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Abstract Theuseof hyperbaric oxygen within the crush syndrome contributes to the normalization
of bioenergetic processes, lipids peroxidation processes, increase of the antioxidant enzymes activity,
stabilization of lysosomal membranes in the kidneys, liver, brain and heart. There hasn't been regis-
tered a regulatory effect of hyperbaric oxygen on the examined processes in lung tissues and skeletal
muscles directly traumatized by compression.
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INTRODUCERE

Reactia organismului la comprimarea indelungata a tesuturilor moi (CITM) se manifesta prin
schimbari structurale si functionale atat in muschii scheletici comprimati, cat si lanivelul unor organe
de importanta vitala, nesupuse nemijlocit comprimarii. Aceste modificari sunt induse nu numai de
influentele neuro — umorale, dar si de functionarea inadecvata a sistemelor intracelulare responsabile
de mentinerea homeostazie celulare.

E demonstrat, ci lezarea cdulelor in CITM esterezultatul hipoxiei indusa de influente nervoase cu
tulburari ulterioare a circulatiel sanguine regionale. Ca rezultat are loc diminuarea proceselor oxida-
tive, abolireagradientului deioni deNa, K, Ca, crestereaactivitatii fosfolipazelor, proteazelor, tumefierea
mitocondriilor, areticulului endoplasmatic, formarea de prostaglandine, careinduc insuficienta sistemul ui
energetic, activarea proceseor prooxidante cu generareain exces deradicali liberi, insuficienta sistemului
antioxidant, destabilizarealizozomilor (D. Darlington, N. Gau, 2005; Hsu, Robert Wen-Wei et a., 2004;
R. Myers, 2005, R. Shimonkevitz, 2005). Pana in prezent nu s-a format o parere unanima referitor la
estimarea justa a aplicarii oxihiperbariei (OHB) in tratamentul complex al sindromului rezultant al
CITM si nu esteargumentat experimental reglarea si modularea proceselor energogeneticelizozomale,
mentinerea activitatii adecvate a sistemului pro- si antioxidant.

MATERIAL SI METODA

Experientele au fost efectuate pe 100 sobolani masculi, linia Wistar, maturi, fara pedigriu cu masa
de 120-180g.

Animalele au fost divizate in 3 loturi (cate 7-9 in fiecare): | - martor; 11 - sobolanii, carorali s-a
aplicat trauma mecanici; |11 - supusi traumei mecanice pefondal de OHB. Intoateloturiles-adeterminat
nivelul hidroperoxizilor lipidici (HPL) initiali, intermediari, finali, cantitatea dialdenidel malonice (DAM)
spontane, - ascorbat si NADPh- dependente, activitatea enzimelor antioxidante (a superoxiddismutaze,
(SOD) si catalaze), activitateaenzimdor lizozomale (aarilsulfatazel A si B, B-glucuronidazei, catepsinel
L si D, afosfatazel acide).

Starea metabolismului bioenergetic afost evaluata prin determinarea continutului de adenin nucle-
otide (ATP, ADP, AMP), valoarea sarcinii energetice, potentialului de fosforilare, activitatii enzimelor
ciclului adenilic (5-nucleotidazei,adenozindezaminazei, adenilatdeza-minazel), activitatii pirofosfataze
anorganice, cat si a continutului de fosfocreatina, creatina libera si fosfat anorganic.

Tesuturile moi ale membrelor posterioare au fost comprimate dupa metoda eaborata la catedra de
fiziopatologieaAcademid Militare M edicaledin S.Petersburg (V. Kulaghin, 1978) si aprobata in L aboratorul
Catedrel de Fiziopatologie a USMF «N.Testemitanux». Menghinele au fost fixate pe un timp de 90 min.
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Oxihiperbaria |la presiunea de 2 atm timp de 60 min s-a aplicat in barocamerde Laboratorului de
Oxigenare Hiperbarica a Laboratorului Central de cercetari stiintifice cu folosirea oxigenului medicinal.

REZULTATE SI DISCUTII

In cadrul traumei mecanice grave s-a determinat o inhibitie a proceselor de energogenezi la nivelul
rinichilor, plamanilor, ficatului si inmuschii scheletici, manifestate prin scaderea continutului de macroergi
fosfati. In cordssi in creier, datorita mecanismelor compensatorii, continutul de adeninnucleotide creste.
Activitatea adenilatdezaminazel se micsoreaza in cord si rinichi, a adenozindezaminazel crestein ficat
si creier si descreste in rinichi. Activitatea 5-nucleotidazel semnificativ se majoreaza in plamani si in
muschii scheletici, iar a pirofosfatazel se modifica diferit: in rinichi si creier se micsoreaza, iar in
tesuturileficatului si plamanilor creste.

Traumatizareaindd ungata atesuturilor moi determina intensificareaprocesd or lizozomalein muschii
scheletici, inima, ficat, rinichi si diminuarea activitatii hidrolazelor lizozomale in creier, intensificarea
procese or oxidativesi activizareaenzime or antioxidantein inima, plamani, rinichi si creier. Intesuturile
ficatului si in muschii scheletici activarea procesd or deperoxidarealipideor nu esteinsotita decresterea
activitatii enzimelor sistemului antioxidant.

