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 A  dekompressziós   betegség   során   kialakuló   elváltozásokért  nem  csak 
egyedül  a  buborékok  felelõsek.   A  szervezet   immunreakciója   és   annak 
vérkémiai  változásokra  gyakorolt   dominóeffektusa  további  károsodásokat 
okozhat az után is, hogy a buborékok már eltávoztak. 

 A korai kezelés fontossága. Minél tovább várunk a dekompressziós betegség
(DCS:  Decompression  Sickness)  kezelésével,  annál  súlyosabb  vérkémiai
változásnak nézünk elébe. 

 Hogyan tudja a komplement  rendszer  aktivációja szervezetünket ellenállóvá 
tenni a DCS-sel szemben.  

 Hogyan okoz az immunrendszer válasza agy- vagy tüdõkárosodást.  

 Egyéni eltérések a DCS-re való hajlamban. 

 A jövõben lehetséges DCS-re vonatkozó tesztek és kezelések.
 

 
Orvosi kifejezések: 
Anafilatoxin 

Az az anyag, amely hirtelen kialakuló allergiás sokkot okoz egy antitesttel való
összekapcsolódásának eredményeként lezajló folyamatok következtében.

Antitest 
Az antigénnel reagáló ellenanyag. 

Antigén 
Általában fehérje  természetû  anyag  a  sejtek  felszínén,  amit  a megfelelõ 
antitest   felismer,  majd  összekapcsolódásuk   következtében   elindul   egy
immunreakció,  melynek  eredményeként  érzékenységi és/vagy rezisztens 
állapot jön létre a behatolókkal szemben. 

Endothelium 
A simaizomsejt  egyik fajtája,  ami  kibéleli a vér- és nyirokereket, valamint a 
szívet.
 

Erythrociták 
Vörösvértestek

Fagocitózis  
A falósejtek  által  folytatott  bekebelezés.  /pl: baktériumokat,  egyéb idegen 
anyagokat, elhalt sejteket/ 

Granulociták 
Fehérvérsejtek,  amelyek  közé  neutrofil,  eosinofil  és  basofil  granulociták, 
valamint fagocitáló sejtek sorolhatók. 

Hízó sejtek 
Olyan védekezõ sejtek, amelyek a véredényeken kívül helyezkednek el, majd 
a behatolás helyére sietnek és hisztamin  felszabadításával kitágítják a
véredényeket, fokozva ezzel a helyi véráramlást. 

HPNS (High-Pressure Nervous Syndrome) - Magas nyomás okozta
idegrendszeri tünetegyüttes  

Az  agy elektromos  tevékenységében  létrejövõ  változások  következtében 
kialakuló  tünetegyüttes  a 183 méter mélységet  meghaladó,  hélium-oxigén 
keverékkel végzett merülések esetén.  Tünetek: kézremegéssel, a végtagok 
rángatódzó   mozgásával,   valamint   szédüléssel,   hányingerrel,   csökkent  
éberséggel és fokozott aluszékonysággal jár, ha  a  búvár  nem marad aktív. 
A tünetek  kontrollálhatóvá  válnak  nagyon  lassú  süllyedés  során  és  a
gázkeverékhez történõ nitrogén adásával. 
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Hisztamin 
Az az anyag, ami idegen antigén hatására a fehérvérsejtek bizonyos formáiból
kiszabadulva  néhány  percen  belül  növeli  a kapillárisok  és a véredények
áteresztõképességét. Helyi vizenyõt és gyulladásos reakciót hoz létre. 
Ischaemia 
Az artériákban kialakuló mechanikai elzáródás következtében fellépõ helyi
vérellátási zavar, anémia. 
Kapilláris erek
 Hajszálerek

Komplement rendszer 
A gyulladásos válasz alapvetõ  humorális effektor rendszere.  A komplement
rendszert a  szabályozó fehérjékkel  együtt  kb. 20 különbözõ  plazmafehérje-
komponens alkotja. Ezek a komplementek (jelölésük: C), melyek enzimatikus
tulajdonságokkal bírnak és a kémiai reakciók katalizálásával meggyorsítják az
immunrendszer mûködésében résztvevõ sejtek aktiválódását. 
A komplement rendszer aktiválódása 
A szervezetbe  bejutó  idegen  elemek  hatására  a  komplement fehérjék
kaszkádszerû, önmagát erõsítõ aktiválódása következik be. Ennek során
funkcionáló aktív molekulák, ill. molekulakomplexek jönnek létre, amelyek
elõsegítik az idegen anyagok hatástalanítását. 
Leukociták 
Fehérvérsejtek 
Lizoszóma 
Sejtrészecske, ami a kórokozó sejtek elpusztítására képes emésztõenzimeket 
tartalmaz. 

Makrofágok - falósejtek   
Nagy fagocitáló sejtek, melyek bekebelezik, majd felemésztik a behatolókat
és éberségi állapotba  helyezik  az  immunrendszer  más  részeit  az idegen
anyaggal szemben.

