact on the results of the measurements is 

related to the aquatic environment in which they are carried out. The focus of an optical system 
in water is calculated based on the following equation [2]:  

 
(26) 

An angular diameter of an object may be calculated based on Snell’s law of refraction, which says 

that:  

 
(27) 

Thus: 
 

 
(28) 



2013 Vol. 43 Issue 2  
 

Journal of Polish Hyperbaric Medicine and Technology Society 
88 

 

Wówczas odległość ogniskowa kamery CYKLOP pod wodą wyniesie:  

 
 

(29) 

 

 
(30) 

 

 
 

(31) 

 

 
(32) 

Z powyższych obliczeń wynika, że odległość ogniskowa kamery CYKLOP w wodzie 

wynosić będzie maksymalnie 7,4 cm, natomiast minimalnie odległość ta wyniesie 2,5 cm. 

Wartość tej wielkości ustalona na podstawie pomiarów wyniosła 7,61 cm, co wynika  
z zastosowanego podczas eksperymentu ustawienia obiektywu. Różnica pomiędzy maksymalną 

wartością analityczną  a wartością z pomiarów wynosi 0,21 cm i jest związana 

z błędem przyjętej metody pomiarowej. Określenia tego błędu można dokonać na podstawie 

szacowania niepewności metody pomiarowej rozumianej jako średni błąd kwadratowy 
wyników pomiarów bezpośrednich wielkości niezależnych typu  

liczonej jako:  
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(33) 

 

W związku z powyższym dla pomiarów wykonywanych podczas eksperymentów 
niepewność metody pomiarowej określono z równania:  
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(34) 

Pomiary realizowane podczas eksperymentu były wykonywane jako pomiary 

bezpośrednie, w związku z powyższym do obliczeń odchyleń standardowych posłużono się 

wartościami poszczególnych odchyleń podanymi w tabelach 1; 2 i 3.  Po podstawieniu tych 
wartości do równania (34), otrzymuje się wynik . W związku z powyższym 

finalny wynik eksperymentalnego wyznaczenia odległości obrazowej kamery fotogrametrycznej 

CYKLOP będzie wynosił:  
 

 (35) 
 

Co oznacza, że wartość ta zawiera się w przedziale:  
 

 (36) 
 

Przedział ten pokrywa się z otrzymaną wartością analityczną, obliczoną z równania (1). 

Badania wykazały ponadto, że iluminator płaskorównoległy cechuje się zerową mocą optyczną 
nie mając wpływu na zmianę skali zdjęcia i kąt widzenia fotografowanego obiektu.  
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And so the focal length of the CYKLOP camera under water will reach: 

 

 
(29) 

 
 

 

 
 

(30) 

 
 

(31) 

 (32) 
 

The above calculations show that the focal length of the CYKLOP camera in water will 

reach the maximum value of 7.4 cm, whereas the minimum length will be 2.5 cm. The value 

determined on the basis of measurements was equal to 7.61 cm, which was related to the lens 

setting applied during the experiment. The difference between the maximum analytical value 
 and the value obtained in measurements reaches 0.21 cm and is related to an 

error in the adopted measurement method. The error may be determined based on the 

measurement method uncertainty assessment [a5]understood as a mean squared error of the 

results of direct measurement of independent values of the type  

calculated as: 
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(33) 

With regard to the above statement, the uncertainty of the measurement method was 

specified by the following equation: 
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The measurements obtained during the experiment were carried out as direct 
measurements, thus the standard deviations calculations were based on the values of particular 

deviations specified in tables 1; 2 and 3.  After providing these values in equation (34) we receive 

. Consequently, the final result of the experiment consisting in the determination 

of the focal length of the CYKLOP photogrammetry camera is as follows: 

 

 (35) 
 

This means that the obtained value is contained in the interval: 
 

 (36) 
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Natomiast znaczny wpływ na zmianę skali zdjęcia (zwiększenie skali) ma fakt 

wykonywania pomiarów w środowisku wodnym. Wynika to ze zwiększenia wartości odległości 

obrazowej kamery w wodzie w stosunku do tej wartości w powietrzu. Podczas eksperymentu 

zaobserwowano wzrost tej wartości niemal o 20%. 
Eksperyment pokazał, że możliwe jest doświadczalne wyznaczenie odległości obrazowej 

kamery fotogrametrycznej. Otrzymane wyniki były następnie wykorzystane w dalszych pracach 

badawczych związanych z pracami nad metodą pomiarów wielkości geometrycznych obiektów 

podwodnych za pomocą systemu wizyjnego. 
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The above internal corresponds to the received analytical value calculated from equation 

(1). Moreover the tests indicated that the illuminator is characterised by a zero optical power 

and, therefore, does not affect photograph scale and the angle of view of a photographed object. 

However, what has a significant impact on the photograph scale (scale increase) is the fact of 
performing measurements in the aquatic environment.  This is due to an increase of the 

camera’s focal length value in water in relation to its value in the air. During the experiments it 

was observed that this value increased by nearly 20%. 