Pe fondalul OHB, la animalde cu CITM, in rinichi creste si se normalizeaza continutul de adenin
nucleotide, crestenivelul sarcinii energeticesi apotentialului defosforilaresi continutului defosfocreetina.
In muschii scheletici si in ficat are loc normalizarea continutului de ATP si a sarcinii energetice, iar in
tesutul pulmonar se determina o oprimare a procesdlor energogenetice, caracterizata prin micsorarea
cantititii de ATPsi avalorii potentialului de fosforilare. In aceste conditii s-a normalizat concomitent
activitatea adenozin- si adenilat dezaminaze in rinichi. in muschii scheletici si in plamani areloc cresterea
veridica a activitatii adenozindezaminazei, iar in creier si cord s-a constatat micsorarea activitatii
adenilatdezaminaze .

In trauma mecanica pefondalul OHB semicsoreazi si revinelavalorilemartor activitateaenzimelor
lizozomale in tesuturile cordului, ficatului, muschilor scheletici si in rinichi. In plamani si creier din
contra, activitateafosfataze alcalinesi aarilsulfatazel A si B creste. Pefondal de OHB senormalizeaza
procesde de peroxidare a lipiddor cu diminuarea continutului de hidroperoxizi lipidici in inima, ficat,
creier si activitatea enzimelor antioxidante in tesuturile cordului. In rinichi se mentinela un nivel inalt
continutul dialdehidel malonice cu majorarea activitatii enzimelor antioxidante.

Nu se constata efectul reglator al oxigenului hiperbar asupra procesdor pro- si antioxidante in
tesuturile muschilor scheletici ce au fost supusi nemijlocit comprimarii.

In rezultatul investigatiilor a fost demonstrat ca in trauma mecanica apar tulburari grave in
metabolismul bioenergetic, se activeaza enzimele lizozomale cu potential citolitic crescut, se activeaza
procesde de peroxidare a lipiddlor cu iepuizarea protectiel antioxidate atat in tesuturile muschilor
supusi comprimiarii, cat si la nivelul majoritatii organelor nesupuse traumei mecanice. in ansamblu,
acestetulburari pot deregla functiile vitale, conducand la dezvoltarea insuficientel poliorganice.

Concesintele CITM necesita o corectie adecvata prin reglarea metabolismului bioenergetic celular,
micsorarea intensitatii reactiilor de peroxidare, mentinerea activitatii crescute si activarea enzimelor
sistemului antioxidant si scaderea activitatii enzimelor lizozomale (fig.1) .

Oxigenarea hiperbara presupune cresterea continutului de oxigen in singe si in tesuturi, creand
conditii favorabile pentru reglarea procesdor metabolice cdulare. Oxigenul sub presiune, datorita
proprietatilor sale universale, actioneaza asupratuturor organelor, cdluldor si structurilor subcelulare,
moduland activitateaenzimeor cheiealeciclului adenilic, stabilizand membraneelizozomale, echilibrand
procesde pro- si antioxidante. (G. Nylander, H. Nordstrom et al., 1987; P. Tibbles, J. Edelsberg, 1996;
W. Zambeni, A. Roth et al., 1993).

Argumentarea experimentala a mecanismelor de implicare a oxigenului hiperbar in reglarea
metabolismului bioenergetic, procesdor lizozomale pro- si antioxidante ar da posibilitatea dea dabora
noi conceptii in tratamentul patogenetic complex al sindromului rezultat din CITM. Posedand proprietti
farmacol ogice deosebite, actionand inhibitor sau stimulator asupra procesd or metabolice, in dependenta
de starea functionala initiala a organelor si tesuturilor, oxigenul hiperbar in complex cu alte remedii
farmacologice ar asigura functiile sistemelor oxigendependente cu mobilizarea mecanismelor adaptiv
compensatorii in cadrul starilor extremale, inclusiv CiIM D. (Elliott, R. Moon, 1993; M. Sukoff, S.
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Gottlieb, 1989; W. Workman, R. Calcote, 1989). Aplicarea OHB creaza conditii si pentru reglarea
metabolismului energetic celular. Dupa parereanoastra, efectele OHB sunt legate delichidarea hipoxiel
si preintimpinarea dereglarilor morfofunctionale pe baza mobilizirii ciilor metabolice oxidative. in
organele nesupuse nemijlocit comprimarii pe fondalul OHB intensitatea reactiilor de peroxidare a
lipiddor scade, iar activitatea sistemului antioxidant creste, ceea cepreintampina dereglariledestructura
si functieamembrandor mitocondrialesi lizozomale, ameliorand functia organd or deimportanta vitala.

CONCLUZII

1. Comprimarea indelungata a tesuturilor moi induce dereglari in starea sistemului creatina-
fosfocrestina, activitateaenzimelor ciclului adenilic si in continutul decompusi fosfati macroergi, inhiband
procesde de energogeneza in rinichi, plamani, ficat si in muschii scheletici.

2. Pe fondalul OHB la CITM se normalizeaza continutul de adenin nucleotide, activitatea unor
enzimeale ciclului adenilic si starea sistemului creatina-fosfocreatina in rinichi, cord, ficat si creier.

3. Incadrul traume mecaniceseintengfici procesdedeperoxidarealipiddor, cresteactivitateaenzimeor
lizozomalesi activitateaenzimdor antioxidanteinrinichi, cord, ficat, plamani si in muschii scheldici.

4. Utilizarea oxigenului sub presiunein cadrul CITM conducela stabilizareamembrandor lizozomalecu
descrestereaactivitatii enzimeor, laechilibrareasistemelor pro- si antioxidanteinrinichi, cord, ficat si creer.
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