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 Rosatain J.C., Balon N. Aktualne neurochemiczne podstawy narkozy gazów obojętnych oraz 
skutków oddziaływania ciśnień. UnderSea Hyperb Med. 2006; 33(3):197- 204. Sprężone powietrze 
lub mieszanina azotowo-tlenowa od ciśnienia 0.3 MPa powodują narkozę azotową.  Tradycyjny 
punkt widzenia mówił, że anestezja lub narkoza występują kiedy objętość stref hydrofobowych jest  
pobudzona do wzrostu poza wartość krytyczną przez absorpcję cząsteczek narkotycznego gazu. 
Obserwacje efektu odwracalności wpływu ciśnienia na ogólną anestezję przez długi czas popierało 
teorię lipidową. Jednakże obecnie, nastąpił wzrost uznania dla teorii białkowych od czasu gdy 
wyniki zostały zinterpretowane jako dowód dla bezpośredniego związku anestezji i białek. Kwestią 
jest czy gazy obojętne działają poprzez wiązanie z białkami  receptorów neuroprzekaźników. 
Sprężanie z mieszaniną oddechową gdzie azot jest zastąpiony przez hel, który ma mniejszy 
potencjał narkotyczny, wywołuje od 1 MPa Zespół Neurologiczny Wysokich Ciśnień (HPNS), 
który jest powiązany z neurochemicznymi zakłóceniami obejmującymi zmiany w neurotransmisji 
aminokwasów oraz monoaminy. Użycie gazu narkotycznego (azot lub wodór) dodanego do 
mieszaniny helu z tlenem ogranicza niektóre symptomy HPNS, ale ma również inne skutki z 
powodu  dodatkowego wpływu potencjału narkotycznego gazu. Badania wykonywane na poziomie 
zwojów podstawy mózgu szczura oraz szczególnie szlaku nigro-striatalnego zaangażowanego  w 
kontrolę funkcji motorycznych, lokomotorycznych oraz poznawczych, zakłóconych przez narkozę 
lub ciśnienie, wskazują, że neurotransmisja kwasu gamma-aminomasłowego(GABA) jest włączana 
przez receptory GABA. 

 
 
WPROWADZENIE 
 
   Wszystkie ssaki łącznie z człowiekiem 
wystawione na oddziaływanie wzrastającego 
ciśnienia mieszanki gazów oddechowych 
okazują zaburzenia na poziomie centralnego 
systemu nerwowego, które różnią się w 
zależności od tego jaki gaz został użyty.  
Oddychanie przez człowieka sprężonym 
powietrzem lub mieszanką azotowo-tlenową 
wywołuje narkozę azotową od poziomu 
ciśnienia 0,3 MPa. (1). Gdy azot jest 
zastąpiony przez gaz mniej narkotyczny taki 
jak hel, mieszanina oddechowa wywołuje od 1 
MPa Zespół Neurologiczny Wysokich Ciśnień 
(HPNS)(2). 
 
 

 
 
 

 
Tabela 1.  Objawy narkozy azotowej u człowieka 
od 0.3 MPa ( 3 bary, 4 ATA). 
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NARKOZA GAZU OBOJĘTNEGO 
 
1 – Narkoza Azotowa 
         Ludzi poddani działaniu powietrza o 
ciśnieniu powyżej 0,3 MPa wykazują objawy 
przedstawione w Tabeli 1.  
    Gdy zwierzęta laboratoryjne są wystawione 
na sprężone powietrze lub na zwiększone 
ciśnienie mieszanki tlenowo-azotowej, to 
również występują u nich objawy oraz 
symptomy narkotyczne typowe dla ciśnienia 
większego od 08 do 1 MPa. Behnke oraz 
inni(3) powiązali to zjawisko z narkotycznym 
potencjałem azotu, który stanowi 79%  
powietrza . Podobne objawy i symptomy 
zostały zaobserwowane przy innych niż azot 
gazach obojętnych, ale różniły się one zgodnie 
z narkotycznym potencjałem gazu. Przez 
liczne próby jakie zostały wykonane,  by 
połączyć  potencjał narkotyczny helu, neonu, 
argonu, kryptonu oraz xenonu z ich 
właściwościami fizycznymi, wydaje się, że  
najbardziej zadowalająca korelacja oparta jest 
na rozpuszczalności  w tłuszczu.(Tabela 2). 
 