Mielin - a velõhüvely anyaga  
Az idegsejt nyúlványait, az idegrostokat beburkoló anyag. 
Monociták 
Viszonylag  nagy sejtek, amelyek a fehérvérsejtek  3-7%-át képezik az áramló
vérben. Ezenkívül megtalálhatók a nyirokcsomókban, lépben, csontvelõben és
a laza kötõszövetekben. 
Neutrofil granulociták 
Fagocitáló fehérvérsejtek 

Vér-agy gát
A vér-agy gát szerepe, hogy normális esetben megakadályozza a vérben
áramló  vegyi  anyagok  és  betegséghordozó  organizmusok bejutását a
vérkeringésbõl  az  agy  szövetébe.  Ez  tulajdonképpen  az agyhártyákat
behálózó  kapillárisok  szelektív  áteresztõképessége  révén  valósul meg.
A gátat a kapillárisok fala képezi. 
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A DCS nem egy egyszerû betegség. Inkább egy tünetegyüttes, ami akkor következik
be,  amikor  a  nyomás  hatására  feloldódott  gázok  a testfolyadékokból  túl gyorsan
távoznak el, ezáltal buborékokat formálnak a szövetekben, a vérben és a nyirokrend-
szerben egyaránt.  
A buborékok okozta mechanikus sérülés szövetkárosító faktorok (kémiai vegyületek,
molekulák)  termelõdésének  láncreakcióját  indítja  el.   Ezek  a faktorok  az  agy,  a
gerincvelõ   és   a   tüdõ  olyan   károsodásához   vezethetnek,   amelyek   nehezen
magyarázhatók csupán a gázbuborékok mechanikai hatásával.  Az  immunrendszer
komplement aktivációja  tehetõ felelõssé az alábbi tünetek  kialakulásáért: viszketés,
tüdõvizenyõ, a kiserek  áteresztõképességének  fokozódása, a  vér viszkozitásának
növekedése, vérrögképzõdés. 

Talán a csatatér, mint metafora a legjobb kifejezés, amivel a szervezet immunreakcióját
jellemezhetjük.   A  szervezetbe   behatoló   idegen  elemek,  kórokozók  pl.  baktériumok
beindítják a szervezet védekezõ mechanizmusát:  

1. A szervezetbe  bejutott  idegen  elemeket  megtalálják  a  cirkáló  katonák, mint a
fehérvérsejtek, valamint a fagocitáló  makrofágok, a  granulociták és a fehérvérsejtek,
monociták, amelyek majd megemésztik a behatolókat. 

2. A  katonák  felismerik a behatolókat és megjelölik  azokat,  majd  visszamennek a
bázisukra, hogy segítsenek  újabb katonák elõállításában, akik  szintén  felismerik
az idegen elemeket az antigénjeikrõl.  Az új katonák  megtalálják és elpusztítják a
behatolókat.  Ezek a kiképzett  katonák vagy antitestek  különbözõ behatolókat is
képesek felismerni és megjelölni a fagociták számára.  

3. Speciálisan  képzett  katonák  a  komplement  rendszer  aktivációjával gyengítik a
behatolókat. 

4. A behatolók által károsodott sejtek vészjeleket adnak le, ezáltal még több katonát
hívnak a  harcba,  gyulladást  keltenek,  aktiválják  a  komplement  rendszert  és a
véralvadási rendszert.  

5. A sejtekbõl  fölszabaduló  hisztamin  kitágítja  a  véredényrendszert,  a kisvénákat
és a kapillárisokat, így még több katona tud a helyszínre sietni. 

6. A megtámadott  és  károsodott  terület  sejtjei vérrögképzõdést képesek elindítani,
hogy  kint  tartsák  a   további   behatolókat,   csökkentsék   az   érpályából   kilépõ
folyadékmennyiséget   és   feltartóztassák  -  izolálják  -  a  behatolókat az érkezõ
katonák számára.  

 
Ez a  kis bevezetõ  az  immunrendszer  mûködésérõl  megfelelõ  ismereteket  fog
nyújtani  annak   megértéséhez,  hogy  a  szervezet  hogyan  reagál  a  „behatoló”
gázbuborékokra. 

A  véráramban  lévő  buborékok  a 
vörösvértestek   fehérjékhez   való 
kötődését  eredményezhetik.   Egy 
ilyen   reakció   más  behatásokkal 
együtt az agy, a gerincvelő 
és/vagy a tüdő károsodásához 
vezethet.



 Az immunrendszer szervei

 

 
 

Csontvelõ 
Az „õssejtek” a csontvelõbõl származnak. Ezek
olyan tulajdonságokkal bíró sejtek, amelyekbõl
mindhárom sejtvonal (vörösvértest, fehérvérsejt és
vérlemezke) érése lehetséges. Az immunrendszert
alkotó sejtféleségek is az õssejtbõl képzõdnek. 
Az  õssejtek  a  csontvelõbõl  kiszabadulva  a
vérkeringéssel a test különbözõ szerveibe jutnak el,
ahol már valamilyen fejlõdési irányba elkötelezett
sejtekké válnak, létrehozva így pl. az immunrendszer
mûködésében résztvevõ T- és B-sejteket.
Feltételezhetõ, hogy a B-sejtek kifejlõdésük után a
csontvelõben tartózkodnak.

 
Thymus - csecsemõmirigy  
A csontvelõbõl a thymusba kivándorló õssejtekbõl
fejlõdnek a T-sejtek. Az érett T-sejtek a thymusból a
lépbe és a nyirokcsomókba jutnak.

 

 
Tüdõ 
A tüdõ kiszûri a belélegzett gázkeverékekkel bejutó
kórokozókat, a hajszálereiben elakadó gázbu-

jenek.
 

károsító hatások az egész szervezetre kiterjed- 

Lép 
A lép ad otthont a T-és B-sejteknek, makrofágoknak  

és bekebelezik az elpusztult sejteket, valamint

rendszer más sejtjei megjelöltek. A vér és a

 

 
 

Belek 
A bélrendszer nyálkahártyája alatt találhatók a Peyer-plakkok, melyek a retikuloendoteliális
rendszer (RES) részét képezik. A RES sejtjei megtalálhatók még más szervekben is, mint
a lép, a máj, a nyirokcsomók, a csontvelõ és a tüdõ. Ez a rendszer felelõs a vér megtisztításáért.
A Peyer-plakkokban található makrofágok bekebelezik a baktériumokat, az elöregedett
vérsejteket és az idegen részecskéket.  