The experiment showed that experimental determination of the focal length of  
a photogrammetry camera is possible. The obtained results were used in further research on the 

measurement method of geometric dimensions of underwater objects with the use of a vision 

system. 
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Ýêñïåðèìåíòàëüíûå ïðîâåðêè ìåòîäû îïðåäåëåíèÿ 

ðàññòîÿíèÿ ïîäâîäíîé êàìåðîé ôîòîãðàììåòðè÷åñêèõ 

èçîáðàæåíèé 

 
В данной работе представлены ход и результаты экспериментов, связанных  

с экспериментальным значением расстояний подводного видения камеры 

фотограмметрической. Теоретические основы метода, используемого в эксперименте 
показаны в публикации, опубликованной  в PolHypRes 2011 Vol. 37 выпуск 4 процентных 

пункта 21-43. Исследование было проведено в рамках научно-исследовательского проекта 

N: 274039 N502 О. 
 

Ключевые слова: технология дноуглубительных работ, морская инженерия, подводная 

фотограмметрия. 
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At the present time, seven types of nitrogen oxide have 
been discovered and defined: Nitrogen oxide (I) (N2O) – 
nitrous oxide, also known as a laughing gas, Nitric oxide 
(II) (NO) – nitrogen monoxide, Nitrogen oxide (III) (N2O3), 
Nitrogen oxide (IV) (NO2) – nitrogen dioxide which may 
produce a dimer – N2O4 – dinitrogen tetroxide, Nitrogen 
oxide (V) (N2O5) – dinitrogen pentoxide, Nitrogen oxide (VI) 
(NO3) nitrogen trioxide – nitrate radical of a strong oxidizing 
effect, Nitrogen oxide (VII) (N2O6) – dinitrogen hexoxide – 
an unstable compound with a peroxide bond O2N-O-O-
NO2. Of the above compounds the one that is of the 
greatest significance from the point of view of medicine is 
nitric oxide (NO), hence it is the main focus of this work. 
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Do chwili obecnej odkryto i opisano 7 tlenków azotu: 
Tlenek azotu (I) (N2O)- podtlenek azotu, tlenek di azotu, 
inaczej zwany gazem rozweselającym, Tlenek azotu (II) 
(NO) - monotlenek azotu, Tlenek azotu (III) (N2O3), Tlenek 
azotu IV (NO2) - dwutlenek azotu, który może tworzyć 
dimer- N2O 4 - czterotlenek azotu, Tlenek azotu (V) (N2O5) - 
pięciotlenek di azotu, Tlenek azotu (VI) (NO3) trójtlenek 
azotu- rodnik azotanowy o silnym działaniu utleniającym, 
Tlenek azotu (VII) (N2O6)- sześciotlenek azotu - nietrwały 
związek z wiązaniem nadtlenkowym O2N-O-O-NO2. W 
medycynie największe znaczenie ma monotlenek azotu 
(NO) i jemu poświęcona jest niniejsza praca.  
 
T h e  s u m m a r y  i n  R u s s i a n  o n  e n d  o f  t h e  p u b l i c a t i o n  

 
WSTĘP 

 

Tlenek azotu (NO-nitric oxide) zotał odkryty w 1970 roku, jak związek chemiczny, przez 
Josepha Pristley’a  [Maleck i wsp. 2005]. Od tej pory powstało wiele prac nad biochemią NO.  
W 1992 tlenek azotu okrzyknięty został cząstką roku, co opublikowano w czasopiśmie „Nature”. 
W 1998 roku Robert F. Furchgott, Louis Ignarro i Ferid Murad  
[De Berrazueta 1999] otrzymali Nagrodę Nobla w dziedzinie medycyny za prace nad ciągiem 
przemian metabolicznych: L-arginina → NO.   

Termin tlenk azotu zgodnie z nazewnictwem chemicznym oznacza monotlenek azotu, ale 
może też oznaczać dowolny z tlenków azotu lub ich mieszaninę. Obecnie wyróżnia się siedem 
form tlenku azotu: 
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• Tlenek azotu (I) (N2O)- podtlenek azotu, tlenek di azotu, inaczej zwany gazem 
rozweselającym, 

• Tlenek azotu (II) (NO)- monotlenek azotu, 
• Tlenek azotu (III) (N2O3), 
• Tlenek azotu IV (NO2)- dwutlenek azotu, który może tworzyć dimer- N2O4- czterotlenek 

azotu, 
• Tlenek azotu (V) (N2O5)- pięciotlenek diazotu, 
• Tlenek azotu (VI) (NO3) trójtlenek azotu- rodnik azotanowy o silnym działaniu 

utleniającym, 
• Tlenek azotu (VII) (N2O6) - sześciotlenek azotu - nietrwały związek  

z wiązaniem nadtlenkowym O2N-O-O-NO2 [Durant i wsp. 1965]. 
W medycynie największe znaczenie ma monotlenek azotu (NO). Tlenek azotu jest gazem 

nietrwałym, bezbarwnym, bardzo reaktywnym, mogącym w reakcji z powietrzem tworzyć 
trujący  dwutlenek azotu (NO2). 

 Tlenek azotu jest wielokierunkowym regulatorem różnych procesów, zachodzących  
w żywych organizmach.  

