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Rosatain J.C., Balon N. Aktualne neurochemiczne podstawy narkozy gazéw obojetnych oraz
skutkéw oddziatywania cisnien. UnderSea Hyperb Med. 2006; 33(3):197- 204. Sprezone powietrze
lub mieszanina azotowo-tlenowa od cisnienia 0.3 MPa powoduja narkoze azotowa. Tradycyjny
punkt widzenia mowit, ze anestezja lub narkoza wystepuja kiedy objetos¢ stref hydrofobowych jest
pobudzona do wzrostu poza wartos$¢ krytyczna przez absorpcje czasteczek narkotycznego gazu.
Obserwacje efektu odwracalnosci wptywu cisnienia na ogo6lna anestezje przez dtugi czas popierato
teorie lipidowa. Jednakze obecnie, nastapit wzrost uznania dla teorii biatkowych od czasu gdy
wyniki zostaty zinterpretowane jako dowdéd dla bezposredniego zwiazku anestezji i biatek. Kwestia
jest czy gazy obojetne dziataja poprzez wiazanie z biatkami receptorow neuroprzekaznikdw.
Sprezanie z mieszaning oddechowa gdzie azot jest zastapiony przez hel, ktéry ma mniejszy
potencjat narkotyczny, wywotuje od 1 MPa Zesp6t Neurologiczny Wysokich Cisnien (HPNS),
ktory jest powiazany z neurochemicznymi zaktoceniami obejmujacymi zmiany w neurotransmisji
aminokwasOw oraz monoaminy. Uzycie gazu narkotycznego (azot lub wodér) dodanego do
mieszaniny helu z tlenem ogranicza niektére symptomy HPNS, ale ma réwniez inne skutki z
powodu dodatkowego wptywu potencjatu narkotycznego gazu. Badania wykonywane na poziomie
zwojéw podstawy mdzgu szczura oraz szczeg6lnie szlaku nigro-striatalnego zaangazowanego w
kontrole funkcji motorycznych, lokomotorycznych oraz poznawczych, zaktdconych przez narkoze
lub cisnienie, wskazuja, ze neurotransmisja kwasu gamma-aminomastowego(GABA) jest wiaczana

przez receptory GABA.

WPROWADZENIE

Wszystkie ssaki tacznie z cztowiekiem
wystawione na oddziatywanie wzrastajacego
cisnienia mieszanki gazéw oddechowych
okazuja zaburzenia na poziomie centralnego
systemu nerwowego, ktdre réznia sie w
zaleznosci od tego jaki gaz zostat uzyty.
Oddychanie przez cztowieka sprezonym
powietrzem lub mieszanka azotowo-tlenowa
wywotuje narkozg¢ azotowa od poziomu
cisnienia 0,3 MPa. (1). Gdy azot jest
zastapiony przez gaz mniej narkotyczny taki
jak hel, mieszanina oddechowa wywotuje od 1
MPa Zespét Neurologiczny Wysokich Cisnien
(HPNS)(2).

NARKOZA AZOTOWA U CZLOWIEKA
czasowo - przestrzena dezorientacja
Problemy z pamigcig
Euforia
Halucynacje
Zmiany nastroju
Osfabienie koordynacji nerwowo- migsniowej

Psychomotoryczne oraz intelektualne ostablenie

Tabela 1. Objawy narkozy azotowej u cztowieka
od 0.3 MPa ( 3 bary, 4 ATA).



NARKOZA GAZU OBOJETNEGO

1 — Narkoza Azotowa

Ludzi poddani dziataniu powietrza o
cisnieniu powyzej 0,3 MPa wykazuja objawy
przedstawione w Tabeli 1.

Gdy zwierzeta laboratoryjne sa wystawione
na sprezone powietrze lub na zwigkszone
cisnienie mieszanki tlenowo-azotowej, to
réwniez wystepuja U nich objawy oraz
symptomy narkotyczne typowe dla cisnienia
wigkszego od 08 do 1 MPa. Behnke oraz
inni(3) powiazali to zjawisko z narkotycznym
potencjatem azotu, ktory stanowi 79%
powietrza . Podobne objawy i symptomy
zostaty zaobserwowane przy innych niz azot
gazach obojetnych, ale réznity si¢ one zgodnie
z narkotycznym potencjalem gazu. Przez
liczne proby jakie zostaly wykonane, by
potaczy¢ potencjat narkotyczny helu, neonu,
argonu, kryptonu oraz xenonu z ich
wilasciwosciami fizycznymi, wydaje sig, ze
najbardziej zadowalajaca korelacja oparta jest
na rozpuszczalnosci w ttuszczu.(Tabela 2).