Máj 
A máj megtisztítja a vért a kórokozóktól, az elhalt sejtektõl és az idegen anyagoktól.
Alapvetõ jelentõsége, hogy a bélbõl felszívódó és az erekbe jutó idegen anyagok a
májon áthaladva felismerésre kerülnek. 

Mandulák
A mandulák a szájon és az orron át bejutó kórokozók kiszûrését végzik.

 

Az immunrendszer szervei

Mandulák

Csecsemõmirigy

Tüdõ 

Nyirokcsomók

Lép

Máj

Belek

Csontvelõ

 Nyirokcsomók
Reservoirjait képezik a T-és B-sejteknek, amelyek felsorakoznak az idegen anyagok
észlelésekor.

borékokat.  Ezzel  megakadályozza,  hogy  a

és azoknak a fehérvérsejteknek, amelyek megölik

azokat az idegen sejteket, melyeket az immun-

mentes a fertõzõ és elhalt sejtektõl.
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nyirokfolyadék, amely keresztülfolyt a lépen,
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Vérsejtképzõdés

 

 
 Minden vérsejt a csontvelõ pluripotens hemopoietikus õssejtjébõl (PHSC) származik. 
A PHSC képzi az összes vérsejtet így:  

1. Még több PHSC-t, amelyek bent maradnak a csontvelõben és az utánpótlást
szolgálják. 

2. A limfoid õssejteket, amelyek a T-és B-limfociták termeléséért felelõsek. 

3. A lépbe jutó õssejtekbõl valamely sejtvonal irányában elkötelezett õssejtek
jönnek létre - Colony forming unit -. Ezekbõl differenciálódik a három sejtvonal:
  

A.  Vörösvértestek  

B. Fehérvérsejtek: granulociták és monociták.
A monociták további érése során jönnek létre a fagocitáló makrofágok. 

C. Vérlemezkék.   

A fehérvérsejtek vagy más néven
leukociták mobilis védekezõ sejtek,
amelyek a vér- és nyirokkeringésben
cirkálnak. A leukociták a gyulladásos
területeket keresik, amelyek a
csatamezõt képezik. A granulociták
4-8 órát élnek a vérben keringve,
majd a szövetekbe kikerülve 4-5
nap után elpusztulnak.  
A monociták 10-20 órát élnek a
vérben,  de amikor  elérik  a
szöveteket ötszörös méretre
képesek megduzzadni, ezáltal
makrofágokká  alakulnak és
hónapokig, évekig is élhetnek.
A makrofágok 80 mikron nagysá-
gúak, a szervezet legnagyobb
sejtjei közé tartoznak.

 
A limfociták a nyirokcsomókból a
vérkeringésbe jutnak, majd az
érpályából kilépve néhány órával
késõbb visszatérnek a szövetekbe.
Ezt az utazást hónapokig, sõt néha
évekig ismétlik. A vérlemezkék 10

Egy mikroliternyi vérben 30.000
vérlemezke képzõdik minden nap.

esetben 300.000 vérlemezkét

 

 

Vérsejtképzõdés

Csontvelõ

Lép

Más õssejtek elõállítása

Limfoid - nyirokeredetû 
õssejtek elõállítása    (fehérvérsejtek)

Eritrocit ák
vörösvérsejtek

Granulociták (fehérvérsejtek)
Neutrofil, Bazofil és Eozinofil granulociták

Monociták (fehérvérsejtek)

Makrof ágok

T-sejtek B-sejtek

Õssejt

Megakariociták

Thrombociták,  vérlemezkék

Kolónia
képzõ

õssejt

naponta újratermelõdnek.

Minden mikroliter vér normális

tartalmaz.
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A humorális immunválasz  
(ellenanyaghoz kötött immunválasz)  

 

A  katonák  megérkeznek,  elpusztítják  a 
behatolókat, majd újratermelõdnek, hogy
folytathassák  a  harcot.  A katonák  azért 
vannak,  hogy  felismerjék  az  antigéneket,
tehát   a  behatolók  zászlaját.  A  katonák Y
alakú proteinek, ezek az antitestek. 
Az antitestek immunglobulinok, melyeket a
B-limfociták vagy más néven a B-sejtek
termelnek. 
A speciális antitestek reakcióba lépnek az
antigének   háromdimenziós   formájával,
valamint elektromos töltésével  és  az Y
alakzatukkal magukba zárják a behatolókat.
Két antitest az immunglobulin-G típusból
már aktiválhatja a komplement rendszert. 
Mindkét   folyamat   arra   szolgál,   hogy
odavonzza és segítse a fehérvérsejteket:
a fagocitáló neutrofil sejteket és a makrofágokat.
A fagociták  bekebelezik, elpusztít ják a
behatolókat  és  tovább  st imulál ják  az
immunrendszer folyamatait. 
A fagociták felismerik az antigén-antitest
komplexumot  és  a  saját   fe lszínükre
ragasztják azokat.  Ezután a komplexum
bekebelezése következik.  A makrofágon
b e l ü l   a   l i z o s z ó m á b ó l   k i b o c s á t o t t
emésztõenzimek  hatására  elpusztulnak a
behatolók.    Azonban   a   makrofágok
kiszabadítják a speciális antigéneket és a
sejtmembránjuk  felé  terelik  õket,  ahol  az 
antigének megint zászlókká válnak, tovább 
riasztva az immunrendszert.
A makrofágok ezekkel az antigén zászlaikkal
utaznak a testben. Amikor elérik a B-sejttel teli
nyirokcsomót,  a  B-sejt felismeri az antigént és
hozzáköti saját antitestjeit. Ez arra stimulálja a 
B-sejteket, hogy osztódjanak és klónsejteket
formáljanak a T-sejtek segítségével. Ezzel még
több antitest képzõdik egy adott antigénhez.
Az antitestek ezen áradata a vérben az elsõd-
leges immunválasz.  Ha egy bizonyos antigén
már második alkalommal jut be a szervezetbe,
a válasz sokkal gyorsabb lesz, mivel a speciális