U ludzi produkowany jest on przez komórki śródbłonka, makrofagi, hepatocyty, 
zakończenia nerwowe i niektóre neurony [Garthewaite i wsp. 2005], neutrofile, monocyty, 
mastocyty i płytki krwi [Rytlewski i wsp. 2001]. W organizmie łatwo utlenia się do azotynu NO2-, 
który przechodzi z kolei w azotan i jako ostateczny metabolit NO jest wydalany z moczem.  NO 
produkowany jest z L-argininy, z jej grupy guanidynowej, przy udziale enzymu-syntazy tlenku 
azotu (NOS), inaczej zwaną digoksygenazą [Furghott 1999; Korbut i wsp. 1989]. Reakcja ta 
przebiega dwuetapowo. W jej wyniku L-arginina jest utleniana, przy czym źródłem elektronów 
jest NADPH, zaś produktami L-cytrulina i NO 

                                              NOS 

L-arginina + NADPH+O2                        L-cytrulina +NADP+H2O + NO 
 
L-arginina może zostać zresyntetyzowana w komórkach śródbłonka z kwasu  
L-asparaginowego, co może zostać zahamowane przez kwas L-glutaminowy.  
Syntezę NO w komórkach limituje dostępność wewnątrzkomórkowej argininy  

i kofaktorów reakcji. NO może również powstawać w organizmie w wyniku redukcji azotynów  
i jest to droga syntezy niezależna od działania NOS. Dziennie zdrowy człowiek może wytworzyć 
około 1 mmol endogennego tlenku azotu (Tong i wsp. 2004 ).   

Obecnie wyróżnia się pięć izoform syntazy tlenku azotu: 
• Mózgowa (neuronalna)- bNOS, nNOS, NOS-3 
• Śródbłonkowa- eNOS, NOS-1 
• Makrofagowa-  macNOS 
• Hepatocytarna- hepNOS 
• Mitochondrialna- mtNOS [Kanai i wsp. 2004] 

Izoformy śródbłonkowa i mózgowa są izoformami konstytucjonalnymi (cNOS), zaś  
hepatocytarna i makrofagowa są indukowane przez procesy immunologiczne (iNOS). Ta 
izoforma pojawia się w komórkach tylko po ekspresji ich genów, katalizuje syntezę NO tak 
długo, aż do wyczerpania zapasów L-argininy [Stuehr i wsp. 1985].  

Typy syntazy NO różnią się masą cząsteczkową, lokalizacją w komórce  
i wymaganiami co do kofaktorów. Ich ekspresja podlega odmiennej regulacji  

Izoenzymy nNOS i eNOS są konstytutywnie wytwarzane tylko w niektórych komórkach 
organizmu, m.in. w neuronach, płytkach, komórkach śródbłonka naczyń, miocytach.  iNOS  jest 
enzymem indukowanym w większości komórek (Mungrue i wsp. 2003).   

Regulacja aktywności nNOS i eNOS odbywa się na poziomie aktywacji. Są one zależne od 
kompleksów kalmodulina-jony wapnia (Rytlewski i wsp. 2001). Endogenne i egzogenne 
substancje, które zwiększają stężenie jonów wapnia w komórkach (np. bradykinina, 
acetylocholina, histamina, serotonina, trombina, czynnik aktywujący płytki krwi i inne) aktywują 
syntezę NO (Raghavan i wsp. 2004 ). 
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INTRODUCTION 
 
Nitric oxide (NO) was discovered in 1970 by Joseph Priestley [Maleck and others 2005]. 

From that time numerous works on NO biochemistry have been published. In 1992 nitric oxide 
was acclaimed the molecule of the year, the fact published in Nature magazine. In 1998 Robert  
F. Furchgott, Louis Ignarro and Ferid Murad [De Berrazueta 1999] were awarded the Nobel 
Prize in medicine for works on metabolic changes in the sequence: L-arginine → NO.  

According to chemical terminology the name ‘nitric oxide’ means nitrogen monoxide but 
it may also stand for any of the nitrogen oxides or their mixes. At present we distinguish seven 
forms of nitrogen oxide: 

• Nitrogen oxide (I) (N2O) – nitrous oxide, also known as a laughing gas, 
• Nitrogen oxide (II) (NO) – nitrogen monoxide, 
• Nitrogen oxide (III) (N2O3), 
• Nitrogen oxide IV (NO2) – nitrogen dioxide that may produce a dimer - N2O4 – dinitrogen 

hexoxide, 
• Nitrogen oxide (V) (N2O5) – dinitrogen pentoxide, 
• Nitrogen oxide (VI) (NO3) – nitrogen trioxide – a nitrate radical of a strong oxidizing 

effect, 
• Nitrogen oxide (VII) (N2O6) – dinitrogen hexoxide – an unstable compound with  

a peroxide bond O2N-O-O-NO2 [Durant and others 1965]. 
Of the above, the most significant compound for medicine is nitric oxide (NO). 
Nitric oxide is an unstable, colourless and extremely reactive gas that in a reaction with 

air may produce poisonous nitrogen dioxide (NO2). 
Nitric oxide is a multidirectional regulator of various processes taking place in living 

organisms. 
In humans it is produced by the cells of the endothelium, macrophages, hepatocytes, 

nerve endings and some neurons [Garthewaite and others 2005], neutrophils, monocytes, 
mastocytes and blood platelets [Rytlewski and others 2001]. In an organism it easily oxidizes to 
nitrite NO2-, which, on the other hand, turns into nitrate and, as the final NO metabolite, is 
extracted with the urine. NO is produced from L-arginine, its guanidine group, in the presence of 
nitric oxide synthase enzyme (NOS), also known as dioxygenase [Furghott 1999; Korbut and 
others 1989]. The reaction occurs in two phases. As its result L-arginine is oxidized, the electron 
source is NADPH, whereas the products are L-citrulline and NO: 