Gaz a Rozpuszcza| Ranking
czasteczki Inost w {potencjatu
thuszczu narkotycznego)
Majmnigj narkotyczny
He | 0015 |
Ne 20 0.01% 2
H- 2 0,036 ]
My 28 0.067 |
A [0 0.14 h
kr 83.7 0.43 ]
Xe 131.3 1.7 7
Najbardziej narkotyczny
Tabela 2. Masa czasteczkowa oraz

rozpuszczalnosé w ttuszczu gazéw obojetnych oraz
ich ranking od najmniej do najbardziej
narkotycznych.

Zgodnie z hipoteza rozpuszczalnosci w
ttuszczach, trzy gazy sa bardziej narkotyczne
niz azot: xenon dziata znieczulajaco przy
cisnieniu atmosferycznym (4,5,6,7,8), krypton
powoduje zawroty gtowy (4,6) a argon bedzie
narkotyczny okoto 2 krotnie bardziej niz azot
(1,9). Trzy inne gazy sa mniej narkotyczne niz
azot. Sa to woddr, ktéry powinien by¢ dwa do
trzech razy mniej narkotyczny niz azot (10),
neon ktéry jest co najmniej 3 razy mniej
narkotyczny (11,12) oraz hel ktory jest
najmniej narkotyczny.

2 — Wplyw cisnienia oraz narkoza helowa.

Na podstawie hipotezy rozpuszczalnosci w
ttuszczach, narkotyczny wptyw helu powinien
wystapi¢ okoto 400 m (1). Jednakze cisnienie
przeciwdziata takiej stabej narkozie z godnie z
hipotezami odwrotnego wptywu cisnienia oraz
krytycznej objetosci (13). Objawy ktore
wystepuj rdéznia si¢ od tych obserwowanych
przy narkozie i Sa one nazywane Zespotem
Neurologicznym Wysokich Cisnien(HPNS).
HPNS obejmuje symptomy zwiazane z
zachowaniem oraz zmiany
elektrofizjologiczne, ktdre sa opisane w Tabeli
3. Ogllnie przyjmuje si¢, ze hel nie jest
narkotyczny.

ZESPOL NEUROLOGICZNY WY SOKICH CISMIEN U CZEOWIEKA

HEL - TLEN
do 6.1 MPA
SYMPTOMY ZWIAZANE ZMIANY
Z ZACHOWANIEM ELEKTROFIZIOLOGICZME.
EEG: WZRASTA WWOLNYCH FALACH,

DRZENIE SPADA W STYBKIELAKTYWHNOSCIACH
DRIENIE MIESHI, MIOKLONIA | zyyany w POTENC LAEACH WrwOLA-
COYEMETRIA HYCH, W CYELL POBLDLMNOSCH
SENNOSC HOROWE.
OSLARIENIE POZNAWCZE
do - 20% SEM; WEZRASTA W ETAPACH 1 ORAZ 2

SPADA W ETAPACH 3 ORAZ 4, REM

HIPERREFLEKEJA

Tabela 3 Objawy oraz symptomy HPNS do 6.1
MPa (610 msw) z mieszanka hel-tlen

Jednakze, z  aktualnych  danych
uzyskanych podczas nurkowan
eksperymentalnych z narkotycznymi gazami
dodanymi do helu przy duzych cisnieniach
(14,15), zauwazono wystapienie zmiany
nastrojow lub zmystowe halucynacje w kilku
przypadkach nurkowan na mieszance helowo-
tlenowej do cisnienia wigkszego niz 4 MPa
(400 m), ktére mogty by¢ spowodowane raczej
przez narkotyczny wplyw helu, niz wptyw
cisnienia  (16,17). Ponadto  zachowania
halucynogenne byly zglaszane u malp
oddychajacych mieszanka  helowa-tlenowa
przy cisnieniu 8 MPa i wiekszym (18,19,20),
ktore mogto by¢é spowodowane przez
narkotyczny wptyw helu pod wysokim
cisnieniem (20).