 
   Tabela 2. Masa  cząsteczkowa  oraz 
rozpuszczalność w tłuszczu gazów obojętnych oraz 
ich ranking od najmniej do najbardziej 
narkotycznych. 
 
Zgodnie z hipotezą rozpuszczalności w 
tłuszczach, trzy gazy są bardziej narkotyczne 
niż azot: xenon działa znieczulająco przy 
ciśnieniu atmosferycznym (4,5,6,7,8), krypton 
powoduje zawroty głowy (4,6) a argon będzie 
narkotyczny około 2 krotnie bardziej niż azot 
(1,9). Trzy inne gazy są mniej narkotyczne niż 
azot. Są to wodór, który powinien być dwa do 
trzech razy mniej narkotyczny niż azot (10), 
neon który jest co najmniej 3 razy mniej 
narkotyczny (11,12) oraz hel który jest 
najmniej narkotyczny.   

 
2 – Wpływ ciśnienia oraz narkoza helowa. 
       Na podstawie hipotezy rozpuszczalności w 
tłuszczach,  narkotyczny wpływ helu powinien 
wystąpić około 400 m (1). Jednakże ciśnienie 
przeciwdziała takiej słabej narkozie  z godnie z 
hipotezami  odwrotnego wpływu ciśnienia oraz 
krytycznej objętości (13). Objawy które 
występuj różnią się od tych obserwowanych 
przy narkozie i są one nazywane Zespołem 
Neurologicznym Wysokich Ciśnień(HPNS). 
HPNS obejmuje symptomy związane z 
zachowaniem oraz zmiany 
elektrofizjologiczne, które są opisane w Tabeli 
3. Ogólnie przyjmuje się, że hel nie jest 
narkotyczny. 
 
 

 
   Tabela 3 Objawy oraz symptomy HPNS do 6.1 
MPa (610 msw) z mieszanką hel-tlen 
 
         Jednakże, z aktualnych danych 
uzyskanych podczas nurkowań 
eksperymentalnych z narkotycznymi gazami 
dodanymi do helu przy dużych ciśnieniach 
(14,15), zauważono wystąpienie  zmiany 
nastrojów lub zmysłowe halucynacje w  kilku 
przypadkach nurkowań na mieszance helowo- 
tlenowej do ciśnienia większego niż 4 MPa 
(400 m), które mogły być spowodowane raczej 
przez narkotyczny wpływ helu, niż wpływ 
ciśnienia (16,17). Ponadto zachowania 
halucynogenne były zgłaszane u małp 
oddychających mieszanką  helową-tlenową 
przy ciśnieniu 8 MPa i większym (18,19,20), 
które mogło być spowodowane przez 
narkotyczny wpływ helu pod wysokim 
ciśnieniem (20). 
 

Przyczyny oraz mechanizmy narkozy 
gazów obojętnych 

 
            Stosunkowo mało wiemy na temat 
przyczyn oraz mechanizmów objawów i 
symptomów wywoływanych przez oddychanie 
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gazem obojętnym pod ciśnieniem. Chociaż 
teoria dwutlenku węgla została 
wyeliminowana jako przyczyna, teoria 
lipidowa dostarcza wiele hipotez możliwych 
mechanizmów narkozy gazów obojętnych. Z 
zawartej w pracy Behnke i inni (3) teorii 
gazów obojętnych i azotu wynika, że istnieje 
podobieństwo pomiędzy powinowadztwem 
narkotycznego lub znieczulającego gazu do 
lipidu a jego potencjałem narkotycznym. 
Konsekwencją jest tradycyjny pogląd, że 
środek znieczulający rozpuszcza się w 
podwójnej błonie lipidowej błony komórkowej  
i zwiększa jej objętość. Narkoza występuje 
wówczas gdy objętość strefy hydrofobowej 
przekracza krytyczną wartość z powodu 
absorpcje cząsteczek narkotycznego gazu; jeśli 
wzrastające ciśnienie przywraca normalną  
wielkość tych błon, to wówczas następuje 
zaniknięcie narkozy (Rys 1). Obserwacje 
odwracalnego wpływy ciśnienia na ogólną 
narkozę (13), które były zgłaszane dla różnych 
wypadków narkoz opierających się na gazach 
obojętne wspierają teorię lipidową. 
 
Rys 1.  
   