                                              NOS 

L-arginine + NADPH+O2                         L-citrulline +NADP+H2O + NO 
 
 L-arginine may be resynthesized in the endothelial cells from L-aspartic acid, which may 

be inhibited by L-glutamic acid. 
NO synthesis in cells is limited by the presence of intracellular arginine and reaction 

cofactors. NO may also be produced in an organism as a result of nitrite reduction, i.e. take the 
synthesis path independent of NOS activity. A healthy human organism is capable of producing 
the daily dose of ca. 1 mmol of endogenous nitric oxide (Tong and others 2004). 

At present we distinguish five nitric oxide synthase isoforms: 
• Neuronal – bNOS, nNOS, NOS-3 
• Endothelial – eNOS, NOS-1 
• Macrophagous – macNOS 
• Hepatocytic – hepNOS 
• Mitochondrial – mtNOS [Kanai and others 2004] 

 

 



2013 Vol. 43 Issue 2  
 

Journal of Polish Hyperbaric Medicine and Technology Society 
96 

Indukowalne izoformy syntazy NO (iNOS) występują  zarówno w cytozolu, jak  
i błonach wielu komórek m.in.  makrofagów, neutrofilów, komórek Kupfera, hepatocytów, 
astrocytów, również w komórkach śródbłonka i mięśniówki gładkiej naczyń krwionośnych. 
Regulacja ich aktywności odbywa się przede wszystkim na poziomie ekspresji ich genów. 
Izoformy te związane są z enzymem kalmoduliną i nie wymagają do swej aktywności jonów 
wapnia. Ich ekspresję indukują cytokiny (TNF-α, IL-1) oraz endotoksyny (lipopolisacharydy 
bakteryjne) (Lee i wsp. 2003,  Mungrue i wsp. 2003, Rytlewski 2001,). 

Izoformy konstytucjonalne są stale obecne w komórkach. Katalizowana przez nie 
synteza tlenku azotu jest krótkotrwała i pulsacyjna, doprowadzająca do powstania niskich 
stężeń NO. Izoformy indukowalne nie są obecne w komórkach dopóki nie nastąpi ekspresja ich 
genów. Synteza NO odbywa się przez długi czas w dużych stężeniach. Aktywność tych izoform 
trwa do czasu dostępności L-argininy [Stuehr i wsp. 1985]. 

Mitochondria same potrafią produkować NO za pomocą izoenzymu mtNOS 
zlokalizowanego w wewnętrznej błonie białkowo-lipidowej oraz aktywowanego przez jony 
wapnia. NO wiążąc się z enzymem, oksydazą cytochromu c wpływa na regulację oddychania 
mitochondrialnego obniżając jego intensywność [Giulivi i wsp. 2006]. 

Mechanizm działania NO polega na aktywacji cyklazy guanylowej, która przekształca 
GTP do cGMP oraz S-nitrozylacji białek. cGMP aktywuje zależne od siebie fosfodiesterazy  
i kinazy oraz kanały jonowe. [Raghavan i wsp. 2004, Moncada i wsp. 1991]. S-nitrozylacja białek 
polega na połączeniu powstałego w wyniku utleniania tlenku azotu, reaktywnego jonu 
nitrozoniowego z grupą sulfhydrylową cysteiny, jednego z aminokwasów budujących białka.  
W ten sposób powstają białka zwane  S-nitrozotiolami. Są to głównie S-nitrozoalbumina,  
S-nitrozohemoglobina, S-nitrozoglutation.  

Ze względu na swoją stabilność pełnią one funkcje magazynowania  
i transportowania tlenku azotu w organizmie. Utlenianie tioli prowadzi do zmniejszenia puli 
naturalnych antyoksydantów, np. glutationu.  S- nitrozoalbumina  i S- nitrozoglutation wykazują 
zdolność rozszerzania naczyń krwionośnych i hamowania agregacji płytek krwi.  
S-nitrozoglutation spełnia również istotną rolę w przekazywaniu sygnałów i obronie komórek 
przed atakiem patogenów (Foster i wsp. 2003). 

Tlenek azotu uczestniczy w organizmach żywych w wielu procesach fizjologicznych  
i patologicznych. Bierze udział w regulacji napięcia mięśni gładkich, współdziała w eliminacji 
drobnoustrojów chorobotwórczych, wpływa na funkcje układu nerwowego i endokrynnego. 
Jego rola w ustroju zależna jest od izoformy,  przez którą oddziałuje.  

Nadmiar lub niedobór NO może być przyczyna rozwoju wielu chorób. Nadprodukcja 
tlenku azotu może doprowadzić m.in. do: miażdżycy, chorób zwyrodnieniowych układu 
nerwowego, zapaleń, chorób autoimmunologicznych i nowotworowych. Natomiast niedobór 
endogenngo NO może być przyczyną rozwoju nadciśnienia tętniczego w przebiegu zatrucia 
ciążowego, miażdżycy tętnic i hipercholesterolemii [Rytlewski i wsp. 2001]. 