Przyczyny oraz mechanizmy narkozy
gazow obojetnych

Stosunkowo mato wiemy na temat
przyczyn oraz mechanizméw objawéw i
symptomow wywolywanych przez oddychanie



gazem obojetnym pod cisnieniem. Chociaz
teoria dwutlenku wegla zostata
wyeliminowana jako przyczyna, teoria
lipidowa dostarcza wiele hipotez mozliwych
mechanizméw narkozy gazéw obojetnych. Z
zawartej w pracy Behnke i inni (3) teorii
gazoéw obojetnych i azotu wynika, ze istnieje
podobienstwo pomiedzy powinowadztwem
narkotycznego lub znieczulajacego gazu do
lipidu a jego potencjatem narkotycznym.
Konsekwencja jest tradycyjny poglad, ze
srodek znieczulajacy rozpuszcza sie¢ W
podwajnej btonie lipidowej btony komorkowej
i zwieksza jej objetos¢. Narkoza wystepuje
wowczas gdy objetos¢ strefy hydrofobowej
przekracza krytyczna wartos¢ z powodu
absorpcje czasteczek narkotycznego gazu; jesli
wzrastajace cisnienie przywraca normalnag
wielkos¢ tych bton, to wowczas nastepuje
zanikniecie narkozy (Rys 1). Obserwacje
odwracalnego wplywy cisnienia na ogdlna
narkoze (13), ktdre byty zgtaszane dla r6znych
wypadkéw narkoz opierajacych si¢ na gazach
obojetne wspieraja teorie lipidowa.

Rys 1.

Hieswoiste mechanizmy

Hipoteza:

Problemy nar kotyoznosci przypisywane s3 rozpuszozalnosci
gazu wttuszozowej czesci membrany, kidra wanwotuje ich
rozszerzanie; wodrdznieniu od cisnienia kidre dzizta na odwrdt
zmniajszajge odleghoss

|

Ikl
Gazy narkotyczne atrnosferyczne

e CiZnieni=
Ciznienie

To jest powod uzycia narkotycznego gazu
takiego jak azot lub wodor w mieszaninie
helowo-tlenowej przeznaczonych do gtebokich
nurkowan aby zmniejszy¢ kliniczne symptomy
HPSN takie jak drzenie. Korzystajac z
mieszaniny helowo-azotowo-tlenowej
osiagnigto giebokosci 650 oraz 686 msw. (21,
22) a takze wykonywano wiele nurkowan na
giebokosci pomigdzy 450 a 600 metrow
redukujac wiele symptoméw HPNS (Tabela
4)(2, 23, 24, 25).

Wodor jest nastepnym gazem obojetnym,
ktory byt z wielu powodéw rozwazany oraz
uzywany do giebokiego nurkowania (26, 27,

28, 29,30, 31, 32, 33). Wodoér ma wiekszy
potencjat narkotyczny niz hel, dzieki czemu
zgodnie z hipoteza krytycznej objetosci moze
redukowac niektére z symptoméw HPNS. Ma
rowniez mniejsza gestos¢ niz hel i dlatego
magtby by¢ lepszy do oddychania. Brauer oraz
Way (33) ustalili ze jego potencjat narkotyczny
jest zgodny z rozpuszczalnoscia w ttuszczu.
Problemem jest jego wybuchowos¢ w
mieszaninach zawierajacych ponad 4 % tlenu.

ZESPOL NEUROLOGICZNY WY SOKICH CISNIEN
HEL - AZOT- TLEN
do 4.5 MPa

SYMPTOMY ZWIAZANE ZMIANY
Z TACHOWANIEM ELEKTROFIZJOLOGICINE

EEG: WZRASTA WWOILNYCH FALACH,
SPADA W SZVBKIEJAKTYWHNOSCIACH

ZMIANY W POTENCJAEACH W WOLA-
WEEH‘E POZNANCIE HYCH, W CYKLL POBUDLIWOSECE
KOROWE.

SEM; WZRASTAW ETAPACH 1 ORAZ 2
SPADA W ETAPACH 3 0ORAZ 4, REM

HIPERREFLEKE.JA

Tabela 4. Wptyw dodania azotu (5%) do
mieszaniny helu i tlenu na objawy oraz symptomy
HPNS.