 
 
 
     To jest powód użycia narkotycznego gazu 
takiego jak azot lub wodór w mieszaninie 
helowo-tlenowej przeznaczonych do głębokich 
nurkowań aby zmniejszyć kliniczne symptomy 
HPSN takie jak drżenie. Korzystając z 
mieszaniny helowo-azotowo-tlenowej 
osiągnięto głębokości 650 oraz 686 msw. (21, 
22) a także wykonywano wiele nurkowań na 
głębokości pomiędzy 450 a 600 metrów 
redukując wiele symptomów HPNS (Tabela 
4)(2, 23, 24, 25). 
      Wodór jest następnym gazem obojętnym, 
który był z wielu powodów rozważany oraz 
używany do głębokiego nurkowania (26, 27, 

28, 29,30, 31, 32, 33). Wodór ma większy 
potencjał narkotyczny niż hel, dzięki czemu  
zgodnie z hipotezą krytycznej objętości może 
redukować niektóre z symptomów HPNS. Ma 
również mniejszą gęstość niż hel i dlatego 
mógłby być lepszy do oddychania. Brauer oraz 
Way (33) ustalili że jego potencjał narkotyczny 
jest zgodny z rozpuszczalnością w tłuszczu. 
Problemem jest jego wybuchowość w 
mieszaninach zawierających ponad 4 % tlenu. 
 

 
Tabela 4. Wpływ dodania azotu (5%) do 
mieszaniny helu i tlenu na objawy oraz symptomy 
HPNS. 
 
 
         W przeszłości, wiele grup badało wpływ 
wodoru pod ciśnieniem na ludzi oraz na 
zwierzęta (27, 33; 35,26, 37). Wyniki były 
sprzeczne. Jednakże Edel i inni (38) oraz Fife 
(39) sugerowali, że użycie wodoru w 
nurkowanie może być korzystne (2). W ciągu 
ostatnich dwudziestu lat, COMEX 
przeprowadził wiele eksperymentów z 
wodorem na myszach, szczurach, małpach 
oraz ludziach (40, 41). U nurków znaczące 
narkotyczne sensacje, które różniły się od tych 
odnotowywanych przy azocie, występowały od 
240 metrów, gdy oddychano mieszaniną 
wodoru oraz tlenu. 
          Eksperymenty  przeprowadzone na 
mieszankach wodorowo-tlenowych (HYDRA 
VII, IX) lub mieszankach helu wodoru i tlenu 
(HYDRA V, VI, X) pokazały narkotyczny 
wpływ typu psychotropowego, który 
występuje gdy ciśnienie parcjalne wodoru jest 
wyższe niż 2.5 MPa. Istotnie, zaburzenia 
podobne do psychotycznych, które składały się 
z halucynacji, zaburzeń nastroju, niepokoju, 
majaczenia oraz myśli paranoicznych były 
obserwowane u niektórych badanych osób (42, 
43). Wyniki te wskazują, że ciśnienie wodoru 
większe niż 2.4-2.5 MPa może wywoływać 
narkozę i są zgodne z pracami Brauera i innych 
(10) oraz Brauera i Way (33), które przewidują 
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narkotyczność wodoru w przedziale 2.5 do 3.0 
MPa. Jednakże użycie mieszanki helowo-
azotowo-tlenowej w której ciśnienie parcjalne 
wodoru nie przekracza 2.5 MPa obniża 
kliniczne symptomy HPNS (Tabela 5), i 
używając takiej mieszaniny osiągnięto 
głębokość 701 m (17, 20). 
 

        
Tabela 5. Wpływ dodania wodoru (do 2.5 MPA) 
do mieszaniny helowo-tlenowej na objawy oraz 
symptomy HPNS. 
 