Pozytywne aspekty działania NO wykorzystuje się w leczeniu gestozy ciężarnych, 
choroby wieńcowej serca, miażdżycy kończyn dolnych, a także w niektórych nowotworach 
[Brüne i wsp. 1999]. Wykorzystuje się także jego działanie antyagregacyjne,  zmniejszające 
adhezję trombocytów do ścianek naczyń, zmniejszające aktywność plazminogenu  
i odkształcalność erytrocytów oraz powstrzymujące przebudowę ścian naczyń [Radomski i wsp. 
1987]. 

Tlenek azotu działając na układ krążenia wywołuje rozszerzenie naczyń krwionośnych, 
hamuje agregację trombocytów i ich adhezję do śródbłonka. W układzie nerwowym pełni 
funkcję regulatora miejscowego przepływu krwi oraz wielu procesów. 

NO działa p-zapalnie poprzez produkcję prostaglandyn. Bierze udział w odpowiedzi 
immunologicznej, obronie przeciwbakteryjnej i przeciwwirusowej. Wykazano także, że NO 
aktywuje układ fibrynolityczny, prawdopodobnie przez zahamowanie uwalniania aktywatora 
plazminogenu z płytek krwi. 
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Endothelial and neuronal isoforms are constitutional isoforms (cNOS), whereas 
hepathocytic and macrophagous isoforms are induced by immunological processes (iNOS). Such 
isoforms appear in cells only after their gene expression and catalyse NO synthesis until  
L-arginine reserves are exhausted [Stuehr and others 1985]. 

NO synthase types differ with regard to their molecular mass, their location in  
a cell and cofactor requirements. Their expression is subjected to a different regulation. 

The nNOS and eNOS isoenzymes are constitutively produced only in some cells in the 
organism, including the neurons, platelets, endothelial vessel cells, myocytes. iNOS is an enzyme 
induced in most cells (Mungrue and others 2003). 

The regulation of nNOS and eNOS activity occurs at the activation level. They are 
dependent on calmodulin-calcium ions complexes (Rytlewski and others 2001). Endogenous 
and exogenous substances that increase the concentration of calcium ions in the cells (e.g. 
bradykinin, acetylcholine, histamine, serotonin, thrombin an agent activating blood platelets, 
and others) activate NO synthesis (Raghavan and others 2004). 

Inducible isoforms of NO synthase (iNOS) occur both in cytosol and in the membranes of 
numerous cells, including macrophages, neutrophils, Kupffer cells, hepatocytes, astrocytes, as 
well as in the cells of the endothelium and the smooth muscle tissue of blood vessels. Their 
activity regulation takes place mainly at the level at their gene expression. Such isoforms are 
related to calmodulin enzyme and their activity does not require calcium ions. Their expression 
is induced by cytokines (TNF-α, IL-1) and endotoxins (bacterial liposaccharides) (Lee and others 
2003, Mungrue and others 2003, Rytlewski 2001). 

Constitutional isoforms are permanently present in cells. Nitric oxide synthesis catalysed 
by them is short and pulsatile and results in the production of low NO concentrations. Inducible 
isoforms, on the other hand, do not occur in cells until their gene expression. NO synthesis 
occurs over a long period of time and in high concentrations. The activity of such isoforms is 
continued as long as L-arginine is available [Stuehr and others 1985]. 

Mitochondria can produce NO by themselves with the use of mtNOS isoenzyme localized 
in the internal protein-lipid membrane and activated by calcium ions. By combining with the 
enzyme, cytochrome c oxidase, NO affects the regulation of mitochondrial respiration and 
reduces its intensity [Giulivi and others 2006]. 

The activity mechanism of NO relies on the activation of guanylate cyclase which 
transforms GTP into cGMP as well as protein S-nitrosation. cGMP activates the dependent 
phosphodiesterases and kinases as well as ion channels [Raghavan and others 2004, Moncada 
and others 1991]. Protein S-nitrosation is based on the combination of nitric oxide produced as  
a result of oxidation, reactive nitronium ion and the sulphydryl group of cysteine, one of the 
amino acids present in the protein structure. This leads to the creation of proteins known as  
S-nitrosothiols. They main S-nitrosothiols include S-nitrosoalbumin, S-nitrosohemoglobin,  
S-nitrosoglutathione. With regard to their stability their function is concerned with the storage 
and transportation of nitric oxide in the organism. Thiol oxidation causes a reduction of the 
number of natural antioxidants, such as glutathione. S-nitrosoalbumin and S- nitrosoglutathione 
have a capability of widening blood vessels and inhibiting the aggregation of the blood platelets. 
S-nitrosoglutathione also plays an important role in signal transmission and cell defence against 
pathogen attack (Foster and others 2003). 

Nitric oxide participates in numerous physiological and pathological processes occurring 
in living organisms. It takes part in smooth muscle tension regulation, cooperates in the 
elimination of microbes, and affects the functioning of the nervous and endocrine systems. Its 
role in an organism depends on an isoform through which it acts. 