Az idegen behatolók antigénjei riadóztatják a szervezet
immunrendszerét

A makrofág, miután megölte a behatolót, annak antigénjeit
felszabadítja és a saját sejtfelszínére tolja, ahol azok
"zászlóként" szolgálnak, jelezve az immunválasz beindulását
és elõsegítik a következõ behatoló felismerését.

ANTIGÉNEK

Fagocitózis: A makrofágok felismerik és körülveszik az
antigén-antitest  komplexumot.  Majd  a  makrofágok
lizoszómáikból emésztõenzimeket bocsátanak ki,
amelyek elpusztítják a behatolót

Ezeket az Y alakú fehérjéket immunglobulinoknak nevezzük, 
melyeket a limfociták állítanak elõ, hogy felismerjék
az antigéneket és összekapcsolódjanak velük.

IDEGEN BEHATOLÓ

ANTITESTEK

MAKROFÁG

LIZOSZÓMA

A humorális immunválasz

Ez a másodrendû immunválasz.

 
 

antitestek már készen állnak.
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A komplement rendszer 
aktiválása

Kb.  20  különbözõ  fehérje
ta lá lható   a   komplement
r e n d s z e r b e n ,    a m e l y e k
hozzákötõdnek az antitestek
által  megjelölt  sejtekhez.
A komplement fehérjéket C-vel
és arab számokkal jelöljük.  
A feltöredezésük - fragmentáló-

 

dásuk - során képzõdõ darabok
további jelölése pedig kisbetûkkel
történik. A 11 legfontosabb
fehérje: a C1-tõl C9-ig, a B-és a
D-faktor a vérplazmában inaktív
állapotban van jelen. Azonban a
plazmával átszivárognak a
kapillárisok résein keresztül a
szövetekbe is. A komplement
fehérjék aktiválódása az idegen
behatoló hatására klasszikus és 

A komplement rendszer aktivá-
lódásának klasszikus útját az
antigén-antitest reakció indítja
el. Az antigén-antitest immun-
komplex összekötõdik a C1
komplement fehérjével, ami
beindítja a komplement aktiváció
kaszkádját:

 

Két immunglobulin-G (IgG)
lekötõdik a C1 komplementhez,
mely ezáltal aktiválódik és
kettéhasít ja a C2 és a C4
fehérjét „a” és „b” részekre. Ezek
hozzákapcsolódnak a behatoló
membránjához és innentõl ez az
önmagát erõsítõ folyamat már a

kapcsolódásával egy aktív

A C3b hozzákapcsolódik a C2
és C4-hez, amivel létrejön a
C5-öt hasítani képes enzim

membránkárosító komplex
kialakításában.
Ez a C5-konvertáz enzim létrejöhet az antigén-antitest komplex nélkül is, ezt nevezzük a
komplement rendszer aktiválódásának alternatív útjának. 

Klasszikus útvonal, Alternatív útvonal
és a Komplement Aktiváció

Az immunreakciót

baktérium vagy antigén

tulajdonságokkal rendelkezõ

más behatoló beindítja

és ezáltal aktiválhatja a 

Klasszikus Útvonalat.

Mindkét útvonal megfelelõ komplement aktiváló helyszín

kialakulásához vezet, aktiválva a kulcsszerepet betöltõ C3

fehérjét és annak fragmentjeit, majd azok összekapcsolódásait.

A fenti fehérjék gyulladást és kapilláriskárosodást

eredményeznek, amelyek jelentõs szerepet játszhatnak

a DCS kialakulásában.

Az ebben a kaszkádban szereplõ komponensek csak

egy példáját képezik a fehérjék feltöredezésének és a

komplementaktivációt eredményezõ számtalan lehetõségnek.

Az immunreakciót 

sérülés indítja be pl. vágás

vagy buborékképzõdés

(antitestek nincsenek jelen).

Ez aktiválja az

Alternatív Útvonalat.

.

.

.

membránhoz kötõdve zajlik.
A C2a és C4b darabok össze-

enzim jön létre, ami kettéhasítja
a C3 fehérjét „a” és „b” részre.