     Zmniejszenie lub nawet stłumienie 
niektórych klinicznych symptomów 
uzyskiwane przez dodanie gazów 
narkotycznych do mieszanki helowo-tlenowej 
wspiera teorię lipidową. Jednak były również 
inne efekty związane z niektórymi 
symptomami HPNS, które wskazują, że teoria 
lipidowa jest niewystarczająca do 
samodzielnego wyjaśnienia wpływu ciśnienia 
oraz wpływu gazów obojętnych pod 
ciśnieniem. 
        Aktualnie, z powodu wyników 
uzyskanych z niektórych eksperymentów z 
wdychaniem środków powodujących narkozę, 
zostały zaproponowane teorie białkowe, które 
dowodzą istnienia bezpośredniej interakcji 
pomiędzy znieczuleniem a białkami (44,45, 46, 
47). Kwestią jest czy gazy obojętne wpływają 
pod ciśnieniem na procesy wiązania przez 
białka. Dane uzyskane przez Abraini`ego i 
innych (48) z dwoma gazami obojętnymi ( azot 
oraz argon) oraz gazem znieczulającym (N2O) 
zdają się wskazywać, że gazy obojętne łączą 
się bezpośrednio do stref modulacyjnych 
receptorów białkowych oraz działają jako 
modulatory allosteryczne. Wyniki jasno 
pokazały, że niezależnie jaki gaz obojętny 
będzie użyty, to ciśnienie prowadzące do 
obniżenia odruchu równowagi o 100% 
wzrośnie znacząco jeżeli tempo sprężania 
zmaleje. *(tu chyba jest błąd w oryginale; 
powinno być jeżeli tempo sprężania zmaleje – 
w oryginale jest na pewno wzrośnie - 

increase). Tempo sprężania wpływa na 
potencjał narkotyczny gazów obojętnych 
raczej sinusoidalnie niż liniowo jak 
sugerowałaby teoria lipidowa. Krzywa 
sinusoidalna wskazuje na interakcje gaz-
białko. Gaz mógł wiązać się z strefami 
modulacyjnymi receptorów białek, 
wytwarzając zmiany konformacyjne a przez to 
tworząc bardziej lub mniej korzystne otwarcie 
kanałów (Rys 2). 
    
 Rys 2. 

 
      
Ostatnio, badania neurochemiczne dotyczące 
wpływu narkozy gazów obojętnych były 
prowadzone na poziomie zwojów podstawy 
mózgu, a  szczególnie na poziomie szlaku 
nigro-striatalnego. Te struktury są 
zaangażowane w  regulacje procesów 
motorycznych, lokomotorycznych oraz 
poznawczych, które są zakłócane przez 
narkozę gazów obojętnych oraz HPNS. 
       Badania prowadzone przez różnicową 
woltamperometrię impulsową na poziomie 
prążkowia z wielowłóknową elektrodą 
węglową pokazały (49, 50,51, 52): 
1 – Spadek dopaminy gdy szczury były 
wystawione na zwiększone ciśnienie azotu, 
argonu, lub gazu znieczulającego jak  
podtlenek azotu. 
2 – Wzrost dopaminy gdy szczury były 
wystawione na ciśnienie helu. 
Te wyniki pokazują , przynajmniej na 
poziomie dopaminy prążkowia, przeciwny 
wpływ ciśnienia oraz gazów narkotycznych. 
            Inne badania wykonane przy pomocy 
mikrodializy na poziomie prążkowia pokazały 
dodatkowo wzrost dopaminy z wzrostem 
ciśnienia helu oraz wzrost serotoniny, 
glutaminy, oraz asparaginy, ale z różną 
kinetyką (53, 54, 55, 5, 57). Te same badania 
wykonane z azotem pokazały spadek 
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dopaminy i glutaminy,  wzrost serotoniny, oraz 
brak zmian w asparaginie (58, 59, 60). Co 
więcej badania mikrodializą oraz 
zróżnicowaną woltamperometrią impulsową  
wskazały, że dopomina na poziomie prążkowia 
spada również gdy szczury są wystawione na 
zwiększone ciśnienie argonu (51, 52) oraz 
podtlenku azotu (51, 52, 61, 62). 
Neurotransmisja GABA jest jednym z 
procesów biorących udział w tych zmianach 
wynikających  z użycia agonistów receptorów 
GABAA lub GABAB, które wykazało zmiany 
po wstrzyknięciu wyżej wymienionych 
agonistów do części siatkowej istoty czarnej 
(SNr) lub części zbitej istoty czarnej (SNc) 
(63, 64, 65) 
         Wstrzyknięcie 1nM muscymolu (agonista 
GABAA) do SNr przy ciśnieniu 
atmosferycznym nie wywołuje zmian w 
dopaminie(DA) uwolnionej w prążkowi. 
Odwrotnie, pod ciśnieniem wytworzonym 
mieszanką helowo-tlenową, wstrzyknięcie tej 
samej dawki muscymolu blokuje wzrost DA 
wywołany przez ciśnienie(65, 66). Przy 
ciśnieniu atmosferycznym wstrzyknięcie 10 
nM baclofenu (agonista GABAB)do SNr 
wywołuje 40 % spadek uwalniania przez 
prążkowie DA. Pod ciśnieniem wytwarzanym 
mieszanką helową, spadek uwalniania DA 
wytwarzany przez baclofen utrzymuje się. 
Nadmierna ruchliwość motoryczna i 
lokomotoryczna (LMA) jeden z symptomów 
HPNS u szczurów, który jest powiązany ze 
zmianami uwalniania DA przez prążkowie, jest 
obniżony przez  aktywowanie receptorów 
GABAB oraz zwiększany przez aktywność 
receptorów GABAA (65, 66). 
    W rezultacie  aktywowania receptorów 
GABAB w SNr obniża zarówno dopamine jak i 
nadmierną aktywność motoryczna i 
lokomotoryczną, przez zahamowanie szlaku 
nigro–striatalnego (NSP) oraz szlaku  
wzgórzowo – korowego i sugeruje związek 
tych receptorów z regulacją NSP oraz  
rozwojem LMA. 
        Aktywowanie receptorów GABAA 
hamuje bezpośrednio NSP i w rezultacie 
powoduj spadek dopaminy z prążkowia, ale 
wywołuje również desinhibitację szlaku nigro- 
wzgórzowego, który wywołuje aktywację 
szlaku wzgórzowo-korowego oraz 
aktywowanie LMA. W rezultacie ciśnienie 
helu może działać przez stymulowanie 
receptorów GABAA neuronów GABA SNr, 
które powodują desinhibitację neuronów 