While working in the circulatory system, nitric oxide causes the blood vessels to widen 
and inhibits the aggregation of thrombocytes and their adhesion to the endothelium. In the 
nervous system it serves as a regulator of local blood flow and numerous other processes. 
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Od chwili wykrycia przez Gustafssona, że NO występuje również w powietrzu 
wydychanym, bardzo wzrosło zainteresowanie rolą tego związku w chorobach układu 
oddechowego (Bates i wsp. 2003). NO w obrębie układu oddechowego rozszerza mięśnie 
gładkie oskrzeli oraz wywiera wpływ na wydzielanie śluzu i czynność aparatu rzęskowego. 
Dodatkowo obniżenie napięcia mięśni gładkich naczyń krwionośnych poprawia natlenowanie 
płuc. Wyniki wieloośrodkowych badań nad zastosowaniem inhalacji NO u chorych noworodków 
wskazują na wyraźną poprawę wentylacji płuc i perfuzji. Odnotowano także spadek 
umieralności noworodków i zmniejszenie występowania przewlekłej obturacyjnej choroby płuc 
(Kostka-Trąbka 2002). 

Nadprodukcji endogennego NO przypisuje się udział w patogenezie wielu chorób, m.in. 
chorób zwyrodnieniowych układu nerwowego, chorób autoimmunologicznych, zapaleń, 
nowotworów. Niedobór NO towarzyszy m.in. nadciśnieniu tętniczemu, hipercholesterolemii, 
preeklampsji (Rytlewski i wsp. 2001).  

W przeprowadzanych badaniach wykryto, że wytwarzanie NO jest zmniejszone  
u chorych z nadciśnieniem indukowanym ciążą w stosunku do ciężarnych z prawidłowym 
ciśnieniem krwi. Nie uzyskano jednak jednoznacznego potwierdzenia zmiany jego stężenia we 
krwi (Kharfi iwsp. 2003 ).              

Ponadto stwierdzono, że istotnym czynnikiem zmniejszającym aktywność NO jest 
podwyższone stężenie inhibitorów jego syntazy obserwowane w surowicach ciężarnych.  

Liczne badania wskazują, że przyczyną wewnątrzmacicznej hypotrofii płodu jest 
dysfunkcja śródbłonka naczyniowego związana ze zmniejszoną syntezą tlenku azotu.  
W warunkach fizjologicznych tlenek azotu poprawia krążenia łożyskowe poprzez m.in. rozkurcz 
naczyń krwionośnych i zapobieganie agregacji płytek krwi, a w konsekwencji zwiększa 
dotlenienie oraz odżywienie płodu. Dlatego też wielu badaczy uważa za uzasadnione podawanie 
egzogennej argininy, jako donora tlenku azotu w przypadkach wewnątrzmacicznej hypotrofii 
płodu. Ponadto arginina zwiększa wydzielanie hormonu wzrostu (Pardej i wsp. 2009). 

Stwierdzono także, że NO wytwarzany jest nie tylko przez komórki śródbłonka naczyń, 
ale również przez myometrium oraz w znaczących ilościach przez trofoblast.  

Obecnie pacjentkom podawana jest L-arginina jako substrat egzogennego NO  
w celu poprawy stanu chorych w schorzeniach takich jak, m.in. nadciśnienie indukowane ciążą, 
hypotrofia płodu. 

Wykazano również możliwy wpływ NO na zapobieganie porodowi przedwczesnemu. 
Działanie to tłumaczone jest wpływem na relaksację mięśni gładkich, zapobieganiem skurczom 
macicy oraz wpływem na krążenie matczyno-płodowe. Wykazano poprawę wskaźników 
przepływu w tętnicy pępowinowej oraz środkowej mózgu u płodu, co może świadczyć  
o poprawie dystrybucji przepływu w obrębie łożyska i układzie krążenia płodu (Rytlewski i wsp. 
2008).  

Zwiększenie lub niewielkie zmniejszenie syntezy NO w ciągu pierwszych  czterech 
tygodni abstynencji może być czynnikiem prognostycznym przerwania abstynencji  
w ciągu kolejnych 5 miesięcy [Pedrycz i wsp. 2010]. 

Najbardziej znanym donorem tlenku azotu jest nitrogliceryna i L-arginina.  
L-arginina (kwas 2-amino5-guanidynopentanowy) wyodrębniona po raz pierwszy  

w 1886 roku przez Ernsta Schulze [Winterstein 1912]. W 1910 roku opisano jej strukturę 
chemiczną, w1930 roku Rose stwierdził, że występuje ona w ludzkich organizmach,  
a w 1932 roku Krebs zbadał, że pełni ważną rolę w cyklu ornitynowym. Natomiast lata 50-te XX 
wieku przyniosły opracowania badań, stwierdzające, że arginina jest aminokwasem 
endogennym, wytwarzanym u zdrowych ludzi w wystarczających ilościach. Sytuacja ta zmienia 
w przypadku ciężkiej choroby i u dzieci, u których jest konieczność suplemntacji argininy  
z pokarmem, głównie zawierającym duże ilości białka.  
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NO excess or deficiency may be the reason of development of many diseases. Nitric oxide 
overproduction may lead to sclerosis, degenerative diseases of the nervous system, 
inflammations, autoimmune and cancerous diseases. Endogenous NO deficiency, on the other 
hand, may be the cause of advancement of hypertension in gestosis, arteriosclerosis and 
hypercholesterolemia [Rytlewski and others 2001]. Positive aspects of NO activity are used in 
treating gestosis in pregnant women, coronary heart disease and sclerosis of the lower 
extremities as well as in certain types of cancer [Brüne and others 1999]. Medicine also makes 
use of its antiaggregant effect causing a lessened adhesion of thrombocytes to vascular walls, 
reducing plasminogen activity and erythrocyte deformability, as well as restraining conversion 
of vascular walls [Radomski and others 1987]. 