(C5-konvertáz). 
Ez az enzim kulcsfontosságú a

alternatív útvonalon történhet.
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Ennek során a baktériumokból, illetve a sérült sejtekbõl felszabaduló nagy molekulák (pl. 
polyszacharidok) indítják el az enzimreakciókat. Ezért a sérült membránterületek kiváló 
helyszínt jelentenek a komplement aktivációnak. Az alternatív útvonalon a C1, C2, C4 
fehérjék nem vesznek részt. Itt kulcsfontosságú a C3 fehérje, melynek hasadása és más 
faktorokkal való kapcsolódása is létrehozza az elõzõtõl eltérõ összetételû C5-konvertáz 
enzimet. Innentõl kezdve a klasszikus és az alternatív aktiváció közös útvonalon pörög 
tovább.
A C5-konvertáz hasítja a C5 fehérjét, melynek membránhoz kötött C5b része újabb 
kapcsolódási helyet jelent a C6, C7 számára. Ezek már egyre mélyebbre süllyednek a 
membránba, azon belül már vándorolni is képesek és újabb kötõdési helyeket biztosítanak a 
C8 és C9 számára. Így a membránon átívelõ komplementekbõl álló térszerkezet pórusokat 
alkot, melyeken át különbözõ ion- és molekulaáramlások indulnak meg, ami a sejt halálához 
fog vezetni.
A komplement rendszer mûködésének alapvetõ lényege tehát, hogy vagy kórokozók 
jelenléte vagy saját sejtek sérülése olyan szerteágazó, önmagát erõsítõ enzimatikus 
folyamatsort indít be, aminek sejtpusztulás lesz a következménye.
A komplement töredékek továbbá stimulálják a fagocitáló sejteket és a vér különbözõ 
komponenseit, amelyek szintén az idegen sejt elpusztítását fogják eredményezni. A stimulált 
fagociták már érzékenyítve az idegen antigénnel más helyekre vándorolnak további 
behatolók után kutatva. Néhány komplement töredék megváltoztatja a betolakodók felszínét, 
emiatt azok összeragadnak, elõsegítve azt, hogy más sejtek semlegesítsék azokat.
A hízósejtek - védekezõ sejtek - általában az érrendszeren kívül táboroznak és a behatolás 
helyszínére sietve hisztamint szabadítanak fel magukból, aminek következtében az erek 
kitágulnak. Ezáltal fokozódik a helyi véráramlás és következményesen a gyulladás. A vénák 
és kapillárisok kitágulása szintén proteinszivárgással jár és véralvadást idéz elõ. Ez a 
véralvadás csapdába ejti a betolakodókat a helyi szövetekben.
A nitrogénbuborékok a C3 fehérjéknek a vérsejtekhez való kötõdését okozzák, ezáltal 
beindítják a komplement aktivációt. Így a C3 fehérjék sejtekhez való kötõdésének száma 
jellemezheti a dekompressziós merülés során képzõdött nitrogén buborékok által kiváltott 
komplement aktiváció mértékét. Az utóbbi évtized kutatásai azt sugall ják, hogy a 
komplement aktiváció és az annak következményeként fellépõ gyulladás és a kapillárisok 
károsodása szerepet játszhat a DCS kialakulásában.
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2.  A gyulladás termékei,  mint  pl. a hisztamin  „ragadóssá”  teszik  a  kapillárisok
falát alkotó  endothelsejtek érpálya  felé nézõ felszínét.  A  neutrofil  sejtek  így
odaragadnak  a  kapilláris  falához.  Ezt  a  folyamatot  marginációnak  hívjuk.
Ennek   eredményeként  az  endothelsejtek  eltávolodnak egymástól.  Érdekes
megjegyezni, hogy a hiperbarikus oxigén adása csökkenti a neutrofil sejtek
kitapadását  a  hajszálerek  falához  a  szövetekben,  amelyek a buborékok
blokkoló  hatása  következtében  már  amúgy  is  vérszegénnyé  váltak.
A szövetek vérellátásának csökkenése szintén gátolja, hogy a leukociták és
neutrofil sejtek eljussanak a gyulladás helyére.  

3.  Az endothelsejtek szétválása megnöveli a kapilláris fal áteresztõképességét,
miáltal  még  több  folyadék,  leukocita  és  véralvadást  elõidézõ  molekula
szivárog  ki  a  sérült  szövet  véredényeibõl  a szövetközti terébe.  Ez növeli a
folyadékmennyiséget - ödéma - és serkenti a véralvadást a sérült területen.   

4.  Véralvadás akkor kezdõdik, ha egy véredény fala megsérül. Ilyenkor a sérült 
sejtek   vérlemezkéket    vonzó    anyagot   bocsátanak   ki.   Egy   sérülés
következtében a kollagének - a kötõszövetet alkotó vékony rostok, proteinek
- szabaddá válnak.   A  vérlemezkék  kapcsolatba  kerülnek  a  kollagénnel  és
szétesnek, átmeneti „dugót” képezve a sérült véredény falán.   A vérlemezkék
szerotonint  bocsátanak ki,  amely  összehúzza a véredényt.  Ez csökkenti a
vérveszteséget és az áramlást, miközben bekeríti az idegen behatolókat.
A véralvadás fájdalmat és a terület megdagadását eredményezi. 

5.  A  hisztamin,  a  szerotonin  és  a  bradikinin  ideiglenesen  megnövelheti egy
kapillárisfal áteresztõképességét, miközben a komplement aktiváció szerepet 
játszhat  az  idegrostok  körüli  burok, más néven mielinhüvely pusztulásában,
mely idegkárosodást eredményez.  

6.  A gyulladt szövet kemotaxist  okozó anyagot bocsát ki.  A  kemotaxis során a
neutrofil granulocyták és makrofágok vegyi anyagok hatására összegyûlnek a
sérült   területen,  melynek   következtében   megtámadják  a  behatolókat   és
gyulladásos reakciót váltanak ki. A kemotaxist elõidézõ anyagok közül néhány
a    komplement   aktiváció,   a   sérült   szövet   és   a   véralvadást   elõidézõ
mechanizmus  terméke.  A neutrofil  sejtek megszállják a gyulladt területet kb.
egy órán belül, de a makrofágok néhány percen belül segíthetnek, mivel  azok
a  környezõ  szövetekben  már  eleve jelen vannak.  A hyperbarikus oxigénnel
történõ  rekompressziós  kezelés  a  DCS elsõ két órájában megelõzheti  vagy
csökkentheti    a    vérkémiában    bekövetkezõ    változásokat,    aminek
eredményeképpen  csökkenthetjük  a  további  szövetpusztulást. 