W przesztosci, wiele grup badato wptyw
wodoru pod cisnieniem na ludzi oraz na
zwierzeta (27, 33; 35,26, 37). Wyniki byty
sprzeczne. Jednakze Edel i inni (38) oraz Fife
(39) sugerowali, ze uzycie wodoru w
nurkowanie moze by¢ korzystne (2). W ciagu
ostatnich dwudziestu lat, COMEX
przeprowadzit  wiele  eksperymentéw  z
wodorem na myszach, szczurach, matpach
oraz ludziach (40, 41). U nurkéw znaczace
narkotyczne sensacje, ktére roznity si¢ od tych
odnotowywanych przy azocie, wystepowaty od
240 metrow, gdy oddychano mieszanina
wodoru oraz tlenu.

Eksperymenty przeprowadzone na
mieszankach wodorowo-tlenowych (HYDRA
VII, IX) lub mieszankach helu wodoru i tlenu
(HYDRA V, VI, X) pokazaty narkotyczny
wplyw  typu  psychotropowego,  ktory
wystepuje gdy cisnienie parcjalne wodoru jest
wyzsze niz 2.5 MPa. Istotnie, zaburzenia
podobne do psychotycznych, ktére sktadaty si¢
z halucynacji, zaburzen nastroju, niepokoju,
majaczenia oraz mysli paranoicznych byty
obserwowane u niektdrych badanych oséb (42,
43). Wyniki te wskazuja, ze cisnienie wodoru
wieksze niz 2.4-2.5 MPa moze wywotywaé
narkozg i sa zgodne z pracami Brauera i innych
(10) oraz Brauera i Way (33), ktore przewiduja



narkotycznos¢ wodoru w przedziale 2.5 do 3.0
MPa. Jednakze uzycie mieszanki helowo-
azotowo-tlenowej w ktdrej cisnienie parcjalne
wodoru nie przekracza 2.5 MPa obniza
kliniczne symptomy HPNS (Tabela 5), i
uzywajac  takiej  mieszaniny  osiagnicto
gtebokos¢ 701 m (17, 20).

ZESPOL NEUROLOGICZNY WY SOKICH CISNIEN
HEL - WODOR - TLEN
do 4.5 MPa

SYMPTOMY ZWAAZAME ZMIANY
Z ZACHOWAMIEM ELEKTROFIZJOLOGICINE

EEG: WZRASTA W WOLNYCH FALACH,
SPADA W SZYBKIEJAKTYWNOSCIACH

OS8LABIENIE POZNAWCZE
mniej nid 5%

SEN; WZRASTAW ETAPACH 1 CRAZ 2
SPADA'W ETAPACH 3 ORAZ 4, REM

Tabela 5. Wptyw dodania wodoru (do 2.5 MPA)
do mieszaniny helowo-tlenowej na objawy oraz
symptomy HPNS.

Zmniejszenie  lub  nawet  sttumienie
niektorych klinicznych symptomow
uzyskiwane przez dodanie gazéw
narkotycznych do mieszanki helowo-tlenowej
wspiera teorie lipidowa. Jednak byty réwniez
inne  efekty zwiazane z  niektérymi
symptomami HPNS, ktore wskazuja, ze teoria
lipidowa jest niewystarczajaca do
samodzielnego wyjasnienia wptywu cisnienia
oraz wplywu gazébw obojetnych  pod
cisnieniem.

Aktualnie, z powodu  wynikéw
uzyskanych z niektérych eksperymentow z
wdychaniem srodkéw powodujacych narkozg,
zostaty zaproponowane teorie biatkowe, ktore
dowodza istnienia bezposredniej interakcji
pomigdzy znieczuleniem a biatkami (44,45, 46,
47). Kwestig jest czy gazy obojetne wplywaja
pod cisnieniem na procesy Wwiazania przez
biatka. Dane uzyskane przez Abraini‘ego i
innych (48) z dwoma gazami obojetnymi ( azot
oraz argon) oraz gazem znieczulajacym (N,O)
zdaja sie wskazywac, ze gazy obojetne tacza
si¢ bezposrednio do stref modulacyjnych
receptorow biatkowych oraz dziataja jako
modulatory allosteryczne.  Wyniki  jasno
pokazaty, ze niezaleznie jaki gaz obojgtny
bedzie uzyty, to cisnienie prowadzace do
obnizenia odruchu roéwnowagi o 100%
wzrosnie znaczaco jezeli tempo sprezania
zmaleje. *(tu chyba jest btad w oryginale;
powinno by¢ jezeli tempo sprezania zmaleje —
w oryginale jest na pewno wzrosnie -