NO has an anti-inflammatory effect connected with the production of prostaglandins. It 
participates in an organism’s immunological response, antibacterial and antiviral defence. It has 
also been revealed that NO activates the fibrinolytic system, probably by inhibiting the release of 
plasminogen activators from blood platelets. 

From the moment of Gustafsson’s discovery ascertaining that NO is also present in 
exhaled air the interest in its role in respiratory system diseases significantly grew (Bates and 
others 2003). It causes widening of the smooth muscles of the bronchi and has an impact on 
mucus production and the activity of ciliary apparatus. Additionally, tension reduction of the 
smooth muscles of blood vessels improves lung oxygenation. The results of multicentre studies 
on the use of NO inhalation in sick neonates indicated visible improvement in pulmonary 
ventilation and perfusion. Moreover, a decrease in infant mortality was observed as well as  
a reduction in the incidence of obstructive pulmonary disease (Kostka-Trąbka 2002). 

Endogenous NO overproduction is believed to participate in the pathogenesis of 
numerous diseases, such as degenerative diseases of the nervous system, autoimmune diseases, 
inflammations and cancer. NO deficiency accompanies arterial hypertension, 
hypercholesterolemia, preeclampsia (Rytlewski and others 2001). 

The conducted studies showed that NO production is reduced in women with pregnancy 
induced hypertension as compared with pregnant women characterised by a normal blood 
pressure. Unfortunately, the studies failed to provide an unambiguous confirmation of a change 
of its concentration level in the blood (Kharfi and others 2003). 

Furthermore, it was ascertained that a significant factor reducing NO activity is an 
increased concentration of its synthase inhibitors observed in the serum of pregnant women. 

 Numerous studies indicate that the reason for intrauterine foetus hypotrophy lies in the 
dysfunction of vascular endothelium connected with nitric oxide synthesis.  
In physiological conditions nitric oxide improves placental circulation, for instance, by relaxing 
blood vessels and preventing the aggregation of blood platelets, and consequently increases the 
oxygenation and alimentation of the foetus. Hence, many researchers claim that administering 
exogenous arginine as a nitric oxide donor is justified in cases of intrauterine foetus hypotrophy. 
Moreover, arginine increases the release of the growth hormone (Pardej and others 2009). 

Additionally, it was observed that NO is produced not only by the cells of endothelial 
vessels but also by myometrium and, in significant quantities, by trophoblast. 

At present patients are administered L-arginine as an exogenous NO substrate with the 
objective of improving their condition in such ailments as pregnancy induced hypertension or 
foetal hypotrophy. 

Also the possible influence of NO on the prevention of premature labour was indicated. 
Such an activity is explained by NO’s impact on the relaxation of smooth muscles, preventing 
uterine contractions as well as the effect it has on foetal circulation. An improvement was 
observed in the blood flow in the umbilical and middle cerebral arteries in the foetus, which may 
be an indication of an improved distribution of the flow in the placenta and the foetal circulation 
system (Rytlewski and others 2008). 
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Takie pokarmy to np.: nabiał, wołowina, drób, ryby, orzechy, zboża, sól i słonecznik.  
L-arginina jako źródło tlenku azotu, jest wykorzystywana jako lek, w takich chorobach, jak; 
samoistne nadciśnienie tętnicze, nadciśnienie indukowane ciążą, nadciśnienie płucne, miażdżyca 
tętnic kończyn dolnych, choroba Raynauda, hipercholesterolemia, stabilna choroba wieńcowa 
serca, niewydolność krążenia, jaskra, cukrzyca, przewlekła niewydolność nerek, a także  
w prewencji restenozy po implantacji stentów wieńcowych, po angioplastyce naczyń 
wieńcowych, w zapobieganiu udarom mózgu i zakrzepowym incydentom naczyniowym. Dawki 
lecznicze L-argininy są zależne od rodzaju schorzenia i wahają się od 1,5g/dobę w leczeniu np. 
zaburzeń erekcji do 30g/dobę w leczeniu jaskry i innych chorób naczyniowych oczu. W praktyce 
położniczej podaje się  20g L-argininy w 500 ml płynu fizjologicznego, celem obniżenia ciśnienia 
tętniczego krwi [Neri i wsp.2004]. 

Zaburzenie w układzie L-arginina-tlenek azotu jest prawdopodobnie przyczyną rozwoju 
nadciśnienia tętniczego krwi, indukowanego ciążą. NO, powstający w naczyniach krwionośnych 
łożyska reguluje w nim przepływ krwi. Destruktywna inwazja komórek trofoblastu  
i przebudowa naczyń macicy są uważane za przyczynę powstawania gestozy  
w ciąży [Mignimi i wsp. 2006]. Ta nieprawidłowość łożyska doprowadza do zmniejszenia 
maciczno-łożyskowego przepływu krwi, przez to nasila skurcz naczyń macicy, aktywując lub 
uszkadzając komórki śródbłonka. Uszkodzenie śródbłonka naczyń łożyska jest pogłębiane przez 
różne czynniki, w tym reaktywne formy tlenu. 
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An increase or a slight decrease in NO synthesis in the first four weeks of abstinence 
from alcohol may be a prognostic factor opting for breaking the abstinence over the following  
5 months [Pedrycz and others 2010]. 