A buborékok hatása a fehérjékre
(lásd a denaturizációs ábrát, 13. oldal)  
 A vér és a buborékok kölcsönhatása által okozott komplement aktiváció lehet, hogy a
vérfehérjék  megváltozása  miatt  következik  be  a  vér és a gáz találkozási felületén,
ahol elektrokémiai behatásra a fehérjék denaturizálódnak vagy alak- és elektrokémiai
változásra  kényszerülnek.  A  fehérjék hidrofil  (vizes  fázishoz  vonzódó)  részei  a
buboréktól  eltávolodnak, miközben  a  hidrofób (víztaszító) részek odahúzódnak a
buborékhoz. Ha denaturizált fehérjemolekulák kapcsolatba kerülnek a sejtmembránnal,
zsírsavakat   szabadíthatnak   ki   a  membránból,   amely   szabad   „zsírgolyócskák”
felhalmozódását eredményezheti. Ennek  következményeként zsírembólia alakulhat
ki,  amely  során  a  különbözõ  szerveket  ellátó erekben elakadt „zsírgolyócskák” az
adott szerv funkciókárosodását eredményezhetik.

 

  
1.

 

A  komplement   reakció  és  a  károsodott  szövet  vonzzák  a  hízósejteket,
amelyek  normális  esetben  a  véredényen  kívül  találhatók  a  bõr alatt  és a
kötõszövetben.  A hízósejtek  hisztamint  bocsátanak  ki,  ami  a  vénák  és
kapillárisok kitágításával növeli a szövetekhez jutó vérmennyiséget.  
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A komplement aktiváció okozhat károsodásokat a buborékok helyétõl távol esõ  területeken is.
Ez még a buborékok távozása után is bekövetkezhet, ami magyarázatot adhat a csak késõbb
jelentkezõ DCS tünetekre. Azok az emberek,  akik  a  komplement aktivációra érzékenyebbek,
azoknál  a  DCS  jelentkezésének  a  kockázata  és/vagy  a  kialakuló  sérülés  mértéke sokkal
nagyobb lehet.  
Az  immunreakciók  következtében  további  vérellátási  zavarok  jöhetnek  létre, amelyek
szövetkárosodást és sejtelhalást  eredményezhetnek az adott területen, de a keringési zavar
miatt  még  más  távoli  helyeken is.   Például  a  központi  idegrendszerben  a  legcsekélyebb
keringészavar is komoly problémákhoz vezethet.  
Az  ilyen  sérülések  közül  néhányat  még hyperbarikus  oxigénterápiával sem lehet 
maradéktalanul kezelni. Egy nap a kutatások talán majd azt eredményezik, hogy lehetõvé
válik a dekompressziós  stressz  kimutatása már akkor is, amikor a  DCS tünetei  még
nem nyilvánvalóak, valamint orvosi vizsgálatokat követõen  egy búvár DCS-re való hajlama
is becsülhetõvé válik. Mindezek még inkább kiemelik a búvárorvoslással és a biokémiával
foglalkozó kutatások szükségességét.
A   kapillárisok   falán   keresztülszivárgó   folyadék   fokozza   a   vér   besûrûsödését
(hemokoncentráció - a vérben lévõ sejtek százalékarányának csökkenése), ami hozzájárulhat
a DCS sokkhoz. Ez megnövekedett vérviszkozitást jelent kevesebb keringõ vérrel, mivel csak
a vérplazma és nem a vértestek szivárognak ki a sérült kapillárisfalakon.  A megnövekedett
hemokoncentráció arteriális gázembóliában és DCS-ben nyilvánul meg.  Arteriális embólia
esetén összefüggésben van annak neurológiai következményeivel.  
A  kapillárisok  áteresztõképességének  növekedése  magyarázatot  adhat  a  DCS  klinikai
tüneteire,  melynek  kialakulásában egyre kevésbé valószínû, hogy az érrendszer mechanikai
elzáródása játsza a fõszerepet. Például a kapillárisokból elveszett plazma jelentõsen növelheti
a hemokoncentrációt és a DCS-t követõ sokkos állapotot. Ennek enyhébb változata az un.
merülés  utáni  kimerültség”  érzése,  amely  a  DCS egyik tünete lehet.  Ez segít a dehidráció
elkerülésének fontosságát kiemelni és magyarázatot ad arra, hogy a folyadékpótlás miért segít

Normális állapot: A vérben lévõ fehérje molekula hidrofób
része  körül  van  véve  saját  hidrofil  részeivel,  amelyek
kapcsoltban vannak a körülötte lévõ folyadékkal.

Megváltozott, denaturizált állapot: Ha a fehérje molekula egy 
gázbuborékkal  lép  kapcsolatba  denaturizálódik.  Alakja  és
elektrokémiai   tulajdonságai   megváltoznak:    a   molekula 
hidrofób részei kapcsolatba kerülnek a gázbuborékkal, míg a 
hidrofil részei az ellenkezõ oldalon kapcsolatban maradnak a 

GÁZBUBORÉK

A buborékok hatása a fehérjékre - Denaturizáció

A fehérje molekula hidrofil része folyadékhoz 
vonzódik, míg hidrofób része a gázokhoz.

HIDROFIL

HIDROFIL

HIDROFÓB

HIDROFÓB

FOLYADÉK

A közvetett károsodások

folyadékkal.

a DCS kezelése alatt. 
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Az emberi idegpályák

 

A DCS legenyhébb tünete sem lehet elhanyagolható!