increase). Tempo sprezania wplywa na
potencjal narkotyczny gazéw obojetnych
raczej sinusoidalnie niz  liniowo  jak
sugerowataby teoria lipidowa. Krzywa
sinusoidalna wskazuje na interakcje gaz-
bialko. Gaz mdgt wiaza¢ sie z strefami
modulacyjnymi receptorow biatek,
wytwarzajac zmiany konformacyjne a przez to
tworzac bardziej lub mniej korzystne otwarcie
kanatow (Rys 2).

Rys 2.

Mechanizmy specyficzne

Hipoteza:

Problemy powiazane z narknza oraz ciénieniern megly byd przypleywane do
teczenia z bislkami memibran (receptordw przekasnika nersowego).

Gazy narkotyczne Cinienie

Receptory przekainika nerwowego

Ostatnio, badania neurochemiczne dotyczace
wptywu narkozy gazéw obojgtnych byly
prowadzone na poziomie zwojoéw podstawy
moézgu, a szczegO6lnie na poziomie szlaku
nigro-striatalnego. Te struktury Sa
zaangazowane W regulacje  procesow
motorycznych, lokomotorycznych oraz
poznawczych, ktére sa zakldcane przez
narkozg gazéw obojetnych oraz HPNS.
Badania prowadzone przez r6znicowa
woltamperometrie impulsowa na poziomie
prazkowia z  wielowléknowa elektroda
weglowa pokazaty (49, 50,51, 52):
1 - Spadek dopaminy gdy szczury byly
wystawione na zwigkszone cisnienie azotu,
argonu, lub gazu znieczulajacego jak
podtlenek azotu.
2 — Wozrost dopaminy gdy szczury byly
wystawione na cisnienie helu.
Te wyniki pokazuja , przynajmniej na
poziomie dopaminy prazkowia, przeciwny
wplyw cisnienia oraz gazéw narkotycznych.
Inne badania wykonane przy pomocy
mikrodializy na poziomie prazkowia pokazaty
dodatkowo wzrost dopaminy z wzrostem
cisnienia helu oraz wzrost serotoniny,
glutaminy, oraz asparaginy, ale z rdzna
kinetyka (53, 54, 55, 5, 57). Te same badania
wykonane z azotem pokazaty spadek



dopaminy i glutaminy, wzrost serotoniny, oraz
brak zmian w asparaginie (58, 59, 60). Co
wigcej badania mikrodializa oraz
zr6znicowana woltamperometria impulsowa
wskazaty, ze dopomina na poziomie prazkowia
spada réwniez gdy szczury sa wystawione na
zwigkszone cisnienie argonu (51, 52) oraz
podtlenku azotu (51, 52, 61, 62).
Neurotransmisja GABA jest jednym z
proceséw bioracych udziat w tych zmianach
wynikajacych z uzycia agonistow receptorow
GABA, lub GABAg, ktore wykazato zmiany
po wstrzyknicciu  wyzej  wymienionych
agonistow do czesci siatkowej istoty czarnej
(SNr) lub czesci zbitej istoty czarnej (SNc)
(63, 64, 65)

Wstrzykniecie 1nM muscymolu (agonista
GABA,) do SNr przy cisnieniu
atmosferycznym nie wywotuje zmian w
dopaminie(DA) uwolnionej w  prazkowi.
Odwrotnie, pod cisnieniem wytworzonym
mieszanka helowo-tlenowa, wstrzykniecie tej
samej dawki muscymolu blokuje wzrost DA
wywotlany przez cisnienie(65, 66). Przy
cisnieniu atmosferycznym wstrzyknigcie 10
nM baclofenu (agonista GABAg)do SNr
wywotuje 40 % spadek uwalniania przez
prazkowie DA. Pod cisnieniem wytwarzanym
mieszanka helowa, spadek uwalniania DA
wytwarzany przez baclofen utrzymuje sie.
Nadmierna  ruchliwo$¢  motoryczna i
lokomotoryczna (LMA) jeden z symptoméw
HPNS u szczurdw, ktdry jest powiazany ze
zmianami uwalniania DA przez prazkowie, jest
obnizony przez  aktywowanie receptorow
GABAg oraz zwigkszany przez aktywnosc¢
receptorow GABAA (65, 66).