The most familiar donors of nitric oxide are nitroglycerine and L-arginine.  
L-arginine (2-amino 5-guanidinopentanoic acid) was first discovered in 1886 by Ernst Schulze 
[Winterstein 1912]. In 1910 its chemical structure was defined, in 1930 Rose determined that it 
was present in the human organism, whereas in 1932 Krebs confirmed in his studies that it 
played an important role in the urea cycle. The 1950s, on the other hand, brought about 
numerous analyses confirming that arginine is an endogenous amino acid produced in healthy 
humans in sufficient quantities. This situation is changed in the case of a serious disease and in 
children, where arginine needs to be supplemented through diet including mainly large 
quantities of proteins. The examples of such food include: dairy produce and eggs, beef, poultry, 
fish, nuts, cereal, salt and sunflower seeds. L-arginine as a source of nitric oxide is used as a cure 
in such diseases as idiopathic hypertension, pregnancy induced hypertension, pulmonary 
hypertension, lower-extremity arterial disease, Raynaud’s disease, hypercholesterolemia, stable 
coronary heart disease, circulatory failure, glaucoma, diabetes, chronic kidney disease, as well as 
in the prevention of restenosis after an implantation of coronary stents, after an angioplasty of 
coronary arteries, in the prevention of cerebral strokes and thrombotic events. Medicinal doses 
of L-arginine depend on ailment type and vary from 1.5g/day, for example, in the treatment of 
erectile dysfunctions, to 30g/day used in treating glaucoma and other vascular eye diseases. In 
the obstetrics it is common to administer 20g of L-arginine in 500ml of physiological liquid with 
the aim to reduce arterial blood pressure [Neri and others 2004]. 

An imbalance in the L-arginine-nitric oxide pattern is presumably the cause of 
development of pregnancy induced arterial hypertension. NO produced in the vessels of the 
placenta is responsible for the regulation of its blood flow. A destructive invasion of 
trophoblastic cells and the change in the structure of uterine vessels are believed to be the cause 
of gestosis in pregnancy [Mignimi and others 2006]. This irregularity in the placenta leads to 
reduced blood flow between the uterus and the placenta, thus causing an intensification of 
uterine vessels contractions and activating or damaging endothelial cells. The damage to the 
endothelial vessels of the placenta is intensified by various factors, including reactive forms of 
oxygen. 
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ÎÎÎÎÊÈÑÜ ÀÇÎÒÀ ÊÈÑÜ ÀÇÎÒÀ ÊÈÑÜ ÀÇÎÒÀ ÊÈÑÜ ÀÇÎÒÀ ((((NONONONO) ) ) ) ----    ÓÍÈÂÅÐÑÀËÜÍÛÉ ÐÅÃÓËßÓÍÈÂÅÐÑÀËÜÍÛÉ ÐÅÃÓËßÓÍÈÂÅÐÑÀËÜÍÛÉ ÐÅÃÓËßÓÍÈÂÅÐÑÀËÜÍÛÉ ÐÅÃÓËßÒÎÐ ÆÈÇÍÅÍÍÛÕ ÒÎÐ ÆÈÇÍÅÍÍÛÕ ÒÎÐ ÆÈÇÍÅÍÍÛÕ ÒÎÐ ÆÈÇÍÅÍÍÛÕ 

ÏÐÎÖÅÑÑÎÂ Â ÎÐÃÀÍÈÇÌÏÐÎÖÅÑÑÎÂ Â ÎÐÃÀÍÈÇÌÏÐÎÖÅÑÑÎÂ Â ÎÐÃÀÍÈÇÌÏÐÎÖÅÑÑÎÂ Â ÎÐÃÀÍÈÇÌÅ ÍÀ ÊËÅÒÎ×ÍÎÌ ÓÐÎÂÍÅ ÍÀ ÊËÅÒÎ×ÍÎÌ ÓÐÎÂÍÅ ÍÀ ÊËÅÒÎ×ÍÎÌ ÓÐÎÂÍÅ ÍÀ ÊËÅÒÎ×ÍÎÌ ÓÐÎÂÍÅÅÅÅ    

 
 

До настоящего времени обнаружено и описано 7 оксидов азота: Oксид азота (I) N2O 

- закись азота, окись азота ди, иначе известный как веселящий газ, Oксид азота (II) NO - 
монооксид азота, азота (III) N2O3  - окись азота, Oксид азота (IV) NO2 - двуокись азота, 

диоксид азота - N2O4 - который могжет образовывать димер, Oксид азота (V) N2O5 - 

пятиокись азота, Oксид азота (VI) NO3 - трехокись, радикал оксида азота с сильным 

окисляющим действием, Оксид азота (VII) N2O6 - шестиокись азота,лабильное соединение с   
перекисью O2N-O-O-NO2. 

В медицине наиболее важным является оксид азота (NO), которому посвящена эта 

работа. 
 

Ключевые слова: оксид азота, пероксинитрит, клетка, L-аргинин. 
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