  Néhány órával a merülés
után   enyhe   viszketést

 kezdhetünk    érezni
rózsaszínre  változott
bõrünkön. „Nem nagy ügy”

 

- gondoljuk. „Ez csak egy
kis  bõrtünet,  ami hamar
elmúlik”. 
Azonban próbáljunk csak 
jobban  belegondolni!  
Bármilyen   viszketés,

 

gyengeség vagy 
zsibbadtság a DCS 
tünete is lehet, ami 
kihatással lehet az 
idegrendszerre
és/vagy a keringési 
és légzési rendszerre. 
A gerincvelõi   idegek 
jól   meghatározott 
bõrterületeket látnak el, 
mely alapján testünkrõl 

 

egy „térkép” készíthetõ.
A   rózsaszínné   vagy 

alapján   ezáltal   jól

ger incvelõi    ideg

Például  a  kisujjunk 

lehet a gerincvelõ nyaki szakaszát ért károsodásnak, amely
akár  olyan  progressziót  is  eredményezhet,  ami a nyaktól
lefelé teljes bénulást hoz létre. Soha ne hanyagoljuk el még  
a legkisebbnek látszó problémát se! 

komputerek eltávolítását követõen masszírozás, szárítás és
enyhe  újramelegítés  után  a  viszketés,  gyengeség  vagy

 zsibbadtság   nem   szûnik   meg   5  percen  belül,  a  DCS

A gerincvelõi idegek ellátási területei

NYAKI

HÁTI

ÁGYÉKI

KERESZTCSONTI

viszketõvé váló bõrterület

definiálható, hogy mely

szenvedett károsodást.

viszketése az elsõ jele

Ha  a  keringést  akadályozó  eszközök,  pántok,  csattok, 

A gerincvelõ, illetve az agy maradandó károsodása következtében azonban az is lehetséges,

Ezen tünetek  figyelmen  kívül  hagyása  ugyanis  könnyen
kezelését azonnal el kell kezdeni!

búvárpályafutásunk végét jelentheti!

hogy majd nem tudunk járni, beszélni, tisztán gondolkodni vagy szexuális zavaraink lesznek.

  



 BuborØkok mozgÆsban

A vérplazmából - egy tiszta vizes folyadékból áll, ami vörös - és fehérvérsejteket, 
vérlemezkéket, fehérje és cukor molekulákat, valamint még számos egyéb sejtet és
molekulát tartalmaz. A plazma oxigént és tápanyagokat szállít a kapillárisfalakon
keresztül a szövetközti térbe, hogy a sejteket ellássa ezekkel a létfontosságú
elemekkel. A nagyméretû fehérjemolekulák és vörösvértestek csak akkor jutnak ki
az érpályából a szövetközti térbe, ha a kapillárisfal áteresztõképessége valami
oknál fogva megnõ. Pl. a komplement rendszer aktivációja vagy szöveti sérülés
következtében. (lásd az ábrát: A buborékok által kiváltott immunreakciók) 
Azok a buborékok, amelyek a szövetközti térbe kerülnek vagy itt képzõdnek túl
nagyok ahhoz, hogy a kapillárisokba visszajuthassanak. Ezért azokat csak a
nyirokerek szállíthatják el, amelyek minden szövetben megtalálhatók. Elméletileg,
ha  a  buborékok  bekerülnek  a  nyirokérrendszerbe,  bárhová  eljuthatnak  a
szervezetben, mivel a nyirokerek végül a vénákba ömlenek. Így jutnak be közvetett
úton a buborékok ismét a vérkeringésbe. Ezáltal „kiköthetnek” a létfontosságú
szervekben, mint pl. a szív, a tüdõ vagy a gerincvelõ, ahol maradandó károkat
okozhatnak.  
Nézzük meg a gázbuborékok hatását a vér-agygátra vagy a vér-tüdõgátra, melyek
természetes akadályt képeznek bizonyos anyagok ezen szervekbe való bejutása 
szempontjából. A denaturizált fehérjék a sejtmembránból zsírsavak kiáramlását
idézhetik elõ, növelve ezáltal a gátak áteresztõképességét, szabaddá téve így az
utat ezen szervekbe a károsító molekulák számára. A vér-agygát áteresztõképes-
ségének növekedése helyi duzzanatot - agyödémát - és ezáltal talán a DCS agyi
tüneteit eredményezheti, valamint az agyi kiserek és a gerincvelõi idegek és az
azt borító mielinhüvely károsodását. 
Ezt már Hills & James 1991-ben kimutatta a DCS bõrtüneteit mutató disznóból vett
bõrminta szövettani vizsgálatával, mely fehérvérsejtek által közvetített gyulladást
igazolt: a neutrofil granulociták az érfalhoz voltak tapadva, aminek következtében
vértolulás lépett fel. A szerzõk azt a következtetést vonták le, hogy ehhez hasonló
elváltozások a gerincvelõ, ill. a DCS során érintett egyéb szervek  vérereiben is
bekövetkezhetnek. Ez alapján a fehérvérsejtek a DCS fontos indikátorai lehetnek.  