W rezultacie  aktywowania receptorow
GABAg w SNr obniza zaréwno dopamine jak i
nadmierng  aktywnosé¢ motoryczna i
lokomotoryczna, przez zahamowanie szlaku
nigro-striatalnego  (NSP)  oraz  szlaku
wzgorzowo — korowego i sugeruje zwiazek
tych receptorow z regulacja NSP oraz
rozwojem LMA.

Aktywowanie receptorow ~ GABAA
hamuje bezposrednio NSP i w rezultacie
powoduj spadek dopaminy z prazkowia, ale
wywotuje rowniez desinhibitacje szlaku nigro-
wzgorzowego, ktéry wywotuje aktywacje
szlaku wzgorzowo-korowego oraz
aktywowanie LMA. W rezultacie cisnienie
helu moze dziata¢ przez stymulowanie
receptorow GABAA neuronéw GABA SNr,
ktore powoduja desinhibitacje neuronéw

dopaminoergicznych szlaku nigro-striatalnego
oraz glutaminergicznych neuronéw szlaku
wzgorzowo-korowego, ktore réwniez
wywotuja wzrost DA prazkowia oraz LMA.

ZAKONCZENIE

Na zakonczenie, pod cisnieniem, nasze
wyniki sugeruja zmiane w czutosci receptoréw
GABA, oraz GABAg w SNr oraz w SNc, z
wigksza reakcja postsynaptycznych receptoréw
GABAA na GABAergiczny szlak
nigrowzgorzowy w SNr oraz na
GABAEergiczne interneurony SNc.

Alternatywnie, podobienstwo
pomiedzy wptywami uzyskanymi z
wstrzykniecia GABA (obnizenie DA oraz
LMA) oraz tymi uzyskanych odziatywaniem
azotem, sugeruja, ze azot dziata bezposrednio
na receptory GABA. dopaminergicznych
neuronéw NSP oraz wywotuje obnizenie DA,
a w rezultacie aktywnosci motorycznej oraz
lokomotorycznej.

Wyniki uzyskane pod cisnieniem przy
wykorzystaniu gazéw narkotycznych moga
by¢ konsekwencja réwnowagi lub jej braku
pomigdzy wplywem cisnienia na
GABAergiczny szlak nigrowzg6rzowy oraz
wpltyw gazoéw narkotycznych na receptory
GABA, dopaminergicznego szlaku nigro-
striatalnego. Przeciwstawne wplywy cisnienia
oraz gazbw narkotycznych na  receptory
GABA,. mdgt wystapi¢c z powodu réznych
sktad6éw podjednostek receptoréw (Rys 3.)

Rys 3.

Wphyw ciSnienia oraz azotu na poziomie SN

Dopaminergiseny ssisk
nigira - siriatalny

il

Recepeor m

Receplor Kecepior .
GAlA, . 2 O NAIRA

Te wyniki na poziomie neurochemicznym
pokazuja nowe przyczyny wptywajace na



rozwoj narkozy gazéw obojetnych oraz zespot
neurologiczny wysokich cisnien. Zaktécenie
neurotransmisji ~ GABA  jest jednym z
aspektdw mechanizméw wlaczanych w te
symptomy oraz neurotransmisji serotoniny lub
glutaminy z receptorami NMDA (Rys 3). Inne
systemy ktdére mogty odgrywaé role w
wystepowaniu narkozy gazow obojetnych z
badan  mikrodialitycznych  sygnalizowaty
zmiany w ich uwolnieniu  na poziomie
prazkowia oraz, ze badania nad HPNS
wskazaty uwrazliwienie receptoréw na bodzce
(chyba opisowo bedzie najlepiej). (55, 56, 57,
67)
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[*] Ttumaczenie zostalo wykonane na
podstawie zgody danej przez Kees’a
Hofwegen’a a tlumaczone materiaty
pochodza ze strony programu GAP:
http://www.gap-software.com/library/

Dawid Koczon jest instruktorem PADI. W
ostatnim  czasie = zawdzigczamy  mu
ttumaczenia podrecznikéw specjalizacji,
teorii dla divemasterdbw oraz instrukcji
wheela. Tym razem zabrat si¢ za duzo
trudniejszy problem tlumaczenia
materiatow dotyczacych podstaw
dekompresji.