dopaminoergicznych szlaku nigro-striatalnego 
oraz glutaminergicznych neuronów szlaku 
wzgórzowo-korowego, które również 
wywołują wzrost DA prążkowia oraz LMA. 
 
 
 
ZAKOŃCZENIE     
  
      Na zakończenie, pod ciśnieniem, nasze 
wyniki sugerują zmianę w czułości receptorów 
GABAA oraz GABAB  w SNr oraz w SNc, z 
większą reakcją postsynaptycznych receptorów 
GABAA na GABAergiczny szlak 
nigrowzgórzowy w SNr oraz na 
GABAergiczne interneurony  SNc. 
                     Alternatywnie, podobieństwo 
pomiędzy wpływami uzyskanymi z 
wstrzyknięcia GABA (obniżenie DA oraz 
LMA) oraz tymi uzyskanych odziaływaniem 
azotem, sugerują, że azot działa bezpośrednio 
na receptory GABAA dopaminergicznych 
neuronów NSP oraz wywołuje obniżenie DA, 
a w rezultacie aktywności motorycznej oraz 
lokomotorycznej. 
       Wyniki uzyskane pod ciśnieniem przy 
wykorzystaniu gazów narkotycznych mogą 
być konsekwencją równowagi lub jej braku 
pomiędzy wpływem ciśnienia na 
GABAergiczny szlak nigrowzgórzowy oraz 
wpływ gazów narkotycznych na receptory 
GABAA dopaminergicznego szlaku nigro-
striatalnego. Przeciwstawne wpływy ciśnienia 
oraz gazów narkotycznych na  receptory 
GABAA mógł wystąpić z powodu różnych 
składów podjednostek receptorów (Rys 3.) 
   
 Rys 3.     

 
 
      Te wyniki na poziomie neurochemicznym 
pokazują nowe przyczyny wpływające na 
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rozwój narkozy gazów obojętnych oraz zespół 
neurologiczny wysokich ciśnień.  Zakłócenie 
neurotransmisji  GABA  jest jednym z 
aspektów mechanizmów włączanych w te 
symptomy oraz neurotransmisji serotoniny lub 
glutaminy z receptorami NMDA (Rys 3). Inne 
systemy które mogły odgrywać rolę w 
występowaniu narkozy gazów obojętnych z 
badań mikrodialitycznych sygnalizowały 
zmiany w ich uwolnieniu  na poziomie 
prążkowia oraz, że badania nad HPNS 
wskazały  uwrażliwienie receptorów na bodźce 
(chyba opisowo będzie najlepiej). (55, 56, 57, 
67) 
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http://www.gap-software.com/library/ 
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ostatnim czasie zawdzięczamy mu 
tłumaczenia podręczników specjalizacji, 
teorii dla divemasterów oraz instrukcji 
wheela. Tym razem zabrał się za dużo 
trudniejszy problem tłumaczenia 
materiałów dotyczących podstaw 
dekompresji. 