A DCS korai kezelØse

Ahogy a technikai búvárkodás kiterjeszti a hobby-búvárkodás határait a mélyebb
és/vagy hosszabb idejû merülésekkel, úgy a DCS összetettségérõl alkotott
ismeretanyag egyre fontosabb szerepet játszik. Az ipari és katonai búvárkodásban
a pontosan kiszámított merülési tervek, a megfelelõ felszíni segítség, a kiváló
minõségû felszerelés és a hosszú gyakorlási periódus alapkövetelmény a merülések
elõtt. A hobby-búvárkodás résztvevõi azonban gyakran úgy ûzik ezt a sportot, hogy
ezen követelmények egyikét sem teljesítik. A technikai búvároknak fel kell fogniuk a
nem megfelelõ felszíni ellátás, a dekompressziós kamra és a búvár-orvosi háttér
hiányának a kockázatát. Ugyanis minél többet késlekedünk a kezelés megkezdé-
sével, az immunreakció következtében annál több vérkémiai változás következik be.
Nagyon fontos, hogy a DCS elsõ tüneteinek észlelésétõl számított két órán belül
megkezdjük a kezelést! A DCS kialakulásához vezetõ immunreakciók megértése
talán elvezet az azonnali terápia megvalósításához szükséges jobb háttér
kiépítéséhez. 
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  Akklimatizáció; a további kutatások létjogosultsága

Tizenegy U.S. Navy búvár vett részt egy 28 napos szaturációs merülésben, ahol 305
méteres tengervizes mélységben tesztelték a C3a és C5a fehérjék szintjét. Nem
találtak összefüggést a néhány búvárnál jelentkezõ HPNS tünetek és ezen fehérjék
szintje között. De három búvár esetében, akiknél a DCS I. típusa - csak bõrtünetek
és fájdalom - jelentkezett, szignifikánsan magasabb C3a és C5a szintet mértek. 
Az 1991-ben Zhang és társai által végrehajtott kísérletben a C3d szintet mérték a
merülések után: az egyik csoport egy 52 méteres, 20 percig tartó szárazkamrás
merülést hajtott végre, a másik két ugyanilyen merülést, közte eltöltött 6 órás felszíni
idõvel. A kísérlet a dekompressziós stressz mérésének meghatározására irányult,
nem pedig az alacsony kockázatú rekompressziós merüléseknél fellépõ DCS tünetek
vizsgálatára. A méréshez a vörösvértesthez kötõdõ C3d-t választották, mert ez az
egyik legvégsõ töredezési terméke a C3 fehérjének, mely kulcsfontosságú szerepet
tölt be mind a klasszikus, mind pedig az alternatív útvonalon. Megállapították, hogy
a C3d szintje nem emelkedett az egyszeri merülés után, de jelentõsen emelkedett az
ismételt merülést követõen. Egyik búvár sem mutatott DCS tüneteket, de a társaság
fele viszketésre panaszkodott a dekompresszió alatt vagy után az elsõ és második
merülés során is. Ez lehetett a vérlemezkék összecsapzódását követõ hisztamin
felszabadulás következménye is függetlenül a komplement aktivációtól. 
Az a tény, hogy a C3d aktivációja nagyobb volt a második merülés után alátámasztja
Ward és társai elméletét, miszerint a komplement fehérjék kiürülhetnek ismételt
merülések következtében akkor is, ha a DCS nem jelentkezik. Alacsony szintû
komplement aktiváció az ilyen merülések alatt nem indítja be a DCS-t, de elegendõ
lehet a komplement feléléséhez, ami sorozatmerülések esetén védelmet nyújthat a
DCS kialakulásával szemben. Például: három nap után hat egymást követõ 30
perces merülés 2 ATA abszolut nyomáson megközelítõleg felére csökkent C5a
szintet eredményezett a merülések elõttihez képest. A komplement C3a nem
mutatott lényeges eltérést a merülések után. 
Nyulakon végzett kísérletek azt mutatták, hogy azok 30%-kal kevésbé voltak
érzékenyek a DCS-re, ha a komoly nyomástesztek elõtt alacsony nyomásprofiloknak
tették ki õket. A nyuszik komplement aktivációra való hajlamát a C5a szintjükkel
határozták meg.  A kísérlet során hétbõl hét nagyon fogékony nyuszinál fejlõdtek ki
DCS tünetek a komoly nyomásprofilok után. A második csoport 13 szintén nagyon
fogékony nyuszit elõször 4 alacsony nyomású profilnak tették ki a komoly
nyomásprofil elõtt. Közülük csak 3-nál fejlõdtek ki a DCS tünetei sorozatos nagyobb
nyomásnak kitéve. A komplement aktiváció érzékenysége lecsökkent az alacsony
nyomásprofilok következtében, amely nagymértékben csökkentette a nyulak DCS-re
való hajlamát. 

Egyéni különbségek a DCS-re való hajlamban

A komplement érzékenység megmagyarázhatja - részben - az egyéni eltéréseket
a DCS-re való hajlamban. Ward és mások is azt találták, hogy a komplement érzékeny
nyulaknál és embereknél magasabb a DCS elõfordulása, mint a nem érzékenyeknél.
Ezért feltételezték, hogy ez lehet a magyarázata az egyéni eltéréseknek.
Az DCS-re való érzékenységet a C5a fehérje szintjének magas nyomásprofil után
mérhetõ emelkedésével határozták meg kísérleti körülmények között.
Azt is megállapították, hogy a kobra méreg nyulakban megakadályozta a DCS
kialakulását.

16 



17 

Andrea Zeferes: Lifeguard System Inc. Hurley, New York kiképzési igazgató, NAUI
és ACUC course director, PADI, DAN és ARC oktató, sürgõsségi betegellátó, mint
merülésvezetõ és kutató részt vett az American Museum of National History tengeri
állatok viselkedéstani laboratóriumában végzett és területi kutatási programjaiban,
University of Michigan búvártudományos programjában kiképzõ. Társszerzõje az
Oxygen and the Scuba Diver és a The Field Neurological Guide & Workbook & Slate
for Diving Accidents kiadványoknak.  